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O ΟΡΚΟΣ ΤΟΥ ΙΠΠΟΚΡΑΤΗ 
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ΕΙΣ ΤΗΝ ΥΓΕΙΑ ΚΑΙ ΕΙΣ ΤΗΝ ΠΑΝΑΚΕΙΑ ΚΑΙ ΕΙΣ ΟΛΟΥΣ ΤΟΥΣ ΘΕΟΥΣ ΚΑΙ ΤΙΣ 

ΘΕΕΣ, ΕΠΙΚΑΛΟΥΜΕΝΟΣ ΑΥΤΟΥΣ ΩΣ ΜΑΡΤΥΡΕΣ, ΟΤΙ ΘΑ ΤΗΡΗΣΩ ΚΑΤΑ ΤΗ 

ΔΥΝΑΜΗ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΡΙΣΗ ΜΟΥ ΑΥΤΟΝ ΤΟΝ ΟΡΚΟ ΚΑΙ ΑΥΤΟ ΕΔΏ ΤΟ ΣΥΜΒΟΛΑΙΟ 

ΜΟΥ. ΘΑ ΘΕΩΡΩ ΕΚΕΙΝΟΝ Ο ΟΠΟΙΟΣ ΜΕ ΔΙΔΑΞΕ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΑΥΤΗ ΙΣΟ ΠΡΟΣ 

ΤΟΥΣ ΓΟΝΕΙΣ ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ ΜΟΙΡΑΣΤΩ ΜΑΖΙ ΤΟΥ ΤΑ ΥΠΑΡΧΟΝΤΑ ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ 

