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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 
 
 H εκπόνηση της παρούσας µελέτης αποτέλεσε µια πολυετής και επίπονη προ-
σπάθεια, το αποτέλεσµα της οποίας δεν είναι µόνο η ικανοποίηση της oλοκλήρωσης 
της µελέτης και των προσωπικών φιλοδοξιών που απορρέουν από αυτή αλλά και η 
πιθανότητα να αποτελέσει η ίδια οδηγός για µελλοντική έρευνα. ∆ιενεργήθηκε σε µια 
δύσκολη χρονικά περίοδο καταιγισµού νέων γνώσεων και εµφάνισης καινούργιων θε-
ραπευτικών επιλογών για την υγρή(εξιδρωµατική) µορφή της Ηλικιακής Εκφύλισης 
της Ωχράς (Η.Ε.Ω) µε διαρκή προβληµατισµό ως προς την επιλογή των ασθενών, 
συνθήκες που µας πείσµωναν να φέρουµε σε πέρας τη µελέτη αυτή. 
 Σκοπός της µελέτης αυτής είναι η διερεύνηση του πιθανού θεραπευτικού οφέ-
λους από τη χρήση της ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά για την αντιµετώ-
πιση της υγρής (νεοαγγειακής) µορφής της ΗΕΩ µε περίοδο παρακολούθησης (follow 
up) τους 6 µήνες. ∆ιερευνάται επίσης ο πιθανός ρόλος της οπισθίας αποκόλλησης του 
υαλώδους σώµατος (PED) µεταβάλλοντας ή όχι τη δραστικότητα της ακετονικής τρι-
αµκινολόνης µε ενδουαλοειδική χρήση σε ασθενείς που συνυπάρχουν η PED και η 
υγρή(νεοαγγειακή) µορφή της ΗΕΩ. Μέχρι την ολοκλήρωση της µελέτης δεν υπήρχε 
αναφορά στη διεθνή βιβλιογραφία περί πιθανής συσχέτισης της οπισθίας αποκόλλη-
σης του υαλώδους σώµατος και της δραστικότητας της ακετονικής τριαµκινολόνης 
στην νεοαγγειακή µορφή της ΗΕΩ. 
 Στο γενικό µέρος γίνεται αναλυτική περιγραφή της µικροσκοπικής ανατοµίας 
του υαλοειδούς και της ωχράς κηλίδας καθώς και του µηχανισµού της οπισθίας απο-
κόλλησης του υαλώδους σώµατος. 
 Επίσης περιγράφονται η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας (παθογενετικός 
µηχανισµός-διαγνωστικές µέθοδοι-θεραπεία-επιπτώσεις στη ποιότητα ζωής) µε εκτε-
νή αναφορά των σηµαντικότερων στοιχείων της βιβλιογραφίας (ξενόγλωσση και ελ-
ληνική). 
 Στο ειδικό µέρος περιγράφεται η εγχειρητική τεχνική της έγχυσης ακετονικής 
τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά για την αντιµετώπιση της εξιδρωµατική µορφή της 
ΗΕΩ και στη συνέχεια γίνεται ανάλυση της µεθοδολογίας της κλινικής αυτής έρευ-
νας.  
 Στο τέλος γίνεται παράθεση των αποτελεσµάτων, τα οποία στη συνέχεια αναλύ-
ονται και συγκρίνονται µε αντίστοιχα αποτελέσµατα στη βιβλιογραφία. 
 Ευχαριστώ θερµά τον Καθηγητή Οφθαλµολογίας κ. Αλέξανδρο Αλεξανδρίδη 
που µου εµπιστεύτηκε την εκπόνηση της παρούσας διδακτορικής διατριβής. Ως επι-
βλέπων της τριµελούς συµβουλευτικής επιτροπής ήταν παρών σε κάθε µου βήµα ώστε 
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να ολοκληρωθεί η παρούσα µελέτη και µου συµπαραστάθηκε τόσο επιστηµονικά µε 
τις βαθιές επιστηµονικές του γνώσεις όσο και ηθικά µε τη αδιάκοπη υποστήριξη που 
µου παρείχε σε όλη τη διάρκεια της µελέτης. Εκφράζω επίσης ιδιαίτερες ευχαριστίες 
στα άλλα δύο µέλη της τριµελούς συµβουλευτικής επιτροπής, τον Καθηγητή Οφθαλ-
µολογίας κ. ∆ηµήτριο ∆ερεκλή και τον Αν. Καθηγητή κ. Περικλή Μπραζιτίκο για την 
υποστήριξη και την καθοδήγηση που µου παρείχαν. 
 Ευχαριστώ θερµά τον Καθηγητή Οφθαλµολογίας κ. Νικόλαο Γεωργιάδη για την 
διευκόλυνση και την υποστήριξη που µου παρείχε προκειµένου να διεξαχθεί και να 
ολοκληρωθεί η έρευνα αυτή. 
 Θα ήθελα επίσης να ευχαριστήσω τον Αναπλ. Καθηγητή του Εργαστηρίου Κλι-
νικής Βιοχηµείας κ. Μιχάλη Καραµούζη για τις πολύτιµες συµβουλές του ως προς την 
παρασκευή καθαρής (ελεύθερης από έκδοχα) ακετονικής τριαµκινολόνης για ενδουα-
λοειδική έγχυση. 
 Ευχαριστώ ιδιαίτερα τον πρώην Αναπλ. ∆ιευθυντή του Ιπποκράτειου Νοσοκο-
µείου Θεσ/νίκης κ. Παναγιώτη Στεργίου για τις πολύτιµες συµβουλές και τη θερµή 
του υποστήριξη τόσο για την έναρξη της µελέτης όσο και για την ολοκλήρωσή της.  
 Τέλος θα ήθελα ξεχωριστά να ευχαριστήσω εκείνους, των οποίων η καθηµερινή 
παρουσία, συµπαράσταση και υποµονή έφερε ουσιαστικά σε πέρας αυτή τη µελέτη: 
 Την Μαρία Βογιατζή-∆ραγκιώτη Ιατρό ∆ερµατολόγο και σύζυγό µου, τους γο-
νείς µου Αποστολίδου-∆ραγκιώτη Άννα και ∆ραγκιώτη Βασίλειο, την αδελφή µου 
∆ραγκιώτη Φλωρεντία και µε ιδιαίτερα αισθήµατα τον γιο µου ∆ραγκιώτη Βασίλειο. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 
 
 H ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας (ΗΕΩ) αποτελεί την κυριότερη αιτία 
σοβαρής, µη ανατάξιµης, απώλειας της κεντρικής όρασης σε άτοµα µεγαλύτερα των 
60 ετών, στις αναπτυγµένες χώρες του δυτικού κόσµου (Seddon JM,2004-Congdon 
N,2004). Καθώς για την ξηρά µορφή της ΗΕΩ µε βαθµιαία απώλεια της όρασης διά-
φορα συµπληρώµατα διατροφής επιδρούν επιβραδυντικά για την εξέλιξη της νόσου, 
για την υγρού τύπου (εξιδρωµατική µορφή) µε µεγάλη, απότοµη και σηµαντική απώ-
λεια της όρασης διάφορες θεραπευτικές επιλογές µεταξύ των οποίων και η ένεση ακε-
τονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά χρησιµοποιήθηκαν εκτενώς την εποχή πριν 
την έλευση των αντι-VEGF ουσιών. 
 Η αντιφλεγµονώδης, αποιδηµατική και σε µικρότερο βαθµό αντιαγγειογεννετική 
δράση των στεροειδών (Μachemer R 1979, Wilson CA 1992, Folkman J 1987) οδή-
γησε στην ιδέα της έγχυσής τους ενδουαλοειδικά για τη µείωση της διαπερατότητας 
των τριχοειδών (Penfold PL,2000) και καταστολή της ενδοφθάλµιας φλεγµονής, κα-
τάστασης που ήταν παρούσα στην έναρξη και πρόοδο της αγγειογέννεσης στην εξι-
δρωµατική µορφή της ΗΕΩ.  
 Ο Machemer και οι συνεργάτες του (Machemer R,1996) πρώτοι χρησιµοποίησαν 
τη συνδεδεµένη (depot) µορφή κορτιζόνης (ακετονική τριαµκινολόνη) που παρα-
µένει στον οφθαλµό από 2 έως και 5 µήνες, και δρα δηλαδή για πολύ µεγαλύτερο χρο-
νικό διάστηµα από ότι µια απλή δόση υδατοδιαλυτής κορτιζόνης. Συγχρόνως µε την 
ενδουαλοειδική ένεση επιτυγχάνονται υψηλές συγκεντρώσεις κορτιζόνης στην περιο-
χή της ενδοφθάλµιας φλεγµονής και αποφεύγονται οι συστηµατικές παρενέργειές της 
καθώς για να επιτευχθούν αντίστοιχες συγκεντρώσεις στην περιοχή του οφθαλµού 
απαιτούνται µεγάλες δόσεις per os. 
 Σκοπός της µελέτης αυτής είναι να συγκρίνει το θεραπευτικό όφελος της ένεσης 
ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά σε 4 κατηγορίες ασθενών µε ΗΕΩ:  
i) µε οπίσθια αποκόλληση υαλoειδούς, ii) µε προσκόλληση υαλοειδούς και αποκόλ-
ληση µελαγχρόου επιθηλίου, iii) µε προσκόλληση υαλοειδούς και απόκρυφη νεοαγ-
γειακή µεµβράνη και τέλος, iv) µε προσκόλληση υαλοειδούς και µεικτή νεοαγγειακή 
µεµβράνη.  
 Η διενέργεια της διδακτορικής διατριβής έγινε σε χρονικό διάστηµα που η φω-
τοδυναµική θεραπεία ήταν η κυρίαρχη θεραπευτική επιλογή µε απουσία των αντι-
VEGF ουσιών. Με δεδοµένο αυτό οι ασθενείς που εντάσσονται στη µελέτη µας έχουν 
ή πολύ χαµηλή όραση (<1/10) ή απουσία κλασσικής µεµβράνης (µε απόκρυφη ή µει-
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κτή νεοαγγειακή µεµβράνη ή αποκόλληση µελαγχρόου επιθηλίου), συνθήκες που ή-
ταν ακατάλληλες για φωτοδυναµική θεραπεία. 
 Η παρακολούθηση των ασθενών (follow up) εκτείνεται σε χρονικό διάστηµα 6 
µηνών, χρονικό διάστηµα που σηµειώνονται οι µετρούµενες παράµετροι και αναφέ-
ρονται οι τυχόν ανεπιθύµητες ενέργειες. 
 Επιπλέον δεν υπάρχει, όσο γνωρίζουµε, στη βιβλιογραφία, προσπάθεια συσχετι-
σµού οπισθίας αποκόλλησης του υαλώδους σώµατος µε δραστικότητα της ακετονικής 
τριαµκινολόνης που ενίεται ενδουαλοειδικά για την αντιµετώπιση της υγρής µορφής 
της ΗΕΩ και αυτή τη συσχέτιση επιχειρούµε επιπλέον µε τη µελέτη µας να διερευνή-
σουµε. 
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1. ΩΧΡΑ ΚΗΛΙ∆Α  
 
 Η ωχρά κηλίδα, σχήµατος οριζόντιας έλλειψης, είναι περιοχή διαµέτρου 4,5-5 
mm που βρίσκεται στο κέντρο του οπισθίου πόλου του αµφιβληστροειδή και αποτελεί 
το πλέον ευαίσθητο όργανο της όρασης. Απέχει περίπου 4mm κροταφικά και 0,8 mm 
κάτωθεν του κέντρου της οπτικής θηλής. Ιστολογικά η ωχρά κηλίδα περιέχει τη χρω-
στική ξανθοφύλλη καθώς και περισσότερες από µία στιβάδες γαγγλιακών κυττάρων. 
Τα κύρια κλινικά σηµεία της ωχράς κηλίδας είναι η κεντρική περιοχή της ωχράς (κε-
ντρικό βοθρίο, fovea), το κεντρικό βοθρίδιο (foveola) και η ανάγγειος ζώνη (Kanski J 
2000) (Eικόνα 1). 

 

 
 
Εικόνα 1. Κεντρική περιοχή του αµφιβληστροειδούς και περιοχή της ωχράς. Οφθαλ-
µοσκοπική εικόνα της περιοχής της ωχράς δεξιού οφθαλµού και αντιστοίχισή της µε 
κεντρική περιοχή του αµφιβληστροειδούς σε ιστολογική τοµή του οπισθίου πόλου. a: 
κεντρικό βοθρίο, b: κεντρικός βόθρος, c: παραβοθρική και d: περιβοθρική περιοχή. 
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 Η κεντρική περιοχή της ωχράς αποτελεί κοιλότητα της έσω επιφάνειας του αµ-
φιβληστροειδή µε διάµετρο 1,5 mm, όσο δηλαδή ο µέσος όρος του οπτικού δίσκου. 
Στην βυθοσκόπηση αναγνωρίζεται ως η περιοχή µε ωοειδή φωτεινή αντανάκλαση που 
προέρχεται από την έσω αφοριστική µεµβράνη καθώς και από την έναρξη της πάχυν-
σης του αµφιβληστροειδή περιφερικότερα. Αντίθετα η ίδια η κεντρική περιοχή της 
ωχράς έχει µειωµένο πάχος λόγω της µετατόπισης των κυτταρικών σωµάτων των γαγ-
γλιακών κυττάρων προς τα πλάγια. 
 Το κεντρικό βοθρίδιο (foveola) βρίσκεται στο κέντρο της κεντρικής περιοχής της 
ωχράς µε διάµετρο 0,35mm και είναι το λεπτότερο σηµείο του αµφιβληστροειδή µε 
πάχος µόλις 150µm καθώς στερείται γαγγλιακών κυττάρων. Ολόκληρο το πάχος του 
αποτελείται από κωνία µε τους πυρήνες τους µε αποτέλεσµα να έχει τη µεγαλύτερη 
οπτική οξύτητα λόγω της υψηλής πυκνότητας των κωνίων επιτυγχάνοντας την έγχρω-
µη και λεπτοµερή επεξεργασία των εικόνων. Το umbo είναι µικροσκοπική κοιλότητα 
στο πιο κεντρικό τµήµα του κεντρικού βοθριδίου που αντιστοιχεί οφθαλµοσκοπικά 
στο αντανακλαστικό του κεντρικού βοθρίου, το οποίο φαίνεται στους περισσότερους 
φυσιολογικούς οφθαλµούς. Απώλεια της αντανάκλασης αυτής µπορεί να σηµαίνει 
βλάβη της ωχράς. Η ανάγγειος ζώνη της ωχράς στερείται αγγείων και εντοπίζεται µε-
ταξύ κεντρικής περιοχής της ωχράς και κεντρικού βοθριδίου. Έχει µεγάλη κλινική 
σηµασία από προγνωστικής και θεραπευτικής σκοπιάς για τις παθήσεις της ωχράς 
(Ψύλλας K.2005). Η ακριβής διάµετρος της (γύρω στο 0,5 mm) ποικίλει, η δε θέση 
της προσδιορίζεται µε ακρίβεια µόνο µε φλουοραγγειογραφία. 
 
 
2. ΥΑΛΟΕΙ∆ΕΣ ΣΩΜΑ 
 
 Το υαλοειδές σώµα είναι η φυσική «γέλη» του οφθαλµού που δίνει την απαραί-
τητη διαφάνεια ώστε το φως να φτάσει στον αµφιβληστροειδή και να δηµιουργηθεί η 
διέγερση των φωτουποδοχέων. Ο ρόλος του είναι εξίσου σηµαντικός στη προστασία 
του οφθαλµού από µηχανικό τραύµα. Με την ελεύθερη διάχυση ουσιών µεταξύ υαλο-
ειδούς και υδατοειδούς υγρού εξυπηρετούνται οι µεταβολικές ανάγκες του φακού ενώ 
αποδίδεται στο υαλοειδές και ο ρόλος της παρεµπόδισης στην αγγειογέννεση. 
 Χαρακτηρίζεται κυρίως από την υγρή φάση που καταλαµβάνει το 99% του ό-
γκου του και αποτελείται από νερό και ανόργανα άλατα όπως σάκχαρα, ασκορβικό 
οξύ, υδατοδιαλυτές πρωτεΐνες και υαλουρονικό οξύ. Το υπόλοιπο 1% είναι η στερεή 
φάση µε κολλαγόνα ινίδια, υαλοκύτταρα και πρωτεΐνες. 
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 Το υαλοειδές διαιρείται ανατοµικά σε ξεχωριστές περιοχές και ενδιαφέρον πα-
ρουσιάζει η σχέση του µε τα γειτονικά ανατοµικά στοιχεία. 
 Το κεντρικό υαλοειδές καταλαµβάνει τον κύριο όγκο του υαλοειδούς και χαρα-
κτηρίζεται από την προσθιοπίσθια διάταξη των κολλαγόνων ινιδίων, µερικά εκ των 
οποίων εισχωρούν στη βάση του υαλοειδούς. 
 Η βάση του υαλοειδούς εφιππεύει την πριονωτή περιφέρεια (ora serrata) και πε-
ριλαµβάνει πυκνές δεσµίδες κολλαγόνων ινιδίων που συµφύονται ισχυρά µε τον αµ-
φιβληστροειδή και την pars plana. Αυτό πιθανόν να οφείλεται στη διείσδυση των ινι-
δίων στην έσω αφοριστική µεµβράνη ή και στο σχηµατισµό κρυπτών δια µέσου των 
οποίων τα κολλαγόνα ινίδια εκτείνονται σε βάθος ενός τετάρτου του πάχους του αµ-
φιβληστροειδή. 
 Ο φλοιός του υαλοειδούς περιβάλλει το κεντρικό υαλοειδές και αποτελείται από 
ένα λεπτό στρώµα υαλοειδικής γέλης. Τα κολλαγόνα ινίδια του φλοιού βρίσκονται σε 
µεγαλύτερη πυκνότητα από την αντίστοιχη του κεντρικού υαλοειδούς ενώ και ο προ-
σανατολισµός τους είναι διαφορετικός. Το πρόσθιο τµήµα του βρίσκεται σε άµεση 
επαφή µε το υδατοειδές υγρό και έρχεται διαδοχικά σε επαφή µε την pars plana, την 
οπίσθια επιφάνεια του φακού και την Ζίννειο ζώνη. Το οπίσθιο τµήµα του συνδέεται 
µε την έσω αµφιβληστροειδική επιφάνεια πίσω από το οπίσθιο όριο της βάσης του 
υαλοειδούς. Πάνω από την ωχρά κηλίδα ο οπίσθιος φλοιός παρουσιάζεται λεπτός ενώ 
απουσιάζει από την περιοχή του οπτικού δίσκου. Τα κολλαγόνα ινίδια στον οπίσθιο 
φλοιό διατάσσονται παράλληλα µε την επιφάνεια του αµφιβληστροειδή, µε τον οποίο 
συνδέονται µέσω της έσω αφοριστικής µεµβράνης, πιθανό δια µέσου ενός λεπτού νη-
µατοειδούς δικτύου. 
 
 
2.1. ΟΠΙΣΘΙΑ ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 
 
2.1.1. ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΣ 
 Η υαλοειδοαµφιβληστροειδική επιφάνεια χαρακτηρίζεται από την ύπαρξη συν-
δέσεων µεταξύ του φλοιού του υαλοειδούς και της έσω αφοριστικής µεµβράνης του 
αµφιβληστροειδή σε διάφορα σηµεία εκ των οποίων ορισµένα χαρακτηρίζονται από 
αρκετά ισχυρές συνδέσεις όπως γύρω από τα όρια του οπτικού δίσκου καθώς και στη 
βάση του υαλοειδούς. Αντίθετα η σύνδεση είναι χαλαρή στη περιοχή της ωχράς, κατά 
µήκος των αµφιβληστροειδικών αγγείων, καθώς και γύρω από χοριοαµφιβληστροειδι-
κές ουλές. 
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 Η σηµαντικότερη υαλοειδοαµφιβληστροειδική προσκόλληση βρίσκεται στη βά-
ση του υαλοειδούς που είναι κυκλοτερής περιοχή εκατέρωθεν της πριονωτής περιφέ-
ρειας. Έχει πλάτος 2-6mm και επεκτείνεται µπροστά, προς το επιθήλιο του ακτινωτού 
σώµατος και πίσω, προς τον αµφιβληστροειδή. 
 Η οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς (Μπραζιτίκος Π.2002) έχει ως αποτέλε-
σµα το διαχωρισµό της φλοιώδους υαλοειδικής γέλης από την έσω αφοριστική µεµ-
βράνη µέχρι το οπίσθιο όριο της βάσης του υαλοειδούς. Το υαλοειδές, µετά την οπι-
σθία αποκόλληση, παραµένει προσκολληµένο στον αµφιβληστροειδή µόνο στη βάση 
του. Σε µερικές περιπτώσεις συµβαίνει µερική οπίσθια αποκόλληση του υαλοειδούς 
που γρήγορα ολοκληρώνεται σε πλήρη. Η οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς είναι 
οξύ γεγονός που προκαλείται από ένα ρήγµα στο οπίσθιο φλοιώδες υαλοειδές(στην 
οπίσθια υαλοειδική µεµβράνη) µπροστά από την ωχρά κηλίδα. Άµεση συνέπεια του 
ρήγµατος είναι η δίοδος ρευστοποιηµένου υαλοειδούς συντελώντας στο διαχωρισµό  
του φλοιώδους υαλοειδούς από τον αµφιβληστροειδή. 
 

 
 

Εικόνα 2. Σχηµατική παράσταση της ρευστοποίησης του υαλοειδούς. Φαίνονται οι 
ενδοϋαλοειδικοί χώροι µε ρευστοποιηµένο υαλοειδές, που έχει τάση να συσσωρευθεί 
στον οπισθοϋαλοειδικό χώρο και να προκαλέσει οπίσθια αποκόλληση του υαλοειδούς. 
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 Υπάρχει στενή συσχέτιση ανάµεσα στη ρευστοποίηση του υαλοειδούς και την 
οπίσθια αποκόλλησή του (Εικόνα 2). Η ρευστοποίηση του υαλοειδούς αρχικά δηµι-
ουργεί κοιλότητες στο κέντρο του, οι οποίες προοδευτικά συναθροίζονται για να σχη-
µατίσουν µεγαλύτερες. Οι οφθαλµοί µε οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς παρου-
σιάζουν συνήθως ρευστοποίηση που υπερβαίνει το µισό του υαλοειδικού όγκου. Κατά 
την οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς, ρευστοποιηµένο υαλοειδές µετακινείται από 
το κέντρο, µέσω οπής, στον οπίσθιο υαλοειδικό φλοιό, τον οποίο διαχωρίζει από την 
έσω αφοριστική µεµβράνη. Η υπολειπόµενη υαλοειδική γέλη µετακινείται τότε για να 
καταλάβει µια πιο εµπρόσθια θέση στην υαλοειδική κοιλότητα και εφόσον υπάρχει 
ικανή υαλοειδοαµφιβληστροειδική έλξη, δύναται να οδηγήσει σε ρωγµή και αποκόλ-
ληση του αµφιβληστροειδή, οπή ωχράς ή και σε κυστεοειδές οίδηµα της ωχράς. Υ-
πάρχει επίσης συσχέτιση µε την ηλικία καθώς οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς 
παρατηρείται σε ποσοστό που υπερβαίνει το 60% σε ηλικίες µεγαλύτερες των 70 ε-
τών. Είναι πιο συχνή στους µυωπικούς ασθενείς καθώς και µετά από εγχείρηση κα-
ταρράκτη. 
 
2.1.2. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΑ  
 Η οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς συνοδεύεται από ορισµένα χαρακτηρι-
στικά συµπτώµατα και κυρίως τις µυιοψίες και τις φωταψίες. 
 Η αντίληψη ιπτάµενων µυιών (µυιοψία) οφείλεται στην ανοµοιογένεια του υαλο-
ειδούς έπειτα από την οπίσθια αποκόλληση καθώς και σε τυχόν συνυπάρχουσες θολε-
ρότητες από διασπορά χρωστικής από το µελάγχρουν επιθήλιο σε συνύπαρξη ρωγµής 
ή αίµατος από βλάβη αµφιβληστροειδικού αγγείου λόγω της υαλοειδικής έλξης.  
 Οι φωταψίες (αντίληψη στιγµιαίων λάµψεων) οφείλονται σε έλξη του υαλοει-
δούς στον αµφιβληστροειδή και υποδηλώνει αυξηµένο κίνδυνο δηµιουργίας ρωγµής 
στον αµφιβληστροειδή. 
 
 
3. ΗΛΙΚΙΑΚΗ ΕΚΦΥΛΙΣΗ ΩΧΡΑΣ ΚΗΛΙ∆ΑΣ 
 
3.1. ΟΡΙΣΜΟΣ  
 Η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω.) είναι χρόνια, προοδευτική εκφυλιστική 
νόσος που προσβάλλει πρωτίστως τον χοριοτριχοειδή, τη µεµβράνη του Bruch και το 
µελάγχρουν επιθήλιο και αποτελεί την κυριότερη αιτία σοβαρής, µη ανατάξιµης, απώ-
λειας της κεντρικής όρασης στις αναπτυγµένες χώρες του δυτικού κόσµου (Seddon 
JM,2004-Congdon N,2004), σε άτοµα µεγαλύτερα των 60 ετών. Επίσης αποτελεί τη 
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κύρια αιτία καταγεγραµµένης νοµικής τύφλωσης σε άτοµα >65 ετών στις ΗΠΑ, ∆υτι-
κή Ευρώπη, Αυστραλία και Ιαπωνία (Αmbati J,2003). 
 Φυσιολογικά το γήρας προκαλεί αλλαγές στη δοµή του αµφιβληστροειδή όµως 
αυτές οι αλλαγές προκαλούν σχετικά ελάχιστα συµπτώµατα και δε µπορούν να συ-
γκριθούν µε τις βαρύτερες αλλοιώσεις της ΗΕΩ που εκφράζονται κλινικά µε σηµαντι-
κή απώλεια της κεντρικής όρασης. 
 Η παρουσία drusen σε έναν τουλάχιστο οφθαλµό απαιτείται για τη διάγνωση της 
ωχροπάθειας της σχετιζόµενης µε την ηλικία (Age-Related Maculopathy,ARM) που 
αποτελεί προστάδιο της ΗΕΩ (Bird et al,1995-Friedmann DS,2004). Τυπικά η ΗΕΩ 
ορίζεται ως η παρουσία χοριοειδικής νεοαγγείωσης (υγρή µορφή) ή γεωγραφικής α-
τροφίας σε έναν οφθαλµό µε drusen (στρογγυλές, λευκοκίτρινες εναποθέσεις) στον 
οπίσθιο πόλο, που εντοπίζονται εντός της µεµβράνης του Bruch καθώς επίσης και α-
νάµεσα στη µεµβράνη του Bruch και τον αµφιβληστροειδή (εξωτερικά του νευροεπι-
θηλίου).  

 
3.2. ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΗΕΩ 
 Η παραµόρφωση της κεντρικής όρασης(µεταµορφοψία), η µειωµένη κεντρική 
όραση µε σκότωµα, το θάµβος και η απώλεια της ευαισθησίας αντίθεσης είναι ορι-
σµένα χαρακτηριστικά συµπτώµατα των ασθενών µε νεοαγγειακή µορφή της ΗΕΩ. Η 
απώλεια της κεντρικής όρασης µε τη δηµιουργία θετικού κεντρικού σκοτώµατος είναι 
η σηµαντικότερη συνέπεια της νεοαγγειακής ΗΕΩ που οδηγεί σε µια ιδιόµορφη οπτι-
κή ανικανότητα όπου ενώ διατηρείται ανέπαφη η περιφερική όραση, το άτοµο αναφέ-
ρει ότι κάτι τον εµποδίζει να δει στο κέντρο. Ορισµένοι ασθενείς αναφέρουν ότι το 
µέγεθος(µακροψία-µικροψία) ή το χρώµα των αντικειµένων φαίνεται διαφορετικό σε 
κάθε οφθαλµό. Έτσι επηρεάζεται αρνητικά ο τρόπος ζωής του ατόµου καθώς σε µια 
σειρά από καθηµερινές δραστηριότητες(διάβασµα, οδήγηση, ανάγνωση ώρας, ανα-
γνώριση προσώπων) τα άτοµα αδυνατούν να τις πραγµατοποιήσουν σωστά, οδηγού-
µενοι σε σηµαντική υποβάθµιση της ποιότητας ζωής. 
 Οι ασθενείς σε ορισµένες περιπτώσεις αγνοούν τα συµπτώµατα απώλειας της 
όρασης καθώς τα θεωρούν µέρος της διαδικασίας του γήρατος (Fine SL,2000). 
 Σε άλλες περιπτώσεις τα συµπτώµατα της ΗΕΩ περνάνε απαρατήρητα µέχρι να 
προσβληθεί και ο άλλος οφθαλµός, καθώς η αντίληψη των συµπτωµάτων από τον ένα 
οφθαλµό µπορεί να κατασταλεί από τον εγκέφαλο. Έτσι προκύπτει το φαινόµενο η 
νόσος να βρίσκεται πλέον σε προχωρηµένο στάδιο µε προσβολή και των δύο οφθαλ-
µών χωρίς ο ασθενής να αντιλαµβάνεται ότι υπάρχει πρόβληµα (Fine SL,2000- 
Bressler NM,2002). 
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3.3. ΕΠΙ∆ΗΜΙΟΛΟΓΙΑ ΗΕΩ  
 Η συχνότητα της Η.Ε.Ω. αυξάνεται µε την πάροδο της ηλικίας. Στις Η.Π.Α. του-
λάχιστον το 10% των ατόµων ηλικίας 65-75ετών έχουν χάσει κάποιο βαθµό κεντρικής 
όρασης ως αποτέλεσµα της Η.Ε.Ω.(Vingerling JR,1995), ενώ αντίστοιχα το ποσοστό 
µετά τα 75έτη ανέρχεται στο 30-35% του πληθυσµού. 
 Σύµφωνα µε την EUREYE Study (F.Topouzis,2006- Augood CA et al, 2006),µια 
πολυκεντρική, πληθυσµιακή σύγχρονη µελέτη σε ερευνητικά κέντρα 7 ευρωπαϊκών 
χωρών, o επιπολασµός της ΗΕΩ στον ευρωπαίους στα άτοµα άνω των 65 ετών είναι 
3,32%.Ο επιπολασµός της γεωγραφικής ατροφίας είναι 1,2% και της νεοαγγειακής 
ΗΕΩ 2,3%. 
 Στο Thessaloniki Eye Study (Εl.Anastasopoulos,2008), που αποτελεί επιδηµιο-
λογική µελέτη χρόνιων οφθαλµολογικών νοσηµάτων κατοίκων του ∆ήµου Θεσσαλο-
νίκης ηλικίας άνω των 60 ετών, η αντίστοιχη συχνότητα της Η.Ε.Ω. στο σύνολο της 
µελέτης ήταν 2,5%.Ο επιπολασµός της εξιδρωµατικής ωχροπάθειας (ΕΩ) ήταν 1,4% 
και της γεωγραφικής ατροφίας (ΓΑ) 1,3%. Αµφοτερόπλευρη ΗΕΩ παρουσιάζονταν 
στο 40% των περιπτώσεων ή στο 1% του συνολικού πληθυσµού. 
 Συµπερασµατικά, ο επιπολασµός της ΗΕΩ είναι σχετικά υψηλός στη περιοχή 
του ∆ήµου Θεσσαλονίκης συγκρίσιµος µε αυτόν σε άλλους λευκούς πληθυσµούς. 
 Λόγω της ταχείας αύξησης του γηράσκοντος πληθυσµού, εκτιµάται ότι, έως το 
2020, 8 εκατοµµύρια άνθρωποι ηλικίας άνω των 65 ετών ενδεχοµένως να παρουσιά-
σουν όψιµη ΗΕΩ στις ∆υτικές χώρες (Pizarrelo LD,1987). 
 
