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ABSTRACT

Obiettivi: Esplorare ['uso clinico dei neuroprotettori nel glaucoma in ltalia.

Metodi: La Survey Nazionale sulla Neuroprotezione nel Glaucoma Su.N.I.G. (Survey Neuroprotection in Glaucoma) é una raccolta di
casistica clinica per finalita di pubblicazione condotta tra ottobre 2022 e ottobre 2023, che ha coinvolto 85 Specialisti in Oftalmologia
distribuiti su tutto il territorio Nazionale. Ad ogni oculista € stato chiesto di monitorare, nella propria realta clinica e in un arco temporale
di 6 mesi, pazienti con Glaucoma Primario ad Angolo Aperto controllati dal punto di vista pressorio e, vista la precedente progressione
non controllata dal solo ipotensivo, gia in trattamento con neuroprotezione sistemica. La casistica clinica e stata raccolta attraverso
I'inserimento su una apposita piattaforma online dei dati relativi alla tipologia di terapia neuroprotettiva in atto, con annotazione dei
principali parametri strumentali secondo comune pratica clinica: fondo oculare, acuita visiva, esame gonioscopico, tonometrico e
indici del campo visivo (MD, PSD).

Risultati: La Survey Su.N.I.G ha collezionato i dati raccolti da 85 Specialisti in Oftalmologia del territorio Nazionale su 2.339 pazienti
glaucomatosi. Riguardo al trattamento neuroprotettivo in atto all'inizio della raccolta della casistica clinica, la quasi totalita dei pazienti
(2.251, 96.3%) ha utilizzato citicolina in soluzione orale (Alimento a Fini Medici Speciali - AFMS).

Dai dati raccolti emerge un significativo miglioramento degli indici medi del campo visivo (MD e PSD) dopo 6 mesi dall'inizio della Survey.
Conclusioni: La Survey Su.N.I.G, sulla base delle nostre conoscenze, rappresenta la piu grande raccolta di casistica clinica nell'ambito
della neuroprotezione nel glaucoma. | dati di questa raccolta di casistica clinica con finalita di pubblicazione, hanno confermato su
vastissima scala e nella real life i dati di ricerca clinica dei recenti RCT pubblicati.

Keywords: Glaucoma - Neuroprotezione - Citicolina in soluzione orale.

Introduzione il sottotipo predominante di glaucoma. Il numero

Il glaucoma & una malattia neurodegenerativa
caratterizzata dalla perdita delle cellule ganglio-
nari retiniche (RGC) e dei loro assoni.

E la principale causa di cecita irreversibile e la
seconda causa di cecita nel mondo’, e rappre-
senta un enorme onere su scala globale.

Il glaucoma primario ad angolo aperto (POAG) &

di casi di POAG nella popolazione adulta (40-80
anni) & stato stimato a 52,68 milioni nel 2020 e
a 79,76 milioni nel 20402.

La prevalenza del POAG nella popolazione va-
ria ampiamente nelle diverse casistiche, a cau-
sa delle variazioni dei fattori di rischio come
eta, sesso e la posizione geografica della
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popolazione in studio®. La prevalenza media
complessiva a livello mondiale del POAG e
stata stimata del 2,4% con un aumento signi-
ficativo all'aumentare dell’eta. In Italia si stima
che siano diagnosticati circa 800.000 pazienti,
il 20% dei quali e esposto al rischio concreto di
perdere la vista. Il principale fattore di rischio
e l'ipertensione oculare (I0P), che provoca un
danno prima a livello delle cellule ganglionari
retiniche e poi lungo le vie ottiche centrali, sino
al nucleo genicolato laterale e alla corteccia visi-
va*. Le conseguenze anatomo-funzionali di tale
processo sono rappresentate da un progressivo
assottigliamento dello strato delle fibre nervose
retiniche, da una progressiva escavazione della
testa del nervo ottico e da conseguenti danni
alla funzione visiva®s.

Il danno visivo conseguente alla perdita delle
RGC si presenta sotto forma di comparsa ed
estensione di aree scotomatose e riduzione pro-
gressiva del campo visivo che puo condurre alla
cecita. Essendo il danno visivo irreversibile, &
fondamentale intercettare la patologia negli sta-
di piu precoci in modo da poter instaurare un
trattamento tempestivo con lo scopo di rallen-
tare o arrestare la progressione della malattia
prima che questa produca danni sintomatici’.
Tuttavia, il decorso fino agli stadi pre-terminali
e spesso asintomatico per il paziente e la pato-
logia tipicamente viene diagnosticata casual-
mente in occasione di visite fatte di solito per
altre ragioni.