ΤΟΝ ΒΟΗΘΩ ΟΤΑΝ ΕΥΡΙΣΚΕΤΑΙ ΣΕ ΟΙΚΟΝΟΜΙΚΗ ΑΝΑΓΚΗ. ΘΑ ΘΕΩΡΩ ΤΟΥΣ 

ΑΠΟΓΟΝΟΥΣ ΤΟΥ ΩΣ ΑΔΕΛΦΟΥΣ ΜΟΥ ΚΑΙ ΘΑ ΤΟΥΣ ΔΙΔΑΣΚΩ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΑΥΤΗ, 

ΕΑΝ ΕΠΙΘΥΜΟΥΝ ΝΑ ΤΗ ΜΑΘΟΥΝ, ΧΩΡΙΣ ΑΜΟΙΒΗ ΚΑΙ ΣΥΜΒΟΛΑΙΟ. ΘΑ 

ΜΕΤΑΔΩΣΩ ΜΕ ΠΑΡΑΓΓΕΛΙΕΣ, ΟΔΗΓΙΕΣ ΚΑΙ ΣΥΜΒΟΥΛΕΣ ΟΛΕΣ ΤΙΣ YΠΟΛΟΙΠΕΣ 

ΓΝΩΣΕΙΣ ΚΑΙ ΕΙΣ ΤΑ ΠΑΙΔΙΑ ΜΟΥ ΚΑΙ ΕΙΣ ΤΑ ΠΑΙΔΙΑ ΤΟΥ ΔΙΔΑΣΚΑΛΟΥ ΜΟΥ ΚΑΙ 

ΕΙΣ ΤΟΥΣ ΜΑΘΗΤΕΣ ΟΙ ΟΠΟΙΟΙ ΕΧΟΥΝ ΟΡΚΙΣΤΕΙ ΟΤΙ ΘΑ ΤΗΡΟΥΝ ΤΟΥΣ 

ΙΑΤΡΙΚΟΥΣ ΚΑΝΟΝΕΣ ΚΑΙ ΕΧΟΥΝ ΣΥΜΦΩΝΗΣΕΙ ΕΓΓΡΑΦΩΣ, ΕΙΣ ΟΥΔΕΝΑ ΔΕ 

ΑΛΛΟΝ. ΘΑ ΘΕΡΑΠΕΥΩ ΤΟΥΣ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΚΑΤΑ ΤΗ ΔΥΝΑΜΗ ΚΑΙ ΤΗΝ ΚΡΙΣΗ ΜΟΥ, 

ΧΩΡΙΣ ΠΟΤΕ ΕΚΟΥΣΙΩΣ ΝΑ ΤΟΥΣ ΒΛΑΨΩ Η ΝΑ ΤΟΥΣ ΑΔΙΚΗΣΩ. ΔΕ ΘΑ ΧΟΡΗΓΗΣΩ 

ΘΑΝΑΤΗΦΟΡΟ ΦΑΡΜΑΚΟ ΣΕ ΚΑΝΕΝΑΝ, ΟΥΤΕ ΚΑΙ ΕΑΝ ΜΟΥ ΖΗΤΗΘΕΙ ΚΑΙ ΟΥΤΕ 

ΘΑ ΔΩΣΩ ΤΕΤΟΙΑ ΣΥΜΒΟΥΛΗ. ΕΠΙΣΗΣ ΔΕ ΘΑ ΔΩΣΩ ΣΕ ΓΥΝΑΙΚΑ ΦΑΡΜΑΚΟ ΓΙΑ 

ΝΑ ΑΠΟΒΑΛΕΙ. ΘΑ ΔΙΑΤΗΡΗΣΩ ΤΟ ΒΙΟ ΜΟΥ ΚΑΙ ΤΗΝ ΤΕΧΝΗ ΜΟΥ ΚΑΤΑ ΤΡΟΠΟ 

ΑΓΝΟ ΚΑΙ ΣΥΜΦΩΝΟ ΠΡΟΣ ΤΟΝ ΘΕΙΟ ΝΟΜΟ. ΔΕ ΘΑ ΧΕΙΡΟΥΡΓΗΣΩ ΟΥΤΕ ΤΟΥΣ 

ΠΑΣΧΟΝΤΑΣ ΑΠΟ ΛΙΘΙΑΣΙΝ, ΑΛΛΑ ΘΑ ΕΚΧΩΡΗΣΩ ΤΗΝ ΠΡΑΞΗ ΑΥΤΉ ΣΤΟΥΣ 

ΕΙΔΙΚΟΥΣ. ΣΕ ΟΣΕΣ ΔΕ ΟΙΚΙΕΣ ΕΙΣΕΛΘΩ, ΘΑ ΕΙΣΕΛΘΩ ΓΙΑ ΩΦΕΛΕΙΑ ΤΩΝ 

ΠΑΣΧΟΝΤΩΝ, ΑΠΕΧΟΝΤΑΣ ΑΠΟ ΚΑΘΕ ΕΚΟΥΣΙΑ ΑΔΙΚΙΑ ΚΑΙ ΆΛΛΗ ΖΗΜΙΑ ΚΑΙ 

ΚΑΘΕ ΓΕΝΕΤΗΣΙΑ ΠΡΑΞΗ ΕΠΙ ΓΥΝΑΙΚΕΙΩΝ ΚΑΙ ΑΝΔΡΙΚΩΝ ΣΩΜΑΤΩΝ, 

ΕΛΕΥΘΕΡΩΝ Η ΔΟΥΛΩΝ. ΟΣΑ ΔΕ ΔΩ Η ΑΚΟΥΣΩ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΣΚΗΣΗ ΤΟΥ 

ΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΟΣ ΜΟΥ Η ΚΑΙ ΕΚΤΟΣ, ΓΙΑ ΤΗ ΖΩΗ ΤΩΝ ΑΝΘΡΩΠΩΝ, ΤΑ ΟΠΟΙΑ ΔΕΝ 

ΠΡΕΠΕΙ ΠΟΤΕ ΝΑ ΚΟΙΝΟΠΟΙΗΘΟΥΝ, ΘΑ ΚΡΑΤΗΣΩ ΜΥΣΤΙΚΑ, ΘΕΩΡΩΝΤΑΣ ΟΤΙ 

ΑΥΤΑ ΕΙΝΑΙ ΑΠΟΡΡΗΤΑ. ΟΣΟ ΛΟΙΠΟΝ ΘΑ ΤΗΡΩ ΤΟΝ ΟΡΚΟ ΜΟΥ ΑΥΤΟΝ ΚΑΙ ΔΕ 

ΘΑ ΤΟΝ ΠΑΡΑΒΑΙΝΩ, ΕΙΘΕ ΝΑ ΑΠΟΛΑΥΩ ΚΑΙ ΤΗΣ ΖΩΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΤΕΧΝΗΣ, 

ΕΚΤΙΜΩΜΕΝΟΣ ΕΣΑΕΙ ΑΠΟ ΟΛΟΥΣ ΤΟΥΣ ΑΝΘΡΩΠΟΥΣ. ΕΑΝ ΟΜΩΣ ΤΟΝ ΠΑΡΑΒΩ 

ΚΑΙ ΓΙΝΩ ΕΠΙΟΡΚΟΣ, ΝΑ ΥΠΟΣΤΩ ΤΑ ΑΝΤΙΘΕΤΑ ΑΠΟ ΑΥΤΑ. 
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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