3.4. ∆ΥΝΗΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ ΓΙΑ ΗΕΩ 
 Η αιτιολογία της ΗΕΩ δεν είναι πλήρως κατανοητή. Αυτή τη στιγµή βρίσκονται 
σε εξέλιξη επιδηµιολογικές µελέτες για την εκτίµηση των παραγόντων κινδύνου για 
την ΗΕΩ. Έως τώρα, πολλοί παράγοντες έχουν θεωρηθεί ότι αυξάνουν τον κίνδυνο 
για τη νόσο και την εξέλιξη αυτής σε πιο προχωρηµένα στάδια. Αυτοί οι παράγοντες 
κινδύνου µπορεί να είναι κοινωνικοδηµογραφικοί ή να σχετίζονται µε τους οφθαλ-
µούς, τη γενικότερη συµπεριφορά ή και την υγεία (Friedmann DS,2004-Klaver CCW, 
2004) (Εικόνα 3) 
 Η µεγάλη ηλικία (Vingerling JR,1995) αποτελεί το µεγαλύτερο κίνδυνο για την 
εµφάνιση της νόσου. Ο επιπολασµός της ΗΕΩ αυξάνεται ραγδαία µε την ηλικία: στα 
55-64 έτη το 0,1% των ατόµων έχουν νεοαγγειακή µορφή της ΗΕΩ και το ποσοστό 
αυτό αυξάνεται σε 7% σε άτοµα ηλικίας 85 ετών και άνω.  
 Τα υψηλά επίπεδα χοληστερόλης που συναντώνται συχνότερα σε ηλικιωµένα 
άτοµα θεωρούνται επίσης παράγοντας κινδύνου για την ΗΕΩ (Vingerling JR,1995). 
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∆ΥΝΗΤΙΚΟΙ  ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ  ΚΙΝ∆ΥΝΟΥ  ΓΙΑ  ΗΕΩ 
Κοινωνικοδηµογραφικοί Οφθαλµικοί 
Πρόοδος της ηλικίας  Υπερµετρωπία  
Γυναικείο φύλο  Ανοιχτόχρωµη ίριδα 
Λευκή φυλή  Θολερότητες του φακού και καταρράκτης  
Κληρονοµικότητα - γονιδίωµα   
Συµπεριφορά  Υγεία  
Κάπνισµα  Υπερχοληστερολαιµία  
Κακή διατροφή (Έλλειψη βιταµινών)  Υπέρταση  
Έκθεση στον ήλιο   

 
Εικόνα 3. ∆υνητικοί παράγοντες κινδύνου της ΗΕΩ 
 
 
 Η φυλή (Klein R,2003) φαίνεται να παίζει επίσης σηµαντικό ρόλο καθώς οι 
Καυκάσιοι (λευκή φυλή) εµφανίζουν µεγαλύτερη συχνότητα εµφάνισης της νόσου σε 
σύγκριση µε τους Ασιάτες ή τους Αφροαµερικανούς.  
 Όσον αφορά το φύλο οι γυναίκες δείχνουν να εµφανίζουν µεγαλύτερο κίνδυνο 
εµφάνισης της νόσου από τους άνδρες στη EUREYE Study (4,1% έναντι 2,5%) παρό-
λο που στην ερευνητική µελέτη Thessaloniki Eye Study δε παρατηρήθηκε στατιστικά 
σηµαντική διαφορά ανάµεσα στα δύο φύλα. Σύµφωνα µε άλλες µελέτες, η νεοαγγεια-
κή µορφή της ΗΕΩ είναι πιο συχνή στις γυναίκες κυρίως ηλικίας άνω των 75 
ετών(Klein R,1997). 
 Η κληρονοµικότητα(Constantin Pournaras MD,2006) είναι επίσης ένας σηµαντι-
κός παράγοντας για τη νόσο. Η ΗΕΩ δείχνει να είναι, τουλάχιστον εν µέρει, µια κλη-
ρονοµική πάθηση. Σε µελέτες έχει καταδειχθεί αυξηµένο ποσοστό της πάθησης σε 
συγγενείς πρώτου βαθµού ατόµων µε ΗΕΩ (Klein R,1992). Πληθώρα γονιδίων όπως 
τα 1q31, 9p13, 10q26, 17q25 έχουν ενοχοποιηθεί ότι πιθανώς παίζουν ρόλο στη παθο-
γένεση και πρόοδο της ΗΕΩ ενώ ο παράγοντας συµπληρώµατος Η(CFH) στο χρωµό-
σωµα 1 ενοχοποιείται καθώς κωδικοποιεί τον κύριο αναστολέα της εναλλακτικής ο-
δού συµπληρώµατος (Gehrs KM,2006). 
 To κάπνισµα έχει αποδειχθεί ότι αυξάνει τον κίνδυνο για ΗΕΩ µε δοσοεξαρτώ-
µενο τρόπο. Οι ενεργοί καπνιστές µε περίπου 20 τσιγάρα την ηµέρα έχουν περίπου 
διπλάσιο µε τριπλάσιο κίνδυνο για ΗΕΩ σε σχέση µε τους µη-καπνιστές (Age-Related 
Eye Disease Study Research Group, 2000).  
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 Επίσης έχουν ενοχοποιηθεί συστηµατικές παθήσεις της µεγάλης ηλικίας όπως η 
υπέρταση και η αρτηριοσκλήρυνση (Age-Related Eye Disease Study Research Group, 
2000).  
 Σηµαντικό ρόλο φαίνεται να παίζει η έκθεση στην ηλιακή ακτινοβολία 
(Ηirakawa M, 2008-Αγγέλου Μ,) καθώς και η χαµηλή συγκέντρωση καρωτινοειδών 
και κυρίως λουτείνης και ψευδοξανθινών από τη διατροφή ως κύριοι αµυντικοί µηχα-
νισµοί ενάντια στο οξειδωτικό στρες και στις ελεύθερες ρίζες (Οshinskie LJ,1996,- 
Age-Related Eye Disease Study Research Group,2001). 
 Τέλος πιθανολογείται ότι περίπου 40% των ασθενών µε νεοαγγειακή ΗΕΩ σε 
έναν οφθαλµό είναι πιθανό να αναπτύξουν τη νόσο και στον έτερο οφθαλµό σε χρονι-
κό διάστηµα 5 ετών (Macular Photocoagulation Study Group,1993). 
 
3.5. ΕΠΙΠΤΩΣΕΙΣ ΤΗΣ ΗΕΩ ΣΤΗ ΠΟΙΟΤΗΤΑ ΖΩΗΣ 
 Παρόλο που η ΗΕΩ προσβάλλει µόνο την κεντρική όραση σπάνια οι ασθενείς 
καταλήγουν σε πλήρη τύφλωση. ∆ηµιουργεί όµως σοβαρά προβλήµατα στο διάβα-
σµα, στην οδήγηση, στην αναγνώριση προσώπων, το µαγείρεµα και στις καθηµερινές 
ασχολίες που απαιτούν λεπτή όραση όπως το να χειρίζεται χρήµατα ή να βλέπει την 
ώρα. Καθώς επηρεάζεται σηµαντικά η καθηµερινή λειτουργικότητα, δηµιουργείται 
µια ιδιόµορφη ανικανότητα των ατόµων αυτών µε την ποιότητα ζωής των ατόµων συ-
νεχώς να υποβαθµίζεται, προκαλώντας σηµαντικές κοινωνικοοικονοµικές συνέπειες 
και προεκτάσεις (ψυχολογικά προβλήµατα, κατάθλιψη, κ.λπ.) για τους ιδίους και το 
περιβάλλον τους. 
 Η απώλεια της όρασης που συνεπάγεται απώλεια της αυτάρκειας(η δυσλειτουρ-
γία της όρασης µειώνει τη κινητικότητα και αυξάνει το κίνδυνο τραυµατισµού λόγω 
πτώσης) οδηγεί σε χαµηλή αυτοεκτίµηση προκαλώντας άγχος που εξουθενώνει τους 
ασθενείς. Αναφέρθηκε κλινική κατάθλιψη σε ποσοστό έως και 1/3 των ασθενών µε 
προχωρηµένη ΗΕΩ, γεγονός που δε προκαλεί έκπληξη δεδοµένης της αυξανόµενης 
εξάρτησης και αποµόνωσής τους (Brody BL,2001). 
 Οι εκτιµήσεις υποδεικνύουν ότι η ήπια ΗΕΩ προκαλεί υποβάθµιση της ποιότη-
τας ζωής σε ποσοστό 17%. Το ποσοστό αυτό αυξάνεται σε 40% στη περίπτωση της 
µέτριας ΗΕΩ και υπερβαίνει το 60% στη σοβαρή µορφή της ΗΕΩ (Brown MM,2005). 
Με κάποιες άλλες µελέτες έχει υπολογιστεί ότι οι ασθενείς µε ΗΕΩ έχουν, σύµφωνα 
µε την αντίληψή τους, υποβάθµιση της ποιότητας ζωής 2 µε 7,5 φορές µεγαλύτερη 
από εκείνη που εκτιµάται από τους οφθαλµιάτρους (Brown MM,2005). 
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3.6. ΠΟΣΟΤΙΚΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΠΟΙΟΤΗΤΑΣ ΖΩΗΣ 
 Η αντίληψη της νόσου του ασθενή µε ΗΕΩ και για τις επιπτώσεις της στην ποιό-
τητα ζωής συνιστά ένα σηµαντικό µέρος για την πλήρη αξιολόγησή τους. Το Ερωτη-
µατολόγιο Λειτουργίας της Όρασης 25(VQF-25) του Εθνικού Οφθαλµολογικού Ινστι-
τούτου των ΗΠΑ καταγράφει τη σχετιζόµενη µε την όραση λειτουργικότητα και τον 
αντίκτυπο των σχετιζόµενων µε την όραση προβληµάτων στη ποιότητα ζωής του α-
σθενή (Εικόνα 4). 
 
■ Οπτική οξύτητα  ■ Οφθαλµικό άλγος 
■ ∆ραστηριότητες εγγύς οράσεως  ■ Σχετικές µε την όραση δυσκολίες σε 

ρόλους  
■ ∆ραστηριότητες µακρινής οράσεως  ■ Σχετική µε την όραση εξάρτηση  
■ Οδήγηση  ■ Σχετική µε την όραση κοινωνική λει-

τουργία  
■ Περιφερική όραση  ■ Σχετική µε την όραση ψυχική υγεία  
■ Χρωµατική όραση  ■ Γενική κατάσταση της υγείας  

 
Εικόνα 4. Υποενότητες Ερωτηµατολογίου Λειτουργίας της Όρασης - 25 (VFQ-25) 
του Εθνικού Οφθαλµολογικού Ινστιτούτου.  
 
 Το VFQ-25 έχει καλή εσωτερική ανοχή και αξιοπιστία και συµπληρώνεται εντός 
10 min από τον ίδιο τον ασθενή ή µε προσωπική συνέντευξη. Το ερωτηµατολόγιο ε-
κτιµά τη λειτουργικότητα µε επίκεντρο την όραση και η βαθµολογία αντιπροσωπεύει 
το πώς αντιλαµβάνεται ο ασθενής την επίδραση των προβληµάτων όρασης στη λει-
τουργικότητα (Magnione CM,2001). 
 
3.7. OIKONOMIKH EΠΙΒΑΡΥΝΣΗ ΤΗΣ ΗΕΩ 
 Παρά τον αυξανόµενο επιπολασµό της ΗΕΩ, η επιβάρυνση της νόσου παγκο-
σµίως είναι άγνωστη και µόνο εικασίες µπορεί να γίνουν. Είναι γεγονός η αυξηµένη 
ιατρική φροντίδα των ατόµων µε ΗΕΩ ενώ είναι δύσκολο να ποσοτικοποιηθούν τα µη 
ιατρικά έξοδα, περιλαµβανοµένου του κόστους οπτικών και άλλων βοηθηµάτων χα-
µηλής όρασης, καθώς δεν υπάρχουν εκτενείς πηγές έως σήµερα. Το έµµεσο κόστος 
(απώλεια εργάσιµου χρόνου) για τους ασθενείς µε ΗΕΩ είναι µάλλον ελάχιστο, καθώς 
οι περισσότεροι λόγω αυξηµένης ηλικίας είναι συνταξιούχοι και εργασιακά ανενεργοί. 
Ωστόσο, τα άτοµα που εγκαταλείπουν την εργασία τους ή αλλάζουν τον τρόπο εργα-
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σίας τους για να περιθάλψουν ασθενείς µε ΗΕΩ επιβαρύνονται µε άµεσο κόστος, το 
µέγεθος του οποίου είναι άγνωστο (Schmier JK, 2006). 
 Λαµβάνοντας υπόψη τη µακροχρόνια φροντίδα και τη κοινωνική υποστήριξη 
που χρειάζονται οι ασθενείς µε ΗΕΩ, οι οικονοµικές επιπτώσεις της νόσου είναι ση-
µαντικές (Williams RA,1998). Πιο συγκεκριµένα σε µελέτες που διεξήχθησαν σε 4 
ευρωπαϊκές χώρες (Γαλλία, Γερµανία, Μεγάλη Βρετανία και Ιταλία), εκτιµήθηκε ότι 
το ετήσιο κόστος της νόσου ανά ασθενή κυµαινόταν από 10668 ευρώ (Γαλλία) έως 
και 13073 ευρώ (Μεγάλη Βρετανία). 
 Για το 2002 η εκτιµώµενη ετήσια οικονοµική επιβάρυνση αναφέρθηκε ότι κυ-
µαινόταν µεταξύ 51,3 εκατοµµυρίων ευρώ και 101,1 εκατοµµυρίων ευρώ για τη Με-
γάλη Βρετανία, τη Γαλλία, τη Γερµανία και την Ιταλία συνδυαστικά (Bonastre 
J,2002). Επιπρόσθετα στα έξοδα που σχετίζονται µε τη θεραπεία θα πρέπει να συνυ-
πολογισθεί και το ότι οι ασθενείς που πάσχουν από ΗΕΩ και τα άτοµα που τους φρο-
ντίζουν συχνά επιβαρύνονται µε έξοδα που σχετίζονται µε την υποστήριξη ενός ηλι-
κιωµένου ασθενή, ο οποίος έχει προβλήµατα όρασης, όπως δαπάνες που οφείλονται 
σε πτώσεις και τραυµατισµούς, θεραπείες για την κατάθλιψη, υπηρεσίες καθηµερινής 
υγιεινής υποστήριξης και εισαγωγές σε οίκους ευγηρίας (Bonastre J,2002). ∆εδοµένων 
των σοβαρών και αυξανόµενων οικονοµικών επιπτώσεων της ΗΕΩ, η ανάγκη για α-
ποτελεσµατική θεραπεία αλλά και πρόληψη είναι πλέον περισσότερο επιτακτική (Liu 
M,2004). 
 
3.8. ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΗΛΙΚΙΑΚΗΣ ΕΚΦΥΛΙΣΗΣ ΩΧΡΑΣ 
 Στον φυσιολογικό οφθαλµό, η επιφάνεια του αµφιβληστροειδή περιλαµβάνει 
φωτουποδοχείς που επικαλύπτουν το µελάγχρουν επιθήλιο του αµφιβληστροειδή 
(RPE) και τον χοριοειδή (Eικόνα 5).  
 Ο παθογενετικός µηχανισµός της Η.Ε.Ω. εντοπίζεται στις µορφολογικές και α-
ντιγονικές µεταβολές που λαµβάνουν µέρος στο επίπεδο του νευροαµφιβληστροειδή. 
Έτσι στην αρχόµενη Η.Ε.Ω παρατηρείται αυξηµένη ανοσοαντίδραση έναντι του κύ-
ριου παράγοντα ιστοσυµβατότηταςII (MHCII) στη µικρογλοία και στα αγγεία του 
νευροαµφιβληστροειδή, σχετιζόµενη µε τις µορφολογικές µεταβολές στο µελάγχρουν 
επιθήλιο και τη δηµιουργία των drusen (Penfold PL,1997), µικρού ή µεσαίου µεγέ-
θους(στον ένα ή και στους δύο οφθαλµούς) χωρίς να αντιλαµβάνονται απώλεια της 
όρασης. 
 Η ακριβής προέλευση των drusen είναι άγνωστη. Πρόκειται για ειδικές εναπο-
θέσεις παθολογικού υλικού (υαλίνης) στο έσω τµήµα της µεµβράνης του Bruch, κάτω 
από το µελάγχρουν επιθήλιο, πλούσιες σε λιπίδια εξαιτίας αδυναµίας αποβολής προ-
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ϊόντων µεταβολισµού και συνιστούν το κύριο ιστοπαθολογικό χαρακτηριστικό του 
οφθαλµού µε Η.Ε.Ω (Υοung RW,1987- Green WR,1999) (Εικόνα.6). 
 

 
 
Εικόνα 5. Σχηµατική απεικόνιση και φωτογραφία του βυθού φυσιολογικού αµφιβλη-
στροειδούς. Αριστερά απεικονίζεται σχηµατικά εγκάρσια τοµή του έξω τµήµατος φυ-
σιολογικού αµφιβληστροειδούς τους φωτοϋποδοχείς, το µελάγχρουν επιθήλιο (RPE), 
την µεµβράνη του Bruch και τον χοριοειδή. ∆εξιά είναι µια αντιπροσωπευτική εικόνα 
φυσιολογικού αµφιβληστροειδούς. 
 
 Οι ασθενείς µπορεί να έχουν ελαφρώς θαµπή όραση και να δυσκολεύονται να 
αναγνωρίζουν πρόσωπα ή να χρειάζονται περισσότερο φως για να διαβάσουν µικρούς 
τυπωµένους χαρακτήρες. Καθώς εξελίσσεται η νόσος, η παρουσία µαλακών (µεσαίου 
ή µεγάλου µεγέθους) drusen, καθώς και συρρεόντων drusen συνεπάγεται µεταµορφο-
ψία (θάµπωµα στο κέντρο της όρασης) και συνοδεύονται από αυξηµένο κίνδυνο ση-
µαντικής µείωσης της όρασης στο άµεσο µέλλον. 
 Η εξέλιξη σε υγρή (εξιδρωµατική) µορφή της Η.Ε.Ω. χαρακτηρίζεται από την 
εµφάνιση νεοαγγειακών αλλοιώσεων στον χοριοειδή(χοριοειδική νεοαγγείωση).  
 Κατά τη διαδικασία της αγγειογένεσης, τα νέα αγγεία ουσιαστικά αποτελούν ε-
πέκταση και διακλάδωση των υφιστάµενων αιµοφόρων αγγείων. Η χοριοειδική νεο-
αγγείωση, σύµφωνα µε πρόσφατες µελέτες, πιστεύεται ότι προκαλείται από τη φλεγ-
µονή στο επίπεδο του χοριοαµφιβληστροειδή όπου εµπλέκονται η µικρογλοία, τα 
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γιγαντοκύτταρα και τα µακροφάγα ενεργοποιώντας την κυτταρική και χυµική ανοσία 
(Penfold PL,2001). 
 

 
Εικόνα 6. Τα πρώιµα στάδια της νεοαγγειακής ΗΕΩ και ο σχηµατισµός drusen 
 
 
 Η αγγειογένεση χαρακτηρίζεται από µία αλληλουχία συµβάντων. Η αγγειοδια-
στολή και η αυξηµένη αγγειακή διαπερατότητα συνοδεύονται από διάσπαση της εξω-
κυττάριας θεµέλιας ουσίας. Αυτό επιτρέπει σε ενεργοποιηµένα και υπερπλαστικά εν-
δοθηλιακά κύτταρα να µεταναστεύσουν και να σχηµατίσουν σωληνάρια. Αυτά τα νε-
οσχηµατισµένα αγγεία πιστεύεται ότι υποστηρίζονται από ένα δίκτυο διαφοροποιηµέ-
νων περι-ενδοθηλιακών κυττάρων και εξωκυττάρια θεµέλια ουσία, µε επακόλουθη 
ωρίµανση και ανασύνθεση των νέων αγγείων (Carmeliet P,1996- Folkman J,1992).  
 Όταν η αγγειογένεση είναι ανεξέλεγκτη, µη φυσιολογικά αιµοφόρα αγγεία εκ-
φύονται από τον χοριοειδή και πολλαπλασιάζονται µέσω ρηγµάτων στη µεµβράνη του 
Bruch κάτω από το µελάγχρουν επιθήλιο. Από τα νέα αγγεία διαρρέουν υγρά ή και 
αίµα στον υπαµφιβληστροειδικό χώρο, µε αποτέλεσµα ανύψωση του µελαγχρόου επι-
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θηλίου. Αυτό, µε τη σειρά του, µπορεί να εκδηλωθεί ως παραµόρφωση της όρασης, 
σκοτώµατα ή ανικανότητητα ανάγνωσης στον προσβεβληµένο οφθαλµό. 
 Ο ινοαγγειακός ιστός λοιπόν αναπτύσσεται µεταξύ του µελαχρόου επιθηλίου και 
της µεµβράνης του Bruch και µπορεί να επεκταθεί και κάτω από τον αµφιβληστροει-
δή, µε συνοδό σκλήρυνση των χοριοτριχοειδών και παραγωγή εξιδρωµατικών στοι-
χείων υπό το µελάγχρουν επιθήλιο (Εικόνα 7).  
 

 
Εικόνα 7. Σχηµατική απεικόνιση των µεταβολών στον αµφιβληστροειδή και φωτο-
γραφία του βυθού οφθαλµού µε νεοαγγειακή (υγρής µορφής) ΗΕΩ. Η εξέλιξη της µη 
νεοαγγειακής ΗΕΩ σε νεοαγγειακή ΗΕΩ χαρακτηρίζεται από το σχηµατισµό νέων 
αιµοφόρων αγγείων, τα οποία πολλαπλασιάζονται και διαπερνούν την µεµβράνη του 
Bruch από τον χοριοειδή, δηµιουργώντας χοριοειδική νεοαγγειακή αλλοίωση. 
 
 
 Οι δισκοειδείς ουλές αποτελούν το τελικό στάδιο της χοριοειδικής νεοαγγείω-
σης. Η ουλή εµφανίζεται ως ινώδης, στρογγυλή και ανυψωµένη αλλοίωση λευκοκί-
τρινου χρώµατος. Ο ινώδης ιστός εντοπίζεται είτε κάτω από το µελάγχρουν επιθήλιο, 
είτε µεταξύ των φωτουποδοχέων και του µελαγχρόου επιθηλίου. Μπορεί επίσης να 
παρατηρηθεί συνοδός υπερτροφία του µελαγχρόου επιθηλίου. Στο στάδιο αυτό πλέον 
οι ασθενείς δυσκολεύονται να αναγνωρίζουν πρόσωπα από απόσταση, καθώς η απώ-
λεια της κεντρικής όρασης επιδεινώνεται ταχέως, µε αποτέλεσµα η οπτική οξύτητα να 
βρίσκεται κάτω από το όριο νοµικής τύφλωσης (Εικόνα 8). 
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Εικόνα 8. Σχηµατική απεικόνιση των µεταβολών στον αµφιβληστροειδή και φωτο-
γραφία του βυθού οφθαλµού µε αγγειακή διαρροή και δισκοειδείς ουλές. Από τα νεο-
σχηµατισµένα αιµοφόρα αγγεία διαρρέουν υγρά και αίµα. Μπορεί να προκληθούν δι-
σκοειδείς ουλές. 

 
3.8.1. O ΡΟΛΟΣ ΤΟΥ VEGF ΣΤΗΝ ΝΕΟΑΓΓΕΙΑΚΗ ΗΕΩ 
 Ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (V.E.G.F.) είναι αυξητικός 
παράγοντας που απαντάται φυσιολογικά στον οφθαλµό σε υψηλά επίπεδα συγκέ-
ντρωσης στο µελάγχρουν επιθήλιο και οι υποδοχείς του VEGF, που απαντώνται επί-
σης φυσιολογικά, εντοπίζονται κυρίως σε αγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα καθώς και 
σε µη αγγειακά κύτταρα στον αµφιβληστροειδή. 
 Στον υγιή οφθαλµό, ο VEGF θεωρείται ότι παίζει προστατευτικό ρόλο στη δια-
τήρηση επαρκούς αιµατικής ροής στο µελάγχρουν επιθήλιο του αµφιβληστροειδή και 
στους φωτουποδοχείς. Ο VEGF αποτελεί τροφικό παράγοντα για τη χοριοτριχοειδική 
στιβάδα και απαιτείται η παρουσία του για τη διατήρηση της χοριοτριχοειδικής δια-
περατότητας (Αdamis AP,2005). 
 O παράγοντας έναρξης της αγγειογένεσης στον οφθαλµό είναι το οξειδωτικό 
στρες το οποίο διεγείρει την αύξηση των επιπέδων και την έκφραση του αγγειακού 
ενδοθηλιακού αυξητικού παράγοντα-Α (VEGF-A) και άλλων αγγειογενετικών παρα-
γόντων. 
 Ο VEGF θεωρείται το πρώιµο και αποφασιστικής σηµασίας ερέθισµα για την 
ανάπτυξη χοριοειδικής νεοαγγείωσης (ΧΝΑ) (Εικόνα 9).Ο VEGF παίζει πρωταγωνι-
στικό ρόλο στην νεοαγγείωση καθώς, έπειτα από τη σύνδεση µε τους υποδοχείς του 
VEGF στην επιφάνεια των ενδοθηλιακών κυττάρων, προάγει τον πολλαπλασιασµό 
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και τη µετανάστευση των κυττάρων του ενδοθηλίου (Ozaki J, 2000), την πρωτεόλυση 
και τη διείσδυση της βασικής µεµβράνης και κατόπιν του αγγείου στον υπαµφιβλη-
στροειδικό χώρο. ∆ιαδραµατίζει κρίσιµο ρόλο στην επιβίωση νεοσχηµατισµένων αγ-
γείων και αποτελεί χηµειοτακτικό παράγοντα για φλεγµονώδη κύτταρα. Επιπλέον ο 
VEGF είναι γνωστός και ως παράγοντας αγγειακής διαπερατότητας (VPF), καθώς αυ-
ξάνει τη διαπερατότητα των αιµοφόρων αγγείων προκαλώντας οίδηµα του αµφιβλη-
στροειδή (Das A,2003-Whitmer AN,2003). 
 Η δράση όµως του V.E.G.F. είναι εντονότερη στους ινοβλάστες που παίζουν 
πρωταγωνιστικό ρόλο στη διαδικασία της χοριοειδικής νεοαγγείωσης (Kvanta 
A,1996). Mια άλλη σηµαντική λειτουργία του VEGF στη διαδικασία της αγγειογένε-
σης είναι η επαγωγή διαρροής πρωτεϊνών του πλάσµατος από ρήξη του αιµατοαµφι-
βληστροειδικού φραγµού. Αυτό συνεπάγεται τη δηµιουργία µιας εξωαγγειακής ινώ-
δους γέλης που χρησιµεύει ως υπόστρωµα για τα εξωαγγειακά ενδοθηλιακά κύτταρα. 
Η δραστηριότητα αυτή συσχετίζεται µε την Η.Ε.Ω., καθώς έχει τεκµηριωθεί ότι η δι-
απερατότητα στις νεοαγγειακές µεµβράνες συνεπάγεται διίδρωση συστατικών του 
ορού υπό και εντός του αµφιβληστροειδή, µε αποτέλεσµα ορώδη αποκόλληση και οί-
δηµα της ωχράς µε συνοδό απώλεια της όρασης. 
 

 
 

Εικόνα 9. Ο ρόλος του VEGF στην νεοαγγειακή ΗΕΩ.  
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 Η παρουσία µεγάλων ποσοτήτων VEGF στο υαλώδες σώµα και σε δείγµατα χο-
ριοειδικής νεοαγγείωσης που έχουν αφαιρεθεί χειρουργικά από ασθενείς µε νεοαγγει-
ακή ΗΕΩ αποδεικνύει το σηµαντικό ρόλο του VEGF στο σχηµατισµό της εξιδρωµα-
τικής µορφής της ΗΕΩ (Kvanta A,1996) 
 Πολλά κύτταρα του αµφιβληστροειδή έχουν την ικανότητα να ευνοούν την πα-
ραγωγή V.E.G.F όπως τα κύτταρα του Μuller, η µικρογλοία, τα αστροκύτταρα και τα 
µακροφάγα χωρίς να είναι πλήρως διευκρινισµένος ο ακριβής µηχανισµός παραγωγής 
του, εκτός από τα µακροφάγα όπου εικάζεται ότι διεγείρουν τα κύτταρα του µελαγ-
χρόου επιθηλίου για την παραγωγή του παράγοντα V.E.G.F (Hideyasu Oh, 1999).  
 O VEGF ενδέχεται να µην είναι ο µόνος επαγωγικός αυξητικός παράγοντας ο 
οποίος εµπλέκεται στην εξιδρωµατική Η.Ε.Ω.  
 
3.8.2. ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΣΧΕΤΙΖΟΜΕΝΟΙ ΜΕ ΤΗΝ ΥΓΡΗ ΗΕΩ  
 Εκτός από τον κύριο και αποφασιστικής σηµασίας ρόλο του VEGF για την εκ-
δήλωση της χοριοειδικής νεοαγγείωσης, µελετάται εκτενώς και ο ρόλος άλλων παρα-
γόντων που πιθανόν εµπλέκονται ενεργά στους παθογεννετικούς µηχανισµούς της ε-
ξιδρωµατικής µορφής της ΗΕΩ και ο τρόπος δράσης τους είναι αρκετά δυσνόητος και 
περίπλοκος. Έτσι παράγοντες που φαίνεται να σχετίζονται µε την οφθαλµική νεοαγ-
γείωση είναι οι επαγωγικοί της αύξησης παράγοντες, όπως οι αγγειοποιητίνες (Ang 1 
και Ang 2), ο αυξητικός παράγοντας των ινοβλαστών (FGF), καθώς και οι παράγοντες 
αναστολής της αύξησης, όπως ο προερχόµενος από το µελάγχρουν επιθήλιο παράγο-
ντας (PEDF)(Αmbati J,2003- Zarbin MA,2004). 
 
3.9. ΚΑΤΑΤΑΞΗ ΗΛΙΚΙΑΚΗΣ ΕΚΦΥΛΙΣΗΣ ΩΧΡΑΣ 
 H ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω) θεωρείται το τελικό στάδιο µορφολο-
γικών αλλαγών του αµφιβληστροειδή που συµβαίνουν µε την πρόοδο της ηλικίας και 
είναι γνωστές ως ωχροπάθεια σχετιζόµενη µε την µεγάλη ηλικία (Aged-related Macu-
lopathy, ARM). Oι µορφολογικές αλλαγές της ΑRM που χαρακτηρίζονται από την 
εµφάνιση των drusen, την ατροφία και την υπερµελάγχρωση του µελαγχρόου επιθη-
λίου, κατατάσσονται σε 3 πρώτα στάδια (Αge Related Maculopathy, ARM I,II,III) και 
θεωρούνται δυνητικά ως πρώιµες βαθµίδες της ΗΕΩ σύµφωνα µε το διεθνές σύστηµα 
κατάταξης της ARM και της ΗΕΩ. Το στάδιο 4 της ARM θεωρείται ότι αποτελεί την 
ΗΕΩ στην πλήρη της µορφή (Εικόνα 10) 
 Σύµφωνα µε την Εuropean Eye Study (EUREYE) (Augood CA,2006) η ΑRM 
κατατάσσεται στα εξής 4 στάδια: 
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 ΑRM στάδιο 0: απουσία όλων των χαρακτηριστικών σταδίων 1έως και 4.  
 ΑRM στάδιο 1: παρουσία µαλακών ευδιάκριτων drusen(>/ 63 µm και <125µm) 
µόνο ή µελαγχρωστικές ανωµαλίες µόνο. 
 ΑRM στάδιο 2: µαλακά, δυσδιάκριτα (>/125µm) ή δικτυωτά drusen µόνο ή µα-
λακά ευδιάκριτα drusen µε µελαγχρωστικές ανωµαλίες. 
 ΑRM στάδιο 3: µαλακά, δυσδιάκριτα ή δικτυωτά drusen µε µελαγχρωστικές 
ανωµαλίες. 
 ΑRM στάδιο 4: νεοαγγειακή ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (παρουσία οποιου-
δήποτε από τα παρακάτω: ορώδης ή αιµορραγικός αµφιβληστροειδής ή αποκόλληση 
µελαγχρωστικών επιθηλιακών κυττάρων, υποαµφιβληστροειδική νεοαγγειακή µεµ-
βράνη ή περιαµφιβληστροειδική ινώδης ουλή) ή γεωγραφική ατροφία, καλά οριοθε-
τηµένη περιοχή µε ατροφία του µελαγχρόου επιθηλίου και ορατά χοριοειδικά αγγεία. 
 

 
 
Eικόνα 10. Τα 4 στάδια της ΑRΜ σύµφωνα µε την Εuropean Eye Study. 
 
 Eϊναι σηµαντικό να τονιστεί πως η παρουσία των µορφολογικών διαταραχών της 
ΑRM αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την µελλοντική ανάπτυξη της ΗΕΩ στη πλή-
ρη µορφή της χωρίς απαραίτητα να αποτελεί πάντοτε τη φυσική εξέλιξη της ΑRM. 
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 Έτσι οι ασθενείς µε ΑRM διαταραχές πρέπει να βρίσκονται πάντοτε κάτω από 
τακτικό και περιοδικό έλεγχο. 
 Η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς στην πλήρη της µορφή (στάδιο A.R.M.4) εµφα-
νίζεται ως: 
 A) Ξηρά (ατροφική) µορφή που απαντά στο 85-90% των ασθενών µε Η.Ε.Ω. 
Eξελίσσεται µε πολύ αργό ρυθµό ώστε οι ασθενείς να µην αντιλαµβάνονται την αρχι-
κή µικρή απώλεια της όρασης. Σε κάποια προχωρηµένη φάση της νόσου αντιλαµβά-
νονται παραµόρφωση των αντικειµένων και µείωση της κεντρικής όρασης. ∆υστυχώς 
δεν υπάρχει αποτελεσµατική θεραπεία για την µορφή αυτή της Η.Ε.Ω. Για την αντιµε-
τώπιση απλώς χορηγούµε per os πολυβιταµίνες (βιταµίνες C και Ε, β-καροτίνη) και 
µεταλλικά στοιχεία (ψευδάργυρο), υπεύθυνες για την δηµιουργία χρωστικών στην 
ωχρά κηλίδα που καθυστερούν την εξέλιξη της νόσου. 
 Η στενή παρακολούθηση των ασθενών αυτών οφείλεται στο κίνδυνο που πα-
ρουσιάζουν οι ασθενείς αυτοί (πιθανότητα 10%) να µεταπέσουν σε εξιδρωµατική 
µορφή της Η.Ε.Ω µε ανάπτυξη χοριοειδικής νεοαγγείωσης και σηµαντική απώλεια της 
όρασης. 
 Β) Υγρή (νεοαγγειακή ή εξιδρωµατική) µορφή που απαντά στο υπόλοιπο 10-
15% των ασθενών µε Η.Ε.Ω., προκαλεί µεγάλη και απότοµη ελάττωση της κεντρικής 
όρασης λόγω αιµορραγίας και συλλογής εξιδρωµατικών στοιχείων στον οπίσθιο πόλο 
ευθυνόµενη για >85% των ατόµων που είναι νοµικά τυφλοί. Κύριο χαρακτηριστικό 
της εξιδρωµατικής µορφής είναι η παρουσία χοριοειδικής νεοαγγείωσης µε την δηµι-
ουργία νέων παθολογικών εύθραυστων νεοαγγείων προερχόµενα από τα χοριοτριχοει-
δή υπό το µελάγχρουν επιθήλιο. Τα νεοαγγεία αυτά υπεισέρχονται αργότερα υπό τον 
αµφιβληστροειδή κατόπιν ρήξεως της µεµβράνης του Bruch. Κάποια στιγµή παρου-
σιάζουν παθολογική διαπερατότητα και ευθραυστότητα µε αποτέλεσµα τη διαρροή 
αίµατος και ορού και την συλλογή εξιδρωµατικών στοιχείων στην περιοχή της ωχράς 
κηλίδας επηρεάζοντας την λειτουργία της. Έτσι προκαλείται γρήγορη και σηµαντική 
απώλεια της κεντρικής όρασης σε αντίθεση µε τον αργό ρυθµό απώλειας της ξηράς 
(ατροφικής) µορφής της Η.Ε.Ω. 
 Οι χρησιµοποιούµενες θεραπείες για την εξιδρωµατικού-νεοαγγειακού τύπου η-
λικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω.) είναι σαφώς περισσότερες από τις αντίστοιχες 
για τη ξηρά µορφή, η αποτελεσµατικότητά τους όµως είναι αµφισβητήσιµη µε εξαίρε-
ση τις αντι-VEGF oυσίες. 
 