E nozione accertata, inoltre, che non tutti i pa-
zienti progrediscono allo stesso modo. A fronte
di alcuni che progrediscono in modo molto lento
nel corso degli anni, in altri la malattia pud de-
correre in modo pill aggressivo con una progres-
sione pil veloce, mettendo a rischio la funzione
visiva e la qualita di vita in tempi molto piu brevi.
Secondo le Linee Guida della Societa Europea
del Glaucoma (EGS), l'obiettivo della terapia

medica del glaucoma & preservare la funzione
visiva e la qualita di vita ad essa correlata®.

A differenza di altre malattie neurodegenera-
tive che non hanno trattamenti di comprovata
efficacia, il glaucoma dispone di terapie (far-
macologiche, laser o chirurgiche) che, attraver-
so la riduzione della pressione oculare, sono
in grado di controllarne il decorso clinico nella
maggior parte dei casi. Queste conoscenze de-
rivano da numerosi studi clinici randomizzati
e controllati condotti nelle ultime decadi che
hanno dimostrato come la riduzione della I0P
nel glaucoma si associa ad una riduzione del
rischio di progressione del danno visivo con-
sacrando cosi questa strategia terapeutica a
pilastro del trattamento del glaucoma. Tuttavia,
diversi trial Internazionali, a partire dall'Early
Manifest Glaucoma Trial fino ai piu recenti ri-
sultati dell'United Kingdom Glaucoma Treatment
Study (UKGTS) pubblicati su Lancet, sono con-
cordi nel rilevare che in una significativa pro-
porzione di pazienti glaucomatosi, che arriva
sino al 46%, la neurodegenerazione ed il danno
visivo continuano a progredire inesorabilmente
fino alla cecita nonostante un'apparentemen-
te efficace riduzione della IOP 910112 Questo
si spiega con la complessa fisiopatologia del
glaucoma, per la quale, seppur la patogenesi del
danno a carico della cellula ganglionare retinica
e del suo assone non & ancora del tutto caratte-
rizzata, e stata documentata una vasta gamma
di meccanismi di danno neurodegenerativo tra
cui: I'eccitotossicita da glutammato, alterazioni
nei livelli di neurotrofine, lo shilanciamento nei
livelli di ossido nitrico e la disfunzione mitocon-
driale con conseguente morte cellulare. Tutti
meccanismi su cui la sola riduzione della I0P
non riesce ad agire. Lampliamento delle cono-
scenze sull'eziopatogenesi del glaucoma e la ne-
cessita di un intervento per arrestare la progres-
sione dei difetti visivi, hanno quindi orientato la
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Ricerca Scientifica Internazionale ad esplorare
e studiare molecole in grado di esercitare un
effetto neuroprotettivo, di neuropotenziamento
o neurorigenerazione sulle cellule ganglionari
retiniche, sul nervo ottico e le vie ottiche cen-
trali, con un meccanismo d'azione diretto sulle
strutture nervose e quindi non necessariamente
legato all'effetto ipotonizzante.

Per “neuroprotezione” si intende quel paradigma
terapeutico finalizzato a rallentare o prevenire la
morte del neurone e a mantenere la fisiologica
funzione ad esso associata e rappresenta, gia
da molto tempo, l'obiettivo clinico e sperimen-
tale del trattamento di molte malattie neurode-
generative dell'occhio, del cervello e del sistema
nervoso periferico®.

[l termine “neuroenhancement” fa invece rife-
rimento all'effetto di terapie in grado di deter-
minare un potenziamento nel breve termine,
solitamente dose-dipendente, della funzione
neurologica residua nel corso di malattie neu-
rodegenerative (es. funzione cognitiva o emo-
zionale nell’Alzheimer o funzione visiva nel
glaucoma). Al contrario, quando parliamo di
"neurorigenerazione” intendiamo la possibilita
dirigenerare in parte o in toto le cellule neuronali
danneggiate®.

La neuroprotezione in tutte le sue declinazioni e
una strategia terapeutica ampiamente studiata
nell'ambito della famiglia delle malattie neurode-
generative di cui il glaucoma a tutti gli effetti fa
parte. Il glaucoma, infatti, nonostante colpisca
una popolazione neuronale diversa (cellule gan-
glionari retiniche) presenta caratteristiche molto
simili alle altre malattie neurodegenerative.