 Τα καρδιαγγειακά νοσήματα χαρακτηρίζονται από αθηρωμάτωση των 

αγγείων και παθολογικό ενδοθήλιο το οποίο έχει σαν αποτέλεσμα τον αγγειόσπασμο 

και την εμφάνιση παθολογικών αλλοιώσεων των αγγείων σε πολλά συστήματα του 

ανθρώπινου οργανισμού. Πολυάριθμα όργανα όπως το ήπαρ, οι οφθαλμοί, οι νεφροί, 

και το κεντρικό νευρικό σύστημα, μπορούν να επηρεαστούν από τα καρδιαγγειακά 

νοσήματα λόγω της αυξημένης συστημικής αρτηριακής πίεσης και της μεταβολής 

της αιματικής ροής.  

 Η απώλεια της όρασης αναφέρεται σε μεγάλο ποσοστό ασθενών με κολπική 

μαρμαρυγή, καρδιακή ανεπάρκεια, υπέρταση ή στένωση καρωτίδων και σχετίζεται 

με διαταραχές του χοριοειδούς και της αμφιβληστροειδικής κυκλοφορίας καθώς και 

της οπτικής θηλής. Η εμφάνιση της διαταραχής περιλαμβάνει βλάβες που 

προκαλούνται από ισχαιμία στον αμφιβληστροειδή και στον χοριοειδή χιτώνα, 

θρομβώσεις αγγείων καθώς και βαμβακόμορφες κηλίδες, κηλίδες Elschnig, 

αιμορραγία του αμφιβληστροειδούς, ορώδη αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς 

και οίδημα της οπτικής θηλής. 

 Ως εκ τούτου, η αξιολόγηση του χοριοειδούς είναι σημαντική στην 

οφθαλμολογική πρακτική για τη διαχείριση των νοσημάτων που επηρεάζουν το 

αγγειακό σύστημα. Παρά το γεγονός ότι η αγγειογραφία ινδοκυανίνης και η Β-scan 

υπερηχογραφία εκτελούνται συνήθως κατά την κλινική εκτίμηση του χοριοειδούς, 

δεν επιτρέπουν την ακριβή απεικόνιση του. Η αγγειογραφία οπτικής τομογραφίας 

συνοχής (OCTA) είναι μία νέα τεχνική η οποία παρέχει την απεικόνιση της 

κυκλοφορίας στον αμφιβληστροειδή και του χοριοειδούς σε βάθος. 

Χρησιμοποιώντας την κίνηση των κυττάρων του αίματος ως εγγενές αντίθεσης 

απεικόνισης, παράγεται υψηλής ανάλυσης αγγειογραφία χωρίς την ανάγκη για 

χρήση έγχυσης χρωστικής. Οι πρόσφατες εξελίξεις στην υπολογιστική 

αποδοτικότητα, την απομάκρυνση των προβολών των διαφόρων μεταξύ των 

αγγειακών πλεγμάτων, η ακριβής κατάτμηση των στρωμάτων του 

αμφιβληστροειδούς και ο ποσοτικός προσδιορισμός των οφθαλμικών παθήσεων 

έχουν ενισχύσει τη δυνατότητα χρήσης της OCTA για κλινική αξιολόγηση. 
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 Με βάση τα παραπάνω, σκοπός της παρούσας διατριβής που εκπονήθηκε 

στην Α ́ Πανεπιστημιακή Οφθαλμολογική Κλινική, είναι η διερεύνηση των ροών 

των αγγείων των στιβάδων του αμφιβληστροειδούς, του χοριοειδούς και της οπτικής 

θηλής σε ασθενείς με καρδιαγγειακά προβλήματα πριν και μετά την αποκατάσταση 

του καρδιακού ρυθμού με την OCTA. 
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ΣΥΝΤΟΜΟΓΡΑΦΙΕΣ 

CRA - Central Retinal Artery - Kεντρική Αρτηρία του αμφιβληστροειδούς 

DCP  - Deep Capillary Plexus - Eν τω βάθει τριχοειδικό πλέγμα  

ELM - External Limiting membrane - Έξω αφοριστικός υμένας 

FAZ - Foveal Avascular Zone - Ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου 

GCL - Ganglion Cell Layer - Στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων  

IPL - Inner Plexiform Layer - Έσω δικτυωτή στιβάδα 

ILM - Inner Limiting Membrane - Έσω αφοριστική μεμβράνη 

INL - Inner Nuclear Layer - Έσω πυρηνική (κοκκώδης) στιβάδα 

ICNs - Ιntrinsic Choroidal Neurons - Ενδογενείς χοριοειδικοί νευρώνες 

LVEF - Left Ventricular Ejection Fraction - Κλάσμα Εξώθησης της Αριστερής Κοιλίας 

ΜΕ - Μελάγχρουν Επιθήλιο 

OCT - Optical Coherence Tomography – Oπτικής Τομογραφίας Συνοχής 

OCT-Α - Optical Coherence Tomography Angiography – Oπτικής Τομογραφίας Συνοχής  

     Αγγειογραφία 

OPL - Outer Plexiform Layer - Έξω δικτυωτή στιβάδα 

ONL - Outer Nuclear Layer - Έξω πυρηνική (κοκκώδης) στιβάδα 

PL - Photoreceptor Layers - Στιβάδα φωτοϋποδοχέων 

RGC - Retinal ganglion cells 

RNFL - Retinal Nerve Fiber Layer - Στιβάδα νευρικών ινών 

RPE - Retinal Pigment Epithelium - Μελάγχρουν Επιθήλιο του αμφιβληστροειδούς 

SCP - Superficial Capillary Plexus – Έσω ή Επιπολής Τριχοειδικό Δίκτυο 
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ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Κεφάλαιο 1: ΔΟΜΗ ΚΑΙ ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

 

1.1 Στοιχεία Ανατομικής 

 Ο αμφιβληστροειδής αποτελεί ένα λεπτό στρώμα νευρικού ιστού επιφάνειας περίπου 

1250mm2 και πάχους από 100μm έως 230μm, που καλύπτει το πίσω μέρος του ματιού. Είναι 

υπεύθυνος για την οπτική επεξεργασία, μετατρέποντας την φωτεινή ενέργεια από τα 

απορροφούμενα φωτόνια σε νευρωνικές ώσεις, οι οποίες με την σειρά τους διαβιβάζονται στον 

εγκέφαλο μέσω των οπτικών νεύρων.1 Βρίσκεται στο οπίσθιο τμήμα του οφθαλμού ενώ η 

ανάπτυξη του, καθώς προέρχεται από το νευροεξώδερμα, αποτελεί μια μακρά και πολύπλοκη 

διαδικασία που ξεκινά την τέταρτη εβδομάδα της εμβρυογένεσης και συνεχίζεται στον πρώτο 

χρόνο της ζωής. Αυτή η μακρά και πολύπλοκη εμβρυϊκή ανάπτυξη καθιστά τον 

αμφιβληστροειδή ευάλωτο σε γενετικές και περιβαλλοντικές προσβολές που μπορούν να 

επηρεάσουν αρνητικά την ανάπτυξη του.  

 Διακρίνεται σε δύο επιμέρους βασικές εξελικτικές στιβάδες, την εσωτερική 

νευροαισθητήρια η οποία σχηματίζεται από την εσωτερική στοιβάδα του εγκολπωμένου 

οπτικού κυπέλου και την εξωτερική (χρωστική στοιβάδα) - μελάγχρουν επιθήλιο. Ο 

νευροαισθητήριος αμφιβληστροειδής στηρίζεται στενά μόνο με το πρόσθιο όριο αυτού, το 

οποίο καλείται πριονωτή περιφέρεια (ora serrata), και με την κεφαλή του οπτικού δίσκου. Η 

πριονωτή περιφέρεια (ora serrata) αποτελεί την ένωση μεταξύ του ακτινωτού σώματος και του 

αμφιβληστροειδούς, ενώ παράλληλα, μαζί με τον οπτικό δίσκο αποτελούν τις περιοχές στις 

οποίες ο αμφιβληστροειδής είναι σταθερά συνδεδεμένος με το μελάγχρουν επιθήλιο (Εικόνα 

1).  Εξωτερικά, ο νευροαισθητήριος αμφιβληστροειδής ή ιδίως αμφιβληστροειδής συνδέεται 

με τη μεμβράνη του Bruch, η οποία βρίσκεται μεταξύ του μελαγχρόου επιθηλίου και του 

χοριοειδούς, και στην εσώτερη με το υαλοειδές σώμα. H μεμβράνη του Bruch αποτελείται από 

πέντε στιβάδες: τη βασική μεμβράνη του μελαγχρόου επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς, την 

έσω κολλαγόνο στιβάδα, την στιβάδα ελαστίνης, την έξω κολλαγόνο στιβάδα και τη βασική 

μεμβράνη των χοριοτριχοειδών Τέλος, ο νευροαισθητήριος αμφιβληστροειδής συνεχίζεται 

οπίσθια με το οπτικό νεύρο, καθώς αυτό αποτελεί το σημείο εξόδου των αξόνων των 

γαγγλιακών κυττάρων από τον οφθαλμό. 

 Τοπογραφικά, ο αμφιβληστροειδής μπορεί να ταξινομηθεί στον κεντρικό 

αμφιβληστροειδή και στην ωχρά κηλίδα. Ο κεντρικός αμφιβληστροειδής αποτελεί μια κυκλική 

ζώνη διαμέτρου 5,5-6mm κροταφικά της οπτικής θηλής στην οποία παρατηρούνται τα κωνία 

και περισσότερες από μια στιβάδες γαγγλιακών κυττάρων. Η ωχρά κηλίδα αποτελεί μια 
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περιοχή διαμέτρου 5mm στον οπίσθιο πόλο και τοποθετείται κροταφικά του οπτικού δίσκου. 

Παράλληλα, ο οπίσθιος πόλος χωρίζεται τοπογραφικά στο κεντρικό βοθρίδιο, στο κεντρικό 

βοθρίο, στη παραβοθρική και περιβοθρική περιοχή, στον οπτικό δίσκο, στον περιφερικό 

αμφιβληστροειδή και στη πριονωτή περιφέρεια (Εικόνα 1). Το κεντρικό βοθρίδιο διαμέτρου 

0.35mm τοποθετείται στο κέντρο της ωχράς κηλίδας ενώ το κεντρικό βοθρίο, διαμέτρου 

1.5mm εντοπίζεται περίπου 4mm κροταφικά του κέντρου της οπτικής θηλής. Η συγκεκριμένη 

περιοχή θεωρείται υπεύθυνη για την κεντρική όραση και την χρωματική αντίληψη και περιέχει 

μόνο κωνία των οποίων η πυκνότητα είναι πολύ υψηλότερη από οπουδήποτε αλλού στον 

αμφιβληστροειδή. Η παραβοθρική περιοχή αποτελεί μία κυκλοτερής ζώνη εύρους 0.5mm 

γύρω από το κεντρικό βοθρίο ενώ η περιβοθρική περιοχή, πλάτους 1.5mm βρίσκεται γύρω από 

την παραβοθρική περιοχή. Ο οπτικός δίσκος διαμέτρου 1.5mm τοποθετείται περίπου 3 mm 

ρινικά της ωχράς κηλίδας και αποτελεί την περιοχή από τη οποία εξέρχονται τα αγγεία του 

αμφιβληστροειδούς και μέσω της νευροαμφιβληστροειδικής στεφάνης εισέρχονται και 

διακλαδίζονται στον αμφιβληστροειδή. Ο περιφερικός αμφιβληστροειδής, όντας πλούσιος σε 

ραβδία και μίας μόνο στιβάδας γαγγλιακών κυττάρων, συμβάλλει στην περιφερική όραση και 

στην αίσθηση του χώρου. Τέλος, η πριονωτή περιφέρεια αποτελεί το οδοντωτό πρόσθιο όριο 

του χοριοειδούς χιτώνα από το ακτινωτό σώμα (νευροαισθητήριος αμφιβληστροειδής).  
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Εικόνα 1. Έγχρωμη φωτογραφία βυθού (αμφιβληστροειδούς) δεξιού οφθαλμού, όπου απεικονίζονται 

οι περιοχές του κεντρικού αμφιβληστροειδούς και η αντίστοιχη ιστολογική τους αρχιτεκτονική. 

 

 

1.1.1 Μελάγχρουν Επιθήλιο 

 Το μελάγχρουν επιθήλιο του αμφιβληστροειδούς (Retinal Pigment Epithelium - RPE), 

νευροεκτοδερμικής προέλευσης, θεωρείται το εξώτατο στρώμα του αμφιβληστροειδούς και 

αποτελεί μια συνεχής μονήρης στιβάδα εξαγωνικών κυβοειδών κυττάρων που βρίσκονται 

μεταξύ των φωτοϋποδοχέων και της μεμβράνης του Bruch.2,3 Πιο συγκεκριμένα, το 

μελάγχρουν επιθήλιο εκτείνεται από την οπτική θηλή έως την πριονωτή περιφέρεια, όπου η 

βασική πλευρά των εξαγωνικών κυβοειδών κυττάρων βρίσκεται προς τη πλευρά του χοριοειδή, 

σε στενή σύνδεση με την παρακείμενη μεμβράνη του Bruch, ενώ η κορυφαία πλευρά 

συμφύεται χαλαρά στον ιδίως αμφιβληστροειδή (έξω τμήματα των φωτοϋποδοχέων) και φέρει 
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μικρολάχνες.4 Ωστόσο, παρότι ο ιδίως αμφιβληστροειδής καλύπτει το μελάγχρουν επιθήλιο σε 

όλη την έκτασή του, οι στερεές προσφύσεις μεταξύ τους παρατηρούνται μόνο στην περιοχή 

του οπτικού δίσκου και της πριονωτής περιφέρειας.  

 Τα κύτταρα του μελαχρόου επιθηλίου περιέχουν πολλά μελανοσώματα, η πυκνότητα 

των οποίων και το μέγεθος αυτών μεγαλώνει όσο πλησιάζουμε στην περιοχή της ωχράς, σε 

αντίθεση με την περιφέρεια, όπου περιορίζονται κυρίως στο κορυφαίο τμήμα. Στο βασικό 

τμήμα του κυττάρου τοποθετείται ο πυρήνας. Επιπλέον, στα κύτταρα του μελαγχρόου 

επιθηλίου ανευρίσκονται κοκκία λιποφουσκίνης, τα οποία αποτελούν υποπροϊόν ατελούς 

μεταβολισμού των εξωτερικών τμημάτων των φωτοϋποδοχέων, καθώς και όλα τα τυπικά 

κυτταρικά οργανίδια, όπως λείο και τραχύ ενδοπλασματικό δίκτυο, σύμπλεγμα Golgi, 

μιτοχόνδρια και πολυάριθμα λυσσοσωμάτια.5, 6 Η κορυφαία επιφάνεια της κυτταρικής 

μεμβράνης των επιθηλιακών κυττάρων αποτελείται, όπως προαναφέρθηκε, από ένα στρώμα 

μικρολαχνών, οι οποίες υποδέχονται τα έξω τμήματα των φωτοϋποδοχέων, μέσα σε ένα ιξώδες 

υπόστρωμα πλούσιο σε βλεννοπολυσαχαρίτες (interphotoreceptor matrix).  

 Βασικό χαρακτηριστικό των κυττάρων του μελαγχρόου επιθηλίου είναι η στενή 

σύνδεση που έχουν μεταξύ τους οι πλάγιες επιφάνειες τους, η οποία οφείλεται στις ισχυρότατες 

μεσοκυττάριες συνδέσεις (αποφρακτικές και συγκολλητικές ζώνες - zonula occludens and 

zonula adherens). Οι μεσοκυττάριες συνδέσεις αναπτύσσονται μεταξύ των πλαγίων 

τοιχωμάτων παρακείμενων κυττάρων του μελαγχρόου επιθηλίου, οδηγώντας στην δημιουργία 

του έξω αιματοαμφιβληστροειδικού φραγμού, ο οποίος αποτελεί μέρος του αιματοοφθαλμικού 

φραγμού. Ο φραγμός αυτός αποκλείει τη δίοδο ορωδών στοιχείων και άλλων μάκρο και 

μικρομοριακών ουσιών προς τον ιδίως αμφιβληστροειδή, μολονότι έχει τον ρόλο ενός 

εκλεκτικού ρυθμιστικού μηχανισμού, καθώς η απομάκρυνση υγρού από τον 

ενδοαμφιβληστροειδικό χώρο πραγματοποιείται συνήθως από τη λειτουργική αντλία του 

μελαγχρόου επιθηλίου. Επιπρόσθετα, τα κύτταρα του μελαγχρόου επιθηλίου συμμετέχουν 

στην φαγοκυττάρωση των εξωτερικών τμημάτων των φωτοϋποδοχέων και στο σχηματισμό 

της ροδοψίνης και των χρωστικών των κωνίων, μέσω της αποθήκευσης ρετινόλης, πρόδρομης 

ουσίας για τις φωτοευαίσθητες χρωστικές. Παράλληλα, περιέχουν τη μαύρη χρωστική 

μελανίνη, η οποία απορροφά το προσπίπτον φως που δε δεσμεύεται από τον αμφιβληστροειδή, 

αποτρέποντας την ανάκλαση του φωτός στο οπίσθιο τοίχωμα του βολβού και την διάχυσή του 

εντός του οφθαλμού, ελαττώνοντας τον κίνδυνο φωτοτοξικής βλάβης (Εικόνα 2).7,8 
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Εικόνα 2. Σχηματική απεικόνιση του μελάγχρου επιθηλίου και των λειτουργιών του (Πηγή: Strauß, O. 

Transport mechanisms of the retinal pigment epithelium to maintain of visual function. Heat Mass 

Transfer. 2014; 50, 303–313) 

 

 

1.2 Ιδίως Αμφιβληστροειδής 

 Ο ιδίως αμφιβληστροειδής ή νευροεπιθήλιο είναι ένας οφθαλμοσκοπικά διαφανής, 

λεπτός υμένας, πάχους 100μm (πριονωτή περιφέρεια) έως 560μm (οπτική θηλή κροταφικά - 

θηλοωχρικό δεμάτιο), ο οποίος καλύπτει προς τα έσω το μελάγχρουν επιθήλιο. Εκτείνεται από 

την είσοδο του οπτικού νεύρου μέχρι την πριονωτή περιφέρεια, ενώ μορφολογικά αποτελείται 

από πέντε μεγάλες κατηγορίες νευρώνων οι οποίοι είναι οι φωτοϋποδοχείς (ραβδία, κωνία), τα 

δίπολα, τα οριζόντια, τα αμακρόϊνα ή βραχύϊνα και τα γαγγλιακά κύτταρα. Στα κύτταρα γλοίας 

περιλαμβάνονται τα αστροκύτταρα, η μικρογλοία και τα κύτταρα Mueller. 

 

 

1.2.1 Φωτοϋποδοχείς της Όρασης 

 Τα πλέον διαφοροποιημένα νευρικά κύτταρα του ιδίως αμφιβληστροειδούς είναι οι 

φωτοϋποδοχείς, δηλαδή τα ραβδία και τα κωνία, τα οποία είναι ειδικά αισθητηριακά κύτταρα 

που περιέχουν φωτοχρωστικές και απορροφούν τα φωτόνια της φωτεινής ακτινοβολίας. Τα 

δύο είδη κυττάρων παρουσιάζουν την ίδια οργανωτική δομή και ως εκ τούτου κάθε 

φωτοϋποδοχέας αποτελείται από τρία τμήματα, το έξω τμήμα, το έσω τμήμα και το κυτταρικό 

σώμα. Το έξω τμήμα περιβάλλεται από στρώμα βλεννοπολυσακχαριτών και έρχεται σε επαφή 

με τις προβολές της κορυφής των κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου. Επιπλέον, ως περιοχή 

εξειδικευμένη στη φωτομετατροπή, αποτελεί το φωτοευαίσθητο τμήμα του κυττάρου καθώς 
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φέρει μία στήλη δίσκων που περιέχουν μόρια φωτοευαίσθητων χρωστικών. Κάθε μόριο 

χρωστικής περιλαμβάνει μία φωτοευαίσθητη ουσία, την 11-cis-ρετινάλη, προσκολλημένη σε 

μία μεγαλομοριακή διαμεμβρανική πρωτεΐνη, την οψίνη. Στο έσω τμήμα εντοπίζονται 

οργανίδια, απαραίτητα για το μεταβολισμό του, καθιστώντας αυτό, το παραγωγικό τμήμα του 

υποδοχέα. Διαιρείται σε δύο τμήματα: το έξω ελλειψοειδές, στο οποίο περιέχονται μεγάλος 

αριθμός μιτοχονδριών και το έσω μυοειδές, το οποίο περιέχει μεγάλο ποσό γλυκογόνου 

(ενδοπλασματικό δίκτυο), σωμάτια Golgi και ριβοσωμάτια για την παραγωγή κυτταρικών 

συστατικών και μεμβρανών. Μεταξύ του έξω και έσω τμήματος παρατηρείται ο συνδετικός 

κροσσός (cilium), μία στενωμένη περιοχή η οποία φέρει 9 ζεύγη νηματίων στην περιφέρεια 

του. Το έσω τμήμα συνεχίζει με το κυτταρικό σώμα, όπου βρίσκονται ο πυρήνας και η 

συναπτική του περιοχή (συναπτικό σώμα). Τέλος, το μυοειδές τμήμα συνδέεται με το κυρίως 

κυτταρικό σώμα (πυρήνα) και καταλήγει προς τα έσω στη συναπτική περιοχή.6, 10 

 Ο ανθρώπινος αμφιβληστροειδής περιέχει περίπου 6 έως 7 εκατομμύρια κωνία 

συνολικά, τα οποία αποτελούν μόνο το 5% του συνολικού αριθμού των φωτοϋποδοχέων του 

αμφιβληστροειδούς, ενώ η οπτική οξύτητα βασίζεται σε μόλις 100.000 κωνία, καθώς η καθαρά 

ωχρική όραση ξεπερνά τα 10/10 της οπτικής οξύτητας και μειώνεται μόλις στο 1/10 

περιφερικά. Σε αντίθεση με τα ραβδία, τα κωνία είναι λιγότερο ευαίσθητα στη σύλληψη 

φωτονίων, αλλά ανταποκρίνονται καλύτερα σε ένα από τα τρία συγκεκριμένα μήκη κύματος 

(χρώματα) του φωτός. Η φωτοχρωστική των κωνίων είναι η οψίνη, η οποία έχει τρία 

διαφορετικά ισομερή με κορυφές απορρόφησης στο μπλε (420nm), πράσινο (531nm) και 

κόκκινο (588nm) τμήμα του φάσματος του ορατού φωτός. Η ανίχνευση είτε του κόκκινου 

φωτός (64%), είτε του πράσινου φωτός (32%) είτε του μπλε φωτός (2%) πραγματοποιείται 

από τα κωνία που συγκεντρώνονται κυρίως στην κεντρική περιοχή του αμφιβληστροειδούς 

(ωχρά κηλίδα).6, 10-11 Το κεντρικό βοθρίο δεν περιέχει ραβδία ή συνάψεις, αλλά μόνο κωνία με 

αναλογία 2 προς 1 κόκκινων και πράσινων κωνίων αντίστοιχα, ενώ τα κωνία στην περιφερική 

περιβάλλουσα ωχρά κηλίδα είναι υπεύθυνα για την ανίχνευση του μπλε φωτός. 

Συμπερασματικά, τα κωνία συμβάλουν στην επεξεργασία της φωτοπικής όρασης, η οποία 

περιλαμβάνει την έγχρωμη όραση σε διαφορετικά επίπεδα φωτός, ενώ η υψηλή πυκνότητα των 

κωνίων στο κεντρικό βοθρίο συμβάλλει στην εξασφάλιση μεγαλύτερης χωρικής διακριτικής 

ικανότητας.  

 Τα κωνία διακρίνονται σε δύο τύπους ανάλογα με το σχήμα του έσω τμήματός τους και 

την εντόπισή τους, τα ωχρικά, τα οποία έχουν κυλινδρικό έσω τμήμα περιέχοντας δισκοειδείς 

σχηματισμούς, και τα εξωωχρικά, των οποίων το έσω τμήμα είναι κωνοειδές. Στο έξω τμήμα 

των κωνίων οι δισκοειδείς σχηματισμοί με τις φωτοχρωστικές βρίσκονται σε επαφή με την 
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κυτταρική μεμβράνη από την οποία ανανεώνονται. Παράλληλα, οι σχηματισμοί αυτοί - δισκία, 

οι οποίοι περιέχουν τις φωτοευαίσθητες χρωστικές, είναι τοποθετημένοι ο ένας επί του άλλου, 

με την παρεμβολή στενού μεσοδιαστήματος (extradisc space). Σε πολλά κωνία οι δίσκοι οι 

οποίοι βρίσκονται προς τη βάση του κωνίου είναι ευρύτεροι αυτών της κορυφής, δίνοντας το 

χαρακτηριστικό κωνικό σχήμα, ενώ παράλληλα υπάρχουν και κωνία με πιο κυλινδρική δομή 

(Εικόνα 10). Τέλος, το συναπτικό σώμα των κωνίων (μίσχος – “pedicle”) αποτελείται από 

περισσότερες της μίας εμβαθύνσεις, οι οποίες υποδέχονται προεκβολές από οριζόντια, δίπολα 

κύτταρα αλλά και διπλανά κωνία και ραβδία.  

 Τα ραβδία αποτελούν περίπου το 95% των φωτοϋποδοχέων στον αμφιβληστροειδή και 

ειδικεύονται στην καταγραφή επιπέδων χαμηλού φωτισμού, συμβάλλοντας έτσι στη 

δημιουργία μιας ασπρόμαυρης όρασης - γνωστής ