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με την πάθηση. Παρά ταύτα, η CSC εξακολουθεί να παρουσιάζει αρκετά σκοτεινά 

σημεία, ιδιαίτερα στο θέμα της θεραπείας. Η θεραπεία των οφθαλμών που πάσχουν 
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KΕΝΤΡΙΚΗ ΟΡΩΔΗΣ  
ΧΟΡΙΟΕΙΔΟΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΠΑΘΕΙΑ 

 

ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

Η κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια αποτελεί μία αμφιβληστροειδική 

πάθηση με πολυπαραγοντική αιτιολογία και συστηματικές συσχετίσεις, η οποία  

χαρακτηρίζεται κλινικά από σαφώς αφοριζόμενη ορώδη αποκόλληση του ιδίως 

αμφιβληστροειδούς στην περιοχή του οπισθίου πόλου και της ωχράς. Μπορεί να 

συνοδεύεται με αποκόλληση(εις)  του μελάγχρου επιθηλίου, οι οποίες είναι 

δυνατόν να αποτελούν το μοναδικό κλινικό εύρημα της πάθησης.  

Οι ασθενείς με κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια δεν παρουσιάζουν 

σημεία ενδοφθάλμιας φλεγμονής, κακοήθους υπέρτασης, διηθήσεων ή εμφράκτων του 

χοριοειδούς. Δεν έχει αποδειχτεί ότι συνδέεται με λοιμώδη παράγοντα παρόλο που 

εμφανίζεται ή επιδεινώνεται από τα γλυκοκορτικοστεροειδή. Ασθενείς με 

ενδογενή υψηλά επίπεδα κορτικοστεροειδών ή  ασθενείς με υπερκορτιζονισμό 

λόγω θεραπείας οφθαλμικών ή συστηματικών παθήσεων εμφανίζουν συχνότερα 

την πάθηση. 

Το παθογνωμονικό σημείο το οποίο σφραγίζει τη διάγνωση της κεντρικής ορώδους 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια αποτελεί η παρουσία στη φλουοροαγγειογραφία ενός 

ή περισσοτέρων σημείων διαρροής (“leaking points”). H οπτική τομογραφία συνοχής 

(O.C.T) δεν θέτει ποτέ τη διάγνωση της κεντρικής ορώδους 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθειας.   

Η κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια μπορεί να εμφανιστεί με 

δύο μορφές: Α) Την κλασσική (τυπική)  κεντρική ορώδη που οφείλεται σε μία  ή 

περισσότερες μεμονωμένες εστιακές διαρροές και Β) Την χρόνια κεντρική ορώδη ή 

διάχυτη επιθηλιοπάθεια  του μελάγχρου επιθηλίου (“diffuse retinal pigment 

epitheliopathy”) που χαρακτηρίζεται από την παρουσία πολλαπλών, άτυπων 

σημείων διαρροής και εστιών απορύθμισης του μελάγχρου επιθηλίου (“RPE decompensations”). 

Η μεγάλη πλειοψηφία των περιπτώσεων κεντρικής ορώδους (περίπου 85%) 

παρουσιάζονται με την κλασσική μορφή. Στις περιπτώσεις αυτές, η πάθηση 

εισβάλλει οξέως (αιφνίδια) και  υποχωρεί αυτόματα, κατά κανόνα μετά από 
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άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα, χωρίς να αφήνει κανένα ενόχλημα στον ασθενή ή 

αφήνοντας υποκλινικά ευρήματα με άριστη οπτική οξύτητα.  

Η χρόνια κεντρική ορώδης αντιστοιχεί περίπου στο 15% των περιπτώσεων της 

νόσου και αποτελεί σοβαρή πάθηση, με άτυπη εικόνα, και δυσμενή πρόγνωση. Η 

μορφή αυτή χαρακτηρίζεται από συχνές υποτροπές, που καταλήγουν σε σοβαρές 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις του μελάγχρου επιθηλίου με αποτέλεσμα τη μόνιμη 

μείωση της οπτικής οξύτητας. 

 

ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ 

 

Η κεντρική ορώδης παρουσιάζει μια μακρά ιστορία διαφορετικών ονομασιών που 

χρησιμοποιήθηκαν για να την περιγράψουν  επιβεβαιώνοντας έτσι την 

αβεβαιότητα που υπήρχε σχετικά με την αιτιολογία του παθοφυσιολογικού 

μηχανισμού της παθήσεως. Διάφορα ονόματα  έχουν προταθεί κατά καιρούς, 

όπως «υποτροπιάζουσα κεντρική αμφιβληστροειδίτιδα», «κεντρική αγγειοσπαστική 

αμφιβληστροειδίτιδα», «ιδιοπαθής επίπεδη αποκόλληση ωχράς», «κεντρική 

αντισπαστική  αμφιβληστροειδοπάθεια», «κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια», και 

«κεντρική ορώδης χοριοειδοπάθεια». 

Η κεντρική ορώδης χοριοειδοπάθεια περιγράφηκε πρώτα από τον Albert Von 

Graefe το 1866 που ονόμασε την νόσο «υποτροπιάζουσα ιδιοπαθή αποκόλληση της 

ωχράς» (Εικ. 1)1.. Αργότερα ο Horniker2 συμφώνησε ότι η παθολογία της πάθησης 

περιοριζόταν στον αμφιβληστροειδή αλλά οι ασθενείς του παρουσίαζαν επίσης μία 

«αγγειονεύρωση» που οδηγούσε σε αγγειοσπασμό και εξοίδηση. Γι’ αυτό 

χρησιμοποίησε τον όρο «τριχοειδοσπαστική κεντρική αμφιβληστροειδίτιδα». Οι Gifford 

& Marquardt3 συμφώνησαν με τον Horniker και χρησιμοποίησαν τον όρο «κεντρική 

αγγειοσπαστική αμφιβληστροειδοπάθεια». Ο Bennett4  το 1955 επίσης εντόπισε την 

πάθηση στον αμφιβληστροειδή και χρησιμοποίησε τον όρο «κεντρική ορώδης 

αμφιβληστροειδοπάθεια». 
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Εικ. 1.  Ο οφθαλμίατρος Albert Von Graefe 

 

Ο Edward Maumenee5 το 1965, έχοντας τη βοήθεια της φλουοροαγγειογραφίας, 

άλλαξε την άποψη ότι ο αρχικά προσβεβλημένος ιστός ήταν ο αμφιβληστροειδής, 

αφού πρώτος  περιέγραψε τη διαρροή στο επίπεδο του μελάγχρου επιθηλίου και 

ονόμασε την πάθηση «κεντρική ορώδη αμφιβληστροειδοπάθεια» (Εικ. 2). 

Αργότερα, ο Gass6-10 το 1967 κατέγραψε λεπτομερώς τα χαρακτηριστικά 

φλουοροαγγειογραφικά ευρήματα της νόσου. Ο ίδιος  ονόμασε την νόσο 

«ιδιοπαθή κεντρική ορώδη χοριοειδοπάθεια». Ο όρος αυτός χρησιμοποιείται 

μέχρι σήμερα δεδομένου ότι έγινε αντιληπτό πως η διαρροή που οδηγεί στην 

αποκόλληση του ιδίως αμφιβληστροειδούς βρίσκεται στο επίπεδο του μελάγχρου 

επιθηλίου λόγω της αυξημένης διαπερατότητας των αγγείων του χοριοειδούς6-11. 
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Εικ. 2. Ο Edward Maumenee 

 

To 1971 ο Shimizu και Tobari 12 περιέγραψαν την διαρροή  «δίκην καπνού», ενώ ο 

Spitznas13 το 1980  πραγματοποίησε τη φλουοροαγγειογραφική ταξινόμηση της νόσου. 

Τέλος, το 1986, με τη βοήθεια της αγγειογραφίας με το πράσινο της ινδοκυανίνης 

περιγράφηκε η  αυξημένη διαπερατότητα των χοριοειδικών αγγείων από τον Kazuhiko 

και συν14. 

 

 

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ 

 

Πολλές θεωρίες υπάρχουν όσον αφορά την παθοφυσιολογία της κεντρικής 

ορώδους χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθειας. Αρχικά, οι ερευνητές 

προσπάθησαν να εξηγήσουν την αιτιολογία και την παθοφυσιολογία της πάθησης 

βασιζόμενοι στην υπόθεση που προτάθηκε από τον Horniker2 ότι οφείλεται σε 

ψυχογενή αίτια.   Εξ ορισμού όμως η πάθηση είναι ιδιοπαθής. 
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Ο Υannuzzi θεωρεί ότι αποτελεί μια πολυπαραγοντική πάθηση με διάφορες 

περιβαλλοντικές και γενετικές αιτίες να εμπλέκονται, με πιο χαρακτηριστικές  τα 

υψηλά επίπεδα κατεχολαμινών (ιδίως των ενδογενών ή εξωγενών 

κορτικοστεροειδών), καθώς και  ψυχογενή αίτια όπως την προσωπικότητα 

τύπου Α (έντονο άγχος, stress, απαισιόδοξη θεώρηση της πραγματικότητας).    

Οποιαδήποτε και αν είναι η ακριβής αιτία, η πρωτοπαθής βλάβη της πάθησης 

εντοπίζεται στο επίπεδο των χοριοτριχοειδών (αυξημένη διαπερατότητα) και 

αυτή οδηγεί στις δευτεροπαθείς διαταραχές της αντλίας του μελάγχρου επιθηλίου και τη 

συγκέντρωση υγρού υπό το νευροεπιθήλιο (Εικ. 3). Η καλύτερη γνώση της 

ανατομίας των χοριοτριχοειδών ,της μεμβράνης του Bruch και του μελάγχρου 

επιθηλίου οδήγησαν τους οφθαλμιάτρους να υποθέσουν ότι υπάρχει μία διάχυτη 

δευτεροπαθής δυσλειτουργία του μελάγχρου επιθηλίου, που οδηγεί στην ενεργό 

φάση της νόσου.  

Λοιμώδεις παράγοντες1,15-20, τοξίνες21-4, ανοσολογικές αντιδράσεις 25-7, 

νευρογενείς28-34 , κυκλοφοριακοί35-6 και ορμονορυθμιστικοί παράγοντες37-41 

μπορεί να διαδραματίζουν κάποιο ρόλο στη πρωτογενή αιτία της βλάβης που 

οδηγούν στην πρώτη προσβολή της πάθησης (Πίν. 1). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 3. Παθογενετικός μηχανισμός της κεντρικής ορώδους χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια.  

Πιν. 1. Παράγοντες που πιθανώς εμπλέκονται στην ανάπτυξη της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας.  
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Θεωρία δυσλειτουργίας μελάγχρου επιθηλίου 

 

Η θεωρία της δυσλειτουργίας του μελάγχρου επιθηλίου προτείνει ότι η κεντρική 

ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια οφείλεται σε δυσλειτουργία κάποιων 

ομάδων ή και μεμονωμένων ακόμη κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου δημιουργώντας 

αναστροφή της κινήσεως του υγρού προς την χοριοειδοαμφιβληστροειδική κατεύθυνση. 

Αυτό οδηγεί σε διαρροή του υγρού στον υπαμφιβληστροειδικό χώρο και τελικά 

στην ανάπτυξη της αποκολλήσεως του ιδίως αμφιβληστροειδούς13. 

Η θεωρία αυτή δεν ξεκαθαρίζει δυστυχώς γιατί υπάρχουν οι περιοχές δυσλειτουργίας  του 

μελάγχρου επιθηλίου ή γιατί η πάθηση παρουσιάζει αυτόματη βελτίωση. Επίσης, 

δεν εξηγεί γιατί δημιουργούνται οι αποκολλήσεις του  μελάγχρου επιθηλίου ή και γιατί η 

θεραπεία με laser στα διαρρέοντα σημεία οδηγεί σε ταχεία συνήθως υποχώρηση 

ΨΥΧΟΓΕΝΕΙΣ  

ΠΡΟΣΩΠΙΚΟΤΗΤΑ ΤΥΠΟΥ Α 

ΥΣΤΕΡΙΑ 

ΝΕΥΡΩΣΗ 

ΛΟΙΜΩΔΗ 
ΣΥΦΙΛΗ 

ΦΥΜΑΤΙΩΣΗ 

ΟΦΘΑΛΜΙΚΟΙ 

ΕΛΞΗ ΥΑΛΟΕΙΔΟΥΣ 

ΑΓΓΕΙΟΣΠΑΣΜΟΣ 

ΥΠΟΤΟΝΙΑ 

ΕΠΙΣΚΛΗΡΙΤΙΔΑ 

ΣΤΑΣΗ ΠΕΡΙΔΙΝΗΤΩΝ ΦΛΕΒΩΝ 

ΔΙΑΦΟΡΟΙ 

ΛΗΨΗ ΚΟΡΤΙΚΟΣΤΕΡΟΕΙΔΩΝ 

ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΗ ΚΑΡΔΙΑΣ Η ΝΕΦΡΩΝ 

ΚΥΗΣΗ 

ΑΙΜΟΔΙΑΛΥΣΗ 

ΣΥΝΔΡΟΜΟ CUSHING 
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της υπέγερσης του νευροεπιθηλίου. Τέλος, ακόμη περισσότερο δεν μπορεί να 

εξηγήσει τα ευεργετικά θεραπευτικά αποτελέσματα της φωτοδυναμικής αγωγής 

Ο Spitznas42 πρότεινε ότι η εστιακή βλάβη του  μελάγχρου επιθηλίου μπορεί να 

οδηγήσει στην απώλεια της φυσιολογικής πολικότητας των κυττάρων,  αναστρέφοντας την 

κατεύθυνση της εκκρίσεως των ιόντων και να οδηγήσει έτσι στην κίνηση του 

υγρού προς τον αμφιβληστροειδή αντί προς τον χοριοειδή. Όμως, και αυτή η θεωρία 

δεν μπόρεσε να εξηγήσει την παρουσία των αποκολλήσεων του μελάγχρου επιθηλίου, 

της υπαμφιβληστροειδικής ινικής ή και ακόμα γιατί κάποια ελαττωματικά κύτταρα που 

αντλούν υγρό προς την λάθος κατεύθυνση μπορούν να υπερνικήσουν την άντληση 

του υγρού των φυσιολογικών γειτονικών τους κυττάρων. 

Η έλλειψη πειραματικών μοντέλων που θα μπορούσαν να ελέγξουν τις διάφορες 

υποθέσεις οδηγεί  σ’ ένα περιορισμένο αριθμό θεωριών. Εξαίρεση αποτελεί η 

εργασία των Negi and Marmor43, οι οποίοι, καταστρέφοντας το μελάγχρουν 

επιθήλιο μηχανικά ή με laser φωτοπηξία, πέτυχαν να δημιουργήσουν μικρές μη 

ρηγματογενείς αμφιβληστροειδικές αποκολλήσεις σε κουνέλια πάνω από τις 

κατεστραμμένες περιοχές. Οι εστιακές όμως βλάβες έδειξαν ότι διευκόλυναν την 

κίνηση του υγρού από τον υπαμφιβληστροειδικό χώρο παρά προς αυτόν. 

Ο Marmor44 υπέθεσε ότι υπάρχει μία πιο διάχυτη μεταβολική δυσλειτουργία του 

μελάγχρου επιθηλίου και ότι μία εστιακή διαρροή του μπορεί να υπερφορτώσει το 

σύστημα και να οδηγήσει στη συγκέντρωση και παραμονή του ορώδους υγρού υπό 

τον ιδίως αμφιβληστροειδή. 
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Θεωρία δυσλειτουργίας χοριοειδούς  

 

Με τη βοήθεια της αγγειογραφίας με πράσινο της ινδοκυανίνης έγιναν ορατές οι 

ανωμαλίες στη χοριοειδική κυκλοφορία που οδήγησαν σε νέες θεωρίες ως προς 

την παθογένεια της πάθησης. Ο ιδιοφυής οφθαλμίατρος (ειδικός στην παθολογία 

του αμφιβληστροειδούς και των παθήσεων της ωχράς), Donald Gass11 

υποστήριξε πρώτος -χωρίς να έχει τη βοήθεια της αγγειογραφίας με πράσινο 

ινδοκυανίνης!-  ότι η εστιακή αύξηση της διαπερατότητας των χοριοτριχοειδών  οδηγούσε 

σε βλάβη του υπερκείμενου μελάγχρου επιθηλίου σε ασθενείς με ιδιοπαθή κεντρική 

ορώδη χοριοειδοπάθεια. Πρότεινε ότι αυτό μπορούσε να οδηγήσει σε 

αποκόλληση  του  μελάγχρου επιθηλίου, ορώδη αποκόλληση του νευροεπιθηλίου και 

στο 10 με 15% των ασθενών σε ορώδη υπέγερση κάτω από τον ιδίως 

αμφιβληστροειδή (Εικ. 3).  

Η ομάδα του άλλου μεγάλου οφθαλμιάτρου  (ειδικoύ και αυτού στην παθολογία του 

αμφιβληστροειδούς και των παθήσεων της ωχράς) Lawrence Yannuzzi 

χρησιμοποιώντας την αγγειογραφία με πράσινο της ινδοκυανίνης επιβεβαίωσε τη 

θεωρία αυτή καταδεικνύοντας πολλαπλές εστίες αυξημένης διαπερατότητας των 

χοριοτριχοειδών45. Έτσι, διατύπωσαν την άποψη, ότι η αυξημένη χοριοτριχοειδική 

διαπερατότητα αποτελεί την πρωτοπαθή βλάβη της πάθησης, που οδηγεί στην 

αύξηση της υδροστατικής πίεσης μέσα στα αγγεία του χοριοειδούς, με αποτέλεσμα την 

ανάπτυξη ορωδών αποκολλήσεων του μελάγχρου επιθηλίου, τη δευτεροπαθή 

διάσπαση του έξω αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγμού και τη συσσώρευση 

υγρού υπό τον ιδίως αμφιβληστροειδή45-6. Λίγο αργότερα, οι Hayashi και συν47, 

χρησιμοποιώντας παρόμοιο διαγνωστικό εξοπλισμό, επιβεβαίωσαν και αυτοί την 

πιο πάνω θεωρία, προσθέτοντας ότι κατά πάσα πιθανότητα οι διαταραχές στη 

χοριοειδική κυκλοφορία οφείλονταν σε αρχική φλεγμονώδη εστία σε κάποιον λοβό 

του χοριοειδούς και συνεπακόλουθη χοριοειδική ισχαιμία. Ωστόσο, πρέπει να 

επισημανθεί ότι, μέχρι σήμερα, το αίτιο που πυροδοτεί τον πρωτοπαθή παθογενετικό 

μηχανισμό της πάθησης (χοριοειδική υπερδιαπερατότητα) παραμένει σκοτεινό47-54. 
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Ψυχογενείς παράγοντες εμπλεκόμενοι στην κεντρική ορώδη 
χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. 