La specificita per una popolazione neuronale,
la propagazione del danno neuronale tramite
degenerazione transinaptica e la morte cellu-
lare prevalentemente per apoptosi sono infat-
ti alcune delle caratteristiche che accomuna-
no il glaucoma a patologie quali la malattia di

Alzheimer, il morbo di Parkinson o la Sclerosi
Laterale Amiotrofica.

Come riportato nelle Linee Guida dell'EGSS, in
quei pazienti glaucomatosi ad alto rischio di
perdere la vista e in cui la sola riduzione della
IOP si sia mostrata insufficiente ad assolvere
a questo compito, & necessario un trattamento
neuroprotettivo da affiancare alla riduzione della
IOP che concorra ad aumentare le probabilita di
stabilizzazione del danno visivo.

Nella scelta del trattamento neuroprotettivo, il
gruppo del Vanderbilt Eye Institute, University
Medical Center di Nashville (USA) nella recente
pubblicazione su Progress in Retinal and Eye
Reserach (2024)', conferma che & importan-
te la scelta di molecole con robuste evidenze
cliniche.

Infatti, un neuroprotettore per essere definito
tale deve avere certamente un meccanismo d'a-
zione provato a livello delle RGC e/o sul nervo
ottico; aver dimostrato con studi di farmacoci-
netica di raggiungere alla giusta concentrazione
i siti target; dimostrata efficacia nel rallentare
la progressione del glaucoma con evidenze
sperimentali e cliniche elettrofunzionali, mor-
fologiche e perimetriche™. Di fianco a questi
ovviamente sarebbe auspicabile avere una
Indicazione Terapeutica approvata.

Ad oggi I'approccio neuroprotettivo nel glauco-
ma & sempre piu integrato nella pratica clinica.
Diverse sono le molecole testate in questo am-
bito e la citicolina & quella con piu evidenze.
A fronte di queste evidenze il Ministero della
Salute ha approvato la citicolina in soluzione
orale come Alimento a Fini Medici Speciali
con indicazione glaucoma'®. Con l'obiettivo di
esplorare I'uso clinico dei neuroprotettori nel
glaucoma in Italia e stata condotta tra otto-
bre 2022 e ottobre 2023 la Survey Nazionale
Neuroprotection in Glaucoma Su.N.l.G - Stop
the RoP.
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Materiali e Metodi
La Survey Nazionale sulla Neuroprotezione nel
Glaucoma Su.N.1.G. (Survey Neuroprotection in
Glaucoma) e una raccolta di casistica clinica
per finalita di pubblicazione che ha coinvolto
85 Specialisti in Oftalmologia distribuiti su tutto
il territorio Nazionale. E stata condotta con la
supervisione scientifica del Prof. Luca Rossetti
(Direttore della Clinica Oculistica Ospedale
San Paolo Universita di Milano) e I'ausilio di un
Board Scientifico composto dal Dott. Francesco
Oddone (Direttore Unita Operativa Glaucoma
Ospedale Britannico, IRCCS Fondazione Bietti,
Roma), dal Dott. Vincenzo Russo (Direttore
U.0.C. Oculistica Ospedali ASL Foggia) e dal
Prof. Matteo Sacchi (Responsabile Centro
Glaucoma Clinica Oculistica Universitaria,
Universita di Sassari).

Ad ogni oculista & stato chiesto di monitorare,
nella propria realta clinica e in un arco temporale
“indice” di 6 mesi, pazienti con POAG controllati
dal punto di vista pressorio e, vista la preceden-
te progressione non controllata dal solo ipoto-
nizzante, gia in trattamento con neu-
roprotezione sistemica. La casistica
clinica e stata raccolta attraverso

M
I'inserimento su una apposita piat- |

S.r.l., provider della Survey Su.N.I.G., ha con-
dotto l'analisi statistica.

Per i confronti di variabili categoriche tra i due
momenti & stato usato il test di McNemar che
confronta proporzioni tra due campioni dipen-
denti e per le variabili continue & stato utiliz-
zato il t-test per campioni appaiati. Sono stati
considerati statisticamente significativi valori
di p<0.05.

Risultati

La Survey Su.N.1.G ha collezionato i dati raccolti
da 85 Specialisti in Oftalmologia del territorio
Nazionale su 2.339 pazienti glaucomatosi con-
trollati dal punto di vista pressorio e, vista la pre-
cedente progressione non controllata dal solo
ipotonizzante, gia in trattamento con neuropro-
tezione sistemica. In Tabella 1 le caratteristiche
dei pazienti all'inizio della Survey.

Per 2.215 pazienti (94.7%) sono stati raccolti
dati in due momenti a distanza di 6 mesi.

| neuroprotettori sistemici per il glaucoma
erano gia utilizzati in ugual misura in soggetti

Sesso, n (%)

1.200 (51.3%)
1.139 (48.7%)

taforma online dei dati relativi alla ti-
M

pologia di terapia neuroprotettiva in ;

Eta in anni, media (SD)

65.5 (12.0)
66.2 (12.1)

atto, con annotazione dei principali
parametri strumentali secondo co-
mune pratica clinica: fondo oculare,

Trattamento neuroprotettivo in atto, n (%)
Citicolina in soluzione orale

Altro trattamento

Dato non disponibile

2.251 (96.3%)
43 (1.8%)
45 (1.9%)

acuita visiva, esame gonioscopico,

Ampiezza angolo irido-corneale, n (%)

. TR - -0D
tonometrico e indici del campo visi aperto 2,268 (97.0%)
vo (MD, PSD). La casistica clinica@ | stretto 71(3.0%)
stataraccolta in due diversimomen- | ¢
ti a distanza di 6 mesi. aperto 2.264(96.8%)

stretto 75 (3.2%)
. L. Spessore corneale centrale (CCT), pm, media (SD)
Analisi Statistica oD 532 (55)
| dati sono stati analizzati con il L% 5
software Stata SE17. Surveymed Tabella 1 - Dati raccolti all'inizio della Survey Su.N.I.G.
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maschi (1.200, 51.3%) e femmi-
ne (1.139, 48.7%) e I'eta media
dei pazienti glaucomatosi osser- e
vati & stata di 66 anni (maschi: 47
65.5; femmine: 66.2). e
Riguardo il trattamento neu- -
roprotettivo in atto gia prima
dell'inizio della raccolta della
casistica clinica, la quasi tota-
lita dei pazienti (2.251, 96.3%)
utilizzava citicolina in soluzione

1a

5,1
-5,2

-5,3

MEAN DEVIATION (MD)

-5,4
55
5,6

orale. 57
Dai dati raccolti emerge un signi-
ficativo miglioramento degli in-

dici medi del campo visivo (MD

oD

Mean Deviation

mT0 ET1

oD os

-5.59 dB (-29.2; 3) | -5.04 dB (-30; 3) | <0.001

e PSD) dopo 6 mesi dall'inizio

oS

-5.41 dB (-29.6; 3) | -4.97 dB (-29.7; 3) | <0.001

della Survey come mostrato in

Figura 1 (a e b, rispettivamente). 1b
In particolare, al termine del
periodo "indice" di 6 mesi, 'MD 54
era migliorato significativamen-
te (di circa + 0,5 dB in entrambi

o
[

v
[

gli occhi), passando da-5,59 dB
a-504 dB eda-541dBa-4,97
dB, rispettivamente nell'occhio
destro e sinistro.

Tale variazione e stata accom-
pagnata da un miglioramento
degli indici di affidabilita degli 47
esami perimetrici come espres-
so da unariduzione delle perdite

PATTERN STANDARD DEVIATION | PSD)
£ v
) w [

Kol
o0

Pattern standard deviation

mi0 ETL

di fissazione, dei falsi negativi e

oD

5.23(0; 14.97) | 4.94(0;14.98) | <0.001

dei falsi positivi.

0s

5.34 (0; 15) 5.13(0; 15) | <0.001

Dalla Survey e emerso che pa-

rametri quali I'acuita visiva, I'a-  Figura 1 - Indici perimetrici (1a Mean Deviation; 1b Pattern Standard Deviation)

spetto oftalmoscopico del nervo
ottico o la presenza di cataratta
non sono stati soggetti a cambiamento durante
il periodo “indice” (vedi Tabella 2). La coorte di
oculisti hainoltre osservato una generale stabi-
lita o una lieve riduzione della IOP. Gli specialisti

raccolti all'inizio e al termine della Survey Su.N.I.G.

