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Glaucoma

Progressiva perdita di cellule 
ganglionari retiniche

Perdita funzionalità 
visiva

Escavazione/pallore
Nervo ottico



Glaucoma

Classificazione - Patogenesi

Angolo aperto Angolo chiuso



Glaucoma ad angolo aperto

Primario Secondario

Pigmentario

Iperbarico Pressione 
normale

Pigmentario
Pseudoesfoliativo
Neovascolare
Infiammatorio
Post-traumatico
Da olio di silicone
Da steroidi



Glaucoma ad angolo chiuso

Primario Secondario

No blocco 
pupillare

Blocco 
pupillare

No blocco 
pupillare

Blocco 
pupillarepupillare

Cataratta
Lussazione 
anteriore lente
Blocco di vitreo
Da olio di silicone

pupillare

Iride a 
plateau

Acuto  
Cronico

pupillarepupillare

Neovascolare
Inv. endoteliale
Emorragia 
sovracoroideale
Cisti iride



Glaucoma primarioad angolo aperto

Danno cellule 
trabecolato

Deflusso IOP

Kwon, N Engl J Med 2009



Glaucoma primarioad angolo aperto

Danno cellule 
trabecolato

Deflusso IOP

Tossicità

Kwon, N Engl J Med 2009

Miocillina

Mutazione

Tossicità



Glaucoma secondarioad angolo aperto

Ostruzione 
trabecolato

Deflusso IOP

Pigmentario

Kwon, N Engl J Med 2009

Pigmentario
Pseudoesfoliativo
Neovasc. iniziale
Infiammatorio
Post-traumatico
Da olio di silicone
Da steroidi



Glaucoma primarioangolo chiuso

Apposizione iride al 
trabecolato

Blocco pupillare

Affollamento angolare

Occhi con dimensioni 
segmento anteriore ridotte

Pressione oculare

EGS, 08



Glaucoma secondarioangolo chiuso

Apposizione iride al 
trabecolato

Blocco pupillare

Affollamento angolare

NeovascolareCataratta

Pressione oculare

EGS, 08

Neovascolare
Inv. endoteliale
Emorragia 
sovracoroideale
Cisti iride

Cataratta
Lussazione 
anteriore lente
Blocco di vitreo
Seclusione pupilla



Patogenesi del danno al nervo ottico

Sconosciuta

Numerose ipotesi patogenetiche

Uno o più ipotesi potrebbero essere valide per 
un gruppo di paziente ma non per tutti



Patogenesi del danno al nervo ottico

Kwon, N Engl J Med 2009



Patogenesi del danno al nervo ottico

Neurotrofine NGF

Flusso ematico

IOP

Autoregolazione
Aterosclerosi
Pressione arteriosa

Autoimmunità
Genetica

Cellula
ganglionare

Lamina 
cribrosa Nucleo 

genicolato

Cellula Muller

Omeostasi 
glutamato

Astriociti

Apotposi

Kwon, N Engl J Med 2009; Ray, J of Genetics 2009



Apoptosi

Cellula

Segnali di sopravvivenza

NGF AMPc

- -
Danno Cellula

ganglionare

Kwon, N Engl J Med 2009; Ray, J of Genetics 2009

Segnali di morte

GlutamatoNeurotrofine Ossidativo Ossido nitrico
++ + +

Danno



Glaucoma –Occhio che invecchia
Età

Glaucoma

Suscettibilità del nervo ottico 
ai vari fattori di rischio

IOP
Non aumenta con l’età

Aumento non significativo
Glaucoma a 
bassa IOP Tipico negli anziani

Età Fattore rischio indipendente

ai vari fattori di rischio



Conclusioni –Patogenesi glaucoma

Danno cellule 
trabecolato

DeflussoIOP

MiocillinaMutazione Tossicità

Compressione e danno assoni

Perdita cellule 

ganglionari

Teoria meccanica

Teoria vascolare

Compressione e danno assoni

Compromisione flusso ematico

suscettibilità correlate all’eta



Conclusioni –Patogenesi glaucoma

Una migliore comprensione dei 
meccanismi patogenetici

Diagnosi
Precoce

Precisa
Diagnosi

Precisa

Terapia

IOP

Neuroprotezione      

Flusso ematico