 

Ο L.A. Yanuzzi32 ήταν ο πρώτος που διερεύνησε τη σχέση μεταξύ παθήσεων της 

ωχράς και προσωπικότητας τύπου Α, αποδεικνύοντας ότι είναι στατιστικά 

σημαντική  πιο συχνή σε αυτούς τους ασθενείς από ότι στην ομάδα ελέγχου. Οι 

ασθενείς αυτοί βιώνουν απαισιόδοξα την πραγματικότητα («βλέπουν το ποτήρι 

μισοάδειο αντι μισογεμάτο») και κατατρέχονται από έντονο άγχος, stress, 

ενδογενή πίεση. Τα αποτελέσματα αυτής της έρευνας υποστήριξε και οι 

Yoshioka και συν33-4, λίγα χρόνια αργότερα. Οι ερευνητές αυτοί πέτυχαν με τη 

χορήγηση ενδοφλέβιας επινεφρίνης να προκαλέσουν προσβολή κεντρικής 

ορώδους χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθειας σε ασθενείς.  Οι ίδιοι υποστήριξαν 

ότι η ορώδης αποκόλληση του ιδίως αμφιβληστροειδούς μπορεί να προκληθεί 

βιοχημικά μέσω ενεργοποίησης αδρενεργικών υποδοχέων που οδηγούν σε 

αυξημένη διαπερατότητα των χοριοειδοτριχοειδών  και εκφύλιση των κυττάρων του 

μελάγχρου επιθηλίου πάνω από τα κατεστραμμένα ενδοθηλιακά κύτταρα.  

Μολονότι η σύνδεση της προσωπικότητας τύπου Α με την κεντρική ορώδη 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια θεωρείται σήμερα δεδομένη από μεγάλες πληθυσμιακές  

μελέτες, εντούτοις η θεραπευτική ανταπόκριση των ασθενών που πάσχουν από 

ενεργό πάθηση στα ηρεμιστικά φάρμακα δεν απέδωσαν δυστυχώς τα 

αναμενόμενα θετικά αποτελέσματα.  
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Κορτικοστεροειδή και κεντρική ορώδης 
χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. 

 

Σήμερα, θεωρείται δεδομένο μετά από πολλαπλές κλινικές και πειραματικές 

αποδείξεις ότι τα κορτικοστεροειδή (ενδογενή και εξωγενή) εμπλέκονται στην 

ανάπτυξη της πάθησης37,39-41,48-61.  

Το γεγονός ότι η κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια μπορεί να 

συσχετίζεται με τη συστηματική χρήση κορτικοστεροειδών αναφέρθηκε για πρώτη 

φορά το 198437. Σχεδόν 20 χρόνια αργότερα, οι Carvalho-Recchia και συν51 

δημοσίευσαν την πρώτη μελέτη σειράς ασθενών με οξεία κεντρική ορώδη λόγω 

προηγούμενης αγωγής με συστηματικά κορτικοστεροειδή σε οφθαλμικές (οπτική 

νευρίτιδα, οξεία πρόσθια ισχαιμική οπτική νευροπάθεια, σκληρίτιδα, ραγοειδίτιδα, 

κ.α.)56,59-60 και μη παθήσεις (άσθμα, αλλεργική ρινίτιδα, ιγμορίτιδα, μυασθένεια, 

ηπατίτιδα, κ.α.) 57-8.   Οι Jampol και συν58 έδειξαν ότι τα κορτικοστεροειδή θα 

μπορούσαν να ευαισθητοποιήσουν τα χοριοειδικά αγγεία ή/και το μελάγχρουν 

επιθήλιο λόγω της  επίδρασης τους στα επίπεδα των ενδογενών κατεχολαμινών.  

Ο άξονας υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια και το αυτόνομο νευρικό σύστημα 

έχουν εμπλακεί ευθέως με την παθογένεια της πάθησης 60. Σε μια προσπάθεια να 

αναγνωριστούν οι ενδοκρινείς και μεταβολικές ανωμαλίες που συνδέονται με την 

παθογένεση της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας, οι Haimovici 

και συν63 μέτρησαν τα επίπεδα κατεχολαμινών, γλυκοκορτικοστεροειδών, 

θυρεοειδικών ορμονών, αλατοκορτικοστεροειδών και τεστοστερόνης ορού στα 

ούρα 24ώρου και τον ορό 24 ασθενών. Ανακάλυψαν ότι το 50% των ασθενών με 

οξεία κεντρική ορώδη παρουσίαζαν αύξηση  στα επίπεδα κορτιζόλης ή τετραϋδροαλδοστερόλης  

κατά την 24ωρη μέτρηση ούρων.  

Σε κυτταρικό επίπεδο, τα γλυκορτικοστεροειδή φαίνεται ότι αυξάνουν την έκφραση των 

β-αδρενεργικών υποδοχέων62,64. Σε μοριακό επίπεδο υπάρχουν αποδείξεις πως η 

επίδραση των γλυκοκορτικοστεροειδών στους  β- αδρενεργικούς  υποδοχείς  οδηγεί σε 

αύξηση των υποδοχέων του m-RNA. Οι Sakaue και Hoffman65 βρήκαν ότι τα γονίδια που 

ελέγχουν τους α-1β-αδρενεργικούς υποδοχείς επηρεάζονται θετικά και οδηγούν στην 

αύξηση του αριθμού τους. Παρά τις παρατηρήσεις αυτές,  
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η θεραπευτική ανταπόκριση των ασθενών που πάσχουν από ενεργό 

κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια στους αναστολείς των β-αδρενεργικών 

υποδοχέων (β-blockers) δεν απέδωσαν δυστυχώς τα αναμενόμενα θετικά 

αποτελέσματα.  

 

 

 

Σχέση κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας με 
άλλες συστηματικές παθήσεις  

 

Τελευταία, υπάρχουν σοβαρές πειραματικές και κλινικές αποδείξεις ότι η κεντρική 

ορώδης χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια  σχετίζεται πιθανότατα με την παρουσία του 

Ελικοβακτηριδίου του πυλωρού.  

Οι Cotticelli και συν66 απέδειξαν ότι η συχνότητα της λοίμωξης από το ελικοβακτηρίδιο 

του πυλωρού ήταν 78% στους ασθενείς με κεντρική ορώδη σε σύγκριση με το 

43,5% των ασθενών της ομάδας ελέγχου. Οι συγγραφείς πρότειναν ότι το συγκεκριμένο 

βακτήριο μπορεί να αποτελεί παράγοντα κινδύνου της παθήσεως. Ωστόσο,  

παρά τις παρατηρήσεις αυτές η θεραπευτική εκρίζωση του Ελικοβακτηριδίου 

δεν έδειξε να επιδρά στην υποχώρηση ενεργού φάσης της κεντρικής ορώδους 

χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας ή της συχνότητας των υποτροπών της. 
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Κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια - 
Κληρονομικότητα 

 

Οι Weenink και συν67  μελέτησαν  τους 80 συγγενείς 27 ασθενών με αμφοτερόπλευρες 

αλλοιώσεις χρόνιας κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας. Οι 35 από 

αυτούς (44%) παρουσίαζαν αλλοιώσεις στο βυθό τους (20 αμφοτερόπλευρη χρόνια 

κεντρική ορώδη και  2 ακόμη ετερόπλευρη προσβολή). Οι υπόλοιποι 13 

συγγενείς παρουσίαζαν άτυπη εικόνα με ατροφία του  μελάγχρου επιθηλίου στον 

έναν ή και τους δύο οφθαλμούς. Ο τρόπος κληρονομικότητας δεν μπόρεσε να 

καθοριστεί.  

Οι Fawzi και συν68  περιέγραψαν τα δημογραφικά και κλινικά χαρακτηριστικά της 

κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας μετά από μεταμόσχευση 

οργάνων. Ένας από τους ασθενείς τους που είχε υποβληθεί σε μεταμόσχευση 

καρδιάς παρουσίασε σοβαρή μορφή της πάθησης (φυσαλιδώδη αποκόλληση 

αμφιβληστροειδούς) και είχε δύο συγγενείς (ξαδέλφια β’ βαθμού) που έφεραν 

διάγνωση του συνδρόμου Vogt-Koyanagi-Harada. Το σύνδρομο αυτό έχει αρκετές 

ομοιότητες με τη σοβαρή μορφή της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας. 

Σύμφωνα με τους ερευνητές, η παρατήρησή τους αυξάνει την πιθανότητα ύπαρξης 

κάποιας γενετικής προδιάθεσης.  
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ΔΗΜΟΓΡΑΦΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ 

 

Η κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια προσβάλλει συνήθως 

νέα άτομα (μέση ηλικία 20 - 45 ετών). Το 1966 μελέτη 130 ασθενών έδειξε ότι η 

μέση ηλικία των ασθενών με κεντρική ορώδη ήταν τα 51 έτη69. Σε άτομα ηλικίας 

άνω των 50 ετών η διάγνωση της κεντρικής ορώδους θα πρέπει να τίθεται με 

επιφυλακτικότητα, αφού πρώτα αποκλειστεί η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς. Η 

διάγνωση κεντρικής ορώδους είναι σπάνια σε ηλικίες μικρότερες των 20 ετών, 

παρόλο που έχει αναφερθεί περίπτωση κοριτσιού 7 ετών με οπίσθια σκληρίτιδα 

που έπασχε από την πάθηση70.  

Όσο αφορά το φύλο, η κεντρική ορώδης προσβάλλει συνήθως άρρενα άτομα 

(σχέση ανδρών / γυναίκες περίπου 6 προς 1 σε παλαιότερες μελέτες και 3 προς 1 σε 

νεώτερες).  

Η κεντρική ορώδης παρουσιάζει επίσης μια προδιάθεση προσβολής της λευκής 

φυλής ενώ θεωρείται σπάνια πάθηση για τους έγχρωμους71. Τέλος, η πάθηση 

παρουσιάζει αυξημένη συχνότητα εμφάνισης στους υπερμέτρωπες. 

 

 

 

ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ  

 

Η ενεργός κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια εκδηλώνεται με 

αιφνίδια μείωση της οπτικής οξύτητας, μεταμορφοψίες, μικροψίες, διαταραχές της 

χρωματικής αντίληψης. Η μείωση της οπτικής οξύτητας βελτιώνεται συνήθως με 

υπερμετρωπική διόρθωση και ποικίλλει σημαντικά σε βαρύτητα. Οι νεότεροι ασθενείς 

εμφανίζουν κυρίως ετερόπλευρη προσβολή ενώ οι  μεγαλύτεροι αμφοτερόπλευρη. 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ 

 

Η  κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια μπορεί να παρουσιαστεί είτε 

σαν κλασσική (τυπική) οξεία χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια, είτε σαν 

χρόνια κεντρική ορώδης (διάχυτη επιθηλιοπάθεια του μελάγχρου 

επιθηλίου). 

Η κλασσική κεντρική ορώδης αποτελεί την πιο κοινή μορφή της πάθησης που 

χαρακτηρίζεται από μονήρη, εστιακή ορώδη αποκόλληση του ιδίως αμφιβληστροειδούς 

εντοπιζόμενη στον οπίσθιο πόλο και την ωχρά με μέγεθος που ποικίλλει σημαντικά 

(μέσο μέγεθος περίπου δύο θηλαίες διαμέτρους) (Εικ. 4). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 4. Τυπική ορώδης αποκόλληση του νευροεπιθηλίου στην ωχρά του ΑΟ  σε ασθενή με 

αμφοτερόπλευρη κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια 

 

Οι ορώδεις αποκολλήσεις του μελάγχρου επιθηλίου αποτελούν συχνό εύρημα 

που συνδυάζεται με την πάθηση. Κατά την οφθαλμοσκόπηση εμφανίζονται ως 

σαφώς αφορισμένες υπεγέρσεις, μικρού συνήθως μεγέθους (1/4 της θηλαίας 

διαμέτρου) (Εικ. 5). Η παρουσία ορωδών αποκολλήσεων του μελάγχρου επιθηλίου δεν 

αποτελεί εύρημα που χαρακτηρίζει την ενεργό φάση της νόσου.  
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Προϋπόθεση για ενεργό νόσο αποτελεί η παρουσία ορώδους υπεγέρσεως του 

νευροεπιθηλίου ανεξάρτητα από το αν συνοδεύεται ή όχι με αποκόλληση του 

μελάγχρου επιθηλίου.  Η παρουσία μιας ή περισσοτέρων ορωδών αποκολλήσεων του 

μελάγχρου επιθηλίου χωρίς ορώδη υπέγερση του νευροεπιθηλίου είναι εύρημα 

που μπορεί να παρατηρηθεί στη μη ενεργό φάση της πάθησης.   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 5. Ορώδεις αποκολλήσεις του μελάγχρου επιθηλίου σε ασθενή με κεντρική ορώδη 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια (έγχρωμη φωτογραφία βυθού με OCT)  

 

Οι ασθενείς με κεντρική ορώδη οποιασδήποτε μορφής μπορεί να εμφανίσουν  

εναπόθεση υπαμφιβληστροειδικού υλικού. Το υλικό αυτό είναι ινώδους (fibrin)72 και 

εμφανίζεται οφθαλμοσκοπικά σαν  λευκοκίτρινη αλλοίωση στον οπίσθιο πόλο και 

την ωχρά (Εικ. 6).  
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Εικ. 6. Εναποθέσεις ινώδους σε ασθενή με κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια.   

 

 

ΦΛΟΥΡΟΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΚΑ  ΕΥΡΗΜΑΤΑ  

 

Η φλουοροαγγειογραφία αποτελεί κατά κανόνα την εξέταση που «σφραγίζει» τη 

διάγνωση της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας. Η πάθηση 

χαρακτηρίζεται από τη διάσπαση του έξω αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγμού που 

επιτρέπει την είσοδο των μορίων της φλουορεσκεΐνης στον υπαμφιβληστροειδικό χώρο. 

Στην κλασσική μορφή της πάθησης εμφανίζονται ένα ή περισσότερα εστιακά 

σημεία διαρροής στο επίπεδο του μελάγχρου επιθηλίου. Στις αρχικές φάσεις της 

εξέτασης το σημείο διηθήσεως της χρωστικής εμφανίζεται σαν εστιακός 

υπερφθορισμός («σαν κεφαλή καρφίτσας»), ο οποίος αυξάνει σε μέγεθος (απλώνει) 

στις επόμενες φάσεις, δίνοντας την εικόνα «μελάνης επί χάρτου»  (τυπικό “ink-

blot”) (Εικ. 7). 
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Εικ. 7.  Τυπικό σημείο διηθήσεως δίκην «μελάνης επί χάρτου»  (τυπικό “ink-blot”) 

 

 

Σε ορισμένες περιπτώσεις κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας το 

σημείο διηθήσεως της χρωστικής παίρνει τη μορφή «ανερχομένου καπνού» 

(“smoke stack”)12. Στις πρώιμες φάσεις της εξέτασης, η διαρροή εμφανίζεται 

επίσης σημειακά αλλά, στη συνέχεια, ακολουθεί ανοδική πορεία δίκην «καπνού από 

καμινάδα». Στις πολύ όψιμες φάσεις, και αφού φθάσει στο υψηλότερο σημείο της 

αποκόλλησης του νευροεπιθηλίου διαχέεται στα πλάγια μέσα στα όρια της 

αποκόλλησης (εικόνα «μανιταριού») (Εικ. 8). Η αιτιολογία της «παράδοξης» 

ανοδικής πορείας της φλουορεσκεΐνης δεν είναι απόλυτα γνωστή. Έχει πάντως 

διατυπωθεί η άποψη ότι οφείλεται, αφενός μεν στη διαφορά θερμοκρασίας μεταξύ των 

μορίων της χρωστικής και του υπαμφιβληστροειδικού υγρού, η οποία δημιουργεί 

ρεύματα θερμότητας (“convenction currents”) και αφετέρου στη διαφορά του ειδικού 

βάρους (“specific gravity”) ανάμεσα στη χρωστική και το υπαμφιβληστροειδικό υγρό..      
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Εικ. 8 Φλουοροαγγειογραφικά εμφάνιση σημείου διηθήσεως δίκην «ανερχομένου καπνού» 

(“smoke-stack”) (παχύ βέλος) με συνοδό αποκόλληση του μελάγχρου επιθηλίου (λεπτά 

βέλη). Στις όψιμες φάσεις παρατηρείται εικόνα «μανιταριού»   

 

Σε κάποιες περιπτώσεις το διαρρέον σημείο δεν μπορεί να μην ανευρεθεί 

λόγω του ότι έχει αυτόματα ιαθεί. Στις περιπτώσεις αυτές, το υγρό που οδηγεί 

στην αποκόλληση του νευροεπιθηλίου πρέπει να απορροφηθεί σε μικρό σχετικά 

χρονικό διάστημα. 

Στη χρόνια κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια η φλουοροαγγειογραφική 

εικόνα  είναι άτυπη και δημιουργεί σοβαρά προβλήματα διαφοροδιαγνωστικής.   
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ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑΣ ΜΕ ΠΡΑΣΙΝΟ ΙΝΔΟΚΥΑΝΙΝΗΣ  

 

Η αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης χαρακτηρίζεται στους ασθενείς με κεντρική 

ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια αποτελεί μια πολύ υποβοηθητική εξέταση 

στις άτυπες περιπτώσεις της νόσου, όταν η φλουοροαγγειογραφία δεν μπορεί να 

θέσει με βεβαιότητα τη διάγνωση και αναφύονται σοβαρά προβλήματα διαφορικής 

διαγνωστικής (ιδίως από την ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς).  

Η εικόνα της αγγειογραφίας με ινδοκυανίνη στους ασθενείς με κεντρική ορώδη 

αποκαλύπτει  κατά κανόνα εστίες χοριοτριχοειδικής υπερδιήθησης στην περιοχή 

του οπισθίου πόλου και της ωχράς14,35,45-7,73-4 Οι εστίες αυτές είναι περισσότερο 

διακριτές στις μέσες και όψιμες φάσης φάσεις της εξέτασης (Εικ. 9). 

Τα φλουοροαγγειογραφικά σημεία διηθήσεως της χρωστικής δεν εμφανίζονται 

συνήθως στην αγγειογραφία με ινδοκυανίνη. Αντίθετα, οι τυχόν υφιστάμενες 

αποκολλήσεις του μελάγχρου επιθηλίου παρουσιάζουν χαρακτηριστική εικόνα, η 

οποία οφείλεται στην χοριοτριχοειδική υπερδιήθηση. Σε αντίθεση με τις αποκολλήσεις του 

μελάγχρου επιθηλίου που παρατηρούνται στην ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς, οι οποίες 

υποφθορίζουν, εδώ εμφανίζουν, στις πρώιμες και μέσες φάσεις, υπερφθορισμό. Στις όψιμες 

φάσεις η χρωστική απομακρύνεται από το κέντρο της αποκόλλησης, όπου 

παρατηρείται πλέον υποφθορισμός, και συγκεντρώνεται χρωματίζοντας τα όριά 

της, τα οποία υπερφθορίζουν (τυπικό “wash-out” φαινόμενο) (Εικ. 9).  
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Εικ. 9.  Αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης σε ασθενή με κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. 

Εστίες διάχυτου υπερφθορισμού στις όψιμες φάσεις της εξέτασης. Οι αποκολλήσεις του μελάγχρου 

επιθηλίου (βέλη) φαίνονται να υπερφθορίζουν στις μέσες φάσεις και να παρουσιάζουν τυπικό 

“wash-out” φαινόμενο στις όψιμες φάσεις.  
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ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΑΥΤΟΦΘΟΡΙΣΜΟΥ 

 

Ο αυτοφθορισμός αποτελεί μη επεμβατική μέθοδο που παρέχει εικόνες λόγω 

παραγωγής φωτός από την λιποφουσκίνη και άλλα μόρια .Η λιποφουσκίνη που 

βρίσκεται στο μελάγχρουν επιθήλιο αποτελεί κυτταρικό απόβλητο που περιέχει 

λιπίδια, πρωτεΐνες κ.α. ουσίες.  

Το βασικό εύρημα του αυτοφθορισμού στους ασθενείς με κεντρική ορώδη είναι η 

αποκάλυψη των περιοχών ατροφικής εκφύλισης του μελάγχρου επιθηλίου, οι οποίες 

υποφθορίζουν75-7 (Εικ. 10). Το εύρημα αυτό αποτελεί στοιχείο μεγάλης κλινικής 

σημασίας για την παρακολούθηση των ασθενών χωρίς τη χρήση επεμβατικών 

μεθόδων (φλουοροαγγειογραφία, αγγειογραφία με ινδοκυανίνη).      

 

 

 

 

Εικ. 10.  Εικόνα αυτοφθορισμού σε ασθενή με κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. Εστίες 

υποφθορισμού στην περιοχή της ωχράς ενδεικτικές της ατροφικής εκφύλισης του μελάγχρου 

επιθηλίου.  
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ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΟΠΤΙΚΗΣ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ ΣΥΝΟΧΗΣ (OCT) 

 

Η οπτική τομογραφία συνοχής παρέχει ανατομικές πληροφορίες για όλους τους τύπους της 

κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας και αποτελεί μία μη επεμβατική 

μέθοδο συμπληρωματική ων αγγειογραφιών. 

 Το OCT στους ασθενείς με ενεργό κεντρική ορώδη αποκαλύπτει την ορώδη 

αποκόλληση του ιδίως αμφιβληστροειδούς ακόμη και όταν η ποσότητα του υγρού είναι 

ελάχιστη (Εικ.11 &12), τις τυχόν υφιστάμενες αποκολλήσεις του μελάγχρου 

επιθηλίου (Εικ. 13), και την ανατομική κατάσταση του μελάγχρου επιθηλίου και των 

έξω τμημάτων των φωτοϋποδοχέων (ιδίως τα πλέον σύγχρονα μηχανήματα 

“spectral domain OCT”)1,78-84 (Εικ. 14). Σε περιπτώσεις ανενεργού πάθησης 

επιβεβαιώνει την απουσία ορώδους αποκόλλησης του νευροεπιθηλίου που 

χαρακτηρίζει την ανενεργό φάση της νόσου (Εικ. 13 & 14).    

Το OCT αποτελεί βασική εξέταση για την παρακολούθηση των ασθενών με 

κεντρική ορώδη γιατί μπορεί να διακρίνει αξιόπιστα τους ασθενείς με ενεργό ή 

ανενεργό νόσο (Εικ. 11-14) και παρέχει πολύτιμες πληροφορίες για τη λειτουργική 

κατάσταση του μελάγχρου επιθηλίου και των έξω τμημάτων των φωτοϋποδοχέων (Εικ. 

14). Ωστόσο, το OCT δεν μπορεί σε καμιά περίπτωση να θέσει τη διάγνωση της 

κεντρικής ορώδους, η οποία «σφραγίζεται» μόνο αγγειογραφικά 

(φλουοροαγγειογραφία, αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης) (Εικ. 12).  

 

 

Εικ. 11.  Εικόνα SD-OCT σε ασθενή με ενεργό κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. Ορώδης 

υπέγερση ιδίως αμφιβληστροειδούς στην περιοχή της ωχράς.   
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Εικ. 12.  Εικόνες SD-OCT και φλουοροαγγειογραφίας για την παρακολούθηση ασθενούς με 

ενεργό κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια (αριστερά) και ανενεργό νόσο (δεξιά).   

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικ. 13.  Εικόνα SD-OCT σε ασθενή με ανενεργό κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια.  

Δεν αποκαλύπτεται ορώδης συλλογή υγρού κάτω από τον ιδίως αμφιβληστροειδή. 

Παρατηρείται εξωβοθρική αποκόλληση του μελάγχρου επιθηλίου.  
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Εικ. 14.  Εικόνες SD-OCT για την παρακολούθηση ασθενούς με ενεργό κεντρική ορώδη 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. Φυσιολογική εμφάνιση στοιβάδος φωτοϋποδοχέων (άνω), 

και με σοβαρές ανατομικές (κατά συνέπεια λειτουργικές) βλάβες αργότερα (κάτω).    

 

 

 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ ΗΛΕΚΤΡΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑΣ  

 

 
Η ηλεκτροφυσιολογία δεν αποτελεί απαραίτητη εξέταση για την διάγνωση της 

πάθησης ή την παρακολούθηση της πάθησης. Οι αλλαγές που παρατηρούνται κατά 

την διάρκεια της πάθησης είναι η μείωση του κύματος b- στο πολυεστιακό 

ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα. 

Οι Wu ZH, Lai RY, Yip YW, και συν85  απέδειξαν με μελέτη τους ότι οι αλλαγές 

στην οπτική οξύτητα και στο πάχους του κεντρικού βοθρίου στο OCT συνδέονται με 

αλλαγές στο πολυεστιακό ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα, επιβεβαιώνοντας έτσι την 

χρησιμότητα της εξέτασης  για την αντικειμενική καταγραφή των λειτουργικών αλλαγών 

σε ασθενείς που έχουν υποβληθεί σε φωτοδυναμική αγωγή. 

 

 



 
 

30 
 

ΕΥΡΗΜΑΤΑ  ΜΙΚΡΟΠΕΡΙΜΕΤΡΙΑΣ  

 

Η ωχρική μικροπεριμετρία καταγράφει την μείωση της ευαισθησίας στην περιοχή 

της ωχράς βοηθώντας έτσι στην αξιολόγηση του θεραπευτικού αποτελέσματος σε 

ασθενείς με κεντρική ορώδη που έχουν υποβληθεί σε φωτοδυναμική αγωγή. 

Μελέτη των Ehrlich R, και συν 86 απέδειξε ότι μόνο η  οπτική οξύτητα μπορεί να 

υποεκτιμήσει το θεραπευτικό αποτέλεσμα μετά από επιτυχή εφαρμογή 

φωτοδυναμικής αγωγής σε ασθενείς με κεντρική ορώδη, ενώ η  μικροπεριμετρία 

μπορούσε να εκτιμήσει ακριβέστερα την βελτίωση στην αμφιβληστροειδική 

ευαισθησία που συνεχιζόταν και κατά τη διάρκεια της παρακολούθησης 3 με 6 

μήνες μετά την θεραπεία . 

 

 

ΜΟΡΦΕΣ- ΦΥΣΙΚΗ ΕΞΕΛΙΞΗ - ΠΡΟΓΝΩΣΗ  

 

 
Παρότι στη διεθνή βιβλιογραφία δεν διαχωρίζονται ακριβώς οι όροι «οξεία» και 

«χρόνια»  κεντρική ορώδης χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια  πιστεύεται ότι ένας 

τέτοιος διαχωρισμός συνδέεται άμεσα με την μακροχρόνια πρόγνωση της πάθησης 

και την απόφαση για έναρξη ή όχι της θεραπευτικής αγωγής. 

Ο όρος «οξεία» κεντρική ορώδης αναφέρεται στην τυπική μορφή της πάθησης, η 

οποία είναι κατά κανόνα καλής προγνώσεως, δεδομένου ότι συνήθως αυτοπεριορίζεται 

μέσα σε χρονικό διάστημα λίγων μηνών χωρίς συνέπειες για την όραση. 

Η «χρόνια» κεντρική ορώδης αποτελεί μια σχετικά σπάνια παραλλαγή της 

πάθησης (περίπου 17% των περιπτώσεων κεντρικής ορώδους), η οποία περιγράφηκε για 

πρώτη φορά από την ομάδα Yannuzzi69. Η παραλλαγή αυτή είναι γνωστή και σαν 

διάχυτη επιθηλιοπάθεια του μελάγχρου επιθηλίου (“diffuse retinal pigment 

epitheliopathy”) και έχει κάποια σημαντικά χαρακτηριστικά, τα οποία την 

διακρίνουν από την τυπική (οξεία) μορφή της πάθησης35,46,60,69,87. Τα 

χαρακτηριστικά αυτά είναι τα ακόλουθα: 

 Α. Προσβάλλει συνήθως μεγαλύτερα άτομα (ηλικίας άνω των 40 ετών) και είναι 

κατά κανόνα αμφοτερόπλευρη.  
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Β. Δεν υποχωρεί σε μικρό χρονικό διάστημα (παραμένει ενεργός επί μακρόν) ή 

παρουσιάζει συχνές υποτροπές.  

Γ.  Στο OCT η ποσότητα της υπαμφιβληστροειδικής συλλογής είναι κατά κανόνα 

μικρή (σχισμοειδής) με αποτέλεσμα να διαλανθάνει κατά την βιομικροσκόπηση.  

Δ.  Έχει άτυπη φλουοροαγγειογραφική εικόνα με πολλαπλά, άτυπης συνήθως 

μορφολογίας σημεία διηθήσεως (άτυπα ”ink-blots”), εκτεταμένες εστίες απορρύθμισης του 

μελάγxρου επιθηλίου (“RPE decompensation”) και σοβαρές ατροφικές 

αλλοιώσεις του μελάγχρου επιθηλίου. (οι τελευταίες καταγράφονται επίσης 

εξαιρετικά και με τον αυτοφθορισμό). 

Ε. Η μεγάλη ηλικία των ασθενών σε συνδυασμό με την άτυπη κλινική και 

φλουοροαγγειογραφική εικόνα δημιουργούν σοβαρά προβλήματα διαφορικής 

διαγνωστικής από τις άλλες εξιδρωματικές ωχροπάθειες (κυρίως την ηλικιακή 

εκφύλιση της ωχράς και την πολυποειδή χοριοειδική αγγειοπάθεια). Κρίσιμη στις 

περιπτώσεις αυτές είναι η εξέταση του ασθενούς με την αγγειογραφία με πράσινη 

ινδοκυανίνη, η οποία, αποκαλύπτοντας τις χοριοτριχοειδικές υπερδιηθήσεις, βοηθάει τα 

μέγιστα για την τοποθέτηση της ορθής διάγνωσης.  

ΣΤ. Για όλους τους πιο πάνω λόγους, η πρόγνωση της μορφής αυτής της πάθησης 

πρέπει να είναι ιδιαίτερα επιφυλακτική, καθώς οδηγεί συνήθως - αν παραμείνει 

χωρίς επιτυχή θεραπευτική αντιμετώπιση -  σε μεγάλη μείωση της οπτικής 

οξύτητας στον ένα ή και στους δύο οφθαλμούς.     
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ΘΕΡΑΠΕΙΑ 

 

Το βασικό στοιχείο που πρέπει να χαρακτηρίζει την προσωπικότητα του οφθαλμιάτρου 

που καλείται να αποφασίσει την αντιμετώπιση ενός ασθενούς με κεντρική ορώδη 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια είναι η «υπομονή». Η πάθηση έχει συνήθως καλή 

πρόγνωση δεδομένου ότι κατά κανόνα αυτόματα μετά από άλλοτε άλλο χρονικό 

διάστημα και συνεπώς δεν χρειάζεται επείγουσες θεραπευτικές αντιμετωπίσεις υπό το 

κράτος της ψυχολογικής πίεσης του ασθενούς.  

Το ερώτημα στο οποίο θα πρέπει να απαντήσει ο οφθαλμίατρος είναι το πότε θα 

εφαρμόσει κάποια θεραπευτική αγωγή. Βασικός κανόνας είναι πως ένδειξη 

θεραπευτικής αντιμετώπισης υπάρχει μόνον όταν η εδραιωμένη άποψη του 

οφθαλμιάτρου είναι πως ο ασθενής του εξάντλησε τα λογικά όρια αναμονής για 

αυτόματη υποχώρηση, η νόσος παραμένει ενεργός, η οπτική οξύτητα χαμηλή 

(κάτω από 6/10, και η  πιθανή μελλοντική αυτόματη υποστροφή δεν θα οδηγήσει σε 

ικανοποιητική λειτουργική ανάκαμψη (είτε η οπτική οξύτητα θα παραμείνει χαμηλή, 

είτε θα παραμείνουν ενοχλητικές μεταμορφοψίες). Το τελευταίο εδραιώνεται μόνον όταν 

παρουσιαστούν τα πρώτα σημεία «κόπωσης» (απορρύθμισης) του μελάγχρου 

επιθηλίου βιομικροσκοπικά, στο SD-OCT, στον αυτοφθορισμό, ή  στη 

φλουοροαγγειογραφία.  

Το δεύτερο πρόβλημα που καλείται να επιλύσει ο οφθαλμίατρος είναι το πότε 

απορρυθμίζεται το μελάγχρουν επιθήλιο ενός ασθενούς με ενεργό κεντρική ορώδη.  

Υπάρχει συγκεκριμένο χρονικό διάστημα που πρέπει να επέμβουμε; Σίγουρη 

απάντηση στο πρόβλημα αυτό δεν υπάρχει άλλη εκτός από το ότι η εμπειρία του 

οφθαλμιάτρου σε συνδυασμό με τις εξετάσεις που αναφέρθηκαν πιο πάνω 

θέτουν την ορθή ένδειξη. Οποιαδήποτε άλλη προσέγγιση (χρονική διάρκεια 

ενεργού νόσου,  αριθμός προσβολών, κ.α.) είναι απλώς υποβοηθητικές και 

έχουν μεγάλη πιθανότητα, αν θεωρηθούν από μόνες τους υπόψιν, να οδηγήσουν σε 

σοβαρά θεραπευτικά σφάλματα.   

Το τελευταίο ερώτημα που τίθεται στον οφθαλμίατρο, πέραν των γενικά αποδεκτών 

διεθνώς θεραπευτικών μέτρων  είναι η επιλογή της ορθής θεραπευτικής αγωγής: 

Φωτοπηξία με ακτίνες laser ή φωτοδυναμική αγωγή;  
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Γενικά θεραπευτικά μέτρα 

 

Η ψυχοθεραπεία και τα ηρεμιστικά αποτέλεσαν μία από τις αρχικές θεραπείες της 

πάθησης λόγω της σύνδεσης της με προσωπικότητες τύπου Α. Καμία από τις 

αγωγές αυτές δεν αποδείχθηκε αποτελεσματική.  

Τα κορτικοστεροειδή (υπό τον επιπεφυκότα ή συστηματικά) για αρκετό καιρό 

απετέλεσαν την κύρια θεραπεία88-90. Σύντομα ευτυχώς αποκαλύφθηκε ότι, όχι 

μόνο δεν βοηθούσαν αλλά επιδείνωναν την πάθηση. Σήμερα γνωρίζουμε καλά ότι 

τα κορτικοστεροειδή αποτελούν διεγέρτη της κεντρικής ορώδους και 

επομένως η χορήγησή τους όχι μόνο δεν ενδείκνυται αλλά αποτελεί σοβαρό 

θεραπευτικό παράπτωμα. Η επίμονη συμβουλή του οφθαλμιάτρου στους ασθενείς με 

κεντρική ορώδη χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια (ενεργό ή ανενεργό) είναι η 

πλήρης διακοπή ή αποφυγή της λήψης κορτικοστεροειδών σε οποιαδήποτε δόση 

ή οδό χορήγηση.     

Η καθημερινή χορήγηση Finasteride (αναστολέας της σύνθεσης 2-υδροτεστοστερόνης σε 

ημερήσια δόση 5 mg) έδωσε θετικά αποτελέσματα σε μικρό αριθμό ασθενών με 

υποτροπιάζουσα χρόνια κεντρική ορώδη 91 . Η μελέτη αυτή δεν έχει υψηλό βαθμό 

αξιοπιστίας. 

Η Mifepristone 92 {RU-486} είναι ανταγωνιστής των γλυκοκορτικορτικοστεροειδών και 

των υποδοχέων της προγεστερόνης με μικρή αντιανδρογονική δράση. Η ουσία 

αυτή αναστέλλει την κορτιζονική περιφερική αγγειοσύσπαση. Μια μικρή σειρά (16) 

ασθενών με χρόνια κεντρική ορώδη  έλαβε 200 mg mifepristone καθημερινά για 12 

εβδομάδες με κάποια θετικά αποτελέσματα παρόλο που η μακροχρόνια χορήγηση 

φαίνεται να είναι απαραίτητη. 

Λόγω του ότι τα  γλυκοκορτικοστεροειδή εμπλέκονται στην εξέλιξη της κεντρικής 

ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας  η αναστολή τους με ριφαμπικίνη (300 

mg  x2 / 24ωρο) προτάθηκε σαν θεραπεία της πάθησης, δεδομένου ότι αυξάνει το 

καταβολισμό των ενδογενών στεροειδών  μέσω του κυτοχρώματος9 3. Πριν από την έναρξη 

της αγωγής είναι απαραίτητη η λήψη αίματος για εξέταση γενικής αίματος, 

αιμοπεταλίων, καθώς και η μέτρηση της χολερυθρίνης, των ηπατικών  
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ενζύμων, και  της κρεατινίνης του ορού. Τα αποτελέσματα της αγωγής αυτής 

ήταν ικανοποιητικά σε πολύ μικρό όμως αριθμό ασθενών  

Η κετοκοναζόλη, στην ελάχιστη προτεινόμενη ημερήσια δόση των 400 mg, θα 

μπορούσε να συζητηθεί ως θεραπευτική αγωγή για την κεντρική ορώδη 

χοριοειδοπάθειας 94 δεδομένου ότι αναστέλλει τη σύνθεση των στεροειδών 

μειώνοντας τα επίπεδα της κορτιζόλης, των ανδρογόνων, και της αλδοστερόλης, 

ενώ αυξάνει τα επίπεδα προγεστερόνης. Επιπλέον, η κετοκοναζόλη δρα άμεσα 

ως ανταγωνιστής στο επίπεδο των υποδοχέων των γλυκοκορτικοστεροειδών. Οι 

υφιστάμενες, μέχρι σήμερα, αποδείξεις για την αποτελεσματικότητα της 

θεραπευτικής αγωγής δεν κρίνονται επαρκείς.  

Ο γνωστός ρόλος της ενεργοποίησης των αδρενεργικών υποδοχέων στην 

παθογένεση της πάθησης οδήγησε ορισμένους ερευνητές να προτείνουν ότι η 

αναστολή των α- ή κυρίως των β- υποδοχέων (β- blockers) θα μπορούσε να 

χρησιμοποιηθεί ως θεραπεία της πάθησης95. Η θεωρία τους βασίστηκε σε μικρές 

ερευνητικές σειρές ή πειραματικά μοντέλα. Παρόλα αυτά δεν υπάρχουν σημαντικές 

αποδείξεις γι’ αυτή την θεραπευτική προσέγγιση.   

Η χρήση ακεταζολαμίδης ως μέσο για τη θεραπεία του χρόνιου οιδήματος της 

ωχράς λόγω κεντρικής ορώδους ή άλλων χοριοειδοαμφιβληστροειδικών 

παθήσεων έδωσε ενθαρρυντικά βραχυπρόθεσμα αποτελέσματα χωρίς να 

αποδειχτεί όμως εάν υπήρχαν μακροχρόνια οφέλη. 

H ασπιρίνη   96 επίσης μελετήθηκε για την αντιμετώπιση της κεντρικής ορώδους 

χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας σε ποικίλες δοσολογίες χωρίς επιτυχή αποτελέσματα.  

Η φαρμακευτική εκρίζωση του ελικοβακτηριδίου του πυλωρού μελετήθηκε 

επίσης ως μέθοδος αντιμετώπισης της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας. 

Παρά τα πρώτα ενθαρρυντικά αποτελέσματα, οι υφιστάμενες μέχρι σήμερα 

μελέτες δεν πείθουν για την αποτελεσματικότητάς της97. 

Οι αντιοξειδωτικοί παράγοντες 98  (ελεύθερες ρίζες από οξειδωτικές διαδικασίες) 

έχουν επίσης προταθεί για την αντιμετώπιση της κεντρικής ορώδους, δεδομένου ότι 

στον παθογενετικό της μηχανισμό εμπλέκονται πιθανότατα φλεγμονώδεις 

παράγοντες που προκαλούν τη χοριοτριχοειδική υπερδιήθηση.  
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Σε μια τυχαιοποιημένη προοπτική μελέτη με χρόνο παρακολούθησης τεσσάρων 

ετών εξετάστηκε η αποτελεσματικότητα και η ασφάλεια της λήψης υψηλών 

δόσεων αντιοξειδωτικών παραγόντων σε ασθενείς με οξεία κεντρική ορώδη 

χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. Δυστυχώς από τη μελέτη αυτή δεν αποδείχθηκε η 

αποτελεσματικότητα αυτής της θεραπευτικής προσέγγισης.  

 

 

Φωτοπηξία με ακτίνες laser  

Η φωτοπηξία με ακτίνες laser αποτελεί την πιο παλιά μέθοδο θεραπείας της 

κεντρικής ορώδους χοριοειδοαμφιβληστροειδοπάθεια. Ο πρωταρχικός σκοπός 

αυτής της θεραπείας είναι να «κλείσει» τα σημαία διαρροής από το μελάγχρουν 

επιθήλιο και να απορροφηθεί στη συνέχεια το υγρό υπό τον ιδίως αμφιβληστροειδή. Τα 

διαρρέοντα σημεία εντοπίζονται φλουοροαγγειογραφικά και η εφαρμογή της 

φωτοπηξίας γίνεται σε αυτά με βάση οδηγά οφθαλμοσκοπικά σημεία και με laser 

κατά το δυνατόν «ατοξικό» προς την ωχρά (καθαρό πράσινο Argon, κίτρινο dye, 

κ.α.). Η φωτοπηξία επιτελείται με στόχους μεγάλης διαμέτρου (> των 200 μ), μεγάλης 

διάρκειας (> των 0.5 sec), και μέσης έντασης (δημιουργία ελαφρά ορατού εγκαύματος 

λευκοκίτρινου χρώματος).  

Παρά την άμεση, μετά την απορρόφηση του υπαμφιβληστροειδικού υγρού, βελτίωση της 

οπτικής οξύτητας, η τελική, οπτική οξύτητα μακροπρόθεσμα δεν φαίνεται να διαφέρει 

με εκείνη των ασθενών που παραμένουν χωρίς θεραπευτική αντιμετώπιση 99,100 . Το 

γεγονός αυτό οφείλεται πιθανότατα στο ότι η θεραπευτική αυτή αγωγή δεν φαίνεται 

να επηρεάζει τη συχνότητα των μελλοντικών υποτροπών της πάθησης 100-02. 

Παρά τα ενθαρρυντικά αποτελέσματα της αγωγής με ακτίνες laser, οι περιορισμοί της 

μεθόδου είναι προφανείς. Η αγωγή αυτή, πέραν από τις γνωστές επιπλοκές των 

ακτίνων laser (έγκαυμα και συνεπώς απόλυτο παράκεντρο σκότωμα, ιατρογενές έγκαυμα 

στην περιοχή του κεντρικού βοθρίου, μελλοντική επαμφιβληστροειδική ίνωση, κ.ά.),  

δεν μπορεί να εφαρμοστεί για την αντιμετώπιση σημείων διαρροής κεντρικής 

εντόπισης (πλησίον ή μέσα στην ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου).    
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Φωτοδυναμική αγωγή με verteporfine 

Η φωτοδυναμική αγωγή  με verteporfine (Visudine®) έχει χρησιμοποιηθεί πρόσφατα για 

την θεραπεία της ιδιοπαθούς κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας. 

Η θεραπεία αυτή θεωρητικά στηρίζεται στην άποψη ότι η κεντρική ορώδης 

παθογενετικά σχετίζεται με χοριοτριχοειδική υπερδιήθηση, και επομένως η 

φωτοδυναμική αγωγή που δημιουργεί παροδική χοριοειδική ισχαιμία αναστέλλει την 

υπεδιαπερατότητα των χοριοτριχοειδών και διακόπτει το φαύλο κύκλο πυροδόσης της 

πάθησης103-4. 

Η ατροφία του μελάγχρου επιθηλίου με αποτέλεσμα την παροδική μείωση της 

ωχρικής λειτουργίας, όπως φάνηκε μέσα από το πολυεστιακό ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα 

85,105 ,106  και  την μικροπεριμετρια της ωχράς 86 αλλά και την παροδική, πλην όμως ιδιαίτερα 

ενοχλητική για τον ασθενή και τον οφθαλμίατρό του, μείωση της οπτικής οξύτητας στην 

καθημερινή κλινική πράξη, γνωστή  μετά από εφαρμογή της φωτοδυναμικής αγωγής 

στην περιοχή της ωχράς,  οδήγησε τους ειδικούς στον αμφιβληστροειδή ιατρούς να 

αναθεωρήσουν εν μέρει την ασφάλεια της φωτοδυναμικής αγωγής για τη θεραπεία 

της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας107-10.  

Η επιπλοκή αυτή οφείλονταν στην παρουσία του ινώδους (fibrin) στην περιοχή της 

ωχράς που είναι πολύ συχνή στην κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια. Η 

χρωστική αυτή απορροφά σε μεγάλο βαθμό την υπό τον ουδό πρόκλησης εγκαύματος της 

ακτινοβολίας laser που χρησιμοποιείται για την ενεργοποίηση της verteporfine και 

προκαλεί, ευτυχώς αυτόματα ανατάξιμες αλλά πάντως ορατές με το SD-OCT και τη 

φλουροαγγειογραφία, τοξικές βλάβες στο μελάγχρουν επιθήλιο.   

Με δεδομένη την υψηλή αποτελεσματικότητα της μεθόδου, η στροφή που λογικά 

έπρεπε να αναζητηθεί ήταν η ασφαλέστερη εφαρμογή της. Έτσι, περάσαμε στην 

εποχή της φωτοδυναμικής αγωγής μισής δόσης ή χαμηλής ενέργειας (half-dose ή 

low-fluence). Σύμφωνα με την πρώτη (half-dose)111-4, η δόση της verteporfine μειώνεται 

στο μισό της κλασικής φωτοδυναμικής αγωγής και το διάστημα μεταξύ  
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έγχυσης χρωστικής - εφαρμογής laser μειώνεται επίσης ανάλογα111-15. Σύμφωνα 

με τη  δεύτερη (low fluence)115-6 μειώνεται ο χρόνος ακτινοβολίας και η ολική 

ενέργεια με τη χρησιμοποίηση της ίδιας έντασης φωτός και της ίδιας δόσης 

verteporfine, όπως στην κλασική φωτοδυναμική αγωγή.  

Τόσο τα βραχυπρόθεσμα, όσο και τα μακροπρόθεσμα αποτελέσματα των πιο 

πάνω τροποποιημένων θεραπευτικών αγωγών (ανατομικά και λειτουργικά) υπήρξαν 

άκρως εντυπωσιακά σε σειρά αλληδιαδόχων δημοσιεύσεων σε έγκυρα διεθνώς 

οφθαλμολογικά περιοδικά. Έτσι, η συμβατική (κλασική) φωτοδυναμική αγωγή 

περιορίστηκε πλέον για την αντιμετώπιση ασθενών με μεγάλη διάρκεια συμπτωμάτων, 

χωρίς εμφανείς διαταραχές στο μελάγχρουν επιθήλιο, και προπαντός χωρίς οφθαλμοσκοπικά 

ορατές εναποθέσεις ινώδους (fibrin) στην κεντρική περιοχή.  

Η φωτοδυναμική αγωγή, εκτός από τις παραμέτρους εφαρμογής της που μπορεί να 

ποικίλλουν, είναι δυνατόν να εφαρμοστεί με οδηγό τη φλουοροαγγειογραφία ή την 

αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης117. Η πρώτη εφαρμόζεται πάνω στα 

σημεία διαρροής με οδηγό τη φλουοροαγγειογραφία ενώ η δεύτερη διάχυτα στον 

οπίσθιο πόλο και την ωχρά πάνω στις χοριοτριχοειδικές υπερδιηθήσεις, όπως 

αυτές καταγράφονται με την αγγειογραφία με ινδοκυανίνη. Είναι αυτονόητο ότι η 

τελευταία απαιτεί στόχους μεγάλης διαμέτρου οι οποίοι διευκολύνουν τον 

οφθαλμίατρο στην εφαρμογή της (εύκολη τεχνική) αυξάνοντας όμως ταυτόχρονα την 

πιθανότητα επιπλοκών (παροδική αλλά ενοχλητική μείωση της οπτικής οξύτητας). Το 

τελευταίο καταβάλλεται προσπάθεια να αποφευχθεί με την εφαρμογή φωτοδυναμικής 

χαμηλής ενέργειας ή μισής δόσης.   Αντιθέτως η φωτοδυναμική με οδηγό τη φλουοροαγγειογραφία  

γίνεται με στόχους μικρής διαμέτρου εκλεκτικά πάνω στα σημεία διαρροής. Αυτό 

μειώνει κατά πολύ τον κίνδυνο εμφάνισης επιπλοκών και επιτρέπει την εφαρμογή 

κλασικής φωτοδυναμικής εκτός αν υπάρχουν εμφανείς εναποθέσεις ινώδους 

(fibrin). Ωστόσο, η αγωγή αυτή είναι τεχνικά πολύ πιο δύσκολη και απαιτεί μεγάλη 

εμπειρία από τον οφθαλμίατρο, καθώς πρέπει να εξευρεθούν ορατά οδηγά 

σημεία εφαρμογής που είναι αρκετά δύσκολο να εντοπιστούν με μεγάλη ακρίβεια τη 

στιγμή της εφαρμογής της. 

 Εφόσον αποφασιστεί η εφαρμογή της φωτοδυναμικής αγωγής με οδηγό τη 

φλουοροαγγειογραφία και τα σημεία διηθήσεως είναι πολλά καθίσταται αναγκαίο να 

καταφύγει κανείς στην εφαρμογή της τεχνικής των πολλαπλών στόχων118.  
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Σύμφωνα με αυτήν αδιαφορούμε για το χρόνο εφαρμογής, ξεκινάμε με το πρώτο σημείο 

διηθήσεως (αυτό που πιστεύουμε με βάση την εμπειρία μας, πως ευθύνεται για τη 

μείωση της οπτικής οξύτητας του ασθενούς) και συνεχίζουμε με τα υπόλοιπα στον ένα ή 

και στον άλλο οφθαλμό (Εικ. 15). Είναι προφανές πως η τεχνική των πολλαπλών 

στόχων είναι πολύ δύσκολή τεχνικά καθώς απαιτεί καλό προσχεδιασμό της 

θεραπείας και μεγάλη εμπειρία από τον οφθαλμίατρο.   

 

 

ΦΩΤΟΔΥΝΑΜΙΚΗ Ή LASER; 

 

Η απάντηση στο πια είναι η θεραπεία επιλογής για την αντιμετώπιση της 

κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας είναι δυστυχώς υποκειμενική, 

καθώς και οι δύο τεχνικές παρουσιάζουν κάποια πλεονεκτήματα, πιθανές 

επιπλοκές και προφανείς περιορισμούς.  

Η φωτοδυναμική αγωγή είναι εκ των πραγμάτων αναγκαία για την αντιμετώπιση 

κεντρικών σημείων διαρροής (μέσα στην ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου ή 

παραβοθρικά). Στις περιπτώσεις αυτές η επιλογή είναι μονόδρομος δεδομένου ότι η 

εφαρμογή φωτοπηξίας με ακτίνες laser είναι, ή αδύνατη, ή πολύ επικίνδυνη για την 

ιατρογενή πρόκληση εγκαύματος στο κεντρικό βοθρίδιο (foveola).  

Στις υπόλοιπες περιπτώσεις (εξωβοθρική εντόπιση) η απόφαση επαφίεται 

στις προτιμήσεις και την εμπειρία του οφθαλμιάτρου. Η εφαρμογή φωτοπηξίας με 

ακτίνες laser δεν αποτελεί σε καμιά περίπτωση ιατρικό σφάλμα, ενώ η 

φωτοδυναμική αγωγή είναι επίσης μια εξαιρετική λύση με μεγάλη αποτελεσματικότητα και 

μικρή πιθανότητα επιπλοκών.  
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ΕΝΔΟΥΑΛΟΕΙΔΙΚΗ ΕΓΧΥΣΗ ΑΝΤΙ-VEGF ΠΑΡΑΓΟΝΤΩΝ 

 

 
H υπόθεση ότι οι αντι-VEGF παράγοντες (bevacizumab Avastin® ή ranibizumab -

Lucentis®) θα μπορούσαν να μειώσουν την αυξημένη χοριοτριχοειδική διαπερατότητα που 

σχετίζεται με την κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια οδήγησε στη 

μελέτη της αποτελεσματικότητας της θεραπευτικής αυτής προσέγγισης για την 

αντιμετώπιση των οξειών και χρόνιων μορφών της πάθησης119-22. Δυστυχώς τα 

αποτελέσματα των σχετικών με αυτήν την θεραπεία μελετών δεν μπορούν να 

αξιολογηθούν γιατί προέρχονται από μικρές σε αριθμό ασθενών και χρόνο 

παρακολούθησης μελέτες.  

Αναμφισβήτητα η απόλυτη ένδειξη εφαρμογής αντι-VEGF αγωγής είναι η μορφή 

της πάθησης που έχει οδηγήσει στην ανάπτυξη χοριοειδκής νεοαγγείωσης στην 

ωχρά (σπάνια μεν, αλλά όχι αδύνατη). 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

Η ενεργός CSC προσβάλλει συνήθως άτομα νέας και μέσης ηλικίας. Οι άνδρες 

προσβάλλονται συχνότερα από τις γυναίκες7,32,35,61,69,123-27,. Η πάθηση 

χαρακτηρίζεται κλινικά από την παρουσία ορώδους υπέγερσης του 

νευροεπιθηλίου λόγω χοριοτριχοειδικής υπερδιηθήσεως, η οποία προκαλεί 

διάσπαση του έξω αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγμού35,,45-6. Παρότι η πάθηση 

είναι συνήθως αυτοπεριοριζόμενη με καλή φυσική πρόγνωση, σε αρκετές 

περιπτώσεις ακολουθεί χρόνια πορεία με μεγάλη διάρκεια ενεργού φάσης και 

πολλαπλές υποτροπές, που οδηγούν σε μόνιμες εκφυλιστικές αλλοιώσεις του 

RPE και των φωτοϋποδοχέων με αποτέλεσμα τη σοβαρή, μόνιμη μείωση της 

όρασης (χρόνια CSC)69,35,87,128,129. Τα ακριβή δημογραφικά στοιχεία που σχετίζονται με 

την πάθηση, καθώς και η συχνότητα εμφάνισης της χρόνιας μορφής της ποικίλλουν 

ανάλογα με τη φυλή και τη χώρα προέλευσης των ασθενών7,32,35,45,46,61,69,87,123-29. 

Στις περιπτώσεις κατά τις οποίες η οξεία τυπική CSC παραμένει επί μακρόν 

ενεργός προκαλώντας απορρύθμιση του μελάγχρου επιθηλίου στην περιοχή του 

κεντρικού βοθρίου, καθώς και στις περιπτώσεις ενεργού χρόνιας CSC, 

καθίσταται απαραίτητη η θεραπευτική της αντιμετώπιση. Για πολλά χρόνια το 

θερμικό laser, το οποίο εφαρμόζονταν άμεσα στα φλουοροαγγειογραφικά σημεία 

διηθήσεως, αποτελούσε τη μόνη δυνατή θεραπευτική προσέγγιση1. Οι περιορισμοί 

της θεραπείας αυτής είναι προφανείς. Το θερμικό laser δεν μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για σημεία διηθήσεως που εντοπίζονται πλησίον ή εντός του 

κεντρικού βοθρίου, ούτε για αντιμετώπιση των εκτεταμένων εστιών  

απορρύθμισης του μελάγχρου επιθηλίου, οι οποίες απαντώνται πολύ συχνά στη 

χρόνια CSC. Επίσης, ακόμη και όταν είναι δυνατόν να εφαρμοσθεί, παρόλο που 

βραχύνει τη διάρκεια της ενεργού φάσης της πάθησης, δεν επηρεάζει τη 

συχνότητα εμφάνισης υποτροπών και, επομένως, την τελική, μακροπρόθεσμη 

BCVA του προσβεβλημένου οφθαλμού. Το γεγονός αυτό οφείλεται πιθανότατα 

στο ότι η δράση του αφορά μόνο τα σημεία διηθήσεως του RPE, και όχι το 

πρωτοπαθές αίτιο της πάθησης, δηλ. τη χοριοτριχοειδική υπερδιαπερατότητα.   
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Τα τελευταία χρόνια, με πλήθος εργασιών, έχει αποδειχθεί η πολύ καλή 

ανατομική και λειτουργική αποτελεσματικότητα της φωτοδυναμικής αγωγής με 

Verteporfin (PDT) για την αντιμετώπιση, τόσον της οξείας ενεργού 

παρατεινόμενης, όσο και της χρόνιας CSC103,109,112-13,116-18,,130-39.. Φαίνεται, πως η 

PDT προάγει τη χοριοειδική αγγειακή σύσπαση με αποτέλεσμα τη μείωση της 

χοριοτριχοειδικής υπερδιαπερατότητας, η οποία αποτελεί τον  εκλυτικό παράγοντα 

της νόσου 35,140-42.. Ωστόσο, η αναπτυσσόμενη από την PDT χοριοειδική αγγειακή 

σύσπαση οδηγεί σε παροδική χοριοειδική ισχαιμία 141-42, διάρκειας συνήθως 1-2 

εβδομάδων (Εικ. 1). Η ισχαιμία πιθανολογείται ότι μπορεί να προκαλέσει 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις στο RPE και τους καταπονημένους από την 

μακροχρόνια ορώδη υπέγερση φωτοϋποδοχείς στην περιοχή εφαρμογής του(ων) 

στόχου(ων), με αποτέλεσμα τον δυσμενή επηρεασμό της τελικής λειτουργικής 

αποκατάστασης του προσβεβλημένου οφθαλμού140. Τη θεωρητική αυτή υπόθεση 

ήλθαν να ενισχύσουν δημοσιεύσεις σύμφωνα με τις οποίες οφθαλμοί με CSC που 

υποβλήθηκαν σε PDT παρουσίαζαν παροδικές, για άλλοτε άλλο χρονικό 

διάστημα, διαταραχές κατά τον ηλεκτροφυσιολογικό τους έλεγχο107,143 ή την 

μικροπεριμετρία144-45. Αν και παρόμοιες ηλεκτροφυσιολογικές διαταραχές είχαν 

περιγραφεί παλαιότερα ότι παρατηρούνται και σε οφθαλμούς μετά από αυτόματη 

υποστροφή CSC, δηλ. χωρίς προηγούμενη εφαρμογή PDT146-47, οι αναφερθείσες 

«επιπλοκές» της κλασικής PDT οδήγησαν στην περιγραφή και εφαρμογή στην 

πράξη των τροποποιημένων τεχνικών PDT (μισής δόσης verteporfin, ή μισού 

χρόνου εφαρμογής της ακτινοβολίας laser, ή ακόμη μισής έντασης της 

εφαρμοζόμενης ακτινοβολίας).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

43 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 1. Πρώιμη φλεβική φάση FA οφθαλμού με χρόνια CSC, 1 εβδομάδα μετά 

την εφαρμογή 3 στόχων PDT σε ισάριθμες εστίες απορύθμισης του RPE. Οι 

στόχοι καταγράφονται σαν εστίες υποφθορισμού λόγω χοριοειδικής ισχαιμίας. 

 

 

Μολονότι η αποτελεσματικότητα της κλασικής PDT για την αντιμετώπιση 

της CSC δεν αμφισβητείται, και είναι μάλιστα ελαφρώς υψηλότερη από αυτήν 

των τροποποιημένων τεχνικών, και επιπλέον το τελικό λειτουργικό αποτέλεσμα 

δεν φαίνεται να παρουσιάζει στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο 

μεθόδων116,137, η πλειονότητα των οφθαλμιάτρων παγκοσμίως προτιμά τις 

τροποποιημένες τεχνικές PDT με οδηγό την ICGA (μονήρη στόχο μεγάλου 

μεγέθους). Το γεγονός αυτό είναι καταφανές και από την πληθώρα των σχετικών 

εργασιών (πάνω από 100) που έχουν δημοσιευθεί την τελευταία δεκαετία στη 

διεθνή βιβλιογραφία148.    

Η θεραπεία των οφθαλμών που πάσχουν από CSC, ιδίως τη χρόνια μορφή 

της, και παρουσιάζουν στην FA πολλαπλά σημεία διηθήσεως ή/και 

απορρυθμίσεως του RPE, αποτελεί σοβαρό θεραπευτικό πρόβλημα και πρόκληση 

για όσους ασχολούνται εξειδικευμένα με την Παθολογία του Αμφιβληστροειδούς, 

αφ’ ενός γιατί η μορφή αυτή της πάθησης έχει δυσμενή πρόγνωση αν αφεθεί 
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χωρίς θεραπευτική αγωγή, και αφ’ ετέρου, γιατί  οικονομοτεχνικά είναι λίαν δυσχερές 

να εφαρμοσθεί ορθή ιατρικώς θεραπεία. Στο βαθμό που επιλεγεί η ιατρικά 

ορθότερη τακτική της αντιμετώπισης κάθε παθολογικής εστίας σε διαφορετικούς 

χρόνους, με μεσοδιάστημα ανάμεσά τους περίπου μιας εβδομάδος, η θεραπεία, αφ’ 

ενός μεν θα παραταθεί για μεγάλο χρονικό διάστημα, και αφ’ ετέρου θα στοιχίσει 

πολύ  ακριβά λόγω του λίαν υψηλού κόστους της Verteporfin (Visudyne®). Εάν 

πάλι επιλεγεί, η τακτική της αντιμετώπισης όλων των εστιών σε μια συνεδρία, οι, 

μετά την 1η, εφαρμογές των στόχων θα απέχουν αρκετά χρονικά από τον 

προβλεπόμενο με βάση το κλασικό πρωτόκολλο ιδανικό χρόνο των 5 min από το 

πέρας της έγχυσης της Verteporfin. Το γεγονός αυτό δημιουργεί εύλογα ερωτηματικά, 

αν οι εφαρμογές αυτές θα είναι θεραπευτικά αποτελεσματικές.   

Στην εργασία μας αποφασίσαμε να μελετήσουμε προοπτικά ικανό αριθμό 

Ελλήνων ασθενών με CSC, σε σχέση με τα δημογραφικά τους στοιχεία, τα 

κλινικά τους χαρακτηριστικά, τη μορφή και τη βαρύτητα της πάθησής τους, τη 

φυσική της εξέλιξη, καθώς και τη θεραπευτική της αντιμετώπιση με κλασική PDT, 

ώστε να εξάγουμε συμπεράσματα για τις πιθανές ιδιαιτερότητες που παρουσιάζει 

η CSC στη χώρα μας, καθώς και για την αποτελεσματικότητα και τις πιθανές 

ανεπιθύμητες ενέργειες της κλασικής PDT με οδηγό την FA, ιδιαίτερα σε 

οφθαλμούς με χρόνια CSC και πολλαπλά σημεία διηθήσεως.   

 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

Η πραγματοποίηση της παρούσας κλινικής έρευνας έγινε μετά από έγκριση της 

Επιστημονικής Επιτροπής Ηθικής και Δεοντολογίας του Γ.Ν. Αθηνών «Γ. 

Γεννηματάς» (Αρ. Πρωτ. 23274/15-9-09). Όλοι οι ασθενείς είχαν ενημερωθεί για 

την έρευνα και υπήρχε συγκατάθεσή τους, βάσει της διακήρυξης του Helsinki (1964) 

και της τελευταίας τροποποίησής της (Seoul, 2008). 
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Ασθενείς  

Για την πραγματοποίηση της εργασίας επιλέχθηκαν να μελετηθούν προοπτικά όλοι 

οι Έλληνες ασθενείς με ενεργό CSC που θα προσέρχονταν στο Τμήμα 

Παθολογίας του Αμφιβληστροειδούς της Α’ Πανεπιστημιακής Οφθαλμολογικής 

Κλινικής κατά την τριετία «Απρίλιος 2009 - Μάιος 2012». Καταληκτική ημερομηνία 

παρακολούθησης των ασθενών τέθηκε ο Μάιος 2014, ώστε όλοι να έχουν 

συμπληρώσει τουλάχιστον διετή περίοδο παρακολούθησης.  

Τα κριτήρια εισόδου στη μελέτη παρουσιάζονται στον Πίν. 1. Βασικό 

κριτήριο αποτελούσε η βεβαιωμένη από την SD-OCT και την FA, ή, εν ανάγκη, και με 

τη βοήθεια της ICGΑ, διάγνωση ενεργού CSC, ανεξάρτητα από τα επίπεδα της 

BCVA του προσβεβλημένου οφθαλμού. Η διάγνωση της CSC εθεωρείτο βεβαία, 

μόνον αν στην FA αποκαλύπτονταν τυπικά σημεία διηθήσεως, δίκην «μελάνης 

επί χάρτου» (“ink-blot”) ή «ανερχομένου καπνού» (“smoke-stack”), ή/και τυπικές 

εστίες απορρύθμισης του RPE («RPE decompensations”) στον οπίσθιο πόλο και 

την ωχρά. Αν η εικόνα στην FA ήταν άτυπη, η διάγνωση επιβεβαιωνόταν με την 

ICGΑ, εφόσον καταγράφονταν εστίες υπερφθορισμού από χοριοτριχοειδική 

υπερδιήθηση διάσπαρτες στον οπίσθιο πόλο ή την ωχρά, ή/και, επί 

υφιστάμενης(ων) αποκόλλησης(εων) του μελάγχρου επιθηλίου (PED), 

υπερφθορισμός αντίστοιχα προς αυτήν(ες) στις μέσες φάσεις της εξέτασης με 

συνοδό φαινόμενο «έκπλυσης» (“wash-out”) της χρωστικής στους πολύ όψιμους 

χρόνους. Τέλος, η επιβεβαίωση της ενεργού φάσης της νόσου γινόταν από την 

SD-OCT, με την οποίαν έπρεπε να ανιχνευθεί ορώδης υπέγερση του 

νευροεπιθηλίου ανεξάρτητα από την έκταση και το ύψος της. Για τον υπολογισμό 

του πάχους του αμφιβληστροειδούς στην περιοχή της ωχράς (CFT), σαν πάχος 

καταγράφονταν πάντοτε η μέγιστη τιμή πάχους στον τοπογραφικό χάρτη της 

ωχράς ανεξάρτητα από την εντόπισή του. 

Στα κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη (Πίν. 1) συμπεριλαμβάνονταν η παρουσία, 

ενεργού ή ανενεργού, χοριοειδικής νεοαγγείωσης της ωχράς οιασδήποτε 

αιτιολογίας, αμφιβληστροειδικής αγγειωμάτωσης (RAP), πολυποειδούς χοριοειδικής 

αγγειοπάθειας, διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, φλεβικών ή αρτηριακών 

αμφιβληστροειδικών αποφράξεων, σοβαρής ξηράς ηλικιακής εκφύλισης της 

ωχράς, βαριάς μυωπικής ωχροπάθειας,  
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ραγοειδίτιδας (πρόσθιας ή οπίσθιας), καθώς και οποιασδήποτε ωχροπάθειας ή 

αμφιβληστροειδοπάθειας, η οποία θα μπορούσε να επηρεάσει την όραση του 

ασθενούς ή την ορθή εκτίμηση των απεικονιστικών εξετάσεων. Αποκλείονταν 

επίσης ασθενείς με σοβαρή αδιαφάνεια των διαθλαστικών τους μέσων, η οποία 

καθιστούσε την εξέταση του βυθού δυσχερή, ασθενείς με γλαύκωμα, καθώς και 

ασθενείς που είχαν υποβληθεί κατά το τελευταίο έτος σε αγωγή με ακτίνες laser ή 

ενδοφθάλμια χειρουργική επέμβαση. 

Πίνακας 1.  Κριτήρια εισόδου και αποκλεισμού ασθενών από τη μελέτη.   

ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΕΙΣΟΔΟΥ ΚΡΙΤΗΡΙΑ ΑΠΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

 ΒΕΒΑΙΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΕΝΕΡΓΟΥ* 

CSC** ΑΝΕΞΑΡΤΗΤΑ ΑΠΟ BCVA 

*  SD-OCT: SRF (ανεξάρτητα από έκταση 

& ύψος) 

**  FA: Τυπικά σημεία διηθήσεως ή 

απορρύθμιση του μελάγχρου επιθηλίου  

**  ICGΑ (μόνο επί άτυπης FA):  

 Εστίες υπερφθορισμού από 

χοριοτριχοειδική υπερδιήθηση, ή/και 

 PED με μέσο υπερφθορισμό & όψιμο 

φαινόμενο “έκπλυσης» (“wash-out”)  

 Χοριοειδική νεοαγγείωση ωχράς επί CSC  

 Εξιδρωματική AMD & PCV 

 Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 

 Αγγειακές αμφιβληστροειδικές αποφράξεις 

 Ξηρά AMD (σοβαρή) 

 Μυωπική ωχροπάθεια (βαριά) 

 Ραγοειδίτιδα (πρόσθια ή οπίσθια) 

 Κληρονομούμενες δυστροφίες ωχράς 

 Αδιαφάνεια διαθλαστικών μέσων 

(δυσχερής εξέταση βυθού)  

 Γλαύκωμα 

 Ενδοβόλβια επέμβαση ή αγωγή με ακτίνες 

laser (εντός τελευταίου έτους) 

 

 

Εξεταστικό πρωτόκολλο 

Κατά την είσοδό τους στη μελέτη, και σε κάθε επανεξέταση, οι ασθενείς 

υποβάλλονταν σε πλήρη οφθαλμολογική εξέταση, η οποία, εκτός των τυπικών 

άλλων εξετάσεων, περιελάμβανε έλεγχο της BCVA, SD-OCT, αυτοφθορισμό 

(SW-FAF), και FA (η τελευταία μόνον κατά την είσοδό στη μελέτη και ανά  
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τετράμηνο στη συνέχεια όσο διαρκούσε η ενεργός φάση της νόσου, καθώς και 

αμέσως μετά την εμφάνιση υποτροπής, μετά τρίμηνο από την εφαρμογή PDT, και 

κατά την έξοδό από τη μελέτη). ICGA γινόταν μόνον κατά την είσοδό των 

ασθενών στη μελέτη, υπό την προϋπόθεση ότι παρουσίαζαν άτυπη εικόνα στην 

FA, η οποία δημιουργούσε πρόβλημα διαφορικής διαγνωστικής από άλλες 

εξιδρωματικές ωχροπάθειες. Η SD-OCT, ο SW-FAF, η FA και η ICGΑ γινόταν με τα 

μηχανήματα HRA-OCT Spectralis (Heidelberg Engineering Inc., München, Germany), 

Cirrus Carl Zeiss (Meditec, Jena, Germany), και ImageNet 2000 με ψηφιακό 

σύστημα απεικόνισης TRC-50IA (Tokyo, Japan).  

  

Θεραπευτικό πρωτόκολλο 

Κριτήριο θεραπευτικής αντιμετώπισης των ασθενών με ενεργό CSC αποτελούσε 

η διαπίστωση στην SD-OCT ή/και στην FA εστιών απορρύθμισης του RPE, 

οποιασδήποτε βαρύτητας στην περιοχή του κεντρικού βοθρίου, με την προϋπόθεση 

ότι η BCVA ήταν χαμηλότερη από 7/10. Η διάρκεια της ενεργού φάσης της νόσου με 

βάση τις πληροφορίες του ασθενούς για τον χρόνο έναρξής της δεν λαμβάνονταν 

υπόψιν. Το ίδιο ίσχυε και για τον αριθμό των προηγούμενων υποτροπών, καθώς 

και την αναφερόμενη από τον ασθενή διάρκειά τους. Ως εστίες απορρύθμισης του 

RPE εθεωρείτο, στη μεν SD-OCT, η ανίχνευση ατροφικών εκφυλιστικών 

αλλοιώσεων του RPE ή/και της στιβάδας του συμπλέγματος έσω και έξω 

τμημάτων των φωτοϋποδοχέων (IS/OS), στη δε FA η ανίχνευση μικρών ή 

μεγαλύτερων εστιών υπερφθορισμού από διαφάνεια (“window-defects”) εντός του 

κεντρικού βοθρίου. Επιπλέον, ένδειξη αντιμετώπισης εθεωρείτο η παρουσία 

ενδοαμφιβληστροειδικού υγρού (IRF) στη SD-OCT, δεδομένου ότι αποτελεί σημείο 

χρονιότητας και δυσμενούς πρόγνωσης της πάθησης.  

Η θεραπευτική αντιμετώπιση των προσβεβλημένων οφθαλμών της μελέτης 

γινόταν σε όλες τις περιπτώσεις με κλασική (μη τροποποιημένη) PDT με 

Verteporfin (Visudyne®) και οδηγό την FA, άμεσα πάνω στα σημεία διηθήσεως, 

ή/και τις εστίες απορρύθμισης του RPE. Το πρωτόκολλο που ακολουθήθηκε ήταν αυτό 

που περιγράφεται λεπτομερώς στην πολυνοσοκομειακή μελέτη TAP149-50 για 

εφαρμογή της PDT στα πλαίσια της αντιμετώπισης της υγρής ηλικιακής 

εκφύλισης της ωχράς.  
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Παρέκκλιση από το πρωτόκολλο αυτό γινόταν κατά τον προσδιορισμό του τελικού 

μεγέθους του στόχου, δεδομένου ότι στην επιφάνεια της προς αντιμετώπιση 

αλλοίωσης προστίθεντο μόνον 500 μm, αντί των 1.500 μm της κλασικής τεχνικής. 

Έτσι, ο μικρότερος στόχος εφαρμογής, ακόμη και για τυπικό σημείο διηθήσεως 

δίκην στίγματος ήταν 500 μm.   Παρέκκλιση επίσης από το τυπικό πρωτόκολλο 

γινόταν, στις περιπτώσεις περισσοτέρων του ενός σημείων διηθήσεως, ή/και εστιών 

απορρύθμισης του RPE, οπότε όλοι οι απαραίτητοι για τη θεραπεία στόχοι 

εφαρμόζονταν σε μία συνεδρία, ξεκινώντας από τα σημεία που εντοπίζονταν 

κεντρικότερα, και συνεχίζοντας στα πιο περιφερικά. Κατά συνέπεια, από τον 2ο σε 

σειρά στόχο και μετά, ο χρόνος από το τέλος έγχυσης της Verteporfin μέχρι την 

έναρξη εφαρμογής του laser ήταν μακρύτερος, ή πολύ μακρύτερος, από τον 

προβλεπόμενο με βάση το κλασικό πρωτόκολλο (5 min).    

Το μηχάνημα ακτίνων laser που χρησιμοποιήθηκε για την PDT ήταν το 

Visulas 690s PDT Ophthalmic Laser, Carl Zeiss (Meditec, Jena, Germany) στα 

690 μm και η ύαλος επαφής για τη βιομικροσκόπηση κατά τη διάρκεια της θεραπείας, 

η ORMR-1x, Reichel-Mainster 1x Retina Laser Lens (Ocular Instruments, 

Belleveue, WA, USA). Πριν την εφαρμογή της PDT, γινόταν με τη βοήθεια ειδικού 

λογισμικού χαρτογράφηση των στόχων πάνω σε εικόνα μέσης φάσης της FA (Εικ. 2). 

Κατά τη διάρκεια της θεραπείας, ο ιατρός που εφάρμοζε το laser έβλεπε σε 

παρακείμενο υπολογιστή τη χαρτογραφημένη εικόνα, η οποία του παρείχε ακριβή 

οδηγά σημεία με βάση τα αμφιβληστροειδικά αγγεία, ώστε να εφαρμόσει με 

ακρίβεια τους στόχους του. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 
 

49 
 

 

Εικόνα 2. Προσχεδιασμός σε μέση φάση FA 5 στόχων PDT επί χρόνιας CSC 

(πολλαπλά σημεία διηθήσεως και εστίες απορρύθμισης του RPE). Η εικόνα 

προβάλλεται σε οθόνη υπολογιστή κατά τη διάρκεια της PDT, ώστε ο ιατρός που 

εφαρμόζει το laser να έχει ακριβή οδηγά σημεία με βάση τα αγγεία του 

αμφιβληστροειδούς, και να είναι σε θέση να εφαρμόσει με ακρίβεια τους στόχους 

της PDT.   

Μετά την εφαρμογή της PDT, εχορηγούντο στον ασθενή ειδικά 

προστατευτικά γυαλιά απορροφητικότητας UV-500 και οδηγίες για την αποφυγή 

άμεσης έκθεσής στην ηλιακή ακτινοβολία επί τριήμερο. Η επανεξέτασή του 

γινόταν μετά τρίμηνο. Τότε, γινόταν και επανάληψη της PDT, μόνον εφόσον δεν 

υπήρχε πλήρης ανατομική υποστροφή της πάθησης, δηλαδή ανιχνεύονταν ακόμη 

SRF στη SD-OCT με συνοδό(ά) σημείο(α) διηθήσεως ή/και εστία(ες) 

απορρύθμισης του RPE στην FA, και με την προϋπόθεση ότι η BCVA ήταν κάτω 

από τα 7/10.  Επίσης, εφαρμογή ή επανάληψη της PDT  
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γινόταν σε κάθε περίπτωση υποτροπής της ενεργού φάσης της νόσου με βάση τα 

κριτήρια που αναφέρθηκαν πιο πάνω για την πρώτη εφαρμογή της θεραπευτικής 

αγωγής.  

Οι ασθενείς της μελέτης αντιμετωπίσθηκαν με κλασική, και όχι με 

τροποποιημένη (μειωμένη) PDT, επειδή η εμπειρία μας από την εφαρμογή της 

κλασικής PDT για την αντιμετώπιση μεγάλου αριθμού ασθενών με CSC, δεν ήταν 

σύμφωνη με την πιθανολογούμενη άποψη ότι η αγωγή αυτή επηρεάζει αρνητικά το 

τελικό λειτουργικό θεραπευτικό αποτέλεσμα λόγω της αναπτυσσόμενης παροδικής 

χοριοειδικής ισχαιμίας. Επίσης, επιλέχθηκε η FA, και όχι η ICGA, σαν οδηγός για 

την εφαρμογή της PDT, δεδομένου ότι με τη μέθοδο αυτήν, το μέγεθος των 

εφαρμοζόμενων στόχων είναι συνολικά πολύ μικρότερο. Για τον ίδιο λόγο (μείωση του 

μεγέθους των στόχων), έγινε παρέκκλιση από το τυπικό πρωτόκολλο της TAP149-50 

στον προσδιορισμό του τελικού μεγέθους των στόχων, με την πρόσθεση μόνον 

επιπλέον 500 μm, αντί των 1.500 μm που προβλέπονται για την κλασική PDT, 

στην επιφάνεια της προς θεραπεία αλλοίωσης (ελάχιστος στόχος PDT στους 

ασθενείς μας τα 500 mμ). Η προσπάθεια να μειωθεί, όσο το δυνατόν 

περισσότερο, αθροιστικά η συνολική επιφάνεια των στόχων της PDT, οφείλεται 

στο γεγονός ότι έχει παρατηρηθεί πως η ανάπτυξη χοριοειδικής ισχαιμίας μετά 

από εφαρμογή PDT σε ασθενείς με εξιδρωματική ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς 

συμβαίνει με στόχους μεγέθους ίσους ή μεγαλύτερους των 4.500 μm141. Η 

υπέρβαση του μεγέθους αυτού είναι αρκετά συχνή στην περίπτωση που η εφαρμογή 

της PDT στα πλαίσια της αντιμετώπισης της CSC γίνεται με οδηγό την ICGA.  

Ο χρόνος παρακολούθησης για όλους τους οφθαλμούς της μελέτης  ήταν 2 

έτη μετά την είσοδό τους ή την εφαρμογή της θεραπευτικής αγωγής.  

 

Στατιστική ανάλυση  

Η στατιστική ανάλυση των αποτελεσμάτων μας έγινε με το ”Paired t test”, το 

“Wilcoxon matched-pairs signed-ranks test”, το “Mann-Whitney test”, και το 

“Fisher’s Exact test with two-sided p value”. Στατιστικά σημαντικές τιμές του p 

εθεωρούντο αυτές που ήταν μικρότερες του 0,05.   

Για την ορθότερη στατιστική επεξεργασία των αποτελεσμάτων που αφορούσαν 

την BCVA, πριν από την ανάλυσή τους, γινόταν μετατροπή των  

 



 
 

51 
 

δεκαδικών τιμών οπτικής οξύτητας Snellen σε τιμές του μετρικού λογαριθμικού 

συστήματος LogMAR (“logarithm of the minimum angle of resolution”) (Πίν. 2). 

Για τη μετατροπή των δεκαδικών τιμών οπτικής οξύτητας Snellen σε τιμές του 

λογαριθμικού συστήματος logMAR και αντιστρόφως χρησιμοποιήθηκε ειδικό 

λογισμικό πρόγραμμα ακριβείας151.   

Όλες οι δεκαδικές τιμές της μελέτης τάξεως άνω του εκατοστού 

απλοποιήθηκαν με μαθηματική προσέγγιση εκατοστού, εκτός από την τιμή του p που 

αποδίδεται πλήρης, και τις δεκαδικές τιμές οπτικής οξύτητας logMar τάξεως άνω 

του χιλιοστού που απλοποιήθηκαν με μαθηματική προσέγγιση χιλιοστού 

Πίνακας 2. Πίνακας μετατροπής οπτικής οξύτητας από το δεκαδικό μετρικό 

σύστημα (Snellen) στο μετρικό λογαριθμικό σύστημα logMAR και αντιστρόφως. 

ΜΕΤΑΤΡΟΠΗ  ΟΠΤΙΚΗΣ  ΟΞΥΤΗΤΑΣ 

Δεκαδικό Δέκατα LogMAR 

1.20 12/10 -0.079 

1.00 10/10 0.000 

0.90 9/10 0.046 

0.80 8/10 0.097 

0.70 7/10 0.155 

0.60 6/10 0.222 

0.50 5/10 0.301 

0.40 4/10 0.398 

0.30 3/10 0.523 

0.20 2/10 0.699 

0.10 1/10 1.000 

0.05 1/20 1.301 

0.025 1/40 1,602 

0.0125 1/80 1,903 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Από τον Απρίλιο του 2009 ως τον Μάιο του 2012 προσήλθαν στο Τμήμα 

Παθολογίας του Αμφιβληστροειδούς της Κλινικής μας 137 Έλληνες ασθενείς (151 

οφθαλμοί) με ενεργό CSC. Από αυτούς, 126 (140 οφθαλμοί) εντάχθηκαν στη 

μελέτη με βάση τα κριτήρια εισόδου και αποκλεισμού. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 

δύο ομάδες ανάλογα με τη μορφή της πάθησης που παρουσίαζαν. Συγκεκριμένα, 

102 από αυτούς (112 οφθαλμοί) έπασχαν από τυπική οξεία CSC και οι 

υπόλοιποι 24 (28 οφθαλμοί) από χρόνια (ποσοστό χρόνιας 20% στο σύνολο των 

οφθαλμών της μελέτης). 

Η σχέση άνδρες / γυναίκες ήταν 4,5 / 1 στο σύνολο των ασθενών, 4,48 / 1 

στους ασθενείς με τυπική οξεία CSC (σχεδόν ίδια), και 7 / 1 στους ασθενείς με 

χρόνια. Η μέση τιμή της ηλικίας των ασθενών με χρόνια CSC ήταν κατά πολύ 

μεγαλύτερη από εκείνη των ασθενών με τυπική οξεία CSC (στατιστικά εξαιρετικά 

σημαντική διαφορά με p < 0,0001) (Πίν. 3). Ο μικρότερος ασθενής της μελέτης 

ήταν ηλικίας 24 ετών. Από τους 126 ασθενείς, 19 (15,1%) είχαν λάβει 

κορτικοστεροειδή τοπικά (δερματικά), με τη μορφή εισπνοών, ή συστηματικά εντός 

του τελευταίου έτους από την είσοδό τους στη μελέτη.  

 Πίνακας 3. Σύγκριση ηλικιών ασθενών με τυπική οξεία και χρόνια CSC.  

ΗΛΙΚΙΑ   
ΤΥΠΙΚΗ CSC  

(έτη) (N: 102) 

 

ΧΡΟΝΙΑ CSC  

(έτη) (N: 24) 

 

P 

Μέση ± SD (“Mean ± SD) 35,98 ± 6,59 54,63 ± 10,27 < 0,0001 

Ελάχιστη (“minimum”) 24 38  

Μέγιστη (“maximum”) 68 82  

Μέσος όρος (“median”) 37 51  

Στον Πίν. 4 παρουσιάζεται για κάθε ομάδα οφθαλμών, ο αριθμός των 

προσβολών που είχαν πριν από την είσοδό τους στη μελέτη με βάση το ιστορικό 

των ασθενών Η προσβολή ήταν η πρώτη, σε 90 από τους 112  
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οφθαλμούς (80,36%) με τυπική οξεία CSC, συγκριτικά με 7 από τους 28 οφθαλμούς 

(25%) με χρόνια CSC (p < 0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά σημαντική διαφορά). 

Επίσης, οι οφθαλμοί που έπασχαν από χρόνια CSC παρουσίαζαν πολύ 

συχνότερα 3 ή περισσότερες προηγούμενες προσβολές (7 από τους 28 

οφθαλμούς, δηλ. 25%), συγκριτικά με εκείνους που έπασχαν από τυπική οξεία 

CSC (6 από τους 112 οφθαλμούς, δηλ. 5,36%) (p = 0,0046, δηλ. στατιστικά 

εξαιρετικά σημαντική διαφορά).   

Πίνακας 4. Αριθμός προσβολών, με βάση το ιστορικό των ασθενών, στους 

οφθαλμούς με τυπική οξεία και χρόνια CSC, πριν από την είσοδό τους στη μελέτη 

(η προσβολή κατά την είσοδο δεν προσμετράται). 

Νο ΥΠΟΤΡΟΠΩΝ 
ΤΥΠΙΚΗ ΟΞΕΙΑ CSC 

(N: 112 οφθαλμοί) 

 

ΧΡΟΝΙΑ CSC  

(N: 28 οφθαλμοί) 

 

P 

Ø 90 (80,36%) 7 (25%) < 0,0001 

1 - 2 16 (14,28%) 14 (50%) < 0,0001 

≥ 3 6 (5,36%) 7 (25%) = 0,0046 

 

Κατά την είσοδο στη μελέτη, 97 από τους 112 οφθαλμούς (86,61%) της ομάδας 

με τυπική οξεία CSC παρουσίαζαν ένα μόνο σημείο διηθήσεως στην FA, ενώ όλοι 

οι οφθαλμοί με χρόνια CSC παρουσίαζαν 2 ή περισσότερα του ενός σημεία 

διηθήσεως ή/και απορρύθμισης του RPE (p < 0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά 

σημαντική διαφορά) (Πίν. 5). Επιπλέον, 7 από τους 28 οφθαλμούς (25%) με χρόνια 

CSC παρουσίαζαν 4 ή περισσότερα σημεία διηθήσεως ή/και απορρύθμισης του 

RPE, σε σύγκριση με μόνο 2 από τους 112 (1,78%) που έπασχαν από τυπική 

οξεία CSC (p = 0,0002, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά σημαντική διαφορά). Στους 

οφθαλμούς που υποβλήθηκαν σε PDT σε απώτερο χρόνο από την είσοδό τους στη 

μελέτη, o αριθμός των εστιών διαρροής της χρωστικής, ήταν ο ίδιος με αυτόν που 

παρουσίαζαν κατά την αρχική τους εξέταση.  
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Πίνακας 5. Αριθμός σημείων διηθήσεως και απορρύθμισης του RPE στους 

οφθαλμούς με τυπική οξεία και χρόνια CSC κατά την είσοδό τους στη μελέτη. 

ΣΗΜΕΙΑ ΔΙΗΘΗΣΕΩΣ* 

(κατά την είσοδο στη μελέτη) 

ΤΥΠΙΚΗ ΟΞΕΙΑ CSC 

(N: 112) 

 

 

 

ΧΡΟΝΙΑ CSC  

(N: 28) 

 

P 

1 97 (86,61%) Ø (0%) < 0,0001 

2 - 3 13 (11,61%) 21 (75%) < 0,0001 

≥ 4 2 (1,78%) 7 (25%) = 0,0002 

* ή/και απορρύθμισης του RPE.  

Από τους 112 οφθαλμούς με τυπική οξεία CSC, 73 (65,18%) παρουσίασαν 

μετά από άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα αυτόματη υποστροφή της ενεργού 

φάσης της πάθησης χωρίς να  εμφανίσουν κριτήρια θεραπευτικής αντιμετώπισης 

(Πίν. 6). Για τον λόγο αυτόν δεν υποβλήθηκαν σε PDT και ετέθησαν σε 

παρακολούθηση. Κατά τη διάρκεια παρακολούθησής τους, 12 από αυτούς 

(16,44%) ανέπτυξαν μία (9 οφθαλμοί, 12,33%) ή δύο (3 οφθαλμοί, 4,11%) 

υποτροπές της πάθησης, οι οποίες παρήλθαν αυτόματα. Στους υπόλοιπους 39 

οφθαλμούς (34,82%) με τυπική οξεία CSC, εφαρμόσθηκε PDT, δεδομένου ότι 

παρουσίαζαν κριτήρια για εφαρμογή θεραπευτικής αγωγής, είτε σχεδόν 

ταυτόχρονα με την είσοδό τους στη μελέτη (3 οφθαλμοί, δηλ. 2,68%), είτε μετά 

από άλλοτε άλλο χρονικό διάστημα παράτασης της ενεργού φάσης (36 οφθαλμοί, 

δηλ. 32,14%). PDT εφαρμόσθηκε επίσης σε όλους τους οφθαλμούς (28, δηλ. 

100%) με χρόνια CSC για τον ίδιο λόγο.  

Πίνακας 6. Φυσική πορεία των οφθαλμών της μελέτης στις δύο ομάδες των 

οφθαλμών. 

ΦΥΣΙΚΗ ΠΟΡΕΙΑ 

 

ΤΥΠΙΚΗ ΟΞΕΙΑ 

CSC (Ν: 112) 

(Ν: 112 

οφθαλμοί) 

 

ΧΡΟΝΙΑ CSC 

(N: 28) 
P 

Πλήρης αυτόματη υποστροφή  73 (65,18%) Ø (0%) = 0,0715 

Επιμονή ενεργού φάσης & 

ανάπτυξη κριτηρίων για PDT 39 (34,82%) 28 (100%) = 0,1493 
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Σ τους 67 οφθαλμούς που υποβλήθηκαν σε PDT, η συνολική αθροιστικά 

διάμετρος των στόχων της PDT ανά οφθαλμό ήταν μικρότερη των 2.500 μm σε 

33 (49,25%), 2.500 - 4.500 μm σε 32 (47,76%) (οι 21 από αυτούς με χρόνια CSC), 

και άνω του κρίσιμου ορίου των 4.500 μm σε 2 (2,99%) (και οι 2 με χρόνια CSC) 

(Εικ. 3). Σε 5 από τους 39 οφθαλμούς (12,82%) με τυπική οξεία CSC και σε 13 

από τους 28 (46,43%) με χρόνια, οι στόχοι της PDT επεκτείνονταν μέσα στα όρια της 

ανάγγειας ζώνης του κεντρικού βοθρίου, ενώ σε 5 (7,69%) και σε 9 (32,14%) αντίστοιχα 

κατελάμβαναν και το κεντρικό βοθρίδιο (“foveola”).   

 Η εκτίμηση του ανατομικού αποτελέσματος της PDT γινόταν με τη SD-

OCT. «Πλήρης υποστροφή» εθεωρείτο η εξαφάνιση του SRF, ενώ «μερική», η 

μείωση της ποσότητάς του, χωρίς την πλήρη εξαφάνισή του. Με βάση τα 

αποτελέσματά μας, πλήρη υποστροφή, με 1 - 3 συνεδρίες PDT, παρουσίασαν και οι 

67 οφθαλμοί της μελέτης που αντιμετωπίσθηκαν θεραπευτικά) (Πίν. 7). Πιο αναλυτικά, 

πλήρη υποστροφή 3 μήνες μετά την 1η PDT, παρουσίαζαν 34 από τους 39 

(87,18%) οφθαλμούς με τυπική οξεία CSC και 22 από τους 28 (78,57%) με 

χρόνια (p = 0,5054, δηλ. μη στατιστικά σημαντική διαφορά). Στους υπόλοιπους 5 

οφθαλμούς με τυπική οξεία CSC και 6 με χρόνια 
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Συνολικό μέγεθος στόχων PDT ανά οφθαλμό (μm) 

ΟΞΕΙΑ CSC (N: 39) 

ΧΡΟΝΙΑ CSC (N: 28) 

 Εικόνα 3. Αριθμός οφθαλμών με τυπική οξεία και χρόνια CSC, που υποβλήθηκαν 

σε PDT, ανάλογα με τη συνολική αθροιστικά διάμετρο  των στόχων της PDT ανά 

οφθαλμό. 

 

έγινε 2η PDT, 3 μήνες μετά την 1η. Πλήρη υποστροφή μετά τη 2η PDT, 

παρουσίασαν 4 από τους 39 οφθαλμούς (10,26%) με τυπική οξεία νόσο, 

συγκριτικά με 4 από τους 28 οφθαλμούς (14,29%) με χρόνια (p = 0,7204, δηλ. μη 

στατιστικά σημαντική διαφορά). Στον εναπομείναντα 1 από τους 39 οφθαλμούς 

(2,56%) με τυπική οξεία νόσο και στους 2 από τους 28 (7,14%) με χρόνια, έγινε και 

3η συνεδρία PDT, 3 μήνες μετά τη 2η  (p = 0,6423, δηλ. στατιστικά μη σημαντική 

διαφορά). Μετά την 3η συνεδρία, παρατηρήθηκε πλήρης υποστροφή και στους 

οφθαλμούς αυτούς. Τέλος, υποτροπή κατά τον χρόνο παρακολούθησης μετά την 

πλήρη υποστροφή με την εφαρμογή PDT παρουσίασαν 5 από τους 39 (12,82%) με 

τυπική οξεία CSC και 3 από τους 28 (10,71%) με χρόνια (p = 1,0000, δηλ. στατιστικά 

μη σημαντική διαφορά). Οι οφθαλμοί αυτοί αντιμετωπίσθηκαν εκ νέου με 

επανάληψη της PDT και παρουσίασαν πλήρη υποστροφή με μία μόνο συνεδρία 

αγωγής.  
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Τα ανατομικά μας αποτελέσματα αξιολογήθηκαν επίσης και από την 

εκτίμηση του CFT με το SD-OCT. Στους 39 οφθαλμούς με τυπική οξεία CSC, η μέση 

τιμή του CFT 

Πίνακας 7. Ανατομικό αποτέλεσμα στους οφθαλμούς της μελέτης μετά την 

εφαρμογή της PDT με βάση την υποστροφή της ορώδους υπεγέρσεως του 

νευροεπιθηλίου..  

ΑΝΑΤΟΜΙΚΟ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑ 
ΤΥΠΙΚΗ ΟΞΕΙΑ 

CSC (Ν: 39) 

(Ν: 39) 

 

ΧΡΟΝΙΑ 

CSC (Ν: 28) 

(N: 28) 

P 

Πλήρης υποστροφή  34 (87,18%) 22 (78,57%) = 0,5054 

Πλήρης υποστροφή με 

επανάληψη PDT μετά 3μηνο 
4 (10,26%) 4 (14,29%) = 0,7204 

Πλήρης υποστροφή με 2 

επαναλήψεις PDT ανά τρίμηνο 
1 (2,56%) 2 (7,14%) = 0,5669 

Υποτροπή κατά τη διάρκεια 

του χρόνου παρακολούθησης 
5 (12,82%) 3 (10,71%) = 1,0000 

κατά την είσοδό τους στη μελέτη ήταν 515,13±110,50 μm, ενώ κατά την έξοδό τους 

298,72±22,49 μm (p <0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά σημαντική διαφορά) (Πιν. 

8). Παρόμοιες διαφορές (p <0,0001) διαπιστώθηκαν από τη σύγκριση του CFT 

εισόδου στη μελέτη με αυτό των 3 μηνών (319,38±73,48 μm), των 6 μηνών 

(301,79±36,17 μm), και του ενός έτους (298,00±24,88 μm) από την PDT. Αντίθετα, η 

σύγκριση των τιμών του CFT των 3 μηνών, των 6 μηνών, του ενός έτους, και των 2 

ετών μεταξύ τους δεν απέδωσαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p = 0,093, p = 

0,3626, και p = 0,624 αντίστοιχα). Όλα τα πιο πάνω, καταγράφονται στην καμπύλη 

της Εικ. 4, στην οποίαν διαπιστώνεται μεγάλη μείωση των τιμών του CFT κατά το 

1ο τρίμηνο μετά την PDT, και σταθεροποίησή τους στη συνέχεια.    
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ΤΥΠΙΚΗ CSC (N: 39) ΧΡΟΝΙΑ CSC (N: 28) 

Πίνακας 8. Μέσες τιμές CFT στους οφθαλμούς με τυπική οξεία CSC πριν και 

μετά την εφαρμογή της PDT (κατά τη διάρκεια του χρόνου παρακολούθησης).  

Εικόνα 4. Καμπύλες διακύμανσης των μέσων τιμών του CFT στους οφθαλμούς 

με τυπική οξεία και χρόνια CSC, πριν και μετά την PDT (κατά τη διάρκεια του 

χρόνου παρακολούθησης).  

 

 

CFT 
Προ - PDT 

(μm) 

3-μήνες 

(μm) 

6-μήνες 

(μm) 

 

1-έτος 

(μm) 

 

2-έτη 

(μm) 

Μέση τιμή (“mean”) 515,13 319,38 301,79 298,00 298,72 

Σταθερή απόκλιση (± SD) ± 110,50 ± 73,48 ± 36,17 ± 24,88 ± 22,49 

Μέγιστο (“maximum”) 725,00 641,00 462,00 340,00 328,00 

Ελάχιστο (“minimum”) 369,00 239,00 231,00 230,00 235,00 
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Η μέση τιμή του CFT στους 28 ασθενείς με χρόνια CSC κατά την είσοδό 

τους στη μελέτη ήταν 479,11±99,78 μm, ενώ κατά την έξοδό τους 302,43±25,58 

μm (p <0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά σημαντική διαφορά) (Πίν. 9). Παρόμοιες 

διαφορές, (p <0,0001) καταγράφηκαν κατά τη σύγκριση του CFT εισόδου στη 

μελέτη με αυτό των 3 μηνών (325,89±68,61 μm), των 6 μηνών (309,68±42,88 μm), 

και του ενός έτους από την PDT (301,89±25,79 μm). Αντίθετα, η σύγκριση των 

τιμών του CFT των 3 μηνών, των 6 μηνών, του ενός έτους, και των 2 ετών 

μεταξύ τους δεν απέδωσαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p = 0,093, p = 

0,3626, και p = 0,624 αντίστοιχα). Όλα τα πιο πάνω, καταγράφονται στην 

καμπύλη της Εικ. 4, όπου διαπιστώνεται μεγάλη μείωση των τιμών του CFT κατά το 

1ο τρίμηνο μετά την PDT, και σταθεροποίησή τους στη συνέχεια. 

Πίνακας 9. Μέσες τιμές CFT στους οφθαλμούς με χρόνια CSC (N: 28) που 

υποβλήθηκαν σε PDT πριν και μετά την εφαρμογή της (κατά τη διάρκεια του χρόνου 

παρακολούθησης). 

CFT  
Προ - PDT 

(μm)  
3-μήνες 

(μm)  
6-μήνες 

(nm)   
 

1-έτος 
(nm) 

 

2-έτη 
(nm)  

Μέση τιμή (“mean”) 479,11 325,89 309,68  301,89 302,43 

Σταθερή απόκλιση (± SD) ± 99,78 ± 68,61 ± 42,88 ± 25,79 ± 25,58 

Μέγιστο (“maximum”) 701,00 641,00 464,00 339,00 339,00 

Ελάχιστο (“minimum”) 350,00 239,00 239,00 237,00 235,00 

 

  Στους 39 ασθενείς με τυπική οξεία CSC, η μέση τιμή της logMAR BCVA 

κατά την είσοδό τους στη μελέτη ήταν 0,349±0,18 (περίπου 4-5/10 Snellen), ενώ 

κατά την έξοδό τους 0,056±0,06 (περίπου 8-9/10) (p <0,0001, δηλ. στατιστικά 

εξαιρετικά σημαντική διαφορά) (Πϊν. 10). Παρόμοιες διαφορές (p < 0,0001) 

παρατηρούνται και στη σύγκριση της BCVA εισόδου στη μελέτη με εκείνες 3 μήνες 

(0,103±0,09, περίπου 8/10), 6 μήνες (0,059±0,06, περίπου 9/10), και 1 έτος μετά 

την PDT (0,051±0,06, περίπου 9/10), καθώς και της BCVA των τριών μηνών μετά 

την PDT με τις υπόλοιπες μετά από αυτήν (p <0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά 

σημαντική διαφορά συγκριτικά με τις τιμές των 6 μηνών, του 1 έτους και εκείνης κατά 

την έξοδο από τη μελέτη). Αντίθετα, η σύγκριση  των τιμών της BCVA των 6 μηνών 
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μετά την PDT με εκείνες του 1ου έτους ή της τιμής εξόδου, καθώς και εκείνης στο 

τέλος του 1ου έτους με αυτήν της τιμής εξόδου δεν απέδωσαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (p = 0,0832, p = 0,3236 και p = 0,16 αντίστοιχα). Η 

διακύμανση των μέσων τιμών της BCVA πριν και μετά την PDT καταγράφεται 

στη γραφική παράσταση της Εικ. 5, όπου διαπιστώνεται μεγάλη πτώση των 

μέσων τιμών οπτικής οξύτητας logMAR κατά το 1ο τρίμηνο μετά την PDT, εμφανώς 

μικρότερη κατά το 2ο τρίμηνο, και σταθεροποίησή τους στη συνέχεια.  

Πίνακας 10. Μέσες τιμές BCVA οφθαλμών με τυπική οξεία CSC (N:39), πριν και 

μετά την εφαρμογή της PDT (κατά τη διάρκεια του χρόνου παρακολούθησης). 

BCVA (LogMar) Προ - PDT  3-μήνες 6-μήνες  

 

1-έτος 

 

2-έτη 

Μέση (“Mean”) 0,349 0,103  0,059  0,051 0,056 

Σταθερή απόκλιση (± SD) ± 0,18 ± 0,09 ± 0,06 ± 0,06 ± 0,06 

Μέγιστη (“maximum”) 1,00 0,30 0,20 0,20 0,20 

Ελάχιστη (“minimum”) 0,10 0,00 0,00 0,00 0,00 

Στους 28 ασθενείς με χρόνια CSC διαπιστώθηκαν παρόμοιες διακυμάνσεις 

της BCVA κατά τον χρόνο παρακολούθησης (Πίν. 11). Πιο αναλυτικά, η μέση 

τιμή της BCVA σε logMAR στους ασθενείς με χρόνια CSC κατά την είσοδό τους 

στη μελέτη ήταν 0,511±0,30 (περίπου 3/10 σε Snellen), ενώ κατά την έξοδό τους 

0,182±0,12 (περίπου 6-7/10 Snellen) (p <0,0001, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά 

σημαντική διαφορά). Παρόμοιες διαφορές (p <0,0001) διαπιστώθηκαν από τη 

σύγκριση της BCVA εισόδου στη μελέτη με εκείνες 3 μήνες (0,307±0,23, 

περίπου 5/10 Snellen), 6 μήνες (0,179±0,12, περίπου 6-7/10 Snellen), και 1 έτος 

μετά την PDT (0,175±0,12, περίπου 6-7/10 Snellen), καθώς και της BCVA των 

τριών μηνών μετά την PDT με τις υπόλοιπες μετά από αυτήν (p < 0,0001, δηλ. 

στατιστικά εξαιρετικά σημαντική διαφορά συγκριτικά με τις τιμές των 6 μηνών, του 1 

έτους, και εκείνης κατά την έξοδο από τη μελέτη). Αντίθετα, η σύγκριση των 

τιμών της BCVA των 6 μηνών μετά την PDT με 
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 αυτές του 1ου έτους ή της τιμής εξόδου, καθώς και εκείνης στο τέλος του 1ου έτους 

με αυτήν της τιμής εξόδου δεν απέδωσαν στατιστικά σημαντικές διαφορές (p = 

0,5732, p = 0,6629 και p = 0,161 αντίστοιχα). Η διακύμανση των μέσων τιμών της 

BCVA πριν και μετά την PDT καταγράφεται στη γραφική παράσταση της Εικ. 5, όπου 

διαπιστώνεται μεγάλη πτώση των μέσων τιμών οπτικής οξύτητας logMAR κατά το 1ο 

τρίμηνο μετά την PDT, εμφανώς μικρότερη κατά το 2ο τρίμηνο, και σταθεροποίησή 

τους στη συνέχεια.  

Πίνακας 11. Μέσες τιμές BCVA οφθαλμών με χρόνια CSC που υποβλήθηκαν σε  

PDT (N: 28), πριν και μετά την εφαρμογή της (κατά τη διάρκεια του χρόνου 

παρακολούθησης). 

BCVA (LogMar) Προ - PDT  3-μήνες 6-μήνες  

 

1-έτος 

 

2-έτη 

Μέση (“Mean”) 0,511 0,307 0,179  0,175 0,182 

Σταθερή απόκλιση (± SD) ± 0,30 ± 0,23 ± 0,12 ± 0,12 ± 0,12 

Μέγιστη (“maximum”) 1,30 1,00 0,50 0,50 0,50 

Ελάχιστη (“minimum”) 0,10 0,00 0,00 0,00 0,00 

Σε κανέναν από τους 67 ασθενείς (67 οφθαλμούς) που υποβλήθηκαν σε 

PDT με Verteporfin δεν παρατηρήθηκε σοβαρή επιπλοκή. Ένας από αυτούς 

παραπονέθηκε για έντονο άλγος στη ράχη κατά τα τελευταία λεπτά της 

ενδοφλέβιας έγχυσης της Verteporfin. Ο ασθενής υποστηρίχθηκε ψυχολογικά, η 

χορήγηση του φαρμάκου ολοκληρώθηκε κανονικά, και το άλγος παρήλθε λίγα λεπτά 

μετά το πέρας της έγχυσης.  

Δέκα από τους 67 (14,93%) ασθενείς που υποβλήθηκαν σε PDT, 

παραπονέθηκαν για περαιτέρω μείωση της οπτικής οξύτητας του οφθαλμού που 

υποβλήθηκε σε θεραπευτική αγωγή εντός του 1ου δεκαημέρου από την εφαρμογή 

της PDT. Οι 3 από αυτούς ανήκαν στην ομάδα των 39 οφθαλμών (7,69%) που 

έπασχαν από τυπική  
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ΧΡΟΝΟΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ  

ΤΥΠΙΚΗ CSC (N: 39)  

ΧΡΟΝΙΑ CSC (N: 28) 

Εικόνα 5. Καμπύλες διακύμανσης των μέσων τιμών της BCVA σε logMAR πριν 

και μετά την PDT (κατά τη διάρκεια του χρόνου παρακολούθησης) στους 

οφθαλμούς με τυπική οξεία και χρόνια CSC.  

οξεία CSC, ενώ οι υπόλοιποι 7 σε εκείνη των 28 οφθαλμών (25%) με χρόνια. Στους 

2 από τους 10 οφθαλμούς, ο στόχος της PDT επεκτεινόταν επί τα εντός των 

ορίων της ανάγγειας ζώνης του κεντρικού βοθρίου, ενώ στους υπόλοιπους 8 

περιελάμβανε και το κεντρικό βοθρίδιο (“foveola”).   

Η εξέλιξη της μέσης τιμής της logMAR BCVA στους 10 οφθαλμούς που 

εμφάνισαν επιδείνωση αμέσως μετά την εφαρμογή της PDT παρουσιάζεται στην 

καμπύλη της Εικ. 6.  Είναι προφανές, ότι η μέση τιμή της BCVA σε τιμές logMAR 

στους οφθαλμούς αυτούς είναι σημαντικά υψηλότερη στο τέλος του 1ου μηνός 

από την PDT συγκριτικά με εκείνην πριν από αυτήν (0,56±0,20 σε σχέση με 

0,32±0,12 αντίστοιχα, με p = 0,0004, δηλ. στατιστικά εξαιρετικά σημαντική 

διαφορά). Ωστόσο, στη συνέχεια, η logMAR BCVA παρουσιάζει σαφή συνεχή 

μείωση, με αποτέλεσμα, στο τέλος του 3ου μήνα να φθάνει στο ίδιο περίπου 

επίπεδο με εκείνην πριν από την εφαρμογή της θεραπευτικής αγωγής (0,41±0,14 

συγκριτικά με 0,32±0,12 αντίστοιχα, με p = 0,1589, δηλ. στατιστικά μη σημαντική 

διαφορά). Η βελτίωση της μέσης τιμής της BCVA συνεχίζεται, με τον ίδιο περίπου 

ρυθμό μέχρι το τέλος του 6ου μηνός (0,22 ± 0,08), οπότε είναι αισθητά βελτιωμένη 

σε σχέση με εκείνην πριν την εφαρμογή   
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ΧΡΟΝΟΣ ΠΑΡΑΚΟΛΟΥΘΗΣΗΣ  

της PDT. Τέλος, βελτίωση της μέσης τιμής της BCVA παρατηρείται, με πολύ 

βραδύ ρυθμό, και μετά το 1ο εξάμηνο, με αποτέλεσμα, στο τέλος του 1ου έτους, να 

διαμορφώνεται σε 0,18±0,06 και, κατά την έξοδο από τη μελέτη, σε 0,17±0,05 (στατιστικά 

πολύ σημαντικές διαφορές συγκριτικά με την τιμή της BCVA πριν την εφαρμογή της 

PDT (p = 0,0049 και 0,0021 αντίστοιχα).         

Εικόνα 6. Καμπύλη διακύμανσης μέσης τιμής logMAR BCVA πριν και μετά την PDT 

(κατά τη διάρκεια του χρόνου παρακολούθησης) στους 10 οφθαλμούς που παρουσίασαν 

μείωση της BCVA εντός του πρώτου δεκαημέρου από την εφαρμογή της PDT. Οι 

κάθετες μπάρες παρουσιάζουν ±1,0 το τυπικό σφάλμα της μέσης τιμής (“standard 

error of the mean”). 

Δεκαεννιά από τους 67 οφθαλμούς (25,37%) που υποβλήθηκαν σε PDT 

παρουσίασαν ατροφικές εκφυλιστικές αλλοιώσεις του RPE στη SW-FAF και την 

FA, ή/και, σπανιότερα, διαταραχές στη στιβάδα IS/OS στη SD-OCT, αντίστοιχα με 

την(ις) περιοχή(ές) εφαρμογής των στόχων της PDT (Εικ. 7 & 8). Στους 9 από 

αυτούς, οι εκφυλιστικές αλλοιώσεις ήταν εντελώς ασυμπτωματικές και 

καταγράφηκαν κατά την 1η μετά την PDT τακτική εξέταση παρακολούθησης. Οι 

υπόλοιποι 10 ήταν οι ίδιοι που παραπονέθηκαν για  
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μείωση της BCVA εντός του πρώτου δεκαημέρου από την εφαρμογή της PDT. 

Όπως αναφέρθηκε πιο πάνω, η μείωση της BCVA σε όλους αυτούς τους 

οφθαλμούς αποκαταστάθηκε εντός του 1ου τριμήνου από την εφαρμογή της PDT 

(Εικ., 6).          
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Εικόνα 7. Οφθαλμός με ενεργό χρόνια CSC. Κατά την είσοδο στη μελέτη, βαριές 

ατροφικές εκφυλιστικές αλλοιώσεις του RPE στην έγχρωμη φωτογραφία βυθού 

(Α) και, ακόμη πιο ορατές, στον SW-FAF (B). Πολλαπλά, άτυπα σημεία 

διηθήσεως και εστίες απορρύθμισης του RPE στην FA (Γ). Έντονο και εκτεταμένο 

SRF με συνοδό IRF λόγω χρονιότητας, στη SD-OCT (Ζ). BCVA 1-2/10. 

Χαρτογράφηση 10 μικρών στόχων στην FA (Δ) για την εφαρμογή PDT σε μία 

συνεδρία. Έξι μήνες μετά την PDT, διαπιστώνεται επιδείνωση των ατροφικών 

εκφυλιστικών αλλοιώσεων του RPE στον SW-FAF (Ε) και σοβαρή διαταραχή της 

στιβάδας IS/OS στην SD-OCT (H). Παρά ταύτα, η BCVA έχει βελτιωθεί στα 5/10 

και η νόσος είναι ανενεργός, με πλήρη υποστροφή του SRF και του IRF στη SD-

OCT (H), καθώς και της διαρροής από τα σημεία διηθήσεως και τις εστίες 

απορρύθμισης του RPE στην FA (ΣΤ).  
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Εικόνα 8. Οφθαλμός με ενεργό χρόνια CSC και BCVA 2/10. Η FA, κατά την 

είσοδο στη μελέτη (Α), αποκαλύπτει δύο εκτεταμένες εστίες απορρύθμισης του RPE 

(μια 1η κεντρική και μια 2η άνω-κροταφικά του κεντρικού βοθρίου). Επιπλέον, 

διαπιστώνεται εστία ατροφικής εκφυλιστικής αλλοίωσης του RPE άνω-ρινικά του 

κεντρικού βοθρίου (πιθανότατα απότοκη παλαιότερης προσβολής). Στη SD-OCT 

(Γ) αποκαλύπτεται ήπιο (σχισμοειδές) SRF και έντονο, εκτεταμένο IRF, 

υποδηλωτικό χρονιότητας της πάθησης. Ένα έτος μετά την εφαρμογή της PDT, 

παρατηρούνται ατροφικές εκφυλιστικές αλλοιώσεις του RPE στην FA αντίστοιχα 

προς την περιοχή εφαρμογής των στόχων της PDT (Β), και διαταραχή της στιβάδας 

IS/OS στη SD-OCT (Δ). Ωστόσο, η BCVA έχει βελτιωθεί στα 6-7/10 και η νόσος 

είναι ανενεργός, με πλήρη υποστροφή του IRF και του SRF στη SD-OCT (Δ). 

καθώς και της διαρροής της χρωστικής από τις εστίες απορρύθμισης του RPE 

στην FA (B). 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Έχουν περάσει περισσότερα από 150 χρόνια από τότε που ο Albert von Graefe 

περιέγραψε για πρώτη φορά τη CSC1  Από τότε μέχρι σήμερα, έχουν 

δημοσιευθεί στην παγκόσμια διεθνή ιατρική βιβλιογραφία χιλιάδες άρθρα σχετικά 

με την πάθηση. Παρά ταύτα, η CSC εξακολουθεί να παρουσιάζει αρκετά σκοτεινά 

σημεία, που αφορούν τις ιδιαιτερότητες των δύο διαφορετικών μορφών με τις 

οποίες εμφανίζεται, δηλαδή την οξεία (τυπική) και τη χρόνια. Οι ιδιαιτερότητες 

αυτές σχετίζονται με τα ακριβή δημογραφικά στοιχεία κάθε μορφής, τη 

συχνότητα, τα κλινικά τους χαρακτηριστικά, τη φυσική τους εξέλιξη, καθώς και τη 

θεραπευτική τους αντιμετώπιση με PDT. Κατά την τελευταία εικοσαετία, τα 

ζητήματα αυτά αποτελούν συνεχές αντικείμενο έρευνας με αποτελέσματα τα οποία 

είναι συχνά αντικρουόμενα λόγω του ότι εξαρτώνται, εκτός των άλλων, από τη φυλή 

και την εθνότητα προέλευσης των ασθενών7,35,69,. 

Η εργασία μας, στην οποίαν μελετήθηκαν μόνον Έλληνες ασθενείς, φωτίζει κάποιες 

από τις σκοτεινές περιοχές που αφορούν την CSC στον ελληνικό πληθυσμό. Η 

διερεύνηση, την οποίαν επιχειρήσαμε στην ελληνική και τη διεθνή βιβλιογραφία, 

απέβη άκαρπη, αφού δεν μπορέσαμε να εντοπίσουμε άλλη ανάλογη 

δημοσιευμένη  εργασία, που να αφορά μεγάλο αριθμό αποκλειστικά Ελλήνων 

ασθενών. 

Η συχνότητα της CSC ποικίλλει από φυλή σε φυλή. Ο επιπολασμός της 

πάθησης είναι σαφώς μεγαλύτερος στους Ασιάτες, τους Καυκάσιους και τους 

Λατινοαμερικανούς συγκριτικά με τους Αφροαμερικανούς35,61,103. Η εργασία μας 

δεν είχε σαν στόχο της να διερευνήσει τη συχνότητα της CSC στον Ελληνικό 

πληθυσμό. Ωστόσο, τα αποτελέσματά μας δίνουν απάντηση για τη συχνότητα 

εμφάνισης καθεμιάς από τις δύο ιδιαίτερες μορφές της πάθησης στο σύνολο των 

ασθενών με CSC. Συγκεκριμένα, η συχνότητα της χρόνιας CSC στους 

οφθαλμούς της μελέτης φθάνει το 20% (σχέση οξείας / χρόνια = 4 / 1). Σε άλλες 

δημοσιευμένες εργασίες, το ποσοστό της χρόνιας CSC φέρεται περίπου στο 5%61, 

7.5132, 14103,113, αλλά ακόμη και στο 42%112. Το εντυπωσιακά υψηλό ποσοστό της 

τελευταίας εργασίας πρέπει να αποδοθεί στο ότι οι ασθενείς της μελέτης ήταν, 

στο παρελθόν, νοσηλευόμενοι τριτοβάθμιου νοσοκομείου και αρκετοί από αυτούς 

ελάμβαναν συστηματική αγωγή με ΚΣΤ. Αλλά και το δικό μας ποσοστό, το οποίο 

φαίνεται υψηλότερο συγκριτικά με εκείνο των υπόλοιπων εργασιών, δεν πρέπει 
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να αποδοθεί, κατά τη γνώμη μας, σε ιδιαιτερότητα του ελληνικού πληθυσμού, αλλά 

στο γεγονός ότι στο Τμήμα Παθολογίας του Αμφιβληστροειδούς της Κλινικής μας 

προσέρχονται τα σοβαρότερα περιστατικά CSC τα οποία χρειάζονται συνήθως 

θεραπευτική αντιμετώπιση.   

 Η μέσος όρος της ηλικίας του συνόλου των ασθενών μας είναι 50 ετών 

(όρια 24 - 82 ετών). Η μέση τιμή της ηλικίας των ασθενών με χρόνια CSC (54,63 

± 10,27 έτη) είναι κατά πολύ μεγαλύτερη από εκείνην των ασθενών με τυπική 

οξεία CSC (35,98 ± 6,59 έτη) (p < 0,0001). Η συχνότητα της πάθησης στο 

σύνολο των Ελλήνων ασθενών φαίνεται ότι είναι 4,5 περίπου φορές συχνότερη 

στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες. Ενώ όμως η σχέση αυτή παραμένει ίδια 

για την ομάδα των ασθενών με τυπική οξεία CSC, αυξάνεται σημαντικά ανάμεσα 

στους ασθενείς με χρόνια CSC (σχέση Α / Γ =  7 / 1). Τα πιο πάνω ευρήματα της 

μελέτης μας έρχονται σε γενική συμφωνία με τα ευρήματα άλλων μελετών, οι 

οποίες αφορούν ασθενείς με CSC άλλων εθνοτήτων, 32,112-13,116,132-37..  

Με βάση το ιστορικό των ασθενών της μελέτης, 1η προσβολή παρουσίαζε 

η μεγάλη πλειονότητα των ασθενών με τυπική οξεία CSC (80,36%) και μόνο το 

25% των ασθενών με χρόνια (p < 0,0001). Παρόμοια, ικανός αριθμός οφθαλμών με 

χρόνια CSC είχε παρουσιάσει στο παρελθόν 3 ή περισσότερες προσβολές (25%), 

ενώ ίδιο αριθμό προσβολών είχε παρουσιάσει μόνο μικρός αριθμός ασθενών 

(5,36%) με τυπική οξεία νόσο (p = 0,0046). 

Κατά την αρχική εξέταση, η μεγάλη πλειονότητα των ασθενών με τυπική 

οξεία CSC (86,61%) παρουσίαζε ένα μόνο σημείο διηθήσεως στην FA συγκριτικά 

με τους ασθενείς που έπασχαν από χρόνια, οι οποίοι παρουσίαζαν πολλαπλά 

σημεία διηθήσεως ή/και απορρύθμισης του RPE (2-3 το 75% και 4 ή 

περισσότερα το 25%) (p < 0,0001).   

Περισσότεροι από τους μισούς (54,5%) οφθαλμούς της μελέτης με τυπική 

οξεία CSC δεν υποβλήθηκαν τελικά σε PDT λόγω αυτόματης υποστροφής της 

πάθησης. Σε αντίθεση με αυτούς, PDT εφαρμόσθηκε σε όλους τους ασθενείς με 

χρόνια CSC, δεδομένου ότι πληρούσαν τα απαραίτητα κριτήρια για  
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εφαρμογή θεραπευτικής αγωγής, είτε ταυτόχρονα με την είσοδό τους στη 

μελέτη, είτε μετά από μικρό χρονικό διάστημα ατελέσφορης αναμονής για 

αυτόματη υποστροφή της νόσου.  

Σύμφωνα με τα αποτελέσματά μας, η κλασική PDT με οδηγό την FA και 

μικρούς, εάν απαιτείται πολλαπλούς, στόχους αποτελεί λίαν αποτελεσματική 

θεραπεία για την αντιμετώπιση, τόσο της οξείας τυπικής, όσο και της χρόνιας 

CSC. Όλοι οι οφθαλμοί της μελέτης που υποβλήθηκαν σε PDT παρουσίασαν 

πλήρη υποστροφή με 1-3 συνεδρίες αγωγής, ενώ το 87,18% των ασθενών με τυπική 

οξεία και το 78,57% των ασθενών με χρόνια νόσο παρουσίασαν πλήρη υποστροφή 

με μία μόνο συνεδρία. Τρίτη συνεδρία PDT απαιτήθηκε μόνο για το 2,56% των 

ασθενών με τυπική οξεία και το 7,14% των ασθενών με χρόνια νόσο. Παρόμοια 

ικανοποιητική απάντηση είχαν και οι οφθαλμοί με πολλαπλά σημεία διηθήσεως 

ή/και απορρυθμίσεως του RPE που αντιμετωπίσθηκαν με κλασική PDT πολλαπλών 

στόχων σε μια συνεδρία. H πιθανότητα υποτροπής στους οφθαλμούς της μελέτης κατά 

τη διάρκεια του χρόνου παρακολούθησης μετά την εφαρμογή της PDT και την πλήρη 

υποστροφή της νόσου ήταν 12,82% στους οφθαλμούς με τυπική οξεία νόσο και 

10,71% σε εκείνους με χρόνια. Όλοι οι οφθαλμοί που παρουσίασαν υποτροπή 

υπάκουσαν στην επανάληψη της PDT.  

 Η ανατομική βελτίωση των οφθαλμών στους οποίους εφαρμόσθηκε 

κλασική PDT παρατηρήθηκε εντός του πρώτου τριμήνου από την εφαρμογή της, Η 

καμπύλη της μέσης τιμής του CFT παρουσιάζει μεγάλη καθοδική κλίση κατά το 1ο 

τρίμηνο από την PDT, ενώ, στη συνέχεια, παραμένει σχεδόν σταθερή (Εικ. 4). Η 

βελτίωση της BCVA ακολούθησε ελαφρώς διαφορετική πορεία από την 

ανατομική βελτίωση. Συγκεκριμένα, η καμπύλη της μέσης τιμής της BCVA 

παρουσιάζει μεγάλη καθοδική κλίση κατά τη διάρκεια ολόκληρου του 1ου 

εξαμήνου από την εφαρμογή της PDT, ενώ σταθεροποιείται μετά από αυτό μέχρι 

το τέλος του χρόνου παρακολούθησης.  

 Στη διεθνή βιβλιογραφία υπάρχουν δύο μόνον αναφορές για την 

αποτελεσματικότητα της κλασικής PDT με οδηγό την FA στα πλαίσια της 

αντιμετώπισης της CSC130,132. Στις εργασίες αυτές αναφέρεται και η τεχνική της 

εφαρμογής πολλαπλών στόχων PDT σε μία συνεδρία. Πιο συγκεκριμένα, η μία εξ 

αυτών, αποτελεί παρουσίαση ενός μόνον ασθενούς με ετερόπλευρη  
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χρόνια CSC132, ο οποίος υποβλήθηκε σε κλασσική PDT με 3 στόχους σε μία 

συνεδρία. Η οπτική του οξύτητα βελτιώθηκε και η ορώδης υπέγερση του 

νευροεπιθηλίου υποχώρησε πλήρως εντός 2 εβδομάδων. Ο ασθενής δεν 

παρουσίασε καμία επιπλοκή, ούτε υποτροπή κατά το διάστημα των 6 μηνών της 

παρακολούθησης του. Η 2η δημοσιευμένη εργασία αφορά 9 οφθαλμούς με τυπική, 

οξεία CSC οι οποίοι αντιμετωπίσθηκαν με την ίδια αγωγή και μελετήθηκαν 

αναδρομικά130. Η ορώδης υπέγερση του νευροεπιθηλίου υποχώρησε σε όλους 

εντός του 1ου μηνός από την PDT, ενώ η BCVA βελτιώθηκε σημαντικά στους 7 από 

αυτούς και παρέμεινε στάσιμη στους υπόλοιπους 2. Κανένας ασθενής δεν 

παρουσίασε  επιπλοκή ή υποτροπή κατά το διάστημα των 6 μηνών που 

παρακολουθήθηκαν. Σε σχέση με τις αναφερθείσες εργασίες, εμείς, χρησιμοποιώντας 

την ίδια θεραπευτική μέθοδο, μελετήσαμε προοπτικά πολύ μεγαλύτερο αριθμό 

ασθενών (67 συνολικά, 39 με τυπική οξεία και 28 με χρόνια νόσο) επί πολύ 

μακρότερο χρονικό διάστημα (2 έτη μετά την εφαρμογή της PDT).  

Μολονότι δεν έχουμε συγκριτική ομάδα οφθαλμών στους οποίους να 

εφαρμόσαμε τροποποιημένη PDT, ώστε να είμαστε σε θέση να παρουσιάσουμε 

επιστημονικά αξιόπιστα συγκριτικά στοιχεία, από τα ανατομικά και λειτουργικά μας 

αποτελέσματα, καθώς και από τα αποτελέσματα των εργασιών που είναι 

δημοσιευμένες στη διεθνή βιβλιογραφία και αφορούν τις τροποποιημένες τεχνικές, 

δικαιούμεθα να εκφράσουμε την άποψη ότι οι «φόβοι» που εκφράζονται για τις 

πιθανές «επιπλοκές» της κλασικής PDT στα πλαίσια της αντιμετώπισης της CSC 

είναι ιδιαιτέρως υπερβολικοί. Στους οφθαλμούς που μελετήσαμε ατροφικές 

εκφυλιστικές αλλοιώσεις του RPE με συνοδές ήπιες διαταραχές του συμπλέγματος 

IS/OS παρατηρήθηκαν περίπου στο 25% των οφθαλμών μας. Ωστόσο, οι 

ανατομικές αυτές διαταραχές δεν προκάλεσαν κανένα υποκειμενικό ενόχλημα 

στους μισούς από αυτούς τους ασθενείς. Οι υπόλοιποι μισοί (12,5% του συνόλου), 

παραπονέθηκαν για περαιτέρω μείωση της οπτικής οξύτητας του οφθαλμού που 

υποβλήθηκε σε PDT μέσα στο 1ο δεκαήμερο από την εφαρμογή της. Εν τούτοις, το 

ενόχλημα αυτό ήταν παροδικό, καθώς, η BCVA άρχισε να βελτιώνεται ήδη από τον 1ο 

μήνα και έφθασε τα επίπεδα που είχε πριν από την εφαρμογή της PDT περίπου στο 

τέλος του 1ου τριμήνου. Κατά το 2ο τρίμηνο, η BCVA συνέχισε τη βελτίωσή της με  
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πολύ ταχύ ρυθμό ξεπερνώντας σαφώς τα επίπεδα που είχε πριν την εφαρμογή της 

PDT, ενώ η βελτίωση συνεχίζεται πολύ βραδύτερα και το 2ο εξάμηνο, οπότε φθάνει 

περίπου στα τελικά επίπεδα βελτίωσης, τα οποία διατηρεί όλον τον υπόλοιπο χρόνο 

παρακολούθησης (μέχρι το τέλος του 2ου έτους).  

 Πιστεύουμε ότι η εφαρμογή της PDT με οδηγό την FA και μικρούς, εάν 

απαιτείται πολλαπλούς, στόχους μόνο πάνω στα σημεία διηθήσεως και στις εστίες 

απορρύθμισης του RPE, πλεονεκτεί συγκριτικά με αυτήν της  εφαρμογής της με έναν 

μονήρη στόχο και οδηγό την ICG αγγειογραφία. Η τελευταία οδηγεί, λόγω των 

εκτεταμένων εστιών χοριοτριχοειδικής υπερδιήθησης που αποκαλύπτει, στην 

επιλογή μεγάλου στόχου, ο οποίος σε αρκετές περιπτώσεις φθάνει τη μέγιστη 

διάμετρο των 5.000 μm που διαθέτει το μηχάνημα εφαρμογής του laser Έτσι, η 

ακτινοβολία εφαρμόζεται σε όλη σχεδόν την περιοχή της ωχράς, γεγονός το οποίο 

μπορεί να οδηγήσει σε ανατομικές ή λειτουργικές διαταραχές, ακόμη και όταν η PDT 

εφαρμόζεται με τις τροποποιημένες (μειωμένες) τεχνικές. Το μόνο μειονέκτημα της 

τεχνικής των μικρών πολλαπλών στόχων με οδηγό την FA, αποτελεί η τεχνική 

δυσχέρεια της ακριβούς εντόπισης των εστιών στις οποίες θα εφαρμοστούν οι 

στόχοι αυτοί, ώστε να συμπέσουν απολύτως με τα υφιστάμενα σημεία 

διηθήσεως. Το πρόβλημα αυτό επιλύεται με τον προσεκτικό προσχεδιασμό της 

αγωγής, δηλαδή με τη χαρτογράφησή των στόχων πάνω σε εικόνα μέσης φάσης FA 

(Εικ. 2 & 7Δ), την οποίαν βλέπει ο οφθαλμίατρος που εφαρμόζει τις ακτίνες laser κατά 

τη διάρκεια της εφαρμογής, ώστε, με βάση τα αμφιβληστροειδικά αγγεία, να έχει καλά 

οδηγά σημεία που θα τον βοηθήσουν στην ακριβή εφαρμογή των στόχων.  
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ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

Τα συμπεράσματα που προκύπτουν από την μελέτη μας σε μεγάλο αριθμό 

Ελλήνων ασθενών με CSC σχετικά με τα δημογραφικά στοιχεία, τα κλινικά 

χαρακτηριστικά, τη μορφή και τη βαρύτητα της πάθησης, τη φυσική της εξέλιξη, καθώς 

και τη θεραπευτική της αντιμετώπιση με κλασική PDT και οδηγό την FA, είναι τα 

ακόλουθα:    

1. Η συχνότητα της οξείας τυπικής CSC είναι πολύ μεγαλύτερη από εκείνην της 

χρόνιας (τυπική CSC : χρόνια CSC = 5 / 1). 

2. Ο μέσος όρος της ηλικίας των ασθενών με χρόνια CSC (51 ετών) είναι πολύ 

μεγαλύτερος από εκείνον με τυπική (37 ετών).  

3. Η CSC είναι πολύ συχνότερη στους άνδρες σε σχέση με τις γυναίκες. Η 

επίπτωση της πάθησης στους άνδρες είναι πολύ υψηλότερη στη χρόνια CSC 

(σχέση ανδρών : γυναίκες = 7 : 1) συγκριτικά με αυτήν της οξείας τυπικής CSC 

(σχέση ανδρών : γυναίκες = 4,5 : 1).   

4. Η πρόγνωση (πορεία φυσικής εξέλιξης) της χρόνιας CSC είναι πολύ 

δυσμενέστερη από αυτήν της τυπικής, για τους ακόλουθους λόγους:  

Α)   Η πιθανότητα υποτροπών στη χρόνια CSC είναι πολύ μεγαλύτερη από 

εκείνην των οφθαλμών με τυπική (75% συγκριτικά με περίπου 20% 

αντίστοιχα).  

Β)  Τα σημεία διηθήσεως ή απορρυθμίσεως του RPE είναι πολύ περισσότερα 

στους οφθαλμούς με χρόνια CSC συγκριτικά με τους οφθαλμούς με 

τυπική (περισσότερα από 3 σημεία διηθήσεως, 25% συγκριτικά με 2% 

αντίστοιχα).  

Γ)   Η πιθανότητα αυτόματης υποστροφής είναι εξαιρετικά μικρή στους 

οφθαλμούς με χρόνια CSC συγκριτικά με εκείνους που πάσχουν από τυπική 

(στο χρόνο παρακολούθησης των ασθενών μας 0% και 65% αντίστοιχα). 

5. Η κλασική PDT με οδηγό την FA και μικρού όταν απαιτείται πολλαπλούς σε 

μία συνεδρία, στόχους αποτελεί εξαιρετικά αποτελεσματική θεραπεία για την 

αντιμετώπιση, τόσο της οξείας τυπικής, όσο και της χρόνιας CSC. 

Αναλυτικότερα: 
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Α)   Όλοι οι οφθαλμοί της μελέτης που υποβλήθηκαν σε PDT παρουσίασαν 

πλήρη υποστροφή με 1-3 συνεδρίες αγωγής, ενώ περίπου το 84% από 

αυτούς με μία μόνο  συνεδρία.  

Β)  H πιθανότητα υποτροπής στους οφθαλμούς που υποβλήθηκαν σε PDT 

ήταν μικρή (περίπου 12% στον διετή χρόνο παρακολούθησης) και 

υπάκουσε στην επανάληψη της PDT.  

Γ)   Η ανατομική βελτίωση των οφθαλμών παρατηρήθηκε εντός του πρώτου 

τριμήνου από την εφαρμογή της PDT, (πλήρης υποστροφή του SRF στη 

SD-OCT σε ποσοστό περίπου 84%).  

Ε)   Στη μεγάλη πλειονότητα των οφθαλμών, η BCVA βελτιώθηκε σημαντικά 

από το 1ο τρίμηνο μετά την εφαρμογή της PDT. Η βελτίωση συνεχίστηκε 

και κατά το 2ο τρίμηνο, οπότε σταθεροποιήθηκε στα τελικά της επίπεδα.  

6. Η πιθανότητα επιπλοκών από την εφαρμογή της κλασικής PDT με οδηγό την 

FA στους ασθενείς μας με CSC ήταν πολύ μικρή, και πάντως χωρίς 

λειτουργικές επιπτώσεις. Πιο συγκεκριμένα:   

Α)  Ατροφικές εκφυλιστικές αλλοιώσεις του RPE με συνοδές ήπιες διαταραχές 

του συμπλέγματος IS/OS συνέβησαν περίπου στο 25% των οφθαλμών. 

Οι ανατομικές αυτές διαταραχές δεν προκάλεσαν λειτουργικά ενοχλήματα 

στους μισούς απ’ αυτούς του οφθαλμούς.   

Β)  Στους υπόλοιπους μισούς (12,5% του συνόλου) διαπιστώθηκε περαιτέρω 

μείωση της οπτικής οξύτητας μέσα στο 1ο δεκαήμερο από την εφαρμογή 

της PDT. Ωστόσο, η μείωση αυτή ήταν παροδική και τα τελικά επίπεδα της 

οπτικής οξύτητας πολύ υψηλότερα από εκείνα πριν την εφαρμογή της 

θεραπευτικής αγωγής. 
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