hanno affermato che in 97 casi su 100 I'uso del
neuroprotettore € rivolto ai pazienti affetti da
glaucomi ad angolo aperto e solo in 3 casi su
100 nei glaucomi ad angolo stretto.
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Questo riflette chiaramente la maggior TO Tl .
T N=2.215 N=2.215
prevalenza del POAG nel territorio italia- Acuita vic "
CuUlta visiva, media
no e ci permette di ipotizzare che nella  |op 8.4/10 8.4/10 0.985
. . - ) . |os 8.4/10 8.3/10 0.002
real life della clinica quotidiana l'uso di — % 4
ondo oculare, n (7
neuroprotettori non e precluso anchea |-op
. normale 1.556 (70.2%) 1.556 (70.2%) 0.248
forme di glaucoma ad angolo stretto. anormale 659 (29.8%) 659 (29.8%)
Altro dato interessante che & emerso |
dalla Survey Su.N.I.G. & quello riguardo  |normale 1.573 (71.0%) 1.573 (71.0%) 0.475
. . . . . . anormale 642 (29.0%) 642 (29.0%)
la perimetria utilizzata: il 75% deglioculi- | ——— o
sti ha utilizzato un perimetro Humphrey, |-0D
X i . nessuna 1.317 (59.5%) 1.317 (59.5%) 0.999
il 10% un perimetro Optopol, il 6% un iniziale 672 (30.3%) 672 (30.3%)
. S0 . moderata 211 (9.5%) 211 (9.5%)
perimetro Octopus, il 4% un perimetro |~~~ 15 (0.7%) 15 (0.7%)
Medmont, il 3% un perimetro Oculus e -
nei rimanenti casi altri perimetri non  |nessuna 1.316 (59.4%) 1.316 (59.4%) 0.999
. . . . iniziale 667 (30.1%) 667 (30.1%)
specificati. Questo dato evidenziacome | oderata 210 (9.5%) 210 (9.5%)
sia diversificata l'offerta perimetrica sul ~ [2vanzata 22 L0%] 22 (1.0%)

territorio. Tabella 2 -

Discussione

Il glaucoma, definito come “ladro silente” della
vista, e la principale causa di cecita in tutto il
mondo.

Sebbene |'elevata pressione intraoculare riman-
ga il fattore di rischio modificabile piu impor-
tante el principale bersaglio terapeutico, il rag-
giungimento del target I0P ottimale in molti casi
non rallenta significativamente la progressione
di questa patologia.

Questo & dovuto al fatto che il glaucoma non
e esclusivamente pressione oculare (fattore
di rischio importantissimo, ma, per esempio,
nemmeno parte della definizione piu moderna
della malattia), ma neurodegenerazione delle
cellule ganglionari retiniche fino alla corteccia
cerebrale.

Ogni giorno nella realta clinica, accanto a pa-
zienti che mostrano una stabilizzazione o un ral-
lentamento della malattia in risposta alla terapia
ipotonizzante, vi sono i pazienti la cui patologia
continua a progredire nonostante un apparente
buon controllo della pressione oculare.

Dati clinici osservati durante la Survey Su.N.I.G.

Questa problematica é tanto piu rilevante quanto
piu critica e la situazione del paziente gia alla
diagnosi come nel caso di pazienti giovani con
danno gia molto avanzato o che abbiano gia
perso la vista in un occhio o che mostrino dopo
I'esordio una elevata velocita di progressione
della malattia.

Per questi pazienti, come riportato dalle Linee
Guida dell'EGS?, € riconosciuta la necessita di
utilizzare, in aggiunta ai farmaci ipotensivi, trat-
tamenti non correlati alla riduzione della pres-
sione intraoculare ma rivolti ai processi neuro-
degenerativi, vale a dire i neuroprotettori.

Nei laboratori di ricerca di tutto il mondo esisto-
no molecole in studio come potenziali neuropro-
tettori nel glaucoma™.

Tuttavia, prima di essere utilizzata nella pratica
clinica ogni molecola dovrebbe dimostrare di es-
sere efficace non solo in laboratorio (in modelli
in vitro e in modelli animali), ma anche in studi
clinici effettuati sull'uomo in grado di fornire
evidenze di efficacia e di forza crescente nella
gestione clinica della patologia.
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Ad oggi una delle molecole piu studiate e uti-
lizzate nella pratica clinica in questo ambito e
senza dubbio la citicolina, con oltre 30 anni di
Ricerca come neuroprotettore nel glaucoma.
Si tratta di un intermedio della biosintesi dei
fosfolipidi delle membrane biologiche.