 
 



- 34 - 

4. ∆ΙΑΓΝΩΣΤΙΚΟΣ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΗΕΩ  
 
 Για την αντιµετώπιση της νεοαγγειακής µορφής της ΗΕΩ και την επίτευξη ικα-
νοποιητικού θεραπευτικού αποτελέσµατος χρήζει περιοδικός τακτικός έλεγχος για 
τον, όσο το δυνατό, πιο πρώιµο εντοπισµό της νόσου. Η Αµερικανική Ακαδηµία της 
Οφθαλµολογίας προτείνει στα µέλη της τακτικές, πλήρεις οφθαλµολογικές εξετάσεις 
κάθε 1 µε 2 χρόνια για άτοµα άνω των 65 και κάθε 2 µε 4 χρόνια για άτοµα άνω των 
40 ετών ώστε να ανιχνευτούν εγκαίρως τα πρώιµα σηµεία της νόσου που πιθανώς να 
οδηγήσουν σε αποτελεσµατικότερη θεραπευτική αντιµετώπιση (Sickenberg M,2001- 
American Academy of Ophthalmology,1990). 
 Η πρώιµη ανίχνευση σηµείων της ΗΕΩ µπορεί να επιτευχθεί και µε την ενηµέ-
ρωση και εκπαίδευση των ίδιων των εξεταζοµένων ενθαρρύνοντας περιοδικά να αυτο-
εξετάζονται χρησιµοποιώντας στο σπίτι τους το Amsler-test ή και παρόµοια συστήµα-
τα µε παράλληλες γραµµές και στόχο στο κέντρο (Amsler M 1947-Butler RN,1997). 
 
4.1. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΞΕΤΑΣΕΙΣ 
 
4.1.1. ΜΕΤΡΗΣΗ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ 
 Η εκτίµηση της βέλτιστα διορθωµένης οπτικής οξύτητας (BCVA) η πιο σηµα-
ντική εξέταση για την εκτίµηση της λειτουργίας της όρασης. Παρέχει ακριβή εκτίµη-
ση της ικανότητας του ασθενή να διακρίνει λεπτοµέρειες σε υψηλή αντίθεση. 
 Για τη µέτρηση της καλύτερα διορθωµένης οπτικής οξύτητας (Best-corrected 
visual acuity ΒCVA) χρησιµοποιήθηκαν οι γνωστοί πίνακες οπτικής οξύτητας Snellen 
που είναι το πρότυπο στην οφθαλµολογική εξέταση από το 1862  (McGraw P,1995). Ο 
πίνακας Snellen καθορίζει την οπτική οξύτητα ως την απόσταση στην οποία διαβάζε-
ται ένα γράµµα σε σύγκριση µε την απόσταση που διαβάζεται κανονικά το γράµµα µε 
ιδανική ή διορθωµένη όραση. 
 H µετατροπή τους σε µονάδες κλίµακας LogMAR είναι επιβεβληµένη στα πλαί-
σια περαιτέρω στατιστικής ανάλυσης και αξιολόγησης, κυρίως όµως για τον υπολογι-
σµό της µέσης οπτικής οξύτητας. Για την µετατροπή αυτή χρησιµοποιούµε τον λογά-
ριθµο (βάση 10) του κλάσµατος της οπτικής οξύτητας Snellen. Για παράδειγµα η ο-
πτική οξύτητα 1/10 αντιστοιχεί σε +1,00 σε κλίµακα LogMAR ενώ η 10/10 σε 0.0. 
Στη συνέχεια, ο µέσος όρος των λογαρίθµων οπτικής οξύτητας µετατρέπεται και πάλι 
στη κλίµακα Snellen (Ferris,1982). 
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4.1.2. ΠΛΕΓΜΑ AMSLER 
 To πλέγµα Amsler είναι µια ποσοτική εξέταση που xρησιµοποιείται για τον ε-
ντοπισµό ανεπαίσθητων ανωµαλιών που προκαλείται από την παρουσία υγρού στον 
υπαµφιβληστροειδικό χώρο. Το συγκεκριµένο τεστ χρησιµοποιείται για τη διαπίστω-
ση της αναφερόµενης από τον ασθενή µεταµορφοψίας. Χρησιµοποιήθηκε για πρώτη 
φορά το 1947 µετά από δηµοσίευση του ίδιου του Amsler (Amsler M,1947) και έχει 
ακόµα και σήµερα ευρεία εφαρµογή στην οφθαλµολογική εξέταση. Το πλέγµα Amsler 
είναι χρώµατος µαύρου, µε άσπρες ευθείες γραµµές που σχηµατίζουν 400 τετράγωνα 
διαστάσεων 5*5 mm (Εικόνα 11).  

 

 
 
Εικόνα 11. Το πλέγµα Amsler. 

 
 Τοποθετούνται σε απόσταση ανάγνωσης από τον εξεταζόµενο µε την καλύτερη 
δυνατή διόρθωση για κοντά, από τον οποίο ζητείται να προσηλώσει το βλέµµα του 
στο κέντρο του πίνακα, πάνω σε µια λευκή κηλίδα. Η εξέταση γίνεται χωριστά για κά-
θε οφθαλµό. Ζητείται από τον εξεταζόµενο να δείξει τις γραµµές εκείνες που τυχόν 
φαίνονται κυµατοειδείς ή καµπύλες, καθώς και τις περιοχές εκείνες στις οποίες δε δι-
ακρίνει καθόλου τα τετραγωνίδια. Οι κυµατοειδείς ή καµπύλες γραµµές (µεταµορφο-
ψία) είναι ένδειξη διαταραχής της φυσιολογικής θέσης των κωνίων στη περιοχή της 
ωχράς. Όπου δε διακρίνονται οι λευκές γραµµές έχουµε τη δηµιουργία σκοτωµάτων 
από τοπικές βλάβες του αµφιβληστροειδή ή δεσµιδικές βλάβες του οπτικού νεύρου 

(Ψύλλας Κ, 2005). 
 Η δοκιµασία αυτή επιτρέπει τον έλεγχο της κεντρικής µοίρας του οπτικού πεδίου 
σε έκταση 20ο (κυρίως στη περιοχή της ωχράς). 



- 36 - 

 Τα σηµεία που υποδεικνύουν νεοαγγειακή ΗΕΩ καθώς ο ασθενής ατενίζει στην 
κεντρική κουκίδα είναι τα εξής: θάµπωµα, µεταµορφοψία (οι γραµµές του πλέγµατος 
φαίνονται διακεκοµµένες ή κυµατιστές), απουσία, αµαύρωση ή αποχρωµατισµός των 
γραµµών του πλέγµατος ή ανικανότητα εστίασης στη κεντρική κουκίδα (Mattice E, 
1986). 
 Το πλέγµα Amsler είναι απλή εξέταση που µπορεί να πραγµατοποιηθεί κατ, οί-
κον από τον ίδιο τον ασθενή και αυτό διευκολύνει τον πρώιµο εντοπισµό της νόσου 
(Mattice E, 1986) στα µεσοδιαστήµατα των επισκέψεων στο οφθαλµολογικό ιατρείο. 
Έτσι κρίνεται επιτακτική η εκπαίδευση των ατόµων υψηλού κινδύνου για εξιδρωµατι-
κή µορφή της ΗΕΩ να εκπαιδευτούν στη σωστή χρήση του Amsler test. 
 
4.1.3. BΙΟΜΙΚΡΟΣΚΟΠΗΣΗ ΒΥΘΟΥ 
 Με τη βιοµικροσκόπηση βυθού (βυθοσκόπηση) η διάγνωση της ΗΕΩ είναι κλι-
νική και εξετάζουµε στη σχισµοειδή λυχνία τον αµφιβληστροειδή και την ωχρά κηλί-
δα µε τη βοήθεια ειδικών κυρτών φακών. Επιτυγχάνεται έτσι άριστη ορατότητα της 
ωχράς κηλίδας και µε τη φωτογράφηση βυθού συντελείται η συνεχής παρακολούθηση 
αυτών των ατόµων που πάσχουν από νεοαγγειακή ΗΕΩ. 
 Η βυθοσκόπηση χρησιµοποιείται για την εκτίµηση της βαρύτητας της ΗΕΩ κα-
θώς υποδεικνύει τις µελαγχρωστικές αλλοιώσεις, τον αριθµό και το µέγεθος των 
drusen, δεν αρκεί όµως πάντοτε από µόνη της καθώς οι επιφανειακές µεταβολές που 
παρατηρούνται στην απεικόνιση δεν είναι αντιπροσωπευτικές των ανατοµικώς µετα-
βολών στον αµφιβληστροειδικό χώρο. Στις περιπτώσεις αυτές καταφεύγουµε σε ειδι-
κές τεχνικές απεικόνισης: φλουοραγγειογραφία και OCT.  
 
4.2. EI∆IKEΣ TEXNIKEΣ AΠEIKONIΣHΣ 
 
4.2.1. ΦΛΟΥΟΡΟΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ 
 Η αγγειογραφία του οφθαλµού µε το νατριούχο άλας της φλουορεσκείνης 
(φλουοροαγγειογραφία) αποτελεί εδώ και 60 χρόνια, δυναµική απεικονιστική εξέτα-
ση, η οποία µας επιτρέπει τη µελέτη της κυκλοφορίας του αίµατος και της κατάστασης 
των αγγείων στον αµφιβληστροειδή και τον χοριοειδή. 
 Στη δεκαετία του,50 οι Μc Lean και Maumence πέτυχαν για πρώτη φορά την 
αγγειοσκόπηση των αγγείων του βυθού σε άνθρωπο, µετά από ενδοφλέβια έγχυση 
φλουορεσκείνης. Το 1961 οι Novotny και Alvis πέτυχαν να καταγράψουν την πρώτη 
φλουοραγγειογραφία. 
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 Η φλουοραγγειογραφία αποτελεί πλέον βασική εξεταστική µέθοδο στην εκτίµη-
ση παθήσεων του βυθού του οφθαλµού. Συµβάλλει στη διάγνωση και επιβεβαίωση 
των παθήσεων του αµφιβληστροειδή, του χοριοειδή και του οπτικού νεύρου συµπλη-
ρώνοντας κυρίως την εξέταση του βυθού µε τη βιοµικροσκόπηση. Βοηθά στην παρα-
κολούθηση της εξέλιξης των παθήσεων και στη λήψη αποφάσεων σχετικά µε το χρόνο 
και τον τρόπο θεραπείας. 
 H φλουοροαγγειογραφία στηρίζεται στο φαινόµενο του φθορισµού που παράγει 
το νατριούχο άλας της φλουορεσκείνης (C20H12O5Na), µιας κόκκινο-κίτρινης χρωστι-
κής µε µοριακό βάρος 376,67 daltons που διεγείρεται µε κυανό φως µεταξύ 465-
490nm και εκπέµπει πρασινο-κίτρινο χρώµα, µεταξύ 520-530 nm (Βούτας Σ,2002) 
(Εικόνα12)  

 

 
 

Εικόνα 12. ∆ιέγερση και εκποµπή του φθορισµού. 
 
 Μετά την ενδοφλέβια ταχεία έγχυση 5ml διαλύµατος φλουορεσκείνης 10% ή 2-3 
ml διαλύµατος 25% σε άτοµα µε θολά διαθλαστικά µέσα, το70-80% της ουσίας συν-
δέεται µε τις πρωτεΐνες και άλλες µεγαλοµοριακές ουσίες του αίµατος, ενώ η υπόλοι-
πη ελεύθερη διαχέεται στον εξωκυττάριο χώρο στους ιστούς του σώµατος. Στο βυθό 
του οφθαλµού διαχέεται υπό φυσιολογικές συνθήκες από τα χοριοτριχοειδή, ενώ λόγω 
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του αιµατοαµφιβληστροειδικού φραγµού δε διαχέεται από τα υγιή ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα των αµφιβληστροειδικών αγγείων και των µεγάλων αγγείων του χοριοειδούς. 
Επίσης η διαχεόµενη από τα τριχοειδή του χοριοειδούς χρωστική δεν διαπερνά, υπό 
φυσιολογικές συνθήκες το φραγµό του µελαγχρόου επιθηλίου και δεν διαχέεται στον 
αµφιβληστροειδή. Η φλουορεσκείνη αποβάλλεται από τους νεφρούς και το ήπαρ µετά 
από 24-36 ώρες από την ενδοφλέβια έγχυση.  
 Οι παρενέργειες της φλουορεσκείνης είναι σπάνιες. Παρατηρείται ήπιος χρωµα-
τισµός του δέρµατος και των ούρων διάρκειας 6-12 ωρών, ναυτία(3-15%), έµετος 
(7%), κνησµός και εξάνθηµα του δέρµατος, λιποθυµικές τάσεις, αλλεργικές αντιδρά-
σεις, βρογχόσπασµος, άσθµα, θροµβοφλεβίτιδα, επιληψία, οίδηµα λάρυγγας, καρδιαγ-
γειακές βλάβες και εξαιρετικά σπάνια θάνατος από αναφυλακτικό shock (Βούτας 
Σ,2002). Σχετικές αντενδείξεις αποτελούν το ιστορικό αλλεργίας, η νεφρική ανεπάρ-
κεια και η κύηση στο πρώτο τρίµηνο. Κατά τη διάρκεια της αγγειογραφίας θα πρέπει 
να υπάρχει πάντοτε ο κατάλληλος εξοπλισµός και φάρµακα για την αντιµετώπιση αυ-
τών των επιπλοκών. Πριν από την εξέταση πρέπει να γίνεται λεπτοµερής ενηµέρωση 
του ασθενή σχετικά µε την όλη διαδικασία για να έχουµε την καλύτερη δυνατή συνερ-
γασία του. 
 Για την πραγµατοποίηση της φλουοραγγειογραφίας είναι απαραίτητη η χρήση 
εξειδικευµένου µηχανολογικού εξοπλισµού και υλικών. Ο εξοπλισµός ενός εργαστη-
ρίου φλουοραγγειογραφίας περιλαµβάνει: 
1) Μηχάνηµα φωτογράφησης του βυθού µε πολύπλοκο σύστηµα φακών που µας δίνει 

τη δυνατότητα εστίασης από τα πρόσθια µόρια µέχρι το επίπεδο του βυθού (Εικό-
να.13). ∆ιαθέτει πηγή έντονου φωτισµού (flash) για διέγερση της φλουορεσκείνης 
καθώς και ειδικά φίλτρα µεταξύ του εξεταστή και του εξεταζόµενου οφθαλµού τό-
σο για τη διέγερση της χρωστικής (κυανό), όσο και για την αποµόνωση του φθορι-
σµού (πράσινο) που επιστρέφει από τον οφθαλµό. 

2) Φωτογραφικές µηχανές που καταγράφουν µε µεγάλη ταχύτητα (1-2 εικόνες ανά 
sec) τις εικόνες που λαµβάνουµε από το βυθό. 

3) Φωτογραφικά φιλµ, έγχρωµα και ασπρόµαυρα, ευαίσθητα σε χαµηλό φωτισµό ό-
που καταγράφονται οι εικόνες της εξέτασης. 

 Με την πρόοδο της ψηφιακής τεχνολογίας, στη θέση της φωτογραφικής µηχανής 
χρησιµοποιείται πλέον video-camera (video-αγγειογραφία) ή ψηφιακή φωτογραφική 
µηχανή ευαίσθητη σε χαµηλό φωτισµό. Στη συνέχεια µε χρήση ηλεκτρονικών υπολο-
γιστών έχουµε ψηφιακή επεξεργασία των εικόνων πετυχαίνοντας τη µεταβολή της 
φωτεινότητας, τη µεγέθυνση, τη σύγκριση µε προηγούµενες εξετάσεις, την εκτύπωση 
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και τέλος την αποθήκευση στο σκληρό δίσκο του υπολογιστή ή σε δίσκους C/D και 
τέλος την αποστολή τους µέσω internet σε άλλους αποµακρυσµένους υπολογιστές. 
 

 
 

Εικόνα 13. Τοποθέτηση του ασθενούς για την εκτέλεση φλουοροαγγειογραφίας. 
 
 Στη συνέχεια, και πριν από την έγχυση της χρωστικής, λαµβάνονται οι µονο-
χρωµατικές φωτογραφίες του βυθού. Με το πράσινο φίλτρο φαίνονται καλύτερα τα 
αγγεία και οι αιµορραγίες. Στις φωτογραφίες µε το κόκκινο φίλτρο µελετούµε τις δια-
ταραχές του µελαγχρόου επιθηλίου. 
 Τέλος µε το κόκκινο φίλτρο έχουµε τη δυνατότητα να διακρίνουµε τη ξανθοφύλ-
λη, τη στιβάδα των νευρικών ινών και το οίδηµα του αµφιβληστροειδή(Βούτας 
Σ,2002).  
 
4.2.1.1. Η ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΗ ΦΛΟΥΟΡΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ 
 Η φλουοραγγειογραφία ξεκινά χρονικά από τη στιγµή που ενίεται το σκιαστικό 
ενδοφλεβίως και χρονικά χωρίζεται στις εξής φάσεις (Kanski J,1996). 
 Φάση 1 (προαρτηριακή ή χοριοειδική) διαρκεί 10-15sec κατά τη διάρκεια της 
οποίας η χοριοειδική κυκλοφορία έχει πληρωθεί δια µέσου των βραχείων οπίσθιων 
ακτινοειδών αρτηριών χωρίς να έχει φτάσει η χρωστική στις αρτηρίες του αµφιβλη-
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στροειδή. Κατά τη φάση αυτή ο χοριοειδής εµφανίζει έντονο φθορισµό σε ολόκληρη 
την επιφάνειά του ή η πλήρωσή του λαµβάνει χώρα τµηµατικά, κυρίως λόγω της λο-
βωτής οργάνωσης της αγγειακής του κατασκευής. Ο βαθµός φθορισµού του χοριοει-
δικού υποστρώµατος αυξάνεται όσο περισσότερα ελεύθερα µόρια φλουορεσκείνης 
διαρρέουν από τα χοριοτριχοειδή στον εξωαγγειακό χώρο. Σε ποσοστό 10% διαγρά-
φεται η χοριοαµφιβληστροειδική αρτηρία που προέρχεται από τη χοριοειδική και αρ-
δεύει µέρος της περιοχής της ωχράς. 
 Φάση 2 (αρτηριακή) που ακολουθεί 1-3sec µετά την χοριοειδική και εκτείνεται 
από την πρώτη εµφάνιση της χρωστικής στις αρτηρίες, µέχρι τη πλήρωση όλης της 
αρτηριακής κυκλοφορίας. 
 Φάση 3 (πρώιµη-όψιµη αρτηριοφλεβική ή τριχοειδική) κατά τη διάρκεια της 
οποίας γεµίζουν µε φλουορεσκείνη σταδιακά τα προτριχοειδικά αρτηριόλια, τα τριχο-
ειδή, τα µετατριχοειδή φλεβίδια µέχρι την αρχόµενη τµηµατική πλήρωση των µεγά-
λων φλεβών κατά στήλες από τα τοιχώµατα προς το κέντρο του αυλού λόγω της τά-
σης της χρωστικής να συγκεντρώνεται αρχικά κοντά στα τοιχώµατα των αγγείων. 
 Φάση 4 (φλεβική φάση) 20-25sec µετά την έγχυση χρωστικής η οποία υποδιαι-
ρείται σε πρώιµα, µέσα και όψιµα στάδια σύµφωνα µε την έκταση πλήρωσης των 
φλεβών και την κένωση των αρτηριών. Στη φάση αυτή έχουµε τον µεγαλύτερο φθορι-
σµό από το χοριοειδή και το αγγειακό δίκτυο του αµφιβληστροειδή. Έτσι µας δίνεται 
η δυνατότητα να µελετήσουµε µε ιδιαίτερη λεπτοµέρεια τα τριχοειδή του αµφιβλη-
στρο-ειδή και την ανάγγεια ζώνη της ωχράς. 
 Οι τελικές φάσεις (φάσεις επανακυκλοφορίας) δείχνουν τα αποτελέσµατα της 
συνεχούς επανακυκλοφορίας, αραίωσης και αποβολής της χρωστικής και λαµβάνουν 
χώρα κάθε 3-5 min. Σε κάθε διαδοχικό κύµα, η ένταση του φωτισµού καθίσταται α-
σθενέστερη. 
 Στις όψιµες φάσεις, 10min µετά την ένεση, τα χοριοειδικά και αµφιβληστροει-
δικά αγγεία φθορίζουν πλέον ελάχιστα. Στη φάση αυτή φυσιολογικός έντονος φθορι-
σµός παρατηρείται µόνο γύρω από την οπτική θηλή (όψιµη χρώση της κεφαλής του 
οπτικού νεύρου) καθώς και γύρω από το σκληρό σε µάτια µε λίγη µελανίνη. 
 
4.2.1.2. Η ΦΛΟΥΟΡΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ ΣΤΗΝ ΕΞΙ∆ΡΩΜΑΤΙΚΗ Η.Ε.Ω. 
 Η φλουοραγγειογραφία αποτελεί ευαίσθητη τεχνική για την ανίχνευση διαρροής 
της φλουορεσκείνης από τη νεοαγγειακή µεµβράνη βοηθώντας αποτελεσµατικά στην 
εξακρίβωση της τοποθεσίας και του τύπου της νεοαγγειακής µεµβράνης. 
 Σε κάθε ασθενή µε εξιδρωµατική µορφή της Η.Ε.Ω. και χοριοειδική νεοαγγείω-
ση είναι απαραίτητο να διενεργηθεί φλουοραγγειογραφία και να γίνει µια σαφής κα-
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τάταξη µε βάση τα φλουοραγγειογραφικά δεδοµένα. Σύµφωνα µε αυτό, αναγνωρίζο-
νται δύο τύποι χοριοειδικής νεοαγγείωσης (Kanski J,1996). 
 α) Κλασσική χοριοειδική νεοαγγείωση. Φλουοραγγειογραφικός όρος που ανα-
φέρεται σε µεµβράνη µε το χαρακτηριστικό «δαντελωτό» ή δίκην «τροχού αµάξης» 
σχήµα, η οποία χαρακτηρίζεται από µια καλά οριοθετηµένη περιοχή έντονου παθολο-
γικού υπερφθορισµού στις πρώτες φάσεις της φλουοραγγειογραφίας και η οποία πα-
ρουσιάζει διαρροή κατά τις µέσες και όψιµες φάσεις τέτοια που να ασαφοποιεί τα ό-
ρια της περιοχής. Ο ινώδης ιστός µέσα στη µεµβράνη διαποτίζεται µε χρωστική και 
έχει ως αποτέλεσµα τον όψιµο υπερφθορισµό 
 Ανάλογα µε την εντόπισή της, σε σχέση µε το κέντρο της αναγγείου ζώνης, κα-
τατάσσεται σε:  
 i) υποβοθρική που προσβάλλει το κέντρο της αναγγείου ζώνης, είτε λόγω επέ-
κτασης από εξωβοθρική περιοχή, είτε προερχόµενες απευθείας κάτω από το κέντρο 
του κεντρικού βοθρίου. Έχει βρεθεί ότι περίπου το 70% των εξωβοθρικών µεµβρανών 
επεκτείνονται υποβοθρικά µέσα σε ένα χρόνο. 
 ii) εξωβοθρική, σε απόσταση άνω των 200µm από το κέντρο της αναγγείου ζώ-
νης, 
 iii) παραβοθρική σε απόσταση λιγότερο των 200µm από το κέντρο της αναγγεί-
ου ζώνης χωρίς να προσβάλλουν το ίδιο το κέντρο. 
 β) Κρύφια χοριοεδική νεοαγγείωση. Φλουοραγγειογραφικός όρος που αναφέρε-
ται σε δύο διαφορετικές παθολογικές εικόνες κατά την αγγειογραφία. 
 i) Ινοαγγειακή αποκόλληση µελαγχρόου επιθηλίου. Χαρακτηρίζεται από ανώ-
µαλη ανύψωση του µελαγχρόου επιθηλίου µε στικτό ή ανοµοιογενή υπερφθορισµό 
συνήθως µεταξύ πρώτου και δεύτερου λεπτού µετά την έγχυση της χρωστικής συγ-
χρόνως µε την παρουσία νεοαγγειακής µεµβράνης µε το χαρακτηριστικό <<θερµό>> 
σηµείο, καθώς τα νεοαγγεία φθορίζουν εντονότερα από αυτή κάθε αυτή την αποκόλ-
ληση. 
 Τα όρια της αλλοίωσης µπορεί να είναι σαφώς ή ασαφώς οριοθετηµένα, µε επι-
µένουσα διαρροή ή χρώση κατά τις όψιµες φάσεις της αγγειογραφίας (Εικόνα14). 
 ii) Όψιµη διαρροή από απροσδιόριστη αιτία. Είναι διαρροή χρωστικής στο 
επίπεδο του µελαγχρόου επιθηλίου στις όψιµες φάσεις της φλουοραγγειογραφίας από 
µεµβράνη µε ασαφή χαρακτηριστικά στις πρώιµες φάσεις και εξίσου δύσκολη ανα-
γνώριση κατά τις όψιµες φάσεις, χωρίς να ανταποκρίνεται στην εικόνα µιας κλασσι-
κής νεοαγγείωσης ή µιας ινοαγγειακής αποκόλλησης του µελαγχρόου επιθηλίου 
(Eικόνα15) 
 



- 42 - 

 
 

Εικόνα 14. Φλουοροαγγειογραφία αποκόλλησης του µελάγχρου επιθηλίου. 
 
 
 Με βάση την παρουσία είτε του ενός, είτε του άλλου τύπου χοριοειδικής νεοαγ-
γείωσης, είτε συνδυασµού τους, έχουµε τις εξής πιθανές κατατάξεις. 
- Αµιγώς κλασσική χοριοειδική νεοαγγείωση. 
- Αµιγώς κρύφια χοριοειδική νεοαγγείωση 
- Κυρίως κλασσική χοριοειδική νεοαγγείωση (συνδυασµός κλασσικής και κρύφιας 
χοριοειδικής νεοαγγείωσης, στην οποία η περιοχή της κλασσικής νεοαγγείωσης είναι 
µεγαλύτερη από 50%). 

- Υπολειπόµενη κλασσική χοριοειδική νεοαγγείωση (συνδυασµός κλασσικής και κρύ-
φιας χοριοειδικής νεοαγγείωσης, στην οποία η περιοχή της κλασσικής νεοαγγείωσης 
είναι µικρότερη από 50%). 

 Ιδιαίτερη µορφή νεοαγγείωσης της ωχράς αποτελεί η R.A.P. (χοριοειδική αγγει-
ωµάτωση αµφιβληστροειδούς). 
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Εικόνα 15. Υπερφθορισµός – ∆ιαρροή χρωστικής, συσσώρευση χρωστικής (Κρύφια 
υπαµφιβληστροειδική νεοαγγείωση). Α. Ανέρυθρη φωτογραφία βυθού. Β. Αρτηριο-
φλεβική φάση. Στην επιφάνεια της ωχράς εµφανίζονται πολλαπλές µικρές, ασαφείς 
εστίες υπερφθορισµού. Γ.∆. Όψιµες φάσεις. Η προοδευτική διαρροή της χρωστικής 
από την κρύφια υπαµφιβληστροειδική νεοαγγείωση και η συσσώρευσή της κάτω από 
τον αµφιβληστροειδή προκαλεί έντονο υπερφθορισµό µε ασαφή όρια (δική µας περί-
πτωση). 
 
4.2.2 OΠΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΥΝΟΧΗΣ (ΟCT) 
 Η οπτική τοµογραφία συνοχής (ΟΤΣ) (Optical Coherence Tomography, OCT) 
αποτελεί µια νέα (από το 1991) µη επεµβατική απεικονιστική µέθοδος για τη διάγνω-
ση και την εκτίµηση τόσο της κλινικής πορείας όσο και του θεραπευτικού αποτελέ-
σµατος σε πολλές ειδικότητες της ιατρικής όπως η οφθαλµολογία, δερµατολογία, 
καρδιολογία, γαστρεντερολογία, νευροχειρουργική, γυναικολογία, ουρολογία (Hee 
MR,1995) (Eικόνα.16). 
 Η πρώτη εφαρµογή της ΟCT στην οφθαλµολογία έγινε το 1991 από τον Huang 
και τους συνεργάτες του (Ηuang D,1991), όπου εµφανίστηκαν για πρώτη φορά εικόνες 
από τον ανθρώπινο αµφιβληστροειδή. 
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Εικόνα 16. Οπτική Τοµογραφία Συνοχής(Stratus OCT Software version 3.0) 
 
 Η ΟCT βασίζεται στη συµβολοµετρία χαµηλής συνοχής. Η αρχή της λειτουργίας 
της βασίζεται στο ιντερφερόµετρο του Michaelson και παρουσιάζει οµοιότητες µε την 
β,υπερηχογραφία µε τη διαφορά ότι, αντί ακουστικών κυµάτων, χρησιµοποιεί υπέρυ-
θρη ακτινοβολία 840nm. Απεικονίζει έτσι δοµές του αµφιβληστροειδή µε αξονική α-
νάλυση περίπου 10µm και εγκάρσια ανάλυση 20µm(70) έναντι των 100µm(150) που 
ισχύει για τον β-υπέρηχο. 
 Το συµβολόµετρο που περιέχεται στην OCT αναλύει τις δοµές του αµφιβλη-
στροειδούς µετρώντας τον χρόνο καθυστέρησης της φωτεινής ηχούς που αντανακλά-
ται και στέλνεται πίσω από διαφορετικά µικρο-δοµικά στοιχεία µέσα στον αµφιβλη-
στροειδή. Η OCT προβάλλει µία ευρέως φάσµατος υπεριώδη δέσµη φωτός (840nm) 
πάνω στον αµφιβληστροειδή από µία δίοδο µεγάλης εκποµπής φωτός. Τότε συγκρίνει 
τις χρονικές καθυστερήσεις της φωτεινής ηχούς που αντανακλάται από τον αµφιβλη-
στροειδή µε την χρονική καθυστέρηση της ηχούς της ίδιας δέσµης φωτός που αντανα-
κλάται από έναν καθρέφτη αναφοράς σε γνωστές αποστάσεις. Όταν το συµβολόµετρο 
της OCT συνδυάσει τους αντανακλώµενους φωτεινούς παλµούς από τον αµφιβλη-
στροειδή και τον καθρέφτη αναφοράς, λαµβάνει χώρα ένα φαινόµενο που είναι γνω-
στό ως παρεµβολή. Ένας φωτο-ανιχνευτής ανιχνεύει και µετρά την παρεµβολή. Αν 
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και το φως που αντανακλάται από τον αµφιβληστροειδή περιλαµβάνει πολλαπλές α-
νακλάσεις, η απόσταση που διανύεται από τις διάφορες ανακλάσεις καθορίζεται µετα-
βάλλοντας την απόσταση στον καθρέφτη αναφοράς. Έτσι παράγεται ένα εύρος χρονι-
κών καθυστερήσεων του προς σύγκριση φωτός αναφοράς.  
 Το συµβολόµετρο της OCT ανιχνεύει, συλλέγει, επεξεργάζεται και αποθηκεύει 
ηλεκτρονικά τις πρότυπες καθυστερήσεις ηχούς από τον αµφιβληστροειδή. Με κάθε 
πέρασµα σάρωσης, η OCT συλλαµβάνει από 128 έως 768 δείγµατα επιµήκους (αξονι-
κού) εύρους, δηλαδή σαρώσεις-Α. Κάθε σάρωση-Α περιλαµβάνει 1024 σηµεία δεδο-
µένων σε βάθος 2mm. Έτσι, η OCT εισάγει από 131.072 έως 786.432 σηµεία δεδοµέ-
νων για να δηµιουργήσει µία διατµηµατική εικόνα (τοµογραφία) της ανατοµίας του 
αµφιβληστροειδούς. Απεικονίζει τις τοµογραφίες σε πραγµατικό χρόνο χρησιµοποιώ-
ντας µία κλίµακα ψευδούς χρώµατος που αντιπροσωπεύει τον βαθµό στον οποίο το 
φως επιστρέφει από ιστούς σε διαφορετικά βάθη του αµφιβληστροειδούς. Το σύστηµα 
αποθηκεύει τις σαρώσεις που επιλέγετε για ανάλυση αργότερα.  
 Κατά την εξέταση µε ΟCT µία λεπτή δέσµη υπέρυθρου φωτός σαρώνει τον αµ-
φιβληστροειδή στην υπό εξέταση περιοχή που αφορά τον κεντρικό αµφιβληστροειδή 
(οπίσθιο πόλο).Η συσκευή µετρά την χρονική καθυστέρηση και την ένταση του ανα-
κλώµενου φωτός κατά µήκος της σάρωσης. Κατά την ερµηνεία των εικόνων ΟCT εί-
ναι σηµαντικό ότι η ΟCT µετράει το οπτικό µήκος πορείας και όχι το φυσικό µήκος. 
Το οπτικό µήκος πορείας είναι το φυσικό µήκος που πολλαπλασιάζεται µε το διαθλα-
στικό δείκτη. Για τη λήψη σωστού και αξιόπιστου σήµατος απαιτούνται διάµετρος 
κόρης>4mm και όσο γίνεται πιο διαφανή διαθλαστικά µέσα. Oι δοµές που καταγρά-
φονται µε την ΟCT αναπαρίστανται είτε µε τη µορφή εγκάρσιων τοµών ή ως τοπο-
γραφικοί χάρτες (Μπραζιτίκος Π,2004) ενώ η κάθε τοµή του αµφιβληστροειδή λαµ-
βάνεται σε περίπου 2,5 sec. 
 Η απεικόνιση µε τη µορφή εγκάρσιων τοµών επιτυγχάνεται µε τη λήψη 100 συ-
νεχόµενων Α-scan τοµών του υπό εξέταση τµήµατος του αµφιβληστροειδή. Οι τοπο-
γραφικοί χάρτες µπορεί να απεικονίσουν το πάχος του αµφιβληστροειδή σε 9 περιοχές 
της ωχράς όπως αυτές ορίζονται από το τυποποιηµένο πρωτόκολλο της Early Treat-
ment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS). Στην απεικόνιση του αµφιβληστροειδή µε 
έγχρωµη εικόνα, τα έντονα χρώµατα (λευκο-ερυθρό) αντιπροσωπεύουν περιοχές υψη-
λής αντανακλαστικότητας (Hee MR,1995). Πιο συγκεκριµένα οι ερυθρές απεικονίσεις 
δίκην ταινίας αντιστοιχούν στο µελάγχρουν επιθήλιο και στη στιβάδα των νευρικών 
ινών, η πρασινωπή στη στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων και η µαύρη-µπλε στους 
φωτουποδοχείς. 
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 Η απεικόνιση µε τη µορφή τοπογραφικών χαρτών επιτυγχάνεται µε τη λήψη έξι 
συναπτών εγκάρσιων τοµών δίκην ακτίνων µε γωνίωση 30ο που η κάθε µία περνά από 
το κέντρο της ωχράς. Η µέτρηση του πάχους του αµφιβληστροειδή πραγµατοποιείται 
από 600 συνολικά σηµεία κατά µήκος 6 εγκάρσιων τοµών. Οι εικόνες ΟCT απεικονί-
ζονται µε χρώµα ενισχύοντας τη διαφοροποίηση των αµφιβληστροειδικών δοµών (από 
το κόκκινο στο λευκό και από το µπλε στο µαύρο) (Εικ17). Το έντονο χρώµα αντι-
στοιχεί σε περιοχές αυξηµένου πάχους του αµφιβληστροειδή, ενώ τα σκοτεινότερα 
χρώµατα αντιστοιχούν σε περιοχές µε φυσιολογικό ή µειωµένο πάχος (Μπραζιτίκος 
και συν 2004). 
 

 
   
 

      
 
Eικόνα 17. Απεικόνιση ωχράς κηλίδας µε την ΟCΤ(τοπογραφικός χάρτης) 
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 Η ΟTΣ τρίτης γενιάς (ΟCT-3) υπερτερεί σε σύγκριση µε τα προηγούµενα µοντέ-
λα τόσο στη ποιότητα της εικόνας, όσο και στην ικανότητα ανάλυσης των οφθαλµι-
κών δοµών. Η δέσµη της ακτινοβολίας που εκπέµπεται έχει µήκος κύµατος 820µm, 
βάθος διείσδυσης στον ιστό 2mm λαµβάνοντας 400 επιµήκεις τοµές το δευτερόλεπτο. 
Το πακέτο λογισµικού της OCT-3 περιλαµβάνει 19 πρωτόκολλα λήψης σάρωσης (Ει-
κόνα18) και 18 πρωτόκολλα ανάλυσης (Εικόνα19). Τα πρωτόκολλα είναι µια προκα-
θορισµένη διαδικασία ή µια µέθοδος σάρωσης και αντιπροσωπεύονται από τις περι-
γραφικές εικόνες στο λογισµικό, όπως απεικονίζονται κατωτέρω. Τα πρωτόκολλα της 
OCT-3 διακρίνονται σε δύο κύριες µορφές, τη γραµµική και την κυκλική. 
 
 
 

 
 
 Εικόνα18. Ενσωµατωµένα πρωτόκολλα σάρωσης 
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Εικόνα19. Ενσωµατωµένα πρωτόκολλα ανάλυσης. 
 
 Η γραµµική µορφή σάρωσης(τύπου “line”)σαρώνει σε ευθεία γραµµή αλλάζο-
ντας το µήκος και τη γωνία σάρωσης της γραµµής. Στη κυκλική µορφή σάρωσης (τύ-
που “circle”) γίνεται η αντίστοιχη σάρωση σε κυκλική µορφή αντί για ευθεία γραµµή. 
Όλα τα πρωτόκολλα σάρωσης προέρχονται είτε από ένα κύκλο είτε από σάρωση µε 
µορφή γραµµών. Τα πρωτόκολλα εφαρµόζονται για τη µελέτη του οπισθίου πόλου, 
κυρίως όµως χρησιµοποιούνται για σάρωση του οπτικού νεύρου, της ωχράς και της 
περιωχρικής περιοχής. 
 Στην οφθαλµολογία µε τη χρήση της ΟCT επιτυγχάνεται τόσο η ποιοτική όσο 
και η ακριβέστατη ποσοτική ανάλυση καθώς εκτελεί σε τοµές απεικονίσεις υψηλής 
ευκρίνειας της µικροδοµής του αµφιβληστροειδή µε ανάλυση µικρόµετρου και διείσ-
δυση σε βάθος χιλιοστού. Αυτό επιτυγχάνεται µε τη µέτρηση της χρονικής καθυστέ-
ρησης της ανάκλασης και της έντασης του σκεδασµένου ή ανακλώµενου προς τα πίσω 
φωτός.  
 Με την ποιοτική ανάλυση έχουµε την απεικόνιση της αρχιτεκτονικής του αµφι-
βληστροειδή όπως το στρώµα των νευρικών ινών, τους φωτουποδοχείς και το στρώµα 
των γαγγλιακών κυττάρων καθώς επίσης και την ανίχνευση και προσδιορισµό µορφο-
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λογικών αλλαγών και ανώµαλων δοµών στον αµφιβληστροειδή. Η ποσοτική ανάλυση 
αντιπροσωπεύει τη µέτρηση του πάχους του αµφιβληστροειδή. Αυτό επιτυγχάνεται 
καθώς η ΟCT προσδιορίζει δύο βασικές δοµές του αµφιβληστροειδή, τη στοιβάδα των 
νευρικών ινών και το µελάγχρουν επιθήλιο. Η απόσταση µεταξύ των πιο πάνω δοµών 
αντιπροσωπεύει το πάχος του αµφιβληστροειδή. Έτσι εκτός από τη µελέτη της µορ-
φολογίας της ωχράς και την εκτίµηση παθολογικών µεταβολών της, η ΟCΤ χρησιµο-
ποιείται και για τη µέτρηση του πάχους και του όγκου αυτής ώστε να διαπιστώνεται η 
επάρκεια ή µη των διαφόρων θεραπευτικών µέσων. Χρησιµοποιείται πλέον για τον 
έλεγχο του οιδήµατος της ωχράς (Hee MR,1995), την κεντρική ορώδη χοριοαµφιβλη-
στροειδοπάθεια (Hee MR,1995), την οπή της ωχράς (Kasuga Y,2006), τις επαµφιβλη-
στροειδικές µεµβράνες (Massin P,2000), την αποκόλληση του αµφιβληστροειδή (Ip 
M,1999), την ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς και τη χοριοειδική νεοαγγείωση(Hee 
MR,1996). Eπιτρέπει επίσης και την απεικόνιση των δοµικών γνωρισµάτων του οπτι-
κού δίσκου αποτελώντας πλέον εξέταση και του γλαυκώµατος (Zungwill LM,2000). Η 
ΟCT έχει χρησιµοποιηθεί επίσης για τη µέτρηση του αξονικού µήκους του οφθαλµού 
καθώς και του κερατοειδικού πάχους, η ακρίβεια των µετρήσεων όµως εξαρτάται από 
τις υποθέσεις για το διαθλαστικό δείκτη των οφθαλµικών ιστών. Τέλος υπάρχουν µε-
λέτες σε εξέλιξη για τη χρήση της ΟCΤ και στη διαθλαστική χειρουργική (Lasik και 
φακικοί ενδοφακοί). Στην εικόνα της ΟCT από την περιοχή της ωχράς διακρίνουµε 
δύο ζώνες υψηλής αντανακλαστικότητας µε ερυθρό χρώµα. Την εξωτερική στιβάδα 
του µελαγχρόου επιθηλίου και την έσω στιβάδα των νευρικών ινών. Με πράσινο χρώ-
µα απεικονίζονται η στιβάδα των γαγγλιακών, η στιβάδα των νευρικών ινών και οι 
εσώτερες στιβάδες του αµφιβληστροειδή. Στο εσωτερικό διακρίνουµε ζώνη υψηλής 
αντανακλαστικότητας και αντιστοιχεί στο εξωτερικό τµήµα του µελάγχρου επιθηλίου 
και στην υποκείµενη στιβάδα των χοριοτριχοειδών. Το κενό µεταξύ µελάγχρου επιθη-
λίου και της έξω δικτυωτής στιβάδας αποτελεί τη στιβάδα των φωτουποδοχέων (ρα-
βδία-κωνία).Έτσι λοιπόν υπάρχει µια απόλυτη αντιστοιχία µεταξύ των στιβάδων του 
αµφιβληστροειδή και της εικόνας που λαµβάνεται µε την ΟCT όπως φαίνεται στη πιο 
κάτω εικόνα (Σχήµα 20). 
 Έτσι µε την ΟCT επιτυγχάνουµε την σχεδόν ιστολογική απεικόνιση των ανατο-
µικών στρωµάτων καθώς και την αξιόπιστη µέτρηση του πάχους του αµφιβληστροει-
δή προσφέροντας επιπρόσθετη βοήθεια σε άλλα διαγνωστικά µέσα απεικόνισης όπως 
η φλουοραγγειογραφία, η αγγειογραφία µε πράσινο της ινδοκυανίνης, η φωτογραφία 
βυθού ώστε ο θεράπων ιατρός να πάρει τη σωστή απόφαση για θεραπεία 
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Εικόνα 20. Ανατοµική δοµή στιβάδων του αµφιβληστροειδούς και αντιστοιχία τους 
µε την εικόνα που λαµβάνεται µε την OCT. 
 
 Η ΟCT δείχνει να υπερτερεί στον οφθαλµό έναντι των άλλων διαγνωστικών α-
πεικονιστικών µεθόδων καθώς σε σύγκριση µε την υπερηχογραφία και την τοµογρα-
φία µαγνητικού συντονισµού έχει πολύ καλύτερη ανάλυση και απεικόνιση της µικρο-
δοµής του αµφιβληστροειδή. Είναι ασφαλής και ταχεία εξεταστική µέθοδος in vivo 
των οφθαλµικών δοµών, µη επεµβατική και δεν απαιτείται φυσική επαφή µε τον οφ-
θαλµό. Αυτό σηµαίνει ότι είναι άριστα ανεκτή, δεν προκαλεί δυσαρέσκεια από τον 
ασθενή, δεν υπάρχει κίνδυνος µόλυνσης του οφθαλµού και υπάρχει η δυνατότητας της 
συχνής επανάληψης της εξέτασης. 
 
4.2.2.1. Η ΟΠΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΥΝΟΧΗΣ ΣΤΗΝ Η.Ε.Ω. 
 Η οπτική τοµογραφία συνοχής(ΟCΤ) είναι ιδιαίτερα αξιόπιστη στην καταγραφή 
αλλοιώσεων που αφορούν στην ΗΕΩ αφού το µελάγχρουν επιθήλιο απεικονίζεται σε 
αυτήν µε ιδιαίτερη ακρίβεια. 
 Η δράση της ΟCΤ στην Η.Ε.Ω. είναι συνεργική στη διαγνωστική ικανότητα της 
φλουοραγγειογραφίας και αφορά τη µορφή και την εξέλιξη της πορείας της ηλικιακής 
εκφύλισης της ωχράς κηλίδας. Και αυτό χάρη στη δυνατότητα της ΟCΤ να απεικονί-
ζει την χοριοειδική νεοαγγείωση, την αποκόλληση του µελαγχρόου επιθηλίου, το οί-
δηµα και την πάχυνση του αµφιβληστροειδή, την ύπαρξη υπαµφιβληστροειδικού υ-
γρού βοηθώντας σηµαντικά στη διαφοροδιάγνωση των παραπάνω καταστάσεων (Hee 
MR,1996- Ip M,1999- Spraul CW,1998) (Εικόνα 21). Έτσι για παράδειγµα το οίδηµα 
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του αµφιβληστροειδή εµφανίζεται ως σκουρόχρωµη περιοχή στο νευροαισθητηριακό 
αµφιβληστροειδή. Το υπαµφιβληστροειδικό υγρό εµφανίζεται και αυτό ως σκουρό-
χρωµη περιοχή µεταξύ µελαγχρόου επιθηλίου και νευροαισθητηριακού αµφιβληστρο-
ειδή, σε ηµικυκλικό σχήµα µε διάφορες παραλλαγές αναλόγως της συνοδού ύπαρξης ή 
µη αποκόλλησης του µελαγχρόου επιθηλίου ή χοριοειδικής νεοαγγείωσης. 
 

 
 
Εικόνα 21. Απεικόνιση χοριοειδικής νεοαγγείωσης και οίδηµα στην ωχρά 
 
 

 
 
Eικόνα 22. Απεικόνιση αποκόλλησης µελαχρόου επιθηλίου και αµφιβληστροειδή 
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 Οι αποκολλήσεις του µελαγχρόου επιθηλίου (Εικ 22) που διακρίνονται σε αι-
µορραγικές, ορώδεις ή ινώδεις, εµφανίζονται ως οπτικά κενές περιοχές κάτω από ε-
ντοπισµένες υπεγέρσεις της ζώνης που αντιστοιχεί στη στιβάδα του ΜΕ. Αντίθετα στα 
συρρέοντα drusen έχουµε την απουσία των οπτικά κενών περιοχών κάτωθεν της υπέ-
γερσης του ΜΕ διακρινόµενα έτσι από την αποκόλληση του µελαγχρόου επιθηλίου. 
Τέλος η απουσία της ελάχιστα ανακλώσας ζώνης της στιβάδας των φωτουποδοχέων 
είναι χαρακτηριστική στη γεωγραφική ατροφία της ωχράς κηλίδας. 
 
 
5. ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΗΛΙΚΙΑΚΗΣ ΕΚΦΥΛΙΣΗΣ ΩΧΡΑΣ 
  
 Οι χρησιµοποιούµενες θεραπείες για την εξιδρωµατικού-νεοαγγειακού τύπου η-
λικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω.) έχουν βελτιωθεί εντυπωσιακά από το 1999,όταν 
η µοναδική ως τότε θεραπευτική αντιµετώπιση αποτελούσε η laser φωτοπηξία. 
 
5.1. ΦΩΤΟΠΗΞΙΑ ΜΕ ΘΕΡΜΙΚΟ LASER 
  Η ξηρά µορφή της Η.Ε.Ω. εξελίσσεται πολύ αργά µε µικρή προσβολή της κε-
ντρικής όρασης και δε χρήζει αντιµετώπισης µε laser φωτοπηξία εκτός από την περί-
πτωση όπου, σε ποσοστό περίπου 10%, µεταπίπτει σε εξιδρωµατική µορφή λόγω ανά-
πτυξης χοριοειδικής νεοαγγείωσης. Η κύρια εφαρµογή του argon (θερµικού) laser 
στην εξιδρωµατική µορφή της Η.Ε.Ω. αποτελούν οι καλώς αφοριζόµενες (τύπου Ι) 
εξωβοθρικές (<20% του συνόλου) νεοαγγειακές µεµβράνες αποδεικνύοντας, σε µελέ-
τες διάρκειας 5 ετών, ότι καθυστερούν αποτελεσµατικά το ρυθµό απώλειας της όρα-
σης. Το κύριο µειονέκτηµα του θερµικού laser είναι το µεγάλο ποσοστό (54%) υπο-
τροπής της νεοαγγειακής µεµβράνης κυρίως υποβοθρικά οδηγώντας σε σηµαντική 
µείωση της όρασης (Macular Photocoagulation Study Group,1992). Και στην περί-
πτωση αυτή έχει αποδειχθεί ότι η laser-φωτοπηξία της υποτροπιάζουσας νεοαγγειακής 
µεµβράνης που εντοπίζεται υποβοθρικά, µακροχρόνια οδηγεί, έστω και ελάχιστα, σε 
µείωση του ρυθµού απώλειας της οπτικής οξύτητας παρά την σηµαντική µείωσή της 
αµέσως µετά την εφαρµογή της συνεδρίας των laser (Macular Photocoagulation Study 
Group,1991). Η προκαλούµενη ουλή από τη laser φωτοπηξία αυξάνεται µε το χρόνο 
οδηγώντας συγχρόνως και στη δηµιουργία σκοτώµατος. Η χρήση του θερµικού laser 
στην εξιδρωµατική µορφή σκοπεύει την απόφραξη των χοριοειδικών νεοαγγείων, ό-
µως η εφαρµογή του εµφανίζει φθίνουσα πορεία τα τελευταία χρόνια. Σήµερα πλέον 
µε την εµφάνιση νέων αποτελεσµατικότερων µεθόδων θεραπευτικής αντιµετώπισης 
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της εξιδρωµατικής Η.Ε.Ω., η laser φωτοπηξία εφαρµόζεται κυρίως σε µικρές <<κλασ-
σικού τύπου>> νεοαγγειακές µεµβράνες εξωβοθρικής εντόπισης.  
 
5.2.ΦΩΤΟ∆ΥΝΑΜΙΚΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ (PDT) 
 Σταθµό στην αντιµετώπιση της Η.Ε.Ω. αποτέλεσε η εφαρµογή της φωτοδυναµι-
κής θεραπείας µε βερτεπορφίνη από το 2000. Η βερτεπορφίνη συνδεόµενη µε την λι-
ποπρωτείνη LDL του αίµατος εναποτίθεται στο ενδοθήλιο της νεοαγγειακής µεµβρά-
νης. Καθώς η βερτεπορφίνη ενεργοποιείται από την ακτινοβολία των 689nm παράγει 
ελεύθερες ρίζες οξυγόνου οι οποίες µε τη σειρά τους καταστρέφουν το ενδοθήλιο 
προκαλώντας την απόφραξη της νεοαγγείωσης. Έτσι το κύριο πλεονέκτηµα της νέας 
θεραπείας αποτελεί η εκλεκτική φωτοχηµική καταστροφή της χοριοειδικής νεοαγγει-
ακής µεµβράνης χωρίς σηµαντική βλάβη των γύρω ιστών (χοριοειδούς-
αµφιβληστροειδούς) σε αντίθεση µε την laser φωτοπηξία όπου κατέστρεφε ανεξαιρέ-
τως όλους τους ιστούς. H φωτοδυναµική θεραπεία εφαρµόστηκε σε ασθενείς µε εξι-
δρωµατική µορφή ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς που παρουσίαζαν υποβοθρική 
(subfoveal) χοριοειδική µεµβράνη και στο φλουροαγγειογραφικό έλεγχο εµφανίζεται 
είτε ως κλασσική είτε ως συνδυασµός κλασσικής µε κρύφια. Στους ασθενείς αυτούς οι 
µεγάλες κλινικές µελέτες έδειχναν όφελος στο ρυθµό απώλειας της όρασης που όµως 
ήταν προσωρινό απαιτώντας επαναλαµβανόµενες συνεδρίες φωτοδυναµικής θεραπεί-
ας(Treatment of Age-Related Macular Degeneration with Photodynamic Therapy 
(TAP) Study Group,1999). Αντίθετα η αποτελεσµατικότητά της ήταν φτωχή σε ασθε-
νείς µε αµιγώς κρύφια ή κατά υπεροχή κρύφια νεοαγγειακή µεµβράνη (Verteporfin in 
Photodynamic Therapy Study Group,2001).Τα κύρια µειονεκτήµατα είναι το υψηλό 
κόστος, η ανάγκη για συχνές επαναλήψεις καθώς και η µείωση της όρασης που έπεται 
αµέσως µετά από την συνεδρία της φωτοδυναµικής (Bressler NM,2001- Spaide 
RF,2003). Τα µειονεκτήµατα αυτά σε συνδυασµό µε το σχετικά µικρό όφελος στην 
όραση αποτέλεσε προµήνυµα για το τέλος εποχής-τουλάχιστον ως µονοθεραπείας- 
της φωτοδυναµικής θεραπείας που ήταν σταθµός στην αντιµετώπιση της Η.Ε.Ω. Τε-
λευταία εµφανίστηκε η τάση συνδυασµού της φωτοδυναµικής θεραπείας µε έγχυση 
τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά ώστε να υπάρχει συνεργική αντιαγγειογεννητική 
δράση (Rechtman E,2004).  
 
5.3. ∆ΙΑ ΜΕΣΟΥ ΤΗΣ ΚΟΡΗΣ ΘΕΡΜΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΜΕ ΦΩΤΟΠΗΞΙΑ(ΤΤΤ) 
 Νεότερη, πολλά υποσχόµενη στην αρχή τεχνική για αντιµετώπιση κρύφιων και 
υπολειπόµενων κλασσικών νεοαγγειακών µεµβρανών µε διάµετρο βλάβης <3,0mm µε 
ενθαρρυντικά αποτελέσµατα (Rogers AH 2001, Reichel E 1999, Algvere PV 2003, 
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Thomas A. Ciulla 2003,), καθώς η ακτινοβολία µήκους 810nm διαπερνά τον ιδίως 
αµφιβληστροειδή και το µελάγχρουν επιθήλιο στοχεύοντας απευθείας στη νεοαγγεια-
κή µεµβράνη οδηγώντας σε απόφραξη και καταστροφή της, µε ελάχιστη θερµική κα-
ταστροφή των υπόλοιπων γύρω ιστών. Η µετέπειτα εφαρµογή στην κλινική πράξη δεν 
επιβεβαίωσαν τις τόσο ενθαρρυντικές αρχικές διαπιστώσεις, µε αποτέλεσµα σήµερα 
πλέον να έχει σχεδόν εγκαταλειφθεί 
 
5.4. ΚΑΤΑΣΤΡΟΦΗ ΤΟΥ ΤΡΟΦΟΦΟΡΟΥ ΑΓΓΕΙΟΥ ΤΗΣ ΝΕΟΑΓΓΕΙΑΚΗΣ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗΣ 
 Προϋποθέτει την εντόπισή του µε χρήση της δυναµικής φλουοραγγειογραφίας 
και της αγγειογραφίας µε ινδοκυανίνη. Κατόπιν καταστρέφουµε το τροφοφόρο αγγείο 
µε τη χρήση του diode laser. 
 Πλεονεκτήµατα της πιο πάνω µεθόδου το χαµηλό κόστος και η µικρή συχνότητα 
επιπλοκών. Η αποτελεσµατικότητά της όµως βρίσκεται υπό συνεχή συζήτηση. 
 
5.5. ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΕΣ ΜΕΘΟ∆ΟΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗΣ ΤΗΣ ΜΕΜΒΡΑΝΗΣ 
 Σε αυτές συναντούµε: i) την χειρουργική αφαίρεση της νεοαγγειακής µεµβράνης 
και ιι) την χειρουργική µετάθεση της ωχράς κηλίδας. 
 Και οι δύο µέθοδοι δεν εµφανίζουν ικανοποιητικά αποτελέσµατα. 
 
5.6. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΟΥΣΙΕΣ ΜΕ ΕΝ∆ΟΥΑΛΟΕΙ∆ΙΚΗ ΕΓΧΥΣΗ. 
 Η ενδουαλοειδική χρήση διαφόρων φαρµακευτικών ουσιών αποτέλεσε τον επό-
µενο µεγάλο σταθµό για την αντιµετώπιση της Η.Ε.Ω και αποτελεί πλέον µέρος της 
καθηµερινής κλινικής πρακτικής σε παγκόσµια κλίµακα. 
 Οι φαρµακευτικές ουσίες που κατά καιρούς χρησιµοποιήθηκαν για ενδουαλοει-
δική έγχυση χωρίζονται σε δύο κύριες κατηγορίες: 
α) αντιαγγειογενετικά στεροειδή, 
β) αντιαγγειογενετικοί παράγοντες-Αντι-VEGF ουσίες. 
 
5.6.1. ΣΤΕΡΟΕΙ∆Η 
 Βασιζόµενοι σε κλινικές µελέτες και εργαστηριακά ευρήµατα οι Ma-
chemer,Graham,Peyman (Graham RΟ,1974- Tano Y,1980- Tano Y 1980- Μachemer 
R,1979) και συνεργάτες τους προτείνουν πρώτοι (1974) την ενδοϋαλοειδική εφαρµογή 
της υδατοδιαλυτής κορτιζόνης (δεξαµεθαζόνη) για την καταστολή της ενδοφθάλµιας 
φλεγµονής.  
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 Τα κορτικοστεροειδή έχουν τόσο άµεση όσο και έµµεση δράση στην φλεγµονή, 
αγγειογένεση και αγγειακή διαπερατότητα. Κυρίαρχη δράση των στεροειδών αποτελεί 
η αντιφλεγµονώδης και αντιοιδηµατική δράση ενώ η αντιαγγειογεννετική τους ικανό-
τητα είναι σχετικά µικρή µειώνοντας κυρίως την έκκριση ουσιών όπως οι κυτοκίνες 
που προάγουν την αγγειογεννεση (Ηori Y,1996). 
 Ήταν γνωστό πως η αντιφλεγµονώδης δράση των κορτικοστεροειδών οφειλόταν 
στη µείωση της διαπερατότητας των τριχοειδών (Penfold PL,2000) και στην αναστολή 
του πολλαπλασιασµού των ουδετεροφίλων πολυµορφοπύρηνων και των ινοβλαστών, 
µε αποτέλεσµα η ενδοϋαλοειδική έγχυση να έχει συγχρόνως µε την αντιφλεγµονώδη 
και αποιδηµατική δράση (Μachemer R 1979,Wilson CA 1992, Folkman J 1987) Επι-
πλέον σταθεροποιούν τον έσω αιµατοαµφιβληστροειδικό φραγµό, ελέγχουν την παρα-
γωγή του VEGF(Penfold PL 2000,Halaby IA 2002, Perreti M 2000, Nauck M 1997) 
και αναστέλλουν την µετανάστευση και ενεργοποίηση των κυττάρων της φλεγµονής 
καθώς και τη σύνθεση και έκκριση παραγόντων όπως οι προσταγλανδίνες και οι λευ-
κοτριένες.  
 Καθώς η υδατοδιαλυτή κορτιζόνη είχε το µειονέκτηµα της γρήγορης απορρόφη-
σης µέσα στο πρώτο 24ωρο από τον οφθαλµό (Schindler RH,1982), ο Machemer και 
οι συνεργάτες του οδηγήθηκαν στη χρησιµοποίηση συνδεδεµένης (depot) µορφής 
(ακετονική τριαµκινολόνη) που παραµένει στον οφθαλµό από 2 έως και 5 µήνες, δρα 
δηλαδή για πολύ µεγαλύτερο χρονικό διάστηµα από ότι µια απλή δόση υδατοδιαλυτής 
κορτιζόνης (Machemer R,1996). 
 Έτσι επιτυγχάνονται υψηλές συγκεντρώσεις κορτιζόνης στην περιοχή της εν-
δοφθάλµιας φλεγµονής και αποφεύγονται οι συστηµατικές παρενέργειές της καθώς 
για να επιτευχθούν αντίστοιχες συγκεντρώσεις στην περιοχή του οφθαλµού απαιτού-
νται µεγάλες δόσεις per os. 
 Στην κατηγορία των αντιαγγειογενετικών στεροειδών υπάγεται και το Anecor-
tave Acetate (Retaane) που χρησιµοποιείται µε οπίσθια εξωσκληρική χορήγηση και 
όχι ενδουαλοειδικά όπως τα υπόλοιπα στεροειδή. Αυτό αποτελεί ασφαλή µέθοδο χο-
ρήγησης αποφεύγοντας έτσι τους πιθανούς κινδύνους της ενδουαλοειδικής έγχυσης. 
Το Retaane δεν έχει πάρει επίσηµα άδεια κυκλοφορίας από το FDA, τον αντίστοιχο 
ΕΟΦ της ΗΠΑ. και δεν έχει ευρεία εφαρµογή στη θεραπεία της ΗΕΩ. 
 
5.6.2. ΑΝΤΙΑΓΓΕΙΟΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ-Αντι-VEGF ουσίες 
 Οι αντι-VEGF παράγοντες είναι σήµερα οι πλέον διαδεδοµένες ουσίες παγκο-
σµίως για την αντιµετώπιση της εξιδρωµατικής µορφής της Η.Ε.Ω. 
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 Kοινά χαρακτηριστικό των αντι- VEGF ουσιών είναι η κοινή οδός χορήγησής 
τους µέσω ενδουαλοειδικής έγχυσης. 
 ∆ιακρίνονται σε δύο υποκατηγορίες: α) ολιγονουκλεοτίδια (RNA απτοµερές) µε 
εκπρόσωπο την ουσία Pegaptanib Sodium (Macugen) (Gragoudas ES,2004) και  
β) ουδετεροποιητικά αντισώµατα µε εκπροσώπους τις ουσίες Ranibizumab (Lu-
centis) και Bevacizumab (Avastin). 
 H δραστικότητά τους οφείλεται στην αναστολή της έκφρασης του VEGF (Vas-
cular Endothelial Growth Factor), ισχυρότατου µιτογόνου παράγοντα των ενδοθηλια-
κών κυττάρων και της αγγειογένεσης µε αποδεδειγµένη συµµετοχή στην νεοαγγεια-
κού τύπου Η.Ε.Ω. (Kliffen M,1997). Από την εποχή της αποµόνωσης του VEGF πα-
ράγοντα από τους Ferrara και Henzel το 1989 (Ferrara N,1989) ο ρόλος του έχει µελε-
τηθεί διεξοδικά κυρίως τα τελευταία χρόνια τόσο in vivo όσο και in vitro.Είναι πρω-
τεΐνη µε τέσσερις διαφορετικές ισοµορφές από τις οποίες η ισοµορφή 165 φαίνεται ότι 
παίζει κυρίαρχο ρόλο στην νεοαγγειακή µορφή της Η.Ε.Ω. 
 Εκκρίνεται σε συνθήκες ισχαιµίας και προάγει την αύξηση της τριχοειδικής δια-
περατότητας συγχρόνως µε την δηµιουργία νεοαγγείωσης. Ως εκ τούτου αναγνωρίζο-
ντας τον κυρίαρχο ρόλο του VEGF στην οφθαλµική αγγειογέννεση, είναι λογικό οι 
αντι-VEGF ουσίες να δηµιουργήσουν κλίµα ενθουσιασµού όσον αφορά την αποτελε-
σµατικότητά τους ενάντια στην τριχοειδική διαρροή και παθολογική νεοαγγείωση. 
Προβληµατισµό ωστόσο δηµιουργεί η παρουσία του VEGF στο φυσιολογικό οφθαλ-
µό, που σηµαίνει ότι διαδραµατίζει και φυσιολογικό ρόλο, καθώς και οι πιθανές συ-
στηµατικές επιπλοκές από την αναστολή της ευεργετικής αγγειογένεσης που συµβαί-
νει, π.χ. στην ισχαιµική καρδιοπάθεια. 
 Συγχρόνως όµως µε το κλίµα ενθουσιασµού προκύπτει και έντονος σκεπτικισµός 
σχετικά µε την συχνή (µηνιαία) επαναληψιµότητα των φαρµάκων και τις συνέπειες 
αυτής της διαδικασίας τόσο µε το υψηλό κόστος όσο και µε την ασφάλεια της θερα-
πείας. Έτσι βρίσκεται πλέον σε εξέλιξη µια προσπάθεια για νέα ενισχυµένα σκευά-
σµατα αντι-VEGF ουσιών ώστε να επιτυγχάνεται µείωση του συνολικού αριθµού των 
εγχύσεων, µε παράλληλη διατήρηση της αποτελεσµατικότητας όσον αφορά τη σταθε-
ροποίηση αλλά και τη βελτίωση της οπτικής οξύτητας. 
 
5.7. ΣΥΝ∆ΥΑΣΜΕΝΕΣ ΘΕΡΑΠΕΙΕΣ 
 Το τελευταίο διάστηµα µελετώνται εντατικά διάφοροι συνδυασµοί (διπλοί ή τρι-
πλοί) µεταξύ διαφόρων θεραπειών, όπως αντι- VEGF, στεροειδών και φωτοδυναµικής 
θεραπείας-PDT για την αντιµετώπιση της εξιδρωµατικής Η.Ε.Ω. Η λογική βάση είναι 
αφενός η αντιµετώπιση καθενός από τους παθοφυσιολογικούς παράγοντες δηµιουργί-
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ας χοριοειδικής νεοαγγείωσης στηριζόµενοι στη συνεργική δράση τους και αφετέρου 
η µείωση της συχνότητας των ενδουαλοειδικών ενέσεων. Οι µελέτες αυτές βρίσκονται 
σε εξέλιξη και τα αποτελέσµατα όλων αυτών αναµένονται µε πολύ µεγάλο ενδιαφέρον 
στο άµεσο µέλλον. 
 
5.8. ΕΠΟΜΕΝΗΣ ΓΕΝΙΑΣ ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΑ 
 Καθώς η γνώση για τους µηχανισµούς της παθολογικής νεοαγγείωσης στα πλαί-
σια της ΗΕΩ εξελίσσεται µε το χρόνο, αυτό οδηγεί σταδιακά, πέρα από τους VEGF 
αναστολείς, στη µελέτη νέων φαρµάκων που στοχεύουν στην αναστολή αυτών ακρι-
βώς των µηχανισµών µε πολλά υποσχόµενα αποτελέσµατα για το µέλλον. ∆οκιµάζο-
νται νέες ουσίες όπως ο αναστολέας συµπληρώµατος, τα ανάλογα πολυαµίδης (Don-
ald D, Amigo,2008) οι ανταγωνιστές των νικοτινικών υποδοχέων της ακετυλοχολίνης, 
ο αναστολέας του πυρηνικού παράγοντα Κβ, oι αναστολείς της οφθαλµικής φλεγµο-
νής (Remicade, Zepanax, MacuSight),o PEDF-παράγοντας, ο παράγοντας PDGF-B, 
τα αποτελέσµατα των οποίων αναµένονται µε µεγάλο ενδιαφέρον και αισιοδοξία.  
 
 
6. ∆ΙΑΛΥΜΑ ΑΚΕΤΟΝΙΚΗΣ ΤΡΙΑΜΚΙΝΟΛΟΝΗΣ(KENACORT) 
 
6.1 ΧΗΜΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ 
 Η ακετονική τριαµκινολόνη είναι συνθετικό κορτικοστεροειδές από την οικογέ-
νεια των γλυκοκορτικοειδών. Το πλήρες όνοµα είναι 9-φλουρο-11β,21-διυδροξυ-
16α,17α-ισοπροπυλιδινεδιοξυπρεγνα—1,4-διενυ-3,20 διόνη (Εικόνα 23). Αναλύοντας 
τη χηµική σύνθεση διαπιστώνουµε την αντικατάσταση του ατόµου υδρογόνου από 
φθόριο στην θέση εννέα (9) του µορίου της τριαµκινολόνης (LekhaGopal,2007). 
  