Diversi sono i meccanismi d'azione alla base
delle proprieta neuroprotettive della citicolina'.
[l Gruppo della New York University guidato da
Faiq e colleghinel 2019 descrive proprio il mec-
canismo d'azione multifattoriale della citicoli-
na: neuroprotettivo strutturale con la protezione
della membrana neuronale attraverso I'aumento
della sintesi di fosfatidilcolina, di quella mito-
condriale attraverso il supporto alla sintesi di
cardiolipina e con la rigenerazione della guaina
mielinica attraverso il supporto alla formazione
della sfingomielina®. La citicolina & anche un
precursore di alcuni neurotrasmettitori, tra cui
dopamina e acetilcolina, caratteristica alla base
della sua proprieta di neuroenhancer ben docu-
mentata in numerosi studi elettrofunzionali'®.
Pil recentemente ¢ stato documentato anche un
rilevante ruolo nella regolazione della proteosta-
si cellulare attraverso una stimolazione del si-
stema Ubiquitina-Proteasoma essenziale per la
sopravvivenza della cellula perché responsabile
della degradazione delle proteine mal ripiegate
o danneggiate™.

0Oggi, la citicolina & disponibile in commercio sia
in formulazione topica (collirio) che per sommi-
nistrazione sistemica. Tra le formulazioni per
uso sistemico, quella in soluzione orale & carat-
terizzata da elevata biodisponibilita dimostra-
ta, caratteristica fondamentale per assicurare
elevati livelli della molecola nei tessuti target,
ovvero le vie ottiche centrali. La formulazione
in soluzione orale contiene il principio attivo in
una forma immediatamente disponibile per la
fase di assorbimento e garantisce, grazie alla
massima superficie esposta, un intimo contatto

del principio attivo con le fosfodiesterasi della
parete gastrointestinale, garantendo cosi una
elevata biodisponibilita??',

La citicolina, infatti, ha mostrato una biodispo-
nibilita prossima al 100% se somministrata in
soluzione orale. Inoltre, la citicolina in soluzione
orale come riportato nelle ultime Linee Guida
dell'EGS, e attualmente registrata in 4 Paesi per il
Glaucoma?. Il Ministero della Salute ha approva-
to la citicolina in soluzione orale come Prodotto
a Fini Medici Speciali, da utilizzarsi sotto con-
trollo medico con Indicazione Terapeutica glau-
coma, per i pazienti stabilizzati dal punto di vista
pressorio ma con il danno in progressione’s.
Studi clinici di recente pubblicazione hanno mo-
strato come I'uso della molecola in soluzione
orale sia in grado di rallentare la velocita di pro-
gressione della malattia in pazienti progressor e
di migliorare la qualita di vita, misurata attraver-
so questionari standardizzati e validati interna-
zionalmente quali il National Eye Institute Visual
Function Questionnaire-25 (NEI-VFQ-25)%%,
Anche la formulazione in collirio € stata oggetto
di recenti trials clinici randomizzati e control-
lati, che ne hanno documentato la capacita di
rallentare la velocita di progressione del danno
perimetrico in pazienti affetti da glaucoma con
danno iniziale o moderato in progressione?. Tali
evidenze hanno costituito |la base scientifica per
il recente avvio di un grande trial clinico prospet-
tico multicentrico randomizzato e controllato di
Fase Ill con la citicolina in collirio?.

Tale trial, attualmente in fase di arruolamento
di 1.000 pazienti in 32 Centri di Ricerca Europei,
dovrebbe permettere di registrare il primo far-
maco neuroprotettore per il glaucoma.

Visto il crescente interesse sulla neuroprotezio-
ne nel glaucoma e la validazione al suo utilizzo
da parte delle Linee Guida Internazionali, con-
siderando la Ricerca condotta in questi anni e
quella attualmente in corso, si & voluto osservare

www.oftalmologiadomani.it

maggio-agosto 2024



I'impatto del trattamento neuroprotettivo su un
ampio campione di pazienti glaucomatosi con
unainiziativa nella real life. La Survey Nazionale
Su.N.I.G. ha infatti visto il coinvolgimento di 85
Specialisti in Oftalmologia e laraccolta di 2.339
casistiche cliniche.

| dati raccolti confermano un miglioramento
significativo degli indici perimetrici durante il
periodo della Survey. Riguardo il trattamento
neuroprotettivo in atto si evidenzia come lareal
life sequa la direzione della Ricerca Scientifica:
difatti la quasi totalita dei pazienti (96.3%) era
gia in trattamento con citicolina in soluzione
orale.

[l dato emerso dalla Survey sembra testimonia-
re una transizione verso l'utilizzo di molecole
il cui ruolo clinico sia supportato da prove di
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