 

 
 
 
 
 
 
 
Εικόνα 23. Χηµικός τύπος ακετο-
νικής τριαµκινολόνης 
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6.2. ΧΡΗΣΗ ΑΚΕΤΟΝΙΚΗΣ ΤΡΙΑΜΚΙΝΟΛΟΝΗΣ ΣΤΗΝ ΙΑΤΡΙΚΗ 
 Η χρήση της στην ιατρική πέρα από την οφθαλµολογία έχει αναφερθεί και στην 
δερµατολογία, ρευµατολογία και αλλεργιολογία ως αντιφλεγµονώδες και αποιδηµατι-
κό µέσο (LekhaGopal,2007). 
 Στην οφθαλµολογία η ενδουαλοειδική της έγχυση συναντάται για την αντιµετώ-
πιση της νεοαγγείωσης στον αµφιβληστροειδή και σε άλλες παθήσεις εκτός της 
Η.Ε.Ω. όπως στη διαβητική αµφιβληστροειδοπάθεια, στο σύνδροµο οφθαλµικής ιστο-
πλάσµωσης (Rechtman E,2003), στη νεοαγγείωση της κεφαλής του οπτικού νεύρου 
(Danis RP,1996), για την αντιµετώπιση της νεοαγγείωσης της ίριδας (Jonas JB,2002) 
και της προ της φθίσης οφθαλµικής υποτονίας (Jonas JB,2001) 
 Την συναντούµε συχνά ως φάρµακο πρώτης γραµµής για την αντιµετώπιση του 
οιδήµατος της ωχράς κηλίδας ποικίλης αιτιολογίας όπως το ψευδοφακικό (Benhamou 
N,2003) το διαβητικό (Jonas JB,2001- Jonas JB,2003) το ιδιοπαθές (Scott IU,2003), σε 
απόφραξη κεντρικής φλέβας (Park CH,2003- Greenberg PB,2002), σε χρόνια ραγοει-
δίτιδα (Degenring RF,2003). Στους ασθενείς µε παραγωγική διαβητική αµφιβληστρο-
ειδοπάθεια που υφίστανται υαλοειδεκτοµή, η τριαµκινολόνη χρησιµοποιείται διεγχει-
ρητικά για τον χρωµατισµό της οπισθίας υαλοειδικής µεµβράνης ώστε να αφαιρεθεί 
πλήρως (Jonas JB,2003- Jonas JB,2003) ενώ κάποιες µελέτες αναφέρουν πως µετεγ-
χειρητικά συντελεί στον περιορισµό της ρήξης του αιµατο-αµφιβληστροειδικού φραγ-
µού στο διαβητικό οίδηµα (Sakamoto T,2002). 
 
6.3. ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ ∆ΙΑΛΥΜΑΤΟΣ ΤΡΙΑΜΚΙΝΟΛΟΝΗΣ ΓΙΑ ΕΝ∆ΟΥΑΛO-
EI∆ΙΚΗ ΧΡΗΣΗ 
 Στο εµπόριο η ακετονική τριαµκινολόνη κυκλοφορεί µε µορφή εστέρα σε κατά-
σταση λευκής σκόνης. Είναι πρακτικά αδιάλυτη στο νερό αλλά διαλυτή στην αλκοό-
λη. Η εµπορική συσκευασία που κυκλοφορεί στη χώρα µας και στην υπόλοιπη Ευρώ-
πη είναι σε µορφή φιαλιδίου µε την επωνυµία Kenacort (Kenalog στις Η.Π.Α.) της 
φαρµακευτικής εταιρείας Bristol- Mayers Squibb.Το εναιώρηµα αυτό συνολικού ό-
γκου 1ml περιέχει 40mg ακετονικής τριαµκινολόνης ως κύριας δραστικής ουσίας συ-
νοδευόµενη από τα πιο κάτω έκδοχα: 9,0 mg βενζυλική αλκοόλη, 7,5 mg χλωριούχoς 
καρβοξυµεθυλοσελουλόζη(CMC)και 0,4 mg πολυσορβόλη 80. 
 Υπάρχουν διάφορες µελέτες σε εξέλιξη σχετικά µε την δοσολογία της τριαµκι-
νολόνης που ενίεται ενδουαλοειδικά. Η δοσολογία της ακετονικής τριαµκινολόνης 
κυµαίνεται από 4-20mg. 
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 Στη δική µας µελέτη ενίουµε 10mg από το προαναφερθέν εναιώρηµα ενδουαλο-
ειδικά. Για να επιτευχθεί αυτό ακολουθούµε την πιο κάτω διαδικασία. Αφού ανακαι-
νίσουµε αρκετές φορές το φιαλίδιο του Κenacort ώστε να προκύψει οµοιόµορφο ε-
ναιώρηµα της τριαµκινολόνης µέσα στο φιαλίδιο, αφαιρούµε µε µια σύριγγα 1ml, συ-
νολικά 0,25ml που υπολογίζουµε ότι εµπεριέχουν 10mg ακετονικής τριαµκινολόνης. 
Το εναιώρηµα αυτό εµπεριέχει έκδοχα όπως η βενζυλική αλκοόλη, η καρβοξυµεθυλο-
σελουλόζη και πολυσορβόλη 80. Αν και έχει αποδειχτεί ότι τα έκδοχα αυτά σε συγκε-
ντρώσεις παρόµοιες µε αυτές του kenacort δεν είναι τοξικά στους οφθαλµούς των 
κουνελιών (Mc Cuen BW II,1981, Μorrison V,2006), η διεθνής πρακτική έγκειται 
στην ελαχιστοποίηση των εκδόχων κατά την ενδουαλοειδική ένεση (Nishimura 
A,2003, Hida T,1986), ώστε να αποφύγουµε πιθανή άσηπτη φλεγµονή. 
 Έτσι, για την ελαχιστοποίηση των εκδόχων του διαλύµατος της τριαµκινολόνης 
συναντάται βιβλιογραφικά η χρησιµοποίηση µεµβρανώδους φίλτρου µε πόρους 5,0-
µm ή 0,45-µm που συγκρατούν τους κρυστάλλους τριαµκινολόνης απαλλάσσοντας το 
διάλυµα από τα έκδοχα (Nishimura A,2003), ή η µέθοδος του Jonas που έχει το µειο-
νέκτηµα ότι απαιτεί τουλάχιστον 25 min  (Jonas JB,2000).  
 Στη µελέτη µας επιχειρούµε να αφαιρέσουµε τα έκδοχα, όσο αυτό είναι δυνατό, 
µε αναστροφή του περιεχοµένου της σύριγγας µε τα 0,25ml διαλύµατος ακετονικής 
τριαµκινολόνης. Λόγω της βαρύτητας οι κρύσταλλοι της ακετονικής τριαµκινολόνης 
θα καθιζάνουν χαµηλά ενώ ο διαλύτης και τα υπόλοιπα έκδοχα θα βρεθούν στο ανώ-
τερο τµήµα της σύριγγας. Ύστερα από 15 λεπτά ολοκλήρωσης της διαδικασίας πιέ-
ζουµε το έµβολο της σύριγγας και αφαιρούµε το ανώτερο περιεχόµενο που είναι σε 
υγρή µορφή ώστε να παραµείνει το κατώτερο τµήµα που εµπεριέχει σχεδόν αποκλει-
στικά τους λευκούς κρυστάλλους της ακετονικής τριαµκινολόνης µε ελάχιστο έκδοχο. 
Αυτό το υπόλοιπο που περιέχει τα 10mg ακετονικής τριαµκινολόνης είναι το διάλυµα 
που τελικά ενίεται ενδουαλοειδικά (Ranson NT, 2002). 
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1. ΥΛΙΚΟ-ΜΕΘΟ∆ΟΣ 
 
1.1. ΕΠΙΛΟΓΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ 
 Οι ασθενείς που έχουν επιλεγεί στη µελέτη µας διατρέχουν συγκεκριµένες προϋ-
ποθέσεις. Είναι άτοµα άνω των 50 ετών µε πρόσφατη µείωση ή πτώση της όρασης 
οφειλόµενη σε εξιδρωµατική µορφή της ΗΕΩ και στα οποία ο φλουοραγγειογραφικός 
έλεγχος έδειξε απόκρυφη ή µεικτή (απόκρυφη και κλασσική) νεοαγγειακή µεµβράνη ή 
αποκόλληση µελαγχρόου επιθηλίου µε ή χωρίς οπισθία αποκόλληση υαλοειδούς. Τα 
άτοµα αυτά ήταν ακατάλληλα ή αρνούνταν τη διενέργεια φωτοδυναµικής θεραπείας. 
 Η καλύτερη διορθούµενη οπτική οξύτητα(BCVA) είναι τουλάχιστον 1/40 
(>10/400) µετρούµενη µε τους πίνακες οπτικής οξύτητας ETDRS4 

 Κριτήρια αποκλεισµού των ασθενών αποτελούν η ύπαρξη µιας σειράς από σοβα-
ρές οφθαλµικές παθήσεις όπως η διαβητική και υπερτασική αµφιβληστροειδοπάθεια, 
η δυστροφία της ωχράς κηλίδας, οι αγγειοειδείς ταινίες, η υψηλή µυωπία (>8 διο-
πτριών), το γλαύκωµα µε συνοδό γλαυκωµατική έκπτωση του οπτικού πεδίου, η οπή 
της ωχράς, η επιαµφιβληστροειδική µεµβράνη, ο νυσταγµός. 
 Επίσης η λήψη από το στόµα στεροειδών καθώς και φαρµάκων που επηρεάζουν 
τη λειτουργία της ωχράς κηλίδας όπως η χλωροκίνη, υδροξυχλωροκίνη, θειούχα, θει-
οριδαζίνη και χλωροπροµαζίνη. 
 Αιτίες αποκλεισµού των ασθενών από τη µελέτη αποτελούν εκείνες οι φυσικές, 
κοινωνικές ή ιατρικές συνθήκες που δυσκολεύουν τον περιοδικό έλεγχο της λειτουρ-
γίας του πάσχοντος οφθαλµού όπως η νοητική υστέρηση και η αδυναµία µετεγχειρη-
τικού ελέγχου λόγω δυσχέρειας µετακίνησης του ασθενή. 
 
1.2. ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 
 Προεγχειρητικά πριν την εφαρµογή της ακετονικής τριαµκινολόνης ενδοϋαλοει-
δικά έγινε η καταγραφή των πιο κάτω παραµέτρων:  
- ηλικία και φύλο του ασθενούς 
- οπτική οξύτητα για µακρυά 
- οπτική οξύτητα για κοντά 
- µέτρηση της ενδοφθάλµιας πίεσης (τόνος)  
- φλουραγγειογραφία  
- οπτική τοµογραφία συνοχής(Ο.C.T.) 
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1.3. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΕΝ∆ΟΥΑΛΟΕΙ∆ΙΚΗΣ ΕΝΕΣΗΣ 
 Η ένεση της ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά είναι µια οφθαλµολογι-
κή χειρουργική πράξη που απαιτεί την δέουσα προσοχή από τον οφθαλµίατρο που θα 
την επιτελέσει. Γίνεται πάντοτε υπό άσηπτες συνθήκες σε χειρουργικό περιβάλλον, 
ώστε να επιτυγχάνονται οι καλύτερες δυνατές συνθήκες αντισηψίας(Aiello et al,2004) 
(Εικόνα.24) 
 

Τεχνική εγχύσεως
ΤοπικήΤοπική
αναισθησίααναισθησία
ΒλεφαροδιαστολέαΒλεφαροδιαστολέα
BetadineBetadine 5%5%
ΣτυλεόςΣτυλεός µεµε
ξυλοκαϊνηξυλοκαϊνη στηνστην 55ηη

ήή 77ηη γιαγια 55΄́
ΒελόνηΒελόνη 27 27 gaugegauge
Pars Pars planaplana 0.1ml 0.1ml 

 
 
Εικόνα 24. Τεχνική έγχυσης ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά. 
 
 Στον υπό θεραπεία οφθαλµό γίνεται διαστολή της κόρης. Στη συνέχεια εφαρµό-
ζουµε τοπική αναισθησία µε ενστάλλαξη τοπικού αναισθητικού και προχωρούµε στη 
χορήγηση αντιµικροβιακού κολλυρίου ευρέος φάσµατος. 
 Το περιοφθαλµικό δέρµα, τα βλέφαρα και οι βλεφαρίδες εµβαπτίζονται µε διά-
λυµα ιωδιούχου ποβιδόνης (Βetadine 10%) και ακολουθεί το αποστειρωµένο κάλυµµα 
πάνω στον οφθαλµό. Υπό το χειρουργικό µικροσκόπιο τοποθετούµε βλεφαροδιαστο-
λέα. Aκολουθεί η εφαρµογή 2-3 σταγόνων διαλύµατος Betadine 5% στο σάκκο του 
επιπεφυκότα για τοπική αντισηψία που προκύπτει από την αραίωση Betadine σε ίσα 
µέρη µε BSS και περιµένουµε 1,5 λεπτό περίπου. 
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 Στη συνέχεια µαρκάρουµε το σηµείο εισόδου για την έγχυση, στο κατώτερο και 
έσω (ρινικά) τεταρτηµόριο του βολβού (περίπου στην 6η-8ηώρα) και σε απόσταση 3-
3,5mm από το ΣΚΟ (pars plana), αποφεύγοντας τον οριζόντιο µεσηµβρινό και στο-
χεύοντας προς το κέντρο του βολβού του οφθαλµού. 
 Χρησιµοποιώντας βαµβακοφόρο στυλεό εµβαπτισµένο πρώτα σε Betadine 10% 
και έπειτα σε ξυλοκαίνη, εφαρµόζουµε διαδοχικές µαλάξεις στο σηµείο εισόδου για 2-
3 λεπτά, ώστε να πετύχουµε αφ,ενός µείωση της ενδοφθάλµιας πίεσης και αφ,ετέρου 
αναισθησία του σηµείου της ένεσης.  
 Μετά από παρασκευή του εναιωρήµατος, εισάγουµε µε παρακέντηση της υαλο-
ειδικής κοιλότητας, 0,1 ml Kenacort-A 40 που εµπεριέχει 10mg ακετονικής τριαµκι-
νολόνης, στο µαρκαρισµένο σηµείο δια µέσου του επιπεφυκότα. Χρησιµοποιούµε σύ-
ριγγα 1 ml µε βελόνα 27G που την εισάγουµε περίπου 3 mm, ενίοντας αργά και στα-
θερά (3-4sec) το εναιώρηµα. Κατά την διάρκεια της έγχυσης ο βολβός είναι στραµµέ-
νος προς τα άνω ώστε η µεγαλύτερη ποσότητα του εναιωρήµατος που ενίεται να πα-
ραµένει µακρυά από τον άξονα της όρασης στην κατώτερη υαλοειδική κοιλότητα (Ει-
κόνα.25). 
 Μετά την αποµάκρυνση της βελόνας εφαρµόζουµε αντιµικροβιακό κολλύριο ευ-
ρέως φάσµατος. 
 

 
 

Εικόνα 25. Εναιώρηµα τριαµκινολόνης στο κατώτερο υαλοειδές.  
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1.4. ∆ΙΑ∆ΙΚΑΣΙΕΣ ΜΕΤΑ ΤΗΝ ΕΝ∆ΟΥΑΛΟΕΙ∆ΙΚΗ ΕΝΕΣΗ 
 Mετά την έγχυση, ο ασθενής παραµένει σε ύπτια θέση για λίγα λεπτά. 
 Η παρακολούθηση αρχίζει άµεσα εξετάζοντας προσεκτικά τον βυθό και ελέγχο-
ντας την αιµάτωση των αγγείων της κεφαλής του οπτικού νεύρου συγχρόνως µε τονο-
µετρία εντός 30 λεπτών από την ένεση. Εάν διαπιστωθεί µείωση του εύρους των αρ-
τηριών από απότοµη και σηµαντική αύξηση της πίεσης στην ενδουαλοειδική κοιλότη-
τα παρακεντούµε τον πρόσθιο θάλαµο µε λόγχη 19 ή 20G. Έτσι, µειώνοντας την εν-
δοφθάλµια πίεση επιτυγχάνεται αντίστοιχη ελάττωση της πίεσης στην υαλοειδική κοι-
λότητα και αποκατάσταση στην κυκλοφορία του αγγεικού δικτύου.  
 Καλύπτουµε τον υπό θεραπεία οφθαλµό µε µικτό κολλύριο ευρέως φάσµατος 4 
φορές ηµερησίως για µια βδοµάδα περίπου. Ζητάµε από τον ασθενή να αναφέρει αµέ-
σως τυχόν σηµεία φλεγµονής ή µόλυνσης, όπως πόνο ή ενοχλήσεις στο µάτι, ευαι-
σθησία στο φως, οπτικά φαινόµενα από το υαλοειδές, επιδείνωση της ερυθρότητας ή 
αλλοιώσεις στην όραση. 
 Παρακολουθούµε τους ασθενείς κυρίως την πρώτη βδοµάδα µετά την ένεση ώ-
στε να επιτραπεί η έγκαιρη θεραπεία τυχόν µόλυνσης. 
 
1.5. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ 
 Στους ασθενείς αυτούς µετά την ενδουαλοειδική ένεση 0,1ml 10mg ακετονικής 
τριαµκινολόνης πραγµατοποιήθηκαν συνολικά 5 επανέλεγχοι(follow up),σε καθορι-
σµένες χρονικές στιγµές, έτσι ώστε να προσδιορισθεί η µετεγχειρητική πορεία των 
ασθενών καταγράφοντας οποιαδήποτε επιθυµητή και ανεπιθύµητη µεταβολή παρου-
σιαστεί. Οι επανεξετάσεις πραγµατοποιήθηκαν: 
i) την πρώτη ηµέρα µετά την ένεση τριαµκινολόνης.  
ii) την πρώτη βδοµάδα. 
iii) τον πρώτο µήνα. 
iv) τον τρίτο µήνα. 
v) τον έκτο µήνα. 
 Κατά τη διάρκεια των επανελέγχων καταγράφτηκαν: 
α.  Η οπτική οξύτητα για µακρυά και κοντά. 
β.  Η ενδοφθάλµια πίεση. 
γ.  Η Oπτική τοµογραφία συνοχής(Ο.C.T.) στον πρώτο, τρίτο και έκτο µήνα, µε την 

οποία γίνεται ποσοτική εκτίµηση της τυχόν βελτίωσης του οιδήµατος (ελάττωση 
πάχους ωχράς). 
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δ. Ο φλουοραγγειογραφικός έλεγχος στον πρώτο, τρίτο και έκτο µήνα, µε τον οποίο 
γίνεται εκτίµηση της πιθανής µείωσης της διαπερατότητας των τριχοειδών στη πε-
ριοχή της ωχράς.  

ε.  Οι τυχόν ανεπιθύµητες ενέργειες όπως η αυξηµένη ενδοφθάλµια πίεση, η θόλωση 
του κρυσταλλοειδούς φακού, η ενδοϋαλοειδική αιµορραγία, η αποκόλληση του 
αµφιβληστροειδούς, η ενδοφθαλµίτιδα. 

 Κανείς από τους ασθενείς δεν υποβλήθηκε σε συµπληρωµατική ένεση τριαµκι-
νολόνης ή σε άλλη θεραπεία κατά τη διάρκεια της 6µηνης παρακολούθησης.  
 

1.6. MEΘΟ∆ΟΛΟΓΙΑ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗΣ ΑΝΑΛΥΣΗΣ 
 Οι ποσοτικές µεταβλητές συνοψίστηκαν χρησιµοποιώντας µέσες τιµές µε τυπι-
κές αποκλίσεις (standard deviation [SD]) και διάµεσες τιµές µε εύρη (ελάχιστη τιµή, 
µέγιστη τιµή). Η διάµεση τιµή πλεονεκτεί έναντι του µέσης τιµής στο ότι δεν επηρεά-
ζεται από την παρουσία ακραίων τιµών που απέχουν πολύ από όλες τις άλλες τιµές. 
Επίσης, η διάµεση τιµή προτιµάται όταν τα δεδοµένα δεν ακολουθούν την κανονική 
κατανοµή και το µέγεθος του δείγµατος είναι µικρό. Συνήθως, για µικρά δείγµατα ε-
φαρµόζεται µη-παραµετρική ανάλυση. Τα θηκογράµµατα (box plots) χρησιµοποιήθη-
καν για την γραφική παρουσίαση αυτών των δεδοµένων. 
 Οι µεταβολές των ποσοτικών µεταβλητών στο χρόνο ελέγχθηκαν µε τη µη-
παραµετρική δοκιµασία κατά Friedman (Friedman’ test). Η µη-παραµετρική δοκιµα-
σία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) εφαρµόστηκε για τη σύγκριση των ο-
µάδων ασθενών µέσα σε κάθε χρονική στιγµή.  
 Οι ποιοτικές µεταβλητές περιγράφηκαν µε πίνακες συχνοτήτων και η σύγκριση 
ποσοστών ανάµεσα στις υποµάδες εκτιµήθηκε µε την ακριβή δοκιµασία κατά Fisher 
(Fisher’s exact test).  
 Σ’ όλες τις στατιστικές αναλύσεις το επίπεδο σηµαντικότητας p (πιθανότητα λά-
θους αρχικής υπόθεσης) ορίστηκε ως 0,05 και αµφίπλευρο. Τιµές p <0,05 θεωρήθη-
καν ότι αντιπροσωπεύουν διαφορές στατιστικά σηµαντικές. Οι στατιστικές αναλύσεις 
εφαρµόστηκαν µε το στατιστικό πακέτο SPSS 15.0. 
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2. ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 
 
2.1. ΒΑΣΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
 Το σύνολο της µελέτης αποτελείται από συνολικά 23 άτοµα (26 οφθαλµοί).Από 
τα 23 άτοµα οι 9(39,13%) είναι άντρες και οι 14(60,87%) γυναίκες. Από το σύνολο 
των 23 ασθενών, σε 11(47,82%)παρατηρήθηκε η νεοαγγειακή µεµβράνη στον αριστε-
ρό οφθαλµό, σε 9 (39,13%) στον δεξιό και σε 3(13,04%) ασθενείς αµφοτερόπλευρα. 
 Tα βασικά επιδηµιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών της µελέτης καταγρά-
φονται στο Πίνακα 1. 
 
 
Πίνακας 1. Κλινικά και επιδηµιολογικά στοιχεία των ασθενών 
 
Χαρακτηριστικό Τιµή 
Συνολικός αριθµός οφθαλµών 26 
Αριθµός ασθενών 23 
Αριθµός ανδρών (%) 9 (39,13%) 
Αριθµός γυναικών (%) 14 (60,87%) 
Μέση ηλικία σε έτη ±σταθερή απόκλιση 72,73 ±5,48 (86-64) 
Μέση οπτική οξύτητα προεγχειρητικά±σταθερή απόκλιση 0,11 ±0,10(0,03-0,40) 
Μέσο πάχος ωχράς προεγχειρητικά±σταθερή απόκλιση 322.08±88,801(197-525) 
 
 
 
 Έτσι η µέση ηλικία των ασθενών της µελέτης µας είναι τα 72,73±5,48 έτη (µέση 
ηλικία ± σταθερή απόκλιση), η µέση οπτική οξύτητα προεγχειρητικά ήταν 0,11±0,10 
µονάδες Snellen ενώ το µέσο πάχος ωχράς ήταν 322,08±88,801 microns. 
 ∆εν υπήρχε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της προεγχειρητικής οπτι-
κής οξύτητας και του πάχους της ωχράς (rs = 0.095, p=0.644) (Παράρτηµα, 
πίνακαςV). 
 Τo σύνολο των κλινικών και επιδηµιολογικών χαρακτηριστικών των ασθενών 
προεγχειρητικά απεικονίζονται στο Πίνακα Ι ενώ τα µετεγχειρητικά στον 1ο,3ο και 6ο 
µήνα στους Πίνακες ΙΙ, ΙΙΙ, ΙV (βλέπε Παράρτηµα).  
 Στη συνέχεια χωρίζουµε τους ασθενείς σε 4 υποµάδες: 
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2.2. ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΥΓΡΗ ΗΕΩ 
 Αναλυτικά οι 26 οφθαλµοί (23 ασθενείς) της µελέτης µας διακρίνονται αρχικά 
σε 2 οµάδες, ανάλογα µε την ύπαρξη ή όχι οπισθίας αποκόλλησης του υαλοειδούς 
(Posterior Vitreous Detachment) όπως αυτή διαπιστώνεται κλινικά µε τη βιοµικρο-
σκόπηση του οφθαλµού και επιβεβαιώνεται παρακλινικά µε την OCT-3 (Eικόνα…) 
 Στην οµάδα Α(6 οφθαλµοί, 23,07%) κατατάσσουµε τους οφθαλµούς µε οπισθία 
αποκόλληση υαλοειδούς ενώ στην οµάδα Β(20 οφθαλµοί, 76,92%) περιλαµβάνονται 
οι οφθαλµοί που το υαλοειδές είναι προσκολληµένο στον αµφιβληστροειδή. 
 Στη συνέχεια προχωρούµε στο διαχωρισµό της οµάδας Β (χωρίς οπισθία απο-
κόλληση υαλοειδούς) σε τρεις επιµέρους υποοµάδες(Β1, Β2 και Β3) σύµφωνα µε τα 
φλουοραγγειογραφικά δεδοµένα της νεοαγγειακής µεµβράνης. Έτσι συνολικά έχουµε 
την κατηγοριοποίηση των ασθενών της µελέτης µας σε 4 υποοµάδες: 
 a) Στην οµάδα Α (6 οφθαλµοί, 23,07%) εντάσσονται οι ασθενείς µε εξιδρωµατι-
κή µορφή της ΗΕΩ και οπισθία αποκόλληση υαλοειδούς ανεξάρτητα από το είδος της 
νεοαγγειακής µεµβράνης (απόκρυφη, µεικτή ή αποκόλληση του µελαγχρόου επιθηλί-
ου) που αποκαλύπτεται στην φλουοραγγειογραφία 
 b) Στην οµάδα Β(20 οφθαλµοί, 76,92%) κατατάσσουµε τους ασθενείς µε εξι-
δρωµατική µορφή της ΗΕΩ µε προσκολληµένο το οπίσθιο υαλοειδές, τους οποίους, 
στη συνέχεια σύµφωνα µε τα φλουοραγγειογραφικά δεδοµένα, τους κατατάσσουµε 
στις εξής τρεις υποοµάδες: 
 bi)Στην υποοµάδα Β1(6 οφθαλµοί, 30%) µε αποκόλληση του µελαγχρόου επιθη-
λίου,  
 bii) στην υποµάδα B2 (8 οφθαλµοί, 40%) µε απόκρυφη νεοαγγειακή µεµβράνη 
και τέλος, 
 biii) στην υποµάδα B3(6 οφθαλµοί, 30%) µε µεικτή (απόκρυφη+κλασσική) νεο-
αγγειακή µεµβράνη.  
 Στη συνέχεια προχωρούµε σε συγκριτική µελέτη ορισµένων από τα κλινικά και 
επιδηµιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών και των 4 υποοµάδων. 
 Όσον αφορά την ηλικία, η διάµεση τιµή της ηλικίας των ασθενών ήταν 72 ετών, 
κυµαινόταν από 64 µέχρι 86 ετών και η ηλικία ήταν συγκρίσιµη µεταξύ των οµάδων 
(p =0.987) (Πίνακας 2).  
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Πίνακας 2. Σύγκριση ηλικίας µεταξύ των 4 υποµάδων 
 

ΟΜΑ∆Α N 
Μέση 
τιµή 

Τυπική  
απόκλιση 

∆ιάµεση 
τιµή 

Ελάχιστη  
τιµή 

Μέγιστη 
τιµή 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

6 72.17 4.07 72.50 65 76

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΧΡ. 

6 71.67 4.84 73.00 64 77

ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

8 73.13 5.79 73.00 64 81

ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

6 73.83 7.73 70.00 67 86

ΣΥΝΟΛΟ 26 72.73 5.48 72.00 64 86
 
P=0.987, ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) 

 
 Όσον αφορά το φύλο, η πλειοψηφία των ασθενών ήταν γυναίκες(65,4%) και δεν 
διέφερε σηµαντικά η κατανοµή του φύλου µεταξύ των οµάδων (p=0.625) (Πίνακας 3).  
 
 
Πίνακας 3. Σχέση φύλου και οµάδας  
  

    ΦΥΛΟ  
    Άνδρες Γυναίκες ΣΥΝΟΛΟ 
ΟΜΑ∆Α ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 

ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 
Συχνότητα 

1 5 6

    Ποσοστό 16.7% 83.3% 100.0%
  ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 

ΜΕΛΑΧΡ. 
Συχνότητα 

2 4 6

    Ποσοστό 33.3% 66.7% 100.0%
  ΑΠΟΚΡΥΦΗ 

ΜΕΜΒΡΑΝΗ 
Συχνότητα 

4 4 8

    Ποσοστό 50.0% 50.0% 100.0%
  ΜΕΙΚΤΗ  

ΜΕΜΒΡΑΝΗ 
Συχνότητα 

2 4 6

    Ποσοστό 33.3% 66.7% 100.0%
ΣΥΝΟΛΟ Συχνότητα 9 17 26
  Ποσοστό 34.6% 65.4% 100.0%

 
P=0.625, Ακριβή δοκιµασία κατά Fisher (Fisher’s exact test) 
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 Το σφαιρικό ισοδύναµο για διόρθωση για µακρυά της κάθε υποοµάδας απεικονί-
ζεται στον Πίνακα 4. ∆ε διακρίνεται στατιστικά σηµαντική διαφορά στο σφαιρικό ι-
σοδύναµο για διόρθωση για µακρυά (p =0.194)  
 
 
Πίνακας 4. Σύγκριση µέσης τιµής σφαιρικού ισοδυνάµου για µακρυνή διόρθωση των 
4 υποµάδων. 
 

ΟΜΑ∆Α  N 
Μέση 
τιµή 

Τυπική  
απόκλιση 

∆ιάµεση 
τιµή 

Ελάχιστη 
τιµή 

Μέγιστη 
τιµή 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

6 -0.50 0.94 -0.63 -2.00 .50

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΓΧΡΟΟΥ 

6 0.96 0.94 1.13 -0.50 2.00

ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

8 -0.09 1.30 -0.75 -1.25 2.00

ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

6 0.42 1.32 0.38 -1.25 2.25

ΣΥΝΟΛΟ 26 0.17 1.21 0.25 -2.00 2.25
 
P=0.194, ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) 
 
 

 Η µέση οπτική οξύτητα προεγχειρητικά στην υποοµάδα Β1 ήταν 0,15±0,07, 
στην υποοµάδα Β2 0,08± 0,05 και στην υποοµάδα Β3 0,07±0,03 και σε σύγκριση και 
µε την οµάδα Α 0,15±0,17 (µε οπισθία αποκόλληση υαλοειδούς), δεν υπάρχει στατι-
στικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των οµάδων(p =0,138)(Πίνακας 5). 
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Πίνακας 5. Σύγκριση µέσης Οπτική Οξύτητα (Snellen) των 4 υποµάδων προεγχειρη-
τικά. 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 
6 

  Μέση τιµή 0.15 
  Τυπική απόκλιση 0.17 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 
  Ελάχιστη τιµή 0.03 
  Μέγιστη τιµή 0.40 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. N 6 
  Μέση τιµή 0.15 
  Τυπική απόκλιση 0.07 
  ∆ιάµεση τιµή 0.16 
  Ελάχιστη τιµή 0.05 
  Μέγιστη τιµή 0.25 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 8 
  Μέση τιµή 0.08 
  Τυπική απόκλιση 0.05 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 
  Ελάχιστη τιµή 0.05 
  Μέγιστη τιµή 0.20 
ΜΕΙΚΤΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 6 
  Μέση τιµή 0.07 
  Τυπική απόκλιση 0.03 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 
  Ελάχιστη τιµή 0.04 
  Μέγιστη τιµή 0.10 
  p-valueβ 0.138 

 
∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες. 

 

 Αντίστοιχα η οπτική οξύτητα σε κλίµακα ETDRS(LOGMAR) είναι 1,08±0,5 για 
την οµάδα Α, 0,87±0,25 για την οµάδα Β1, 1,19±0,22 για την οµάδα Β2 και 1,22± 
0,17 για την οµάδα Β3 χωρίς να υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των 
υποοµάδων(p=0,192)(Πίνακας 6). 
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Πίνακας 6. Σύγκριση µέσης οπτικής οξύτητας(LOGMAR) των 4 υποµάδων προεγχει-
ρητικά 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 6

  Μέση τιµή 1.08
  Τυπική απόκλιση 0.50
  ∆ιάµεση τιµή 1.30
  Ελάχιστη τιµή 0.40
  Μέγιστη τιµή 1.60
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. N 6
  Μέση τιµή 0.87
  Τυπική απόκλιση 0.25
  ∆ιάµεση τιµή 0.80
  Ελάχιστη τιµή 0.60
  Μέγιστη τιµή 1.30
ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 8
  Μέση τιµή 1.19
  Τυπική απόκλιση 0.22
  ∆ιάµεση τιµή 1.30
  Ελάχιστη τιµή 0.70
  Μέγιστη τιµή 1.30
ΜΕΙΚΤΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 6
  Μέση τιµή 1.22
  Τυπική απόκλιση 0.17
  ∆ιάµεση τιµή 1.30
  Ελάχιστη τιµή 1.00
  Μέγιστη τιµή 1.40
  p-valueβ  0.192

 
∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
 

 Συγκρίνοντας την κοντινή όραση(VP) σε µονάδες Jaegger ανάµεσα στις 4 υποο-
µάδες διακρίνουµε προεγχειρητικά 11,83±6,46 για την υποοµάδα Α, 11,33±3,93 για 
την Β1, 14,88±3,18 για τη Β2 και 16,00±0,00 για τη Β3 χωρίς να εντοπίζουµε στατι-
στικά σηµαντική διαφορά µεταξύ των υποοµάδων(p=0,09)(Πίνακας 7.) 
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Πίνακας 7. Σύγκριση µέσης Κοντινής Όρασης(VP) σε κλίµακα Jaegger προεγχειρητι-
κά των υποµάδων  
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  

ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 
N 6

  Μέση τιµή 11.83

  Τυπική απόκλιση 6.46

  ∆ιάµεση τιµή 16.00

  Ελάχιστη τιµή 3.00

  Μέγιστη τιµή 16.00

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. N 6

  Μέση τιµή 11.33

  Τυπική απόκλιση 3.93

  ∆ιάµεση τιµή 10.00

  Ελάχιστη τιµή 6.00

  Μέγιστη τιµή 16.00

ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 8

  Μέση τιµή 14.88

  Τυπική απόκλιση 3.18

  ∆ιάµεση τιµή 16.00

  Ελάχιστη τιµή 7.00

  Μέγιστη τιµή 16.00

ΜΕΙΚΤΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 6

  Μέση τιµή 16.00

  Τυπική απόκλιση 0.00

  ∆ιάµεση τιµή 16.00

  Ελάχιστη τιµή 16.00

  Μέγιστη τιµή 16.00

  p-valueβ 0.090

 
∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
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 Το µέσο πάχος της ωχράς στους ασθενείς της υποοµάδας Β1 προεγχειρητικά ή-
ταν 305,17±51,67, στην υποοµάδα Β2 339,50±108,61, στην υποοµάδα Β3 283,33±28 
και σε σύγκριση µε την οµάδα Α 354,50±124,77 (µε οπισθία αποκόλληση υαλοει-
δούς), δε διαφέρει σηµαντικά µεταξύ των οµάδων (p=0,606) (Πίνακας 8). 
 

Πίνακας 8. Σύγκριση µέσου πάχους ωχράς µεταξύ των 4 υποµάδων προεγχειρητικά 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 6

  Μέση τιµή 354.50
  Τυπική απόκλιση 124.77
  ∆ιάµεση τιµή 346.50
  Ελάχιστη τιµή 208.00
  Μέγιστη τιµή 525.00
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. N 6
  Μέση τιµή 305.17
  Τυπική απόκλιση 51.67
  ∆ιάµεση τιµή 305.00
  Ελάχιστη τιµή 235.00
  Μέγιστη τιµή 382.00
ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 8
  Μέση τιµή 339.50
  Τυπική απόκλιση 108.61
  ∆ιάµεση τιµή 357.00
  Ελάχιστη τιµή 197.00
  Μέγιστη τιµή 510.00
ΜΕΙΚΤΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 6
  Μέση τιµή 283.33
  Τυπική απόκλιση 28.00
  ∆ιάµεση τιµή 280.50
  Ελάχιστη τιµή 258.00
  Μέγιστη τιµή 335.00
  p-valueβ 0.606

 
∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
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 Ο µέσος όγκος της ωχράς (CV) σε mm3 είναι µία άλλη παράµετρος που µετρή-
θηκε προεγχειρητικά και δε διέφερε σηµαντικά (p=0,585) ανάµεσα στις 4 υποοµάδες. 
Ο µέσος όγκος της ωχράς ήταν 0,28±0,09 για την υποοµάδα Α, 0,24±0,04 για την υ-
ποοµάδα Β1, 0,27±0,09 για την υποοµάδα Β2 και 0,22±0,02 για την υποοµάδα Β3 
(Πίνακας 9.) 
 

Πίνακας 9. Σύγκριση µέσου όγκου ωχράς κηλίδας(CV) µεταξύ των 4 υποµάδων προ-
εγχειρητικά 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 
6

  Μέση τιµή 0.28
  Τυπική απόκλιση 0.09
  ∆ιάµεση τιµή 0.26
  Ελάχιστη τιµή 0.18
  Μέγιστη τιµή 0.41
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. N 6
  Μέση τιµή 0.24
  Τυπική απόκλιση 0.04
  ∆ιάµεση τιµή 0.24
  Ελάχιστη τιµή 0.19
  Μέγιστη τιµή 0.31
ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 8
  Μέση τιµή 0.27
  Τυπική απόκλιση 0.09
  ∆ιάµεση τιµή 0.28
  Ελάχιστη τιµή 0.15
  Μέγιστη τιµή 0.40
ΜΕΙΚΤΗ ΜΕΜΒΡΑΝΗ N 6
  Μέση τιµή 0.22
  Τυπική απόκλιση 0.02
  ∆ιάµεση τιµή 0.22
  Ελάχιστη τιµή 0.20
  Μέγιστη τιµή 0.27
  p-valueβ 0.585

 

α ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) για µεταβολές στο χρόνο 
β ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
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2.3. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ-ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗ ΑΣΘΕΝΩΝ 
 Υπεβλήθησαν σε ενδουαλοειδική ένεση και οι 23 ασθενείς(26 συνολικά οφθαλ-
µοί) των 4 υποοµάδων κάτω από άσηπτες συνθήκες καθώς παρουσίαζαν πρόσφατη 
και σηµαντική µείωση της οπτικής οξύτητας και δεν ήταν κατάλληλοι ή αρνήθηκαν τη 
διενέργεια φωτοδυναµικής θεραπείας.. 
 Στον πίνακα Ι (βλέπε Παράρτηµα) έχουµε αναλυτική περιγραφή των προεγχει-
ρητικών χαρακτηριστικών και στους 26 οφθαλµούς ενώ στους πίνακες II., III, IV τα 
µετεγχειρητικά δεδοµένα στον πρώτο, τρίτο και έκτο µήνα  
 Στον πίνακα VΙ (βλέπε παράρτηµα) έχουµε την απεικόνιση της καλύτερα διορ-
θωµένης οπτικής οξύτητας (BCVA) σε µονάδες Snellen προεγχειρητικά και µετεγχει-
ρητικά στο δείγµα των 26 οφθαλµών ως συνόλου και στον πίνακα VIΙ (βλέπε παράρ-
τηµα) έχουµε την BCVA σε κλίµακα ETDRS-logMAR. 
 Συγκρίνοντας την οπτική οξύτητα και στους 26 οφθαλµούς ως σύνολο κατά τη 
διάρκεια της εξάµηνης παρακολούθησης σε καµµιά χρονική περίοδο δεν παρατηρή-
θηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά (p>0,05) είτε µετρώντας την οπτική οξύτητα σε 
µονάδες Snellen, είτε σε κλίµακα ETDRS-logMAR. Υπήρχε µια τάση(p=0.054) η ο-
ποία έδειχνε ότι η οπτική οξύτητα ήταν αυξηµένη στους 3 µήνες µετεγχειρητικά σε 
σχέση µε πριν την ένεση (Πίνακας παρακολούθησης οπτικής οξύτητας συνόλου). 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ 
ΣΥΝΟΛΟΥ ΑΣΘΕΝΩΝ 

 
  Προεγχειρητικά 1 µήνας 3 µήνες 6 µήνες  P 

value 
n 26 26 26 26   
       
Snellen 
 
 
 
LogM 

0,11(SD 0,10 
διάµεση 0,05) 
 
1,10(SD 0,32 
διάµεση 1,3) 

0,13(SD 0,12 
διάµεση 0,08) 
 
1,03(SD 0,35 
διάµεση 1,15) 

0,15(SD 0,16 
διάµεση 0,12) 
 
1,00(SD 0,38 
διάµεση 1,00) 

0,12(SD 0,13 
διάµεση0,05) 
 
1,22(SD 0,17 
διάµεση 1,30) 

 0,05  

 
 
 Έτσι η οπτική οξύτητα αυξήθηκε από 0,11(SD 0,10, διάµεση 0,05) σε µονάδες 
Snellen σε 0,13(SD 0,12 διάµεση 0,08) στο πρώτο µήνα φτάνοντας στη µέγιστη βελ-
τίωση σε 0,15(SD 0,16 διάµεση 0,12) στο τέλος του πρώτου τριµήνου. Τελικά η όρα-
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ση εµφανίζει χειροτέρευση στο τέλος του 6µήνου εµφανίζοντας οπτική οξύτητα 
0,12(SD 0,13 διάµεση0,05). Αντίστοιχα οι τιµές σε κλίµακα ETDRS-logMAR αυξή-
θηκαν από1,10(SD 0,32 διάµεση 1,3) σε 1,03(SD 0,35 διάµεση 1,15) και 1,00(SD 0,38 
διάµεση 1,00) στο τέλος του πρώτου και τρίτου µήνα καταλήγοντας σε 1,22(SD 0,17 
διάµεση 1,30) στο τέλος του εξαµήνου. 
 Οι διαφορές αυτές απεικονίζονται και στις γραφικές παραστάσεις σε µονάδες 
Snellen (Εικόνα I) καθώς και σε κλίµακα ETDRS-logMAR (Εικόνα II) 
 
 

Χρόνος
6 Μήνες3 Μήνες1 ΜήναςΠροεγχειρητικά

Ο
π
τι
κή

 ο
ξύ
τη
τα

 (S
ne

lle
n)

0.60

0.40

0.20

0.00

 

 
Εικόνα I. Θηκόγραµµα της οπτικής οξύτητας (VL) στο χρόνο. Η διάµεση τιµή πα-
ρουσιάζεται µε την οριζόντια έντονη γραµµή περίπου στο µέσο του κουτιού, το 1ο τε-
ταρτηµόριο (25% των παρατηρήσεων) και το 3ο τεταρτηµόριο (75% των παρατηρή-
σεων) παρουσιάζονται µε το κάτω και το πάνω άκρο του κουτιού. Οι κάθετες γραµµές 
που προβάλλονται εκτός του κουτιού αντιπροσωπεύουν το αντίστοιχο 95% διάστηµα 
εµπιστοσύνης της διάµεσης τιµής. Οι ακραίες τιµές παρουσιάζονται µε αστεράκια. 
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Χρόνος
6 Μήνες3 Μήνες1 ΜήναςΠροεγχειρητικά

Ο
π
τι
κή

 ο
ξύ
τη
τα

 (L
O

G
M

A
R

)

1.5

1.25

1.0

0.75

0.5

0.25

 

 

Εικόνα II. Θηκόγραµµα της οπτικής οξύτητας (LOGMAR) στο χρόνο. Η διάµεση τι-
µή παρουσιάζεται µε την οριζόντια έντονη γραµµή περίπου στο µέσο του κουτιού, το 
1ο τεταρτηµόριο (25% των παρατηρήσεων) και το 3ο τεταρτηµόριο (75% των παρα-
τηρήσεων) παρουσιάζονται µε το κάτω και το πάνω άκρο του κουτιού. Οι κάθετες 
γραµµές που προβάλλονται εκτός του κουτιού αντιπροσωπεύουν το αντίστοιχο 95% 
διάστηµα εµπιστοσύνης της διάµεσης τιµής. Οι ακραίες τιµές παρουσιάζονται µε α-
στεράκια. 
 
 Στον πίνακα VIII (βλέπε παράρτηµα) απεικονίζεται η καλύτερα διορθωµένη ο-
πτική οξύτητα (BCVA) σε µονάδες Snellen προεγχειρητικά και µετεγχειρητικά και 
στις 4 υποοµάδες και στο πίνακα IX (βλέπε παράρτηµα) απεικονίζεται η BCVA σε 
κλίµακα ETDRS-logMAR. 
 Συγκρίνοντας την οπτική οξύτητα ανάµεσα στις 4 υποοµάδες µέσα στο χρόνο σε 
καµµιά χρονική περίοδο δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά (p>0,05) 
είτε µετρώντας την οπτική οξύτητα σε µονάδες Snellen, είτε σε κλίµακα ETDRS-
logMAR, πιθανό λόγω του σχετικά µικρού αριθµού των ασθενών που απαρτίζουν τη 



- 80 - 

κάθε υποοµάδα χωριστά.Yπήρχαν κάποιες τάσεις που έδειχναν ότι η οπτική οξύτητα 
(σε µονάδες Snellen και σε ETDRS-logMAR) ήταν αυξηµένη στις οµάδες µε αποκόλ-
ληση µελαγχρόου επιθηλίου και οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς, σε σχέση µε τις 
άλλες δύο υποµάδες τον 1ο και 6ο µήνα µετεγχειρητικά (p=0.073 και p=0.092, αντί-
στοιχα) (Πίνακας παρακολούθησης οπτικής οξύτητας 4 υποοµάδων) 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ  
ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ 4 ΥΠΟΟΜΑ∆ΩΝ 

 
 Αποκόλληση 

υαλοειδούς 
Αποκόλληση 
µελαγχρόου 

Απόκρυφη Μεικτή  P val 

n 6 6 8 6   
       
Πριν 
 
 
 
LogM 

0,15(SD 0,17 
διάµεση 0,05) 
 
1,08(SD 0,5 
διάµεση 1,3) 

0,15(SD 0,07 
διάµεση 0,16) 
 
0,87(SD 0,25 
διάµεση 0,80) 

0,08(SD 0,05 
διάµεση 0,05) 
 
1,19(SD 0,22 
διάµεση 1,30) 

0,07(SD 0,03 
διάµεση 0,05) 
 
1,22(SD 0,17 
διάµεση 1,30) 

 0,138 

       
1oς µή-
νας 
 
LogM 

0,18(SD 0,17 
διάµεση 0,09) 
 
0,93(SD 0,44 
διάµεση 1,10) 

0,20(SD 0,13 
διάµεση 0,16) 
 
0,80(SD 0,33 
διάµεση 0,80) 

0,10(SD 0,10 
διάµεση 0,05) 
 
1,13(SD 0,13 
διάµεση 1,30) 

0,07(SD 0,04 
διάµεση 0,05) 
 
1,23(SD 0,23 
διάµεση 1,35) 

 0,07 

>VA 66,66% 50% 37,5% 33,33%   
=VA 33,33% 16,66% 37,5% 16,66%   
<VA 0% 33,33% 25% 50%   
       
3ος µή-
νας 
 
LogM 

0,24(SD 0,26 
διάµεση 0,12) 
 
0,87(SD 0,52 
διάµεση 0,95) 

0,21(SD 0,16 
διάµεση 0,17) 
 
0,21(SD 0,16 
διάµεση 0,17) 

0,11(SD 0,10 
διάµεση 0,08) 
 
1,09(SD 0,32 
διάµεση 1,15) 

0,06(SD 0,03 
διάµεση 0,05) 
 
1,23(SD 0,19 
διάµεση 1,30) 

 0,125 

>VA 83,33% 66,66% 50% 33,33%   
=VA 0% 16,66% 25% 33,33%   
<VA 16,66% 16,66% 25% 33,33%   
       
6ος µή-
νας 
 
LogM 
 
 

0,19(SD 0,21 
διάµεση 0,09) 
 
0,97(SD 0,52 
διάµεση 1,15) 

0,17(SD 0,12 
διάµεση 0,13) 
 
0,87(SD 0,31 
διάµεση 0,90) 

0,08(SD 0,07 
διάµεση 0,05) 
 
1,20(SD 0,29 
διάµεση 1,30) 

0,06(SD 0,04 
διάµεση 0,04) 
 
1,33(SD 0,27 
διάµεση 1,40) 

 0,092 

>VA 50% 33,33% 25% 16,66%   
=VA 33,33% 50% 37,5% 33,33%   
<VA 16,66% 16,66% 37,5% 50%   
       
P value 0,128 0,429 0,165 0,347   
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 Στην οµάδα Α µε αποκόλληση του υαλοειδούς η καλύτερα διορθωµένη οπτική 
οξύτητα στο τέλος της 6µηνης παρακολούθησης (follow up) σε µονάδες Snellen αυ-
ξήθηκε από 0,15 (SD 0,17 διάµεση 0,05) σε 0,19 (SD 0,21 διάµεση 0,09). Αντίστοιχα 
οι τιµές σε κλίµακα ETDRS-logMAR αυξήθηκαν από 1,08 (SD 0,50 διάµεση 1,30) σε 
0,97 (SD 0,52 διάµεση 1,15). Εκτιµώντας τον αριθµό των ασθενών µε βελτίωση της 
οπτικής οξύτητας διαπιστώνουµε ότι σε 3 από τις 6 περιπτώσεις(50%) έχουµε βελτίω-
ση της οπτικής οξύτητας, σε 2 από τις 6 περιπτώσεις έχουµε σταθερή τιµή (33,33%) 
και µόνο σε 1 περίπτωση έχουµε χειροτέρευση (16,66%). 
 Στην υποοµάδα Β1 µε προσκόλληση του οπισθίου υαλοειδούς και αποκόλληση 
του µελαγχρόου επιθηλίου, η οπτική οξύτητα στο τέλος του εξαµήνου σε µονάδες 
Snellen αυξήθηκε από 0,15 (SD 0,07 διάµεση 0,16) σε 0,17 (SD 0,12 διάµεση 0,13). 
Αντίστοιχα οι µεταβολές σε κλίµακα ETDRS-logMAR είναι από 0,87 (SD 0,25 διά-
µεση 0,80) σε 0,87 (SD 0,31 διάµεση 0,90). Όσον αφορά τα ποσοστά βελτίωσης της 
οπτικής οξύτητας διαπιστώνεται ότι σε 2 οφθαλµούς έχουµε βελτίωση (33,33%), 3 
στους 6 έχουµε σταθερή τιµή (50%) και 1 στους 6 (16,66%) έχουµε χειροτέρευση. 
 Για την υποοµάδα Β2 µε προσκόλληση του υαλοειδούς και απόκρυφη νεοαγγει-
ακή µεµβράνη έχουµε σταθερή οπτική οξύτητα από 0,08 (SD 0,05 διάµεση 0,05) σε 
0,08 (SD 0,07 διάµεση 0,05) στο τέλος του 6µήνου. Αντίστοιχα σε κλίµακα ETDRS-
logMAR έχουµε προεγχειρητικά 1,19 (SD 0,22 διάµεση 1,30) και στο 6µηνο 1,20 (SD 
0,29 διάµεση 1,30). Βελτίωση στην οπτική οξύτητα έχουµε σε 2 από τις 8 περιπτώσεις 
(25%), σταθερή οπτική οξύτητα έχουµε σε 3 από τις 8 (37,5%) και χειροτέρευση επί-
σης σε 3 από τις 8 περιπτώσεις (37,5%). 
 Τέλος για την υποοµάδα Β3 µε προσκολληµένο το υαλοειδές και µεικτή (από-
κρυφη +κλασσική) νεοαγγειακή µεµβράνη η οπτική οξύτητα εµφανίζει µικρή επιδεί-
νωση στο τέλος του 6µήνου µε µεταβολή από 0,07 (SD 0,03 διάµεση 0,05) σε 0,06 
(SD 0,04 διάµεση 0,04) σε µονάδες Snellen. Σε κλίµακα ETDRS-logMAR οι αντί-
στοιχες τιµές ήταν 1,22 (SD 0,17 διάµεση 1,30) προεγχειρητικά και 1,33 (SD 0,27 διά-
µεση 1,40) µετεγχειρητικά στο 6µηνο. Εκτιµώντας την οπτική οξύτητα ξεχωριστά 
στον κάθε οφθαλµό διακρίνουµε ότι 1 στους 6 οφθαλµούς(16,66%) εµφανίζει αυξηµέ-
νη µετεγχειρητικά οπτική οξύτητα, 2 στους 6 οφθαλµούς (33,33%) σταθερή οπτική 
οξύτητα και τέλος 3 στους 6 (50%) επιδείνωση της οπτικής οξύτητας στο τέλος του 
6µήνου µετεγχειρητικά. 
 Συγκρίνοντας την οπτική οξύτητα κατά τη διάρκεια της εξάµηνης παρακολού-
θησης και στις 4 οµάδες µε την αντίστοιχη προεγχειρητικά, διαπιστώνουµε ότι η κα-
λύτερη οπτική οξύτητα µετεγχειρητικά επιτυγχάνεται στο τρίµηνο στις 3 από τις 4 ο-
µάδες πλην της οµάδας µε µεικτή νεοαγγειακή µεµβράνη όπου η καλύτερη οπτική ο-
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ξύτητα εµφανίζεται οριακά στον πρώτο µήνα. Στη συνέχεια η οπτική οξύτητα προς το 
τέλος του εξαµήνου ακολουθεί φθίνουσα πορεία και είναι πιθανό να υπάρχει συσχέτι-
ση µε την συγχρόνως φθίνουσα πορεία των κρυστάλλων ακετονικής τριαµκινολόνης 
ενδουαλοειδικά.  
 Έτσι, στην οµάδα Α η οπτική οξύτητα σε µονάδες Snellen µεταβλήθηκε από 
0,15 (SD 0,17 διάµεση 0,05) σε 0,18 (SD 0,17 διάµεση 0,09) στον πρώτο µήνα και 
0,24 (SD 0,26 διάµεση 0,12) στο τρίµηνο. Αντιστοίχως οι τιµές σε κλίµακα ETDRS-
logMAR αυξήθηκαν από 1,08 (SD 0,50 διάµεση 1,30) σε 0,93 (SD 0,44 διάµεση 1,10) 
στον πρώτο µήνα και 0,87 (SD 0,52 διάµεση 0,95) στο τέλος του τριµήνου. Στο πρώτο 
µήνα βελτίωση της οπτικής οξύτητας παρουσίασαν 4 στους 6 οφθαλµούς (66,66%), 
καµµιά µεταβολή οι 2 στους 6 (33,33%) ενώ κανένας δεν εµφάνισε µείωση της οπτι-
κής οξύτητας. Στο 3µηνο οι 5 στους 6 οφθαλµούς (83,33%) εµφανίζουν καλύτερη ο-
πτική οξύτητα, 1 οφθαλµός (16,66%) παρουσιάζει χειρότερη οπτική οξύτητα ενώ σε 
κανένα οφθαλµό δεν εµφανίζεται αµετάβλητη οπτική οξύτητα. 
 Στην οµάδα Β1 έχουµε αύξηση της οπτικής οξύτητας από 0,15 (SD 0,07 διάµεση 
0,16) σε 0,20 (SD 0,13 διάµεση 0,16) στον πρώτο µήνα και 0,21 (SD 0,16 διάµεση 
0,17) στο τέλος του τριµήνου. Σε κλίµακα ETDRS-logMAR η αντίστοιχη αύξηση εί-
ναι από 0,87 (SD 0,25 διάµεση 0,80) σε 0,80 (SD 0,33 διάµεση 0,80) στο µήνα και σε 
0,78 (SD 0,34 διάµεση 0,80) στο τρίµηνο. Στο τέλος του πρώτου µήνα 3 στους 6 οφ-
θαλµούς (50%) βελτίωσαν την οπτική οξύτητα, 1 οφθαλµός (16,66%) εµφάνισε αµε-
τάβλητη οπτική οξύτητα και οι 2 στους 6 (33,33%) παρουσίασαν µείωση. Στο τρίµηνο 
4 στους 6 οφθαλµούς (66,66%) εµφάνισαν βελτίωση στην οπτική οξύτητα, 1 οφθαλ-
µός (16,66%) εµφάνισε αµετάβλητη οπτική οξύτητα και 1 οφθαλµός (16,66%) µείωση 
της οπτικής οξύτητας 
 Στην οµάδα Β2 έχουµε αύξηση της οπτικής οξύτητας από 0,0 8(SD 0,05 διάµεση 
0,05) σε 0,10 (SD 0,10 διάµεση 0,05) στο µήνα και 0,11 (SD 0,10 διάµεση 0,08) στο 
τρίµηνο. Οι αντίστοιχες τιµές σε κλίµακα ETDRS-logMAR ήταν 1,19 (SD 0,22 διά-
µεση 1,30) προεγχειρητικά, 1,13 (SD 0,13 διάµεση 1,30) στο µήνα και 1,09 (SD 0,32 
διάµεση 1,15) στο τρίµηνο. Στον πρώτο µήνα 3 στους 8 οφθαλµούς (37,5%) εµφανί-
ζουν καλύτερη οπτική οξύτητα, 3 στους 8 (37,5%) εµφανίζουν αµετάβλητη οπτική 
οξύτητα και 2 στους 8 (25%) χαµηλότερη οπτική οξύτητα. Στους 3 µήνες καλύτερη 
οπτική οξύτητα εµφανίζουν οι 4 στους 8 οφθαλµούς (50%), αµετάβλητη οπτική οξύ-
τητα οι 2 στους 8 (25%) και απώλεια οι 2 στους 8 (25%). 
 Για την οµάδα Β3 δεν έχουµε µεταβολή της οπτικής οξύτητας στο µήνα µε τιµές 
προεγχειρητικά 0,07 (SD 0,03 διάµεση 0,05) και 0,07 (SD 0,04 διάµεση 0,05) στο µή-
να ενώ διακρίνουµε ελαφρά χειροτέρευση στο τρίµηνο µε τιµές 0,06 (SD 0,03 διάµε-
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ση 0,05).Σε κλίµακα ETDRS-logMAR οι αντίστοιχες τιµές ήταν 1,22 (SD 0,17 διάµε-
ση 1,30) προεγχειρητικά, 1,23 (SD 0,23 διάµεση 1,35) στο µήνα και 1,23 (SD 0,19 
διάµεση 1,30) στο τρίµηνο. Για το πρώτο µήνα η οπτική οξύτητα αυξάνεται σε 2 από 
τους 6 οφθαλµούς (33,33%), παραµένει αµετάβλητη σε 1 οφθαλµό (16,66%) και επι-
δεινώνεται σε 3 από τους 6 (50%). Στο τέλος του τριµήνου οι 2 στους 6 οφθαλµούς 
(33,33%) εµφάνισαν αυξηµένη οπτική οξύτητα, οι 2 (33,33%) καµµιά µεταβολή και 
τέλος οι υπόλοιποι 2 (33,33%) µείωση της οπτικής οξύτητας. 
 Οι διαφορές αυτές απεικονίζονται και στις γραφικές παραστάσεις σε µονάδες 
Snellen (Εικόνα ΙΙΙ) καθώς και σε κλίµακα ETDRS-logMAR (Εικόνα ΙV). 
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Εικόνα III. Θηκόγραµµα της οπτικής οξύτητας (Snellen) στο χρόνο.  
 
 
 Εξετάζοντας την κοντινή όραση ως σύνολο στους 26 οφθαλµούς (Παράρτηµα, 
Πίνακας Χ) διαπιστώνουµε ότι υπήρχε µια τάση που έδειχνε ότι η κοντινή όραση ήταν 
βελτιωµένη(µειωµένη) στους 3 µήνες σε σχέση µε προεγχειρητικά (p=0.054). H κο-
ντινή όραση δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05),όπως φαίνε-
ται και στη γραφική παράσταση (Εικόνα V). 
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Εικόνα IV. Θηκόγραµµα της oπτικής οξύτητας(VL) σε µονάδεςLOGMAR στο χρόνο. 
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Εικόνα V. Θηκόγραµµα της κοντινής όρασης (Jaegger) στο χρόνο.  
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 Στη συνέχεια προχωρούµε στην εκτίµηση της κοντινής όρασης σε µονάδες Jaeg-
ger και στις 4 οµάδες συγκρίνοντας µεταξύ τους και µέσα στο χρόνο(βλέπε παράρτη-
µα, πίνακα ΧΙ). Συναντούµε µια τάση που έδειχνε ότι η κoντινή όραση(VP) σε κλίµα-
κα Jaegger ήταν µειωµένη στην οµάδα µε αποκόλληση µελαγχρόου, σε σχέση µε τις 
άλλες οµάδες προεγχειρητικά (p=0.090). Επίσης διαφαίνεται ότι η κοντινή όραση δεν 
διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων µέσα στους υπόλοιπους χρόνους (1-3-6 µή-
νες),(p>0.05). 
 Στις οµάδες µε αποκόλληση υαλοειδούς και απόκρυφη µεµβράνη η κοντινή ό-
ραση µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο, όπου στους 3 µήνες παρουσίασε την υψη-
λότερη τιµή σε σύγκριση µε προεγχειρητικά (p=0.026 και p=0.032, αντίστοιχα). Μέσα 
στις άλλες 2 οµάδες ασθενών, διαπιστώθηκε επίσης βελτίωση της κοντινής όρασης σε 
όλη τη διάρκεια της παρακολούθησης, η βελτίωση αυτή δεν είναι στατιστικά σηµα-
ντική (p>0,05),όπως στις οµάδες µε αποκόλληση του υαλοειδούς και απόκρυφη µεµ-
βράνη. 
 Οι διαφορές αυτές παρουσιάζονται και στις γραφικές παραστάσεις (Εικόνα VI). 
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Εικόνα VI. Θηκόγραµµα της κοντινής όρασης (VP) στο χρόνο.  
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 Η µέτρηση του µέσου πάχους της ωχράς κηλίδας σε microns(nm) είναι άλλη µια 
παράµετρος που παρακολουθείται στο σύνολο των οφθαλµών κατά τη διάρκεια της 
6µηνης παρακολούθησης (follow up) (Παράρτηµα, πίνακας ΧΙΙ).  
 To πάχος ωχράς (microns) µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p<0.001). Συ-
γκεκριµένα, το πάχος ωχράς ήταν σηµαντικά µειωµένο στους 1 και 3 µήνες σε σχέση 
µε προεγχειρητικά (p=0.006 και p=0.042, αντίστοιχα). To πάχος ωχράς δεν διέφερε 
σηµαντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05),διαπιστώσεις που απεικονίζονται 
γραφικά(Εικόνα VII) 
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Εικόνα VII. Θηκόγραµµα του πάχους ωχράς (microns) στο χρόνο.  
 
 Στις 4 υποοµάδες (Παράρτηµα, πίνακας XΙΙΙ),το πάχος ωχράς δεν διέφερε σηµα-
ντικά µεταξύ των οµάδων µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05). Επίσης δεν υπήρχαν σηµα-
ντικές µεταβολές του πάχους ωχράς στο χρόνο µέσα σε κάθε οµάδα ασθενών 
(p>0.05),εκτός από την οµάδα µε κρύφια µεµβράνη. 
 Στην οµάδα µε απόκρυφη νεοαγγειακή µεµβράνη το πάχος της ωχράς κηλίδας 
µειώθηκε σηµαντικά στο χρόνο, όπου στους 3 µήνες παρουσίασε τη χαµηλότερη τιµή 
σε σχέση µε προεγχειρητικά(p=0,007).Στις υπόλοιπες 3 υποοµάδες σηµειώθηκε µείω-
ση του πάχους της ωχράς σε όλη τη διάρκεια της 6µηνης παρακολούθησης χωρίς  
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αυτές οι µειώσεις να είναι σηµαντικές(p>0,05),µε εξαίρεση την οµάδα µε µεικτή νεο-
αγγειακή µεµβράνη όπου έχουµε ελάττωση του πάχους της ωχράς στον πρώτο και τρί-
το µήνα αλλά τελικά µεγαλύτερη τιµή στο τέλος του εξαµήνου.  
 Όλες αυτές οι διαπιστώσεις επιβεβαιώνουν την ιδιότητα της ακετονικής τριαµκι-
νολόνης και των υπολοίπων στεροειδών ως σηµαντικού αποιδηµατικού µέσου  
 Οι διαπιστώσεις αυτές εµφανίζονται και γραφικά (Εικόνα VIII). 
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Εικόνα VIII. Θηκόγραµµα του πάχους ωχράς (nm)στο χρόνο 
 
 
 Τέλος προχωράµε και στην εκτίµηση του µέσου όγκου ωχράς(CV) σε mm3 κατά 
τη διάρκεια της 6µηνης παρακολούθησης στο σύνολο (βλέπε παράρτηµα, πίνακας 
XIV) και στις 4 οµάδες (βλέπε παράρτηµα, πίνακαs XV). 
 Ο µέσος όγκος ωχράς(CV) µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p<0.001).Πιο 
συγκεκριµένα, ο όγκος ωχράς ήταν σηµαντικά µειωµένος στους 1 και 3 µήνες σε σχέ-
ση µε προεγχειρητικά (p=0.006 και p=0.024, αντίστοιχα).Αντιθέτως δεν διέφερε ση-
µαντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05) όπως φαίνεται στο πιο κάτω γράφηµα 
(Εικόνα IX) 
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Εικόνα IX. Θηκόγραµµα του όγκου ωχράς (mm3) στο χρόνο.  
 
 
 Ο µέσος όγκος ωχράς(CV) δεν διέφερε στατιστικώς σηµαντικά µεταξύ των οµά-
δων µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05). Στην οµάδα µε απόκρυφη µεµβράνη, ο µέσος ό-
γκος ωχράς µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο, όπου στους 1 και 3 µήνες παρουσίασε 
τη χαµηλότερη τιµή σε σχέση µε προεγχειρητικά (p=0.006). Στις άλλες 3 οµάδες α-
σθενών o µέσος όγκος της ωχράς µειώθηκε σε όλη τη διάρκεια της 6µηνης παρακο-
λούθησης σε σχέση µε προεγχειρητικά χωρίς οι µεταβολές αυτές να είναι στατιστικά 
σηµαντικές (p>0.05), µε µοναδική αλλαγή την αύξηση του µέσου όγκου ωχράς στο 
τέλος του εξαµήνου για την οµάδα µε µεικτή νεοαγγειακή µεµβράνη. (Εικόνα X). 
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Εικόνα X. Θηκόγραµµα του CV στο χρόνο.  
 
2.4. METEΓΧΕΙΡΗΤΙΚΕΣ ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ 
 Η αύξηση της ενδοφθάλµιας πίεσης µετεγχειρητικά ήταν η συχνότερη και σηµα-
ντικότερη ανεπιθύµητη ενέργεια. Η ενδοφθάλµια πίεση αυξήθηκε σηµαντικά από 
15,50±1,92(διάµεση 15,50) προεγχειρητικά σε 22.23±6.21(διάµεση 23,00) στο τέλος 
της πρώτης βδοµάδας και 16.77±1.61(διάµεση 17,00) στο τέλος του πρώτου µήνα. Οι 
τιµές των πιέσεων που καταγράφηκαν στο τέλος του τρίτου και έκτου µήνα δε διέφε-
ραν σηµαντικά(p>0,05) από την προεγχειρητική(Πίνακας Α).  
 
Πίνακας Α. Σύγκριση ΕΟΠ στο χρόνο  
 

  Προεγχειρητικά 1 βδοµάδα 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες
N 26 26 26 26 26
Μέση τιµή 15.50 22.23 16.77 16.38 16.04
Τυπική απόκλιση 1.92 6.21 1.61 1.77 1.37
∆ιάµεση τιµή 15.50 23.00 17.00 16.50 16.00
Ελάχιστη τιµή 11 14 14 14 12
Μέγιστη τιµή 19 43 20 21 18
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Συνολική σύγκριση: P<0.001, ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 
Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 
διόρθωση κατά Bonferroni: 
ΕΟΠ 1 βδοµάδα έναντι ΕΟΠ Προεγχειρητικά p<0.001, ΕΟΠ 1 βδοµάδα έναντι ΕΟΠ 1 Μήνας 
p<0.001,ΕΟΠ 1 βδοµάδα έναντι ΕΟΠ 3 Μήνες p<0.001, ΕΟΠ 1 βδοµάδα έναντι ΕΟΠ 6 Μήνες 
p<0.001 
ΕΟΠ Προεγχειρητικά έναντι ΕΟΠ 1 Μήνας p=0.020, ΕΟΠ Προεγχειρητικά έναντι ΕΟΠ 3 Μήνες 
p=0.100, ΕΟΠ Προεγχειρητικά έναντι ΕΟΠ 6 Μήνες p=1.000 
ΕΟΠ 1 Μήνας έναντι ΕΟΠ 3 Μήνες p=0.820, ΕΟΠ 1 Μήνας έναντι ΕΟΠ 6 Μήνες p=0.340 
ΕΟΠ 3 Μήνες έναντι ΕΟΠ 6 Μήνες p=1.000 
 
 Συνολικά 11 από τους 26 οφθαλµούς εµφάνισαν αύξηση της ενδοφθάλµιας πίε-
σης άνω των 21mmHg (42,3%) µετά την εφαρµογή 10mg ακετονικής τριαµκινολόνης 
ενδουαλοειδικά. Στους οφθαλµούς αυτούς η ενδοφθάλµια πίεση ρυθµίστηκε πλήρως 
µε τη χορήγηση τοπικής ή και per os αντιγλαυκωµατικής αγωγής (Cosopt, Diamox) 
και η πίεση επανήλθε πλήρως στα φυσιολογικά επίπεδα προς το τέλος του 
6µήνου,διαπίστωση που συµπίπτει και µε δηµοσιευµένες µελέτες(Wingate RJ 2003, 
Jonas JB 2003), χωρίς να διαπιστωθεί γλαυκωµατική βλάβη του οπτικού νεύρου σε 
κανέναν από τους ασθενείς σύµφωνα µε τα βιοµικροσκοπικά δεδοµένα (Εικόνα Β). 

Χρόνος
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Εικόνα Β. Θηκόγραµµα της ενδοφθάλµιας πίεσης (ΕΟΠ) σε mmHg στο χρόνο 
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 Η δεύτερη σε συχνότητα ανεπιθύµητη ενέργεια που εµφανίστηκε κατά τη διάρ-
κεια της µελέτης αποτελεί η καταρρακτογόνος επίδραση της ακετονικής τριαµκινολό-
νης. 
 Σε πολλούς από τους ασθενείς που εφαρµόστηκε η ακετονική τριαµκινολόνης, 
ήταν µεγάλης ηλικίας και προϋπήρχε κάποιος βαθµός καταρράκτη. ∆ιαπιστώθηκε αύ-
ξηση του βαθµού ωρίµανσης του καταρράκτη σε όλες τις στοιβάδες του κρυσταλλοει-
δούς φακού (πυρηνικός, οπίσθιος υποκαψικός, φλοιώδης) σε 6 από τους 26 οφθαλ-
µούς (23,07%) κατά τη διάρκεια του 6µηνου follow up µε σαφή περιορισµό του οφέ-
λους της οπτικής οξύτητας από την ακετονική τριαµκινολόνη, χωρίς να υπάρχει η δυ-
νατότητα υπολογισµού ούτε του βαθµού προόδου του καταρράκτη, ούτε της επίδρα-
σης αυτού στην τελική οπτική οξύτητα. Ένας από τους ασθενείς(3,84%),αµέσως µετά 
την ενδουαλοειδική ένεση παραπονέθηκε για παροδική απώλεια της όρασης, πιθανόν 
οφειλόµενη στη σηµαντική άνοδο της ενδοφθάλµιας πίεσης και τη προσωρινή διακο-
πή της κυκλοφορίας των αγγείων του αµφιβληστροειδή από την είσοδο της τριαµκινο-
λόνης στο υαλώδες σώµα. Tο φαινόµενο κράτησε µόλις λίγα δευτερόλεπτα και δε 
χρειάστηκε να προβούµε σε παρακέντηση του προσθίου θαλάµου αφού αποκαταστά-
θηκε τάχιστα η κυκλοφορία στα αµφιβληστροειδικά αγγεία. 
 Eπίσης ένας από τους ασθενείς µας (3,84%) εµφάνισε εικόνα ψευδουπόπυου λό-
γω εισόδου των κρυστάλλων ακετονικής τριαµκινολόνης στο πρόσθιο θάλαµο και όχι 
ενδουαλοειδικά (Εικόνα Γ). Αντιµετωπίστηκε µε επιτυχία αφού χορηγήσαµε µεικτό 
κολλύριο και τοπική αντιγλαυκωµατική αγωγή. 
 

 
 
Εικόνα Γ. Ψευδουπόπυο µετά από ένεση τριαµκινολόνης(δική µας περίπτωση) 



- 92 - 

 Σε κανέναν από τους οφθαλµούς που εφαρµόσαµε ακετονική τριαµκινολόνη εν-
δουαλοειδικά δεν παρατηρήσαµε ένθεση των κρυστάλλων τριαµκινολόνης στην περι-
οχή της ωχράς κηλίδας, ούτε και στους οφθαλµούς µε οπισθία αποκόλληση του υαλο-
ειδούς ώστε να επηρεάσουν αρνητικά την όραση. Σε όλες τις περιπτώσεις οι κρύσταλ-
λοι εµφανίζονται στο υαλώδες σώµα προαµφιβληστροειδικά και δε φαίνεται να µειώ-
νουν την οπτική οξύτητα. 
 Κανένα επεισόδιο άσηπτου φλεγµονής, ρηγµατογενούς αποκόλλησης του αµφι-
βληστροειδή, προπαραγωγικής υαλοειδοαµφιβληστροειδοπάθειας, ενδοφθαλµίτιδας ή 
και ψευδοενδοφθαλµίτιδας ως επιπλοκή της εφαρµογής της ακετονικής τριαµκινολό-
νης ενδουαλοειδικά δεν εµφανίστηκε κατά τη διάρκεια της µελέτης µας όπως αυτές 
αναφέρονται βιβλιογραφικά (Benz MS 2003,Jonas JB 2003,Moshfelgi DM 2003, Nel-
son ML 2003,Parke DW 2003,Roth DB 2003,Sutter FK 2003,Gillies MC 2004). 
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3. ΠΑΡΑΡΤΗΜΑΤΑ 
 

ΠΑΡΑΡΤΗΜΑ 1. ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ 
 

ΠΙΝΑΚΑΣ Ι. ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ ΠΡΟΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ 
 

 Φ ΗΛ ΟΦΘ. 
 
ΝΕΟΑΓΓΕΙΩΣΗ ΑΠΟΚ..ΥΑΛ. VL ΡRO LGM 

VP 
PRO T PRO 

ΩΧΡΑ 
PRO 

CV 
PRO 

1 Θ 71 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ 0,4-2,00 0,4  J 3 13 208 0,182
2 Θ 72 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ 0,32+0,50 0,5  J 4 16 293 0,23
3 Θ 76 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ 0,05 -0,75 1,3  J 16 17 247 0,194
4 Θ 76 ΑΟ ΥΠΟΛ.ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ 0,04 -0,50 1,4  J 16 17 454 0,357
5 Θ 73 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΝΑΙ 0,05 -0,75 1,3  J 16 15 400 0,284
6 Α 65 ΑΟ MEIKTH ΝΑΙ 0,025+0,50 1,6  J 16 17 525 0,412
7 Θ 64 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,16+2,0 0,8  J 10 16 235 0,185
8 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,1+1,25 1  J 16 12 271 0,213
9 Α 77 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,2+1,75 0,7  J 10 16 322 0,253

10 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,16+0,25 0,8  J 10 19 288 0,234
11 A 72 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,25-0,50 0,6  J 6 18 333 0,264
12 Θ 74 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 0,05 +1,00 1,3  J 16 15 382 0,313
13 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΌΧΙ 0,2+1,25 0,7  J 7 17 347 0,272
14 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,05-0,75 1,3  J 16 18 367 0,288
15 Α 81 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,05 +2,00 1,3  J 16 15 284 0,23
16 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,05 -1,25 1,3  J 16 13 510 0,401
17 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,05 -1,25 1,3  J 16 15 199 0,157
18 Α 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,1+1,00 1  J 16 15 425 0,374
19 Α 64 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 0,05 -0,75 1,3  J 16 15 387 0,305
20 A 80 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΌΧΙ 0,05 -1,00 1,3  J 16 14 197 0,154
21 Θ 69 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 0,05 +0,25 1,3  J 16 16 260 0,204
22 Θ 86 ΑΟ ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 0,05 +0,50 1,3  J 16 18 286 0,225
23 Θ 67 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 0,1-0,75 1  J 16 16 285 0,224
24 A 81 AO MEIKTH ΌΧΙ 0,04 -1,25 1,4  J 16 11 258 0,203
25 Α 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ 0,05 +2,25 1,3  J 16 15 335 0,27
26 Θ 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ 0,1+1,50 1  J 16 14 276 0,215
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙ. ΠΕΡΙΓΡΑΦH ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ 1ΟΥ ΜΗΝΑ 
 
 
 

 Φ ΗΛ ΟΦΘ. 
 
ΝΕΟΑΓΓΕΙΩΣΗ ΑΠ..ΥΑΛ Τ 1Β∆ VL 1ΜΟΝ 

LGM 
1MON VP 1M 

T1 
MON 

ΩΧΡ 
1Μ  CV 1Μ 

1 Θ 71 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ 17 0,4-2,00 0,4  J 3 16 206 0,18 
2 Θ 72 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ 20 0,4+0,50 0,4  J 3  17  307 0,241

3 Θ 76 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ 24 0,13-0,75 0,9  J 10 
18  

ΑΓΩΓΗ 221 0,174

4 Θ 76 ΑΟ ΥΠΟΛ.ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ 27 0,05 -0,5 1,3  J 16 
16  

ΑΓΩΓΗ 302 0,237

5 Θ 73 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΝΑΙ 23 0,05-0,75 1,3  J 16 
18  

ΑΓΩΓΗ 330 0,214

6 Α 65 ΑΟ MEIKTH ΝΑΙ 23 0,05+0,50 1,3  J 16 
19  

ΑΓΩΓΗ 380 0,298

7 Θ 64 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 24 0,32+2,0 0,5  J 4 
17  

ΑΓΩΓΗ 219 0,172
8 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 14 0,16+1,25 0,8  J 10 15 298 0,234

9 Α 77 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 26 0,16+1,75 0,8  J 10 
15  

ΑΓΩΓΗ 308 0,242

10 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 25 0,1+0,25 1  J 16 
19  

ΑΓΩΓΗ 228 0,174

11 A 72 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 43 0,4-0,50 0,4  J 3 
19  

ΑΓΩΓΗ 275 0,206

12 Θ 74 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ 18 0,05 +1,00 1,3  J 16 17 362 0,293

13 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΌΧΙ 31 0,32+2,0 0,5  J 4 
20  

ΑΓΩΓΗ 242 0,188
14 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 20 0,05-0,75 1,3  J 16  17  309 0,242
15 Α 81 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 16 0,04+2,00 1,4  J 16 17 280 0,219
16 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 19 0,05 -1,25 1,3  J 16 15 501 0,393
17 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 18 0,04 -1,25 1,3  J 16 14 197 0,154
18 Α 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 18 0,13+1,00 0,9  J 10 18 247 0,196
19 Α 64 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ 19 0,1-0,75 1  J 10  19  337 0,255

20 A 80 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΌΧΙ 25 0,05 -1,00 1,3  J 16 
15  

ΑΓΩΓΗ 188 0,147
21 Θ 69 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 20 0,04 +0,25 1,4  J 16  17  384 0,302

22 Θ 86 ΑΟ ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 26 0,04 +0,50 1,4  J 16 
16  

ΑΓΩΓΗ 300 0,235
23 Θ 67 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ 18 0,13-0,75 0,9  J 10 16 205 0,161
24 A 81 AO MEIKTH ΌΧΙ 19 0,04 -1,25 1,4  J 16  16  235 0,185
25 Α 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ 19 0,1+2,25 1  J 10 15 235 0,17
26 Θ 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ 20 0,05+1,50 1,3  J 16  15  238 0,177
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙΙΙ. ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ 3ΟΥ ΜΗΝΑ 

 

 Φ ΗΛ ΟΦΘ. 
ΝΕΟΑΓΓΕΙΩΣΗ 

ΑΠ..ΥΑΛ. VL 3MON 
LGM 
3MON VP 3M T 3MON 

ΩΧΡΑ 
3Μ 

CV 
3ΜΟΝ 

1 Θ 71 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ  0,63-2,00 0,2  J 1 15 136 0,11 
2 Θ 72 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ  0,5+0,5 0,3  J 2  18  293 0,23 
3 Θ 76 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ  0,13-0,75 0,9  J 10 17 ΑΓΩΓΗ 209 0,164 
4 Θ 76 ΑΟ ΥΠΟΛ.ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ  0,1-0,50 1  J 10 16 ΑΓΩΓΗ 287 0,211 
5 Θ 73 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΝΑΙ  0,04 -0,75 1,4  J 16 17 ΑΓΩΓΗ 516 0,4 
6 Α 65 ΑΟ MEIKTH ΝΑΙ  0,04+0,50 1,4  J 16 18 ΑΓΩΓΗ 436 0,343 
7 Θ 64 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,25+2,0 0,6  J 6 17 ΑΓΩΓΗ 221 0,174 
8 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,13+1,25 0,9  J 10 15 313 0,246 
9 Α 77 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,2+1,75 0,7  J 10 15 ΑΓΩΓΗ 286 0,224 

10 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,05 +0,25 1,3  J 16 18 ΑΓΩΓΗ 250 0,196 
11 A 72 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,5-0,50 0,3  J 2 18 ΑΓΩΓΗ 236 0,167 

12 Θ 74 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,13+1,00 0,9  J 10 16 204 0,135 
13 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΌΧΙ  0,32+2,0 0,5  J 4 21 ΑΓΩΓΗ 236 0,185 
14 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,1-0,75 1  J 10  18  298 0,234 
15 Α 81 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,04 +2,00  1,4  J 16 14 309 0,242 
16 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,05 -1,25 1,3  J 16 14 497 0,39 
17 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,04 -1,25 1,4  J 16 15 183 0,144 
18 Α 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,16+1,00 0,8  J 10 19 209 0,158 
19 Α 64 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,1-0,75 1  J 10  17  341 0,259 
20 A 80 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΌΧΙ  0,05 -1,00 1,3  J 16 14 172 0,135 
21 Θ 69 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,04+0,25 1,4  J 16  16  247 0,194 
22 Θ 86 ΑΟ ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,1+0,50 1  J 10 17 ΑΓΩΓΗ 250 0,196 
23 Θ 67 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,1-0,75 1  J 16 17 255 0,2 
24 A 81 AO MEIKTH ΌΧΙ  0,05-1,25 1,3  J 10  15  226 0,177 
25 Α 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ  0,05 +2,25 1,3  J 16 15 311 0,246 
26 Θ 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ  0,04+1,50 1,4  J 16  14  378 0,317 
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΙV. ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ 6ΟΥ ΜΗΝΑ 

 

 Φ ΗΛ ΟΦΘ. 
 
ΝΕΟΑΓΓΕΙΩΣΗ ΑΠ..ΥΑΛ. VL 6MON 

LGM 6 
ΜON VP 6M T 6MON 

ΩΧΡΑ 
6Μ CV 6ΜΟΝ 

1 Θ 71 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ  0,4-2,00 0,4  J 3 15 221 0,195 
2 Θ 72 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ  0,5+0,5 0,3  J 2 17 295 0,232 

3 Θ 76 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΝΑΙ  0,13-0,75 0,9  J 10 
16  

ΑΓΩΓΗ 209 0,164 

4 Θ 76 ΑΟ ΥΠΟΛ.ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΝΑΙ  0,04-0,50 1,4  J 16 
15  

ΑΓΩΓΗ 329 0,258 
5 Θ 73 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΝΑΙ  0,04 -0,75 1,4  J 16 16  541 0,425 
6 Α 65 ΑΟ MEIKTH ΝΑΙ  0,04+0,50 1,4  J 16 16  409 0,321 
7 Θ 64 ∆Ο ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,16+2,0 0,8  J 10 16  245 0,26 
8 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,1+1,25 1  J 16 14 332 0,246 

9 Α 77 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,2+1,75 0,7  J 10 
17  

ΑΓΩΓΗ 260 0,204 

10 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,05 +0,25 1,3  J 16 
16  

ΑΓΩΓΗ 281 0,22 
11 A 72 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,4-0,50 0,4  J 3 18  220 0,151 

12 Θ 74 ∆Ο AΠΟΚΟΛ.ΜΕΛΑΓΧ ΌΧΙ  0,1+1,00 1  J 10 17 252 0,183 
13 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ RAP ΌΧΙ  0,25+2,0 0,6  J 6 18 246 0,193 
14 Θ 68 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,05-0,75 1,3  J 16 18  310 0,244 
15 Α 81 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,04 +2,00 1,4  J 16 17 315 0,247 
16 Θ 71 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,04 -1,25 1,4  J 16 14 520 0,409 
17 Θ 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,04 -1,25 1,4  J 16 16 201 0,157 
18 Α 75 ΑΟ ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,13+1,00 0,9  J 10 17 238 0,187 
19 Α 64 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ ΌΧΙ  0,05-0,75 1,3  J 16  15  349 0,267 
20 A 80 ∆Ο ΑΠΟΚΡΥΦΗ  ΌΧΙ  0,05 -1,00 1,3  J 16 12 168 0,132 
21 Θ 69 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,025+0,25 1,6  J 16  17  529 0,415 
22 Θ 86 ΑΟ ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,1+0,50 1  J 10  16 251 0,197 
23 Θ 67 ∆Ο ΜΕΙΚΤΗ ΌΧΙ  0,1-0,75 1  J 16 17 256 0,201 
24 A 81 AO MEIKTH ΌΧΙ  0,04-1,25 1,4  J 16  15  243 0,191 
25 Α 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ  0,04 +2,25 1,4  J 16 16 304 0,239 
26 Θ 70 ΑΟ MEIKTH ΌΧΙ  0,025+1,50 1,6  J 16  16  442 0,381 
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ΠΙΝΑΚΑΣ V ΠΕΡΙΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΑ ΠΑΧΟΥΣ ΩΧΡΑΣ  
ΚΑΙ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ 

 

  Πάχος ωχράς Οπτική οξύτητα (VL) 
N 26 26
Μέση τιµή 322.08 0.11
Τυπική απόκλιση 88.801 0.10
∆ιάµεση τιµή 290.50 0.05
Ελάχιστη τιµή 197 0.03
Μέγιστη τιµή 525 0.40

 

 
 

Correlations

1.000 .095
. .644

26 26
.095 1.000
.644 .

26 26

Correlation Coefficient
Sig. (2-tailed)
N
Correlation Coefficient
Sig. (2-tailed)
N

TPRO

VL

Spearman's rho
TPRO VL

 
 
 
 
 ∆εν υπήρξε στατιστικά σηµαντική συσχέτιση µεταξύ της προεγχειρητικής οπτι-
κής οξύτητας και του πάχους της ωχράς (rs = 0.095, p=0.644).  
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ΠΙΝΑΚΑΣ VI: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ (VL)  
TOY ΣΥΝΟΛΟΥ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 

  

  Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 
N 26 26 26 26
Μέση τιµή 0.11 0.13 0.15 0.12
Τυπική απόκλιση 0.10 0.12 0.16 0.13
∆ιάµεση τιµή 0.05 0.08 0.10 0.05
Ελάχιστη τιµή 0.03 0.04 0.04 0.03
Μέγιστη τιµή 0.40 0.40 0.63 0.50

 
Συνολική σύγκριση: P=0.05. ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 
Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 
διόρθωση κατά Bonferroni: 
Προεγχειρητικά έναντι 1 Μήνας p=0.276, Προεγχειρητικά έναντι 3 Μήνες p=0.054, 
Προεγχειρητικά έναντι 6 Μήνες p=1.000 
 
 Η οπτική οξύτητα (VL) δε µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p=0.05). 
 Υπάρχει µια τάση η οποία έδειχνε ότι η οπτική οξύτητα ήταν αυξηµένη στους 3 µήνες 
σε σχέση µε προεγχειρητικά (p=0.054). H οπτική οξύτητα δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 
άλλων χρόνων (p > 0.05).  
 

ΠΙΝΑΚΑΣVII: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ (LOGMAR) 
ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΟΥ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 

 

  Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 
N 26 26 26 26
Μέση τιµή 1.10 1.03 1.00 1.10
Τυπική απόκλιση 0.32 0.35 0.38 0.38
∆ιάµεση τιµή 1.30 1.15 1.00 1.30
Ελάχιστη τιµή 0.4 0.4 0.2 0.3
Μέγιστη τιµή 1.6 1.4 1.4 1.6

 
Συνολική σύγκριση: P=0.08, ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 
Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 
διόρθωση κατά Bonferroni: 
Προεγχειρητικά έναντι 1 Μήνας p=0.384, Προεγχειρητικά έναντι 3 Μήνες p=0.180, Προεγχειρητικά 
έναντι 6 Μήνες p=1.000 
 
 Η οπτική οξύτητα (LOGMAR) δε µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p=0.08).  
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ΠΙΝΑΚΑΣVIII: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ (SNELLEN)  
ΜΕΤΑΞΥ ΤΩΝ ΟΜΑ∆ΩΝ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 

 
Οµάδα    Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες p-valueα 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 
6 6 6 6 

0.128

  Μέση τιµή 0.15 0.18 0.24 0.19 
  Τυπική απόκλιση 0.17 0.17 0.26 0.21 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 0.09 0.12 0.09 
  Ελάχιστη τιµή 0.03 0.05 0.04 0.04 
  Μέγιστη τιµή 0.40 0.40 0.63 0.50 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΧΡ. 

N 
6 6 6 6 

0.429

  Μέση τιµή 0.15 0.20 0.21 0.17 
  Τυπική απόκλιση 0.07 0.13 0.16 0.12 
  ∆ιάµεση τιµή 0.16 0.16 0.17 0.13 
  Ελάχιστη τιµή 0.05 0.05 0.05 0.05 
  Μέγιστη τιµή 0.25 0.40 0.50 0.40 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
8 8 8 8 

0.165

  Μέση τιµή 0.08 0.10 0.11 0.08 
  Τυπική απόκλιση 0.05 0.10 0.10 0.07 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 0.05 0.08 0.05 
  Ελάχιστη τιµή 0.05 0.04 0.04 0.04 
  Μέγιστη τιµή 0.20 0.32 0.32 0.25 
ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
6 6 6 6 

0.347

  Μέση τιµή 0.07 0.07 0.06 0.06 
  Τυπική απόκλιση 0.03 0.04 0.03 0.04 
  ∆ιάµεση τιµή 0.05 0.05 0.05 0.04 
  Ελάχιστη τιµή 0.04 0.04 0.04 0.03 
  Μέγιστη τιµή 0.10 0.13 0.10 0.10 
  p-valueβ 0.138 0.070 0.125 0.092 

 

α ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) για µεταβολές στο χρόνο 
β ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
 
 H Oπτική Οξύτητα(VL) σε µονάδες Snellen δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των 
οµάδων µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05). Υπήρχαν κάποιες τάσεις, οι οποίες έδειχναν ότι 
η οπτική οξύτητα ήταν αυξηµένη στην οµάδα µε ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΧΡ. σε 
σχέση µε τις άλλες οµάδες τον 1ο µήνα και τον 6ο µήνα µετεγχειρητικά (p=0.070 και 
p=0.092, αντίστοιχα).Μέσα σε κάθε οµάδα ασθενών, δεν βρέθηκαν σηµαντικές µετα-
βολές της οπτικής οξύτητας στο χρόνο (p>0.05). 
 H οπτική οξύτητα δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05).  
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ΠΙΝΑΚΑΣ IX: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟΞΥΤΗΤΑΣ(LOGMAR)  
ΤΩΝ 4 ΥΠΟΜΑ∆ΩΝ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 

 
Οµάδα    Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες p-valueα 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 6 6 6 6 
0.128

  Μέση τιµή 1.08 0.93 0.87 0.97 
  Τυπική απόκλιση 0.50 0.44 0.52 0.52 
  ∆ιάµεση τιµή 1.30 1.10 0.95 1.15 
  Ελάχιστη τιµή 0.40 0.40 0.20 0.30 
  Μέγιστη τιµή 1.60 1.30 1.40 1.40 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΧΡ. 

N 6 6 6 6 
0.429

  Μέση τιµή 0.87 0.80 0.78 0.87 
  Τυπική απόκλιση 0.25 0.33 0.34 0.31 
  ∆ιάµεση τιµή 0.80 0.80 0.80 0.90 
  Ελάχιστη τιµή 0.60 0.40 0.30 0.40 
  Μέγιστη τιµή 1.30 1.30 1.30 1.30 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
8 8 8 8 

0.127

  Μέση τιµή 1.19 1.13 1.09 1.20 
  Τυπική απόκλιση 0.22 0.31 0.32 0.29 
  ∆ιάµεση τιµή 1.30 1.30 1.15 1.30 
  Ελάχιστη τιµή 0.70 0.50 0.50 0.60 
  Μέγιστη τιµή 1.30 1.40 1.40 1.40 
ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
6 6 6 6 

0.347

  Μέση τιµή 1.22 1.23 1.23 1.33 
  Τυπική απόκλιση 0.17 0.23 0.19 0.27 
  ∆ιάµεση τιµή 1.30 1.35 1.30 1.40 
  Ελάχιστη τιµή 1.00 0.90 1.00 1.00 
  Μέγιστη τιµή 1.40 1.40 1.40 1.60 
  p-valueβ 0.192 0.073 0.125 0.092 

 

α ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) για µεταβολές στο χρόνο 
β ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
 

 Η Οπτική Οξύτητα(VL) σε µονάδες LOGMAR δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ 
των οµάδων µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05). Υπήρχαν κάποιες τάσεις, οι οποίες έδει-
χναν ότι ήταν αυξηµένο στην οµάδα µε ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ ΜΕΛΑΓΧΡ. σε σχέση µε τις 
άλλες οµάδες τον 1ο µήνα και τον 6ο µήνα µετεγχειρητικά (p=0.073 και p=0.092, α-
ντίστοιχα). 
 Μέσα σε κάθε οµάδα ασθενών, δεν βρέθηκαν σηµαντικές µεταβολές του VL στο 
χρόνο (p>0.05). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ Χ: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΚΟΝΤΙΝΗΣ ΟΡΑΣΗΣ (JAEGGER) ΤΟΥ ΣΥΝΟΛΟΥ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 
 

  Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 
N 26 26 26 26
Μέση τιµή 13.62 11.96 11.19 12.73
Τυπική απόκλιση 4.26 4.99 4.98 4.67
∆ιάµεση τιµή 16.00 16.00 10.00 16.00
Ελάχιστη τιµή 3 3 1 3
Μέγιστη τιµή 16 16 16 16

 
Συνολική σύγκριση: P=0.08, ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 
Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 
διόρθωση κατά Bonferroni: 
Προεγχειρητικά έναντι 1 Μήνας p=0.108, Προεγχειρητικά έναντι 3 Μήνες p=0.054, Προεγχειρητικά 
έναντι 6 Μήνες p=0.504 
 
 
 
 Η κοντινή όραση (Jegger) δεν µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p>0.05).  
 Υπάρχει µια τάση η οποία έδειχνε ότι η κοντινή όραση ήταν αυξηµένη στους 3 
µήνες σε σχέση µε προεγχειρητικά (p=0.054). H κοντινή όραση δεν διέφερε σηµαντι-
κά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05).  
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ΠΙΝΑΚΑΣ ΧΙ: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΚΟΝΤΙΝΗΣ ΌΡΑΣΗΣ (JAEGGER) ΤΩΝ ΟΜΑ∆ΩΝ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες p-valueα 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 6 6 6 6 
0.026

  Μέση τιµή 11.83 10.67 9.17 10.67 
  Τυπική απόκλιση 6.46 6.38 6.52 6.38 
  ∆ιάµεση τιµή 16.00 13.00 10.00 13.00 
  Ελάχιστη τιµή 3.00 3.00 1.00 3.00 
  Μέγιστη τιµή 16.00 16.00 16.00 16.00 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ  
ΜΕΛΑΧΡ. 

N 6 6 6 6 0.299

  Μέση τιµή 11.33 9.83 9.00 10.83 
  Τυπική απόκλιση 3.93 5.60 4.69 4.83 
  ∆ιάµεση τιµή 10.00 10.00 10.00 10.00 
  Ελάχιστη τιµή 6.00 3.00 2.00 3.00 
  Μέγιστη τιµή 16.00 16.00 16.00 16.00 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
8 8 8 8 

0.032

  Μέση τιµή 14.88 13.00 12.25 14.00 
  Τυπική απόκλιση 3.18 4.54 4.46 3.85 
  ∆ιάµεση τιµή 16.00 16.00 13.00 16.00 
  Ελάχιστη τιµή 7.00 4.00 4.00 6.00 
  Μέγιστη τιµή 16.00 16.00 16.00 16.00 
ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
6 6 6 6 

0.468

  Μέση τιµή 16.00 14.00 14.00 15.00 
  Τυπική απόκλιση 0.00 3.10 3.10 2.45 
  ∆ιάµεση τιµή 16.00 16.00 16.00 16.00 
  Ελάχιστη τιµή 16.00 10.00 10.00 10.00 
  Μέγιστη τιµή 16.00 16.00 16.00 16.00 
  p-valueβ 0.090 0.471 0.226 0.247 

 

α ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) για µεταβολές στο χρόνο 
β ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
 

 

 Το VP δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05).  
 Υπήρχε µια τάση, η οποία έδειχνε ότι το VP ήταν µειωµένο στην οµάδα µε απο-
κόλληση µελαγχρόου. σε σχέση µε τις άλλες οµάδες προεγχειρητικά (p=0.090).Στις 
οµάδες µε αποκόλληση υαλοειδούς και απόκρυφη µεµβράνη το VP µεταβλήθηκε ση-
µαντικά στο χρόνο, όπου στους 3 µήνες παρουσίασε τη χαµηλότερη τιµή σε σχέση µε 
προεγχειρητικά (p=0.026 και p=0.032, αντίστοιχα) Μέσα στις άλλες 2 οµάδες ασθε-
νών, δεν βρέθηκαν σηµαντικές µεταβολές του VP στο χρόνο (p>0.05). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ XII:ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΠΑΧΟΥΣ ΩΧΡΑΣ (MICRONS) TOY ΣΥΝΟΛΟΥ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 
 

  Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 
N 26 26 26 26
Μέση τιµή 322.08 282.08 280.73 306.38
Τυπική απόκλιση 88.80 72.20 92.81 102.83
∆ιάµεση τιµή 290.50 277.50 252.50 270.50
Ελάχιστη τιµή 197 188 136 168
Μέγιστη τιµή 525 501 516 541

 

Συνολική σύγκριση: P<0.001, ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 

Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 

διόρθωση κατά Bonferroni: 

Προεγχειρητικά έναντι 1 Μήνας p=0.006, Προεγχειρητικά έναντι 3 Μήνες p=0.042, Προεγχειρητικά 

έναντι 6 Μήνες p=0.846 
 
 
 
 
 To πάχος ωχράς (micros) µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p<0.001). Συγκε-
κριµένα, το πάχος ωχράς ήταν σηµαντικά µειωµένο στους 1 και 3 µήνες σε σχέση µε 
προεγχειρητικά (p=0.006 και p=0.042, αντίστοιχα). To πάχος ωχράς δεν διέφερε ση-
µαντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05).  
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ΠΙΝΑΚΑΣ XΙΙΙ: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΠΑΧΟΥΣ ΩΧΡΑΣ ΚΗΛΙ∆ΑΣ ΜΕΤΑΞΥ  
ΤΩΝ ΟΜΑ∆ΩΝ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 

 
Οµάδα    Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες p-valueα 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 6 6 6 6 
0.263

  Μέση τιµή 354.50 291.00 312.83 334.00 
  Τυπική απόκλιση 124.77 66.25 141.11 125.23 
  ∆ιάµεση τιµή 346.50 304.50 290.00 312.00 
  Ελάχιστη τιµή 208.00 206.00 136.00 209.00 
  Μέγιστη τιµή 525.00 380.00 516.00 541.00 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΧΡ. 

N 6 6 6 6 
0.284

  Μέση τιµή 305.17 281.67 251.67 265.00 
  Τυπική απόκλιση 51.67 53.41 40.99 38.38 
  ∆ιάµεση τιµή 305.00 286.50 243.00 256.00 
  Ελάχιστη τιµή 235.00 219.00 204.00 220.00 
  Μέγιστη τιµή 382.00 362.00 313.00 332.00 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
8 8 8 8 

0.007

  Μέση τιµή 339.50 287.63 280.63 293.38 
  Τυπική απόκλιση 108.61 100.25 106.92 110.04 
  ∆ιάµεση τιµή 357.00 263.50 267.00 278.00 
  Ελάχιστη τιµή 197.00 188.00 172.00 168.00 
  Μέγιστη τιµή 510.00 501.00 497.00 520.00 
ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
6 6 6 6 

0.172

  Μέση τιµή 283.33 266.17 277.83 337.50 
  Τυπική απόκλιση 28.00 65.59 56.69 119.81 
  ∆ιάµεση τιµή 280.50 236.50 252.50 280.00 
  Ελάχιστη τιµή 258.00 205.00 226.00 243.00 
  Μέγιστη τιµή 335.00 384.00 378.00 529.00 
  p-valueβ 0.606 0.915 0.847 0.753 

 

 

 Το µέσο πάχος της ωχράς κηλίδος δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων 
µέσα σε κάθε χρόνο (p>0.05), εκτός από την οµάδα µε αποκόλληση του µελαγχρόου 
επιθηλίου όπου υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά στην ελάττωση του πάχους 
της ωχράς κηλίδας κατά τη διάρκεια του εξαµήνου(p=0,007).Επίσης δεν υπήρχαν ση-
µαντικές µεταβολές του πάχους ωχράς στο χρόνο µέσα σε κάθε οµάδα ασθενών 
(p>0.05), (Εικόνα.). 
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ΠΙΝΑΚΑΣ XIV: ΣΥΓΚΡΙΣΗ MEΣOY ΟΓΚΟΥ ΩΧΡΑΣ (MM3) TOY ΣΥΝΟΛΟΥ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 
 

  Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες 
N 26 26 26 26
Μέση τιµή 0.26 0.22 0.22 0.24
Τυπική απόκλιση 0.07 0.06 0.07 0.08
∆ιάµεση τιµή 0.23 0.21 0.20 0.21
Ελάχιστη τιµή 0.15 0.15 0.11 0.13
Μέγιστη τιµή 0.41 0.39 0.40 0.43

 
Συνολική σύγκριση: P<0.001, ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) 
Σύγκριση 2 χρόνων µεταξύ τους µε τη δοκιµασία κατά Wilcoxon (Wilcoxon Signed Ranks test) και τη 
διόρθωση κατά Bonferroni: 
Προεγχειρητικά έναντι 1 Μήνας p=0.006, Προεγχειρητικά έναντι 3 Μήνες p=0.024, Προεγχειρητικά 
έναντι 6 Μήνες p=0.654 

 
 
 
 O όγκος ωχράς (mm3) µεταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο (p<0.001). Συγκεκρι-
µένα, ο όγκος ωχράς ήταν σηµαντικά µειωµένος στους 1 και 3 µήνες σε σχέση µε 
προεγχειρητικά (p=0.006 και p=0.024, αντίστοιχα). O όγκος ωχράς δεν διέφερε σηµα-
ντικά µεταξύ των άλλων χρόνων (p > 0.05).  
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ΠΙΝΑΚΑΣ XV:ΣΥΓΚΡΙΣΗ MΕΣΟΥ ΌΓΚΟΥ ΩΧΡΑΣ(CV) ΣΕ MM3  

ΤΩΝ ΟΜΑ∆ΩΝ ΣΤΟ ΧΡΟΝΟ 
 

Οµάδα    Προεγχειρητικά 1 Μήνας 3 Μήνες 6 Μήνες p-valueα 

ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΥΑΛΟΕΙ∆ΟΥΣ 

N 
6 6 6 6 

0.263

  Μέση τιµή 0.28 0.22 0.24 0.27 
  Τυπική απόκλιση 0.09 0.05 0.11 0.09 
  ∆ιάµεση τιµή 0.26 0.23 0.22 0.25 
  Ελάχιστη τιµή 0.18 0.17 0.11 0.16 
  Μέγιστη τιµή 0.41 0.30 0.40 0.43 
ΑΠΟΚΟΛΛΗΣΗ 
ΜΕΛΑΧΡ. 

N 
6 6 6 6 

0.284

  Μέση τιµή 0.24 0.22 0.19 0.20 
  Τυπική απόκλιση 0.04 0.05 0.04 0.04 
  ∆ιάµεση τιµή 0.24 0.22 0.19 0.20 
  Ελάχιστη τιµή 0.19 0.17 0.14 0.15 
  Μέγιστη τιµή 0.31 0.29 0.25 0.26 
ΑΠΟΚΡΥΦΗ 
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
8 8 8 8 

0.006

  Μέση τιµή 0.27 0.22 0.22 0.23 
  Τυπική απόκλιση 0.09 0.08 0.08 0.09 
  ∆ιάµεση τιµή 0.28 0.21 0.21 0.22 
  Ελάχιστη τιµή 0.15 0.15 0.14 0.13 
  Μέγιστη τιµή 0.40 0.39 0.39 0.41 
ΜΕΙΚΤΗ  
ΜΕΜΒΡΑΝΗ 

N 
6 6 6 6 

0.172

  Μέση τιµή 0.22 0.21 0.22 0.27 
  Τυπική απόκλιση 0.02 0.05 0.05 0.10 
  ∆ιάµεση τιµή 0.22 0.18 0.20 0.22 
  Ελάχιστη τιµή 0.20 0.16 0.18 0.19 
  Μέγιστη τιµή 0.27 0.30 0.32 0.42 
  p-valueβ 0.585 0.838 0.795 0.508 

 

α ∆οκιµασία κατά Friedman (Friedman’s test) για µεταβολές στο χρόνο 
β ∆οκιµασία κατά Kruskal-Wallis (Kruskal-Wallis test) για σύγκριση ανάµεσα στις οµάδες 
 

 

 Ο µέσος όγκος ωχράς(CV) δεν διέφερε σηµαντικά µεταξύ των οµάδων µέσα σε 
κάθε χρόνο (p>0.05). Στην οµάδα µε απόκρυφη µεµβράνη, ο µέσος όγκος ωχράς µε-
ταβλήθηκε σηµαντικά στο χρόνο, όπου στους 1 και 3 µήνες παρουσίασε τη χαµηλότε-
ρη τιµή σε σχέση µε προεγχειρητικά (p=0.006). Στις άλλες οµάδες ασθενών δεν υπήρ-
χαν σηµαντικές µεταβολές του CV στο χρόνο (p>0.05). 
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4. ΣΥΖΗΤΗΣΗ 
 
 Η κατανόηση των παθογεννετικών µηχανισµών της χοριοειδικής νεοαγγείωσης 
στην εξιδρωµατική µορφή της ΗΕΩ και η διαπίστωση ύπαρξης σηµαντικού βαθµού 
φλεγµονής και αγγειακής διαπερατότητας οδήγησε στην ιδέα της χρήσης των στεροει-
δών ενδουαλοειδικά για την καταστολή της φλεγµονής. Ήταν γνωστές ήδη από τη δε-
καετία του ‘80 οι αντιφλεγµονώδεις, αντιαγγειογεννετικές και αγγειοσυσπαστικές ι-
διότητες των στεροειδών (Μachemer R 1979,Folkman J 1987, Wilson CA 1992, Ηori 
Y,1996,Penfold PL,2000) και φάνταζε ως ικανή λύση η ενδουαλοειδική χορήγησή 
τους, ώστε να προκαλούν τη σύσπαση των αιµοφόρων αγγείων, την ελάττωση της αγ-
γειακής διαρροής και τη µείωση του πολλαπλασιασµού των κυττάρων παρεµποδίζο-
ντας έτσι τη χοριοειδική νεοαγγείωση. Ήταν η εποχή που δεν είχαν ακόµη κυκλοφο-
ρήσει οι αντι-VEGF παράγοντες και µόνο η φωτοδυναµική θεραπεία αποτελούσε τη 
µόνη αξιόπιστη αλλά συγχρόνως και ακριβή θεραπεία. Λαµβάνοντας υπόψη την εµ-
φανή αδυναµία της φωτοδυναµικής για την αντιµετώπιση της απόκρυφης νεοαγγεια-
κής µεµβράνης και της αποκόλλησης του µελαγχρόου επιθηλίου καθώς και το υψηλό 
κόστος που καλύπτεται µόνο υπό προϋποθέσεις από τα ασφαλιστικά ταµεία (οπτική 
οξύτητα>1/10), η εφαρµογή ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά αποτελούσε 
προσιτή λύση µε χαµηλή δαπάνη. 
 Καθώς ο οφθαλµός αποτελεί σχεδόν το 0,01% του συνολικού όγκου του σώµα-
τος και η per os χορήγηση θα απαιτούσε µεγάλες δόσεις στεροειδών για θεραπεία πα-
θήσεων του αµφιβληστροειδή µε σηµαντικές συστηµατικές παρενέργειες, η ενδουα-
λοειδική έγχυση ακετονικής τριαµκινολόνης αποτέλεσε ιδανική και αξιόπιστη οδό χο-
ρήγησης. 
 Ανατρέχοντας στη διεθνή βιβλιογραφία διαπιστώνουµε ότι η περιεκτικότητα της 
ακετονικής τριαµκινολόνης που ενίεται ενδουαλοειδικά για την αντιµετώπιση της νε-
οαγγειακής ΗΕΩ κυµαίνεται µεταξύ 4-25mg. Έτσι, για παράδειγµα ο Challa και οι 
συνεργάτες του (Challa JK,1998) µελέτησαν την αποτελεσµατικότητα της έγχυσης 
4mg ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά µε περίοδο παρακολούθησης 
18µηνών και διαπίστωσαν και ασφάλεια και αποτελεσµατικότητα εφαρµόζοντάς την 
στην εξιδρωµατική ΗΕΩ. Το ίδιο ο Dannis και οι συνεργάτες του (Dannis RP,2000) 
µετά από εφαρµογή 4mg ακετονικής τριαµκινολόνης και σε διάστηµα 6 µηνών διαπί-
στωσαν, σε σύγκριση µε οµάδα ελέγχου, σηµαντική βελτίωση της οπτικής οξύτητας 
κυρίως στον τρίτο και έκτο µήνα. Aντίθετα ο Gillies και οι συνεργάτες του (Gillies 
MC,2003) δε διαπίστωσαν αποτελεσµατικότητα στη ποσότητα των 4mg µε διάρκεια 
παρακολούθησης 1 έτους, πιθανόν επειδή δεν προχώρησαν σε επαναληπτικές ενέσεις, 



- 108 - 

καθώς και επειδή συµπεριέλαβαν στη µελέτη τους και ασθενείς µε κλασσική νεοαγ-
γειακή µεµβράνη που έχουν σαφώς χειρότερη πρόγνωση στην τριαµκινολόνη έναντι 
της απόκρυφης µεµβράνης και της αποκόλλησης του µελαγχρόου επιθηλίου. Ο Jonas 
και οι συνεργάτες του (Jonas JB, 2003) εφαρµόζοντας 20-25mg ακετονικής τριαµκι-
νολόνης ενδουαλοειδικά, αναφέρουν σηµαντική βελτίωση της οπτικής οξύτητας στο 
πρώτο και δεύτερο µήνα µε σταδιακή µείωση του οφέλους στους επόµενους µήνες, 
ώστε στο τέλος του εξαµήνου να µην υπάρχει σηµαντική βελτίωση σε σχέση µε προ-
εγχειρητικά. Αυτή η διαπίστωση οδήγησε τον ίδιο ερευνητή (Jonas JB, 2004- Jonas 
JB, 2006) σε επανάληψη της ενδουαλοειδικής ένεσης σε εκείνους τους οφθαλµούς 
που η όραση µετά την αρχική βελτίωση εµφάνιζε υποστροφή (συνήθως µεταξύ 3 και 5 
µηνών). Σε µια µετέπειτα µελέτη του ο Jonas και οι συνεργάτες του (Jonas JB, 2004) 
αναφέρουν πως µε την ίδια δοσολογία των 20-25mg τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά η 
οπτική οξύτητα µετεγχειρητικά εµφανίζει σηµαντική συσχέτιση µε την προεγχειρητι-
κή (µεγαλύτερο όφελος σε άτοµα µε οπτική οξύτητα<0,08) καθώς επίσης και το ότι η 
οπτική οξύτητα εµφανίζεται σαφώς πιο βελτιωµένη σε άτοµα µε αποκόλληση του µε-
λαγχρόου σε σχέση µε υπολειπόµενη κλασσική µεµβράνη. 
 Στην παρούσα µελέτη εφαρµόσαµε τα 10mg ακετονικής τριαµκινολόνης. Και 
αυτό διότι από τη διεθνή βιβλιογραφία που αναφέρονται δοσολογίες 4,10,20 και 25mg 
δε διαπιστώσαµε σηµαντική αύξηση της συχνότητας και του αριθµού των ανεπιθύµη-
των παρενεργειών που να µπορούν να αποδοθούν στη υψηλή δόση. Αντιστοίχως το 
πιθανό θεραπευτικό όφελος από τη χρήση της τριαµκινολόνης είναι παροδικό και δο-
σοεξαρτώµενο και µε δεδοµένο ότι το όφελος των 4mg είναι αµφιλεγόµενο (Gillies 
MC, 2003), οδηγηθήκαµε στην εφαρµογή των 10mg. Mε δεδοµένα τη πτωχή πρόγνω-
ση της εφαρµογής της τριαµκινολόνης στις κλασσικές νεοαγγειακές µεµβράνες και 
την αντίστοιχη καλύτερη πρόγνωση της φωτοδυναµικής δεν συµπεριλάβαµε αµιγώς 
κλασσικές µεµβράνες στη µελέτη µας. 
 Συγχρόνως µε την µελέτη αυτή βρίσκονταν σε εξέλιξη άλλες µελέτες σχετικά µε 
τη δοσολογία της τριαµκινολόνης που ενίεται ενδουαλοειδικά για την εξιδρωµατική 
µορφή της ΗΕΩ. Όλες σχεδόν µελετάνε την αποτελεσµατικότητα ή µη στους διάφο-
ρους φλουοραγγειογραφικούς υπότυπους (κλασσική, απόκρυφη, µεικτή, αποκόλληση 
µελαγχρόου), ως προς τη σχέση όµως οπισθίας αποκόλλησης υαλοειδούς και πιθανής 
θετικής επίδρασης στην αποτελεσµατικότητα της τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά 
στην ΗΕΩ δεν φαίνεται να υπάρχει βιβλιογραφική αναφορά πλην ίσως από µία για 
την υποτενόντια χρήση ακετονικής τριαµκιινολόνης για την αντιµετώπιση του οιδήµα-
τος της ωχράς από κλαδική φλεβική θρόµβωση στα άτοµα µε οπισθία αποκόλληση 
του υαλοειδούς (Kawaji T,2008). Οι συγγραφείς της δηµοσίευσης καταλήγουν στο 
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συµπέρασµα ότι στα άτοµα µε οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς η ακετονική τρι-
αµκινολόνη προκαλεί σηµαντική µείωση του οιδήµατος της ωχράς στους 3 µήνες και 
κατά συνέπεια έχει µεγαλύτερη αποτελεσµατικότητα στη δράση της. 
 Είναι σηµαντικό να τονιστεί πως η παρούσα µελέτη ξεκίνησε σε µια περίοδο που 
οι αντι-VEGF παράγοντες δεν είχαν ακόµη κυκλοφορήσει στο εµπόριο ως αποτελε-
σµατική θεραπεία της εξιδρωµατικής µορφής της ΗΕΩ και η συζήτηση γύρω από τα 
στεροειδή βρίσκονταν σε εξέλιξη στο κατά πόσο αποτελούν οικονοµική και συγχρό-
νως αποτελεσµατική εναλλακτική θεραπεία έναντι της φωτοδυναµικής θεραπείας. 
 Στη µελέτη µας πιθανώς υπήρξαν παράγοντες που µπορεί να έχουν επηρεάσει τα 
τελικά µας συµπεράσµατα προς λανθασµένη ίσως κατεύθυνση, όπως: i) χαµηλός α-
ριθµός των περιστατικών που απαρτίζει η κάθε υποοµάδα λόγω της εµφάνισης των 
νέων και πιο αποτελεσµατικών αντι-VEGF φαρµάκων και αδυναµίας ένταξης νέων 
ατόµων στη µελέτη, ii) η πολύ χαµηλή οπτική οξύτητα των ασθενών, καθώς στη µελέ-
τη µας εντάσσονταν άτοµα που ήταν ακατάλληλα(κυρίως οπτική οξύτητα<1/10) για 
φωτοδυναµική θεραπεία λόγω αδυναµίας κάλυψης του κόστους από τα ασφαλιστικά 
ταµεία και τέλος, iii) η αδυναµία εκτίµησης της πραγµατικής µείωσης της όρασης που 
προκύπτει από την εξέλιξη του καταρράκτη ως επιπλοκή της τριαµκινολόνης, µε απο-
τέλεσµα να καλύπτει τµήµα της βελτίωσης της οπτικής οξύτητας και να ελαχιστοποιεί 
τη διαπιστωµένη βελτίωσή της. 
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5. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 
 
 Mε τη παρούσα µελέτη ταξινοµήθηκαν οι ασθενείς µε εξιδρωµατική µορφή της 
ΗΕΩ σε 4 υποοµάδες σύµφωνα µε κλινικά και φλουοραγγειογραφικά δεδοµένα και 
έγινε προσπάθεια να µελετηθεί η δράση της ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοει-
δικά. 
 Καταγράφηκαν κατά τη διάρκεια της εξάµηνης παρακολούθησης στο σύνολο και 
στις 4 υποοµάδες ξεχωριστά η οπτική οξύτητα σε µονάδες Snellen και LogMAR, η 
κοντινή όραση σε µονάδες Jaegger, το µέσο πάχος της ωχράς κηλίδας σε microns, ο 
µέσος όγκος της ωχράς σε κυβικά χιλιοστά (mm3) και αξιολογήθηκαν οι µεταβολές 
τους σε σύγκριση µε τις προεγχειρητικές τιµές. 
 Όσον αφορά την οπτική οξύτητα, είτε σε µονάδες Snellen είτε σε LogMAR, στο 
σύνολο η οπτική οξύτητα εµφάνισε ελάχιστη βελτίωση (στατιστικά µη σηµαντική) 
στο πρώτο µήνα και σαφείς ενδείξεις (στατιστικά τάσεις) βελτίωσης στο τρίµηνο 
(p=0.054),στο τέλος όµως του εξαµήνου εµφανίζεται µείωση της οπτικής οξύτητας 
καταλήγοντας σχεδόν στις προεγχειρητικές τιµές. 
 Στις επιµέρους υποοµάδες διαπιστώθηκε αύξηση της οπτικής οξύτητας κυρίως 
στις οµάδες µε αποκόλληση υαλοειδούς και αποκόλληση του µελαγχρόου επιθηλίου, 
µικρότερη αύξηση στην οµάδα µε απόκρυφη µεµβράνη και µείωση της οπτικής οξύ-
τητας στην οµάδα µε µεικτή νεοαγγεική µεµβράνη.  
 Είναι σηµαντικό να τονιστεί ότι κατά τη διάρκεια της εξάµηνης παρακολούθη-
σης, σε καµµιά χρονική περίοδο δε παρατηρήθηκε στατιστικά σηµαντική διαφορά 
(p>0,05). Yπήρχαν ενδείξεις(στατιστικά τάσεις) που έδειχναν ότι η οπτική οξύτητα 
ήταν αυξηµένη στις οµάδες µε αποκόλληση µελαγχρόου επιθηλίου και οπισθία απο-
κόλληση του υαλοειδούς(p=0.070 και p=0.092, αντίστοιχα), σε σχέση µε τις άλλες 
δύο υποµάδες τον 1ο και 6ο µήνα µετεγχειρητικά. 
 Εξετάζοντας την κοντινή όραση σε κλίµακα Jaegger στο σύνολο διαπιστώνεται 
µικρή βελτίωση, στατιστικά µη σηµαντική (p>0,05), στο τέλος του πρώτου µήνα και 
στατιστικά τάσεις (p=0.054)µεγαλύτερης βελτίωσης στο τρίµηνο, µε χειροτέρευση 
στο τέλος του εξαµήνου καταλήγοντας σε τιµές παραπλήσιες µε τις προεγχειρητικές.. 
 Στις επιµέρους υποοµάδες διαπιστώνεται στατιστικά σηµαντική αύξηση στις ο-
µάδες µε αποκόλληση υαλοειδούς και απόκρυφη µεµβράνη(p=0.026 και p=0.032 α-
ντίστοιχα), µε την υψηλότερη τιµή στο τέλος του πρώτου τριµήνου σε σύγκριση µε 
την προεγχειρητική. Στις υποοµάδες µε αποκόλληση µελαγχρόου και µεικτή µεµβρά-
νη η διαπιστώµενη βελτίωση δεν είναι στατιστικά σηµαντική(p>0,05). 
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 Στην εκτίµηση του µέσου πάχους της ωχράς κηλίδας στο σύνολο των 26 οφθαλ-
µών διαπιστώνεται στατιστικά σηµαντική µείωση του πάχους στο πρώτο(p=0.006) και 
τρίτο(p=0.042) µήνα µετά την ένεση καταλήγοντας τελικά στο τέλος του εξαµήνου σε 
µείωση που δεν είναι στατιστικά σηµαντική. 
 Στις επιµέρους υποοµάδες διαπιστώθηκε στατιστικά σηµαντική µείωση του µέ-
σου πάχους της ωχράς στην οµάδα µε απόκρυφη νεοαγγειακή µεµβράνη (p=0,007) 
ενώ παρουσίασε τη χαµηλότερη τιµή σε σχέση µε προεγχειρητικά στο τέλος του τρι-
µήνου. Στις υπόλοιπες 3 υποοµάδες διαπιστώθηκε µείωση του πάχους της ωχράς σε 
όλη τη διάρκεια της 6µηνης παρακολούθησης χωρίς αυτές οι µειώσεις να είναι στατι-
στικά σηµαντικές (p>0,05),µε εξαίρεση την οµάδα µε µεικτή νεοαγγειακή µεµβράνη, 
στην οποία είχαµε ελάττωση του πάχους της ωχράς στον πρώτο και τρίτο µήνα αλλά 
τελικά µεγαλύτερη τιµή στο τέλος του εξαµήνου.  
 Στη µελέτη του µέσου όγκου της ωχράς κηλίδας του συνόλου των οφθαλµών δι-
απιστώνεται στατιστικά σηµαντική µείωση στο πρώτο(p=0.006) και τρίτο(p=0.024) 
µήνα καταλήγοντας στο τέλος του εξαµήνου σε ελάττωση του µέσου όγκου της ωχράς 
που όµως δεν είναι στατιστικά σηµαντική. 
 Εκτιµώντας το µέσο όγκο ωχράς στις 4 υποοµάδες διαπιστώνουµε ότι στην οµά-
δα µε απόκρυφη µεµβράνη, ο µέσος όγκος ωχράς µεταβλήθηκε σηµαντικά 
(p=0.006)και στον 1ο και 3ο µήνα παρουσίασε τη χαµηλότερη τιµή σε σχέση µε την 
προεγχειρητική. Στις άλλες 3 οµάδες ασθενών o µέσος όγκος της ωχράς µειώθηκε σε 
όλη τη διάρκεια της 6µηνης παρακολούθησης χωρίς οι µεταβολές αυτές να είναι στα-
τιστικά σηµαντικές (p>0.05), µε µοναδική αλλαγή την αύξηση του µέσου όγκου ω-
χράς στην οµάδα µε µεικτή νεοαγγειακή µεµβράνη στο τέλος του εξαµήνου. 
 Εκτιµώντας τη δράση της ακετονικής τριαµκινολόνης στη µελέτη των 26 οφ-
θαλµών ως συνόλου διαπιστώνουµε πως αν και έχουµε στατιστικά σηµαντική µείωση 
του µέσου πάχους και όγκου της ωχράς κηλίδας στο τέλος του πρώτου και τρίτου µή-
να και τελικά σε µείωση στατιστικά µη σηµαντική στο τέλος του εξαµήνου, δε συνο-
δεύεται από αντίστοιχη βελτίωση (στατιστικά σηµαντική) της όρασης για µακρυά και 
για κοντά, καταλήγοντας στο τέλος του εξαµήνου σε τιµές παρόµοιες µε τις προεγχει-
ρητικές. Τούτο καταδεικνύει µε κατηγορηµατικό τρόπο τον σαφή αποιδηµατικό ρόλο 
της ακετονικής τριαµκινολόνης που ενίεται ενδουαλοειδικά, δεν αποδεικνύει όµως α-
ντίστοιχη σαφή βελτίωση της όρασης στο σύνολο των ασθενών µε ΗΕΩ. 
 Συνοψίζοντας τη δράση της ακετονικής τριαµκινολόνης χωριστά στις επιµέρους 
υποοµάδες διαπιστώσαµε πως η δράση της ακετονικής τριαµκινολόνης φαίνεται πιο 
αποτελεσµατική στις υποοµάδες µε αποκόλληση του υαλοειδούς, αποκόλληση του 
µελαγχρόου και απόκρυφη µεµβράνη και καθόλου αποτελεσµατική στην υποοµάδα µε 
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µεικτή µεµβράνη, χωρίς όµως στις περισσότερες περιπτώσεις οι διαπιστούµενες δια-
φορές να είναι στατιστικά σηµαντικές. Τούτο πιθανόν οφείλεται στον µικρό αριθµό 
των ασθενών που απαριθµεί η κάθε υποοµάδα. 
 Στο ερώτηµα κατά πόσο η οπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς αποτελεί κλινικό 
παράγοντα που ενισχύει την αποτελεσµατικότητα ή µη της έγχυσης ακετονικής τριαµ-
κινολόνης ενδουαλοειδικά για την αντιµετώπιση της εξιδρωµατικής µορφής της ΗΕΩ 
η απάντηση δεν µπορεί να είναι ξεκάθαρη. Στη µελέτη µας διαπιστώνουµε στατιστικά 
σηµαντική βελτίωση (p=0.026) της κοντινής όρασης, στατιστικά µη σηµαντική βελτί-
ωση (p=0,128) της οπτικής οξύτητας στο τέλος του εξαµήνου και τιµές, στατιστικά µη 
σηµαντικές (p>0.05), µείωσης του πάχους (p=0.263) και του µέσου όγκου της ωχράς 
κηλίδας (p=0.263) κατά τη διάρκεια της εξάµηνης παρακολούθησης (follow up).O µι-
κρός αριθµός του δείγµατος(5 οφθαλµοί) δεν επιτρέπει την εξαγωγή σαφών συµπερα-
σµάτων για γενίκευση του ευεργετικού ρόλου της οπισθίας αποκόλλησης του υαλοει-
δούς στη δραστικότητα της έγχυσης ακετονικής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά. 
 
 
6. ΠΡΟΟΠΤΙΚΕΣ ΓΙΑ ΤΟ ΜΕΛΛΟΝ 
 
 Είναι πλέον αποδεκτό πως η ακετονική τριαµκινολόνη εγκαταλείφθηκε ως µονο-
θεραπεία για τη θεραπεία της νεοαγγειακής ΗΕΩ. Ήδη βρισκόµαστε στη παντοδυνα-
µία χρήσης των αντι-VEGF φαρµάκων που αποτελούν την, ως τώρα, αποτελεσµατικό-
τερη θεραπευτική µέθοδο για την αντιµετώπιση της εξιδρωµατικής µορφής της ΗΕΩ. 
Όµως και αυτά τα φάρµακα εµφανίζουν σηµαντικές αδυναµίες όπως το αυξηµένο κό-
στος χρήσης και η σχεδόν µηνιαία ενδουαλοειδική τους έγχυση, λόγω βραχύβιας απο-
τελεσµατικότητας, µε τους αυξηµένους συνοδούς κινδύνους. Σήµερα βρίσκονται σε 
εξέλιξη µεγάλες πολυκεντρικές µελέτες στις οποίες η ακετονική τριαµκινολόνη εφαρ-
µόζεται θεραπευτικά σε συνδυασµό µε τη φωτοδυναµική και τους αντι-VEGF παρά-
γοντες και από τα πρώτα αποτελέσµατα διαφαίνεται πως πιθανώς έχουµε την επι-
στροφή της ακετονικής τριαµκινολόνης ως αξιόπιστης συνδυαστικής θεραπευτικής 
προσέγγισης. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 
  
 Η παρούσα µελέτη συγκρίνει το πιθανό θεραπευτικό όφελος της ενδουαλοειδι-
κής έγχυσης ακετονικής τριαµκινολόνης ως µονοθεραπείας, για την αντιµετώπιση της 
υγρής (εξιδρωµατικής) µορφής της ΗΕΩ πρώτα στο σύνολο των 26 οφθαλµών και στη 
συνέχεια επιµέρους σε 4 υποκατηγορίες ασθενών: 
 i) µε συνοδό oπισθία αποκόλληση του υαλοειδούς, ii)µε αποκόλληση µελαχρόου 
επιθηλίου, iii)µε απόκρυφη µεµβράνη και iv)µε µεικτή(απόκρυφη και κλασσική) νεο-
αγγειακή µεµβράνη. Συγχρόνως επιχειρεί να διακρίνει κατά πόσο η συνύπαρξη οπι-
σθίας αποκόλλησης υαλοειδούς επιδρά ευεργετικά στην αποτελεσµατικότητα της ακε-
τονικής τριαµκινολόνης. 
 Στη µελέτη περιλαµβάνονται συνολικά 23 άτοµα (26 οφθαλµοί) µε πρόσφατη 
και σηµαντική απώλεια της όρασης λόγω εξιδρωµατικής µορφής της ΗΕΩ και η κατά-
ταξή τους στις 4 πιο πάνω κατηγορίες έγινε µε φλουοραγγειογραφικά (αποκόλληση 
µελαχρόου επιθηλίου, απόκρυφη, µεικτή µεµβράνη) και ΟCT κριτήρια (αποκόλληση 
υαλοειδούς). 
 Οι ασθενείς αυτοί υπεβλήθησαν σε έγχυση 10mg ακετονικής τριαµκινολόνης εν-
δουαλοειδικά και έγινε προσπάθεια µελέτης της αποτελεσµατικότητας ή µη της συ-
γκεκριµένης θεραπείας µε περίοδο παρακολούθησης τους 6 µήνες. 
 Κατά τη διάρκεια της εξάµηνης παρακολούθησης (follow up) οι ασθενείς βρί-
σκονταν υπό συχνή παρακολούθηση της οπτικής οξύτητας (µακρυά-κοντά), του πά-
χους και του µέσου όγκου της ωχράς κηλίδας ώστε να καταγράφεται η οποιαδήποτε 
µεταβολή από τις αρχικές (πριν την ένεση) µετρήσεις. Συγχρόνως έγινε καταγραφή 
των ανεπιθύµητων ενεργειών από την ενδουαλοεική έγχυση της τριαµκινολόνης. 
 Όσον αφορά τα αποτελέσµατα, πρώτα στο σύνολο των ασθενών διαπιστώνεται ο 
σαφής αποιδηµατικός ρόλος της τριαµκινολόνης µειώνοντας (στατιστικά σηµαντικά) 
το µέσο πάχος και όγκο της ωχράς χωρίς αντίστοιχη oυσιαστική βελτίωση της όρασης 
(µακρυά-κοντά).Στις επιµέρους 4 υποοµάδες, η θετική επίδραση των 10mg ακετονι-
κής τριαµκινολόνης ενδουαλοειδικά παρατηρήθηκε στις 3 από τις 4 κατηγορίες ασθε-
νών (εξαίρεση αποτελεί η κατηγορία µε µεικτή νεοαγγειακή µεµβράνη) µε σαφή µεί-
ωση του µέσου πάχους και όγκου της ωχράς κηλίδας που όµως δεν είναι στις περισσό-
τερες περιπτώσεις στατιστικά σηµαντική. Και στη περίπτωση αυτή ο µικρός αριθµός 
των ατόµων της κάθε υποοµάδας θα µπορούσε εν µέρει να ερµηνεύσει την αδυναµία 
ύπαρξης στατιστικά σηµαντικής βελτίωσης. ∆υστυχώς όµως η µείωση αυτή δεν οδη-
γεί τελικά σε ουσιαστική βελτίωση της όρασης (µακρυά κοντά), πιθανόν λόγω και της 
αρχικής πολύ χαµηλής όρασης των ασθενών της µελέτης. 
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 Στις ανεπιθύµητες ενέργειες ξεχωρίζουν η o οφειλόµενη στα στεροειδή αύξηση 
της ενδοφθάλµιας πίεσης σε 11 από τους 26 οφθαλµούς (42,3%) και η καταρρακτογό-
νος δράση στους έµφακους οφθαλµούς µειώνοντας το πιθανό όφελος από την τριαµ-
κινολόνη στη τελική οπτική οξύτητα.  
 Στο ερώτηµα κατά πόσο η ύπαρξη οπισθίας αποκόλλησης του υαλοειδούς ενι-
σχύει την δραστικότητα της ακετονικής τριαµκινολόνης δεν µπορέσαµε να απαντή-
σουµε καταφατικά ή αρνητικά. Και αυτό διότι ο µικρός αριθµός του δείγµατος (5 οφ-
θαλµοί) δεν επιτρέπει τη γενίκευση του εµφανώς θετικού ρόλου της στη δραστική ε-
νέργεια της τριαµκινολόνης. 
 Συµπερασµατικά θα µπορούσαµε να πούµε πως η εφαρµογή της ακετονικής τρι-
αµκινολόνης ενδουαλοειδικά ως µονοθεραπείας για την αντιµετώπιση της εξιδρωµα-
τικής µορφής της ΗΕΩ έχει πλέον σήµερα εγκαταλειφθεί λόγω της µεγάλης συχνότη-
τας σοβαρών ανεπιθύµητων παρενεργειών, της εµφάνισης των νέων αποτελεσµατικών 
αντι-VEGF ουσιών και µόνο η χρήση της ως συνδυαστικής ουσίας βρίσκεται σε µεγά-
λες πολυκεντρικές µελέτες κυρίως λόγω της αντιφλεγµονώδους και αποιδηµατικής 
δράσης σε συνδυασµό µε το πολύ χαµηλό κόστος αυτής. 
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SUMMARY 

 
 Τhe present study compares the possible effect of intravitreal injection of aceton-
ide triamcinolone, as a single therapy, for the wet (exudative) type of AMD first for 
the total of 26 eyes and after for the four subgroups of patients: i) with posterior vitre-
ous detachment in addition, ii) with retinal pigment epithelium detachment, iii) with 
occult neovascular membrane, iv) with mixed (occult+classic) neovascular membrane. 
At the same time the study tries to find out whether the posterior vitreous detachment 
contributes successfully to the triamcinolone acetonide action.. 
 This study consists of 23 patients (26 eyes) with recent and high loss of vision 
because of exudative AMD and they were divided into four groups using terms from 
fluoresceine angiogram (pigment epithelium detachment, occult, mixed neovascular 
membrane) and OCT (posterior vitreous detachment). 
 The patients were treated using an intravitreal injection of 10mg triamcinole ace-
tonide and the study was about the effectiveness or not of this therapy for a period of 6 
months follow up. 
 During the 6 months follow up, the patients were under control watching the vis-
ual acuity (far-near), the thickness and the central volume of the macula in order to 
find out if there are changes from the origin (before the injection) measurements. Ad-
ditionally we watched the side effects of the intravitreal injection of triamcinolone. 
 In the results, first for the total of patients we fοund out the clear oedema reduc-
ing role of triamcinolone as reduces (statistically significant) the thickness and the cen-
tral volume of the macula without curtain improvement of the vision (near-far) 
 In the subgroups study there is positive effect of intravitreal injection of 10mg 
triamcinolone acetonide in 3 of 4 groups (except the group with mixed neovascular 
membrane) reducing the thickness and the central volume of the macula without this 
improvement to be statistically significant. In this case the small number of the pa-
tients including in each group could possibly justify the luck of statistically significant 
improvement. 
 Unfortunately this reduce does not lead to curtain improvement of the vision 
(near-far), probably because of the very low vision of our patients study.  
 In side effects of the intravitreal injection, the most common is the presence of a 
steroid-induced occular hypertension in 11 of 26 (42,3%) eyes and the catarractoge-
netic effect in phakic eyes which reduces the possitive effect of triamcinolone to the 
final visual acuity. 
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 To answer the question whether the presence of posterior vitreous detachment 
improves the action of the triamcinolone acetonide, we cannot find positive or nega-
tive relation. The little number of group (5 eyes) do not let us to generate the positive 
effect of posterior vitreous detachment in triamcinolone action. 
 Conclusively, we could say that the intravitreal injection of 10mg triamcinolone 
acetonide as monotherapy of exudative AMD is abandon today because of the side ef-
fects which are many and often, the presence of anti-VEGF medicines, so now there 
are many studies of using triamcinolone additionally because of the anti and antioede-
matous action and the low cost. 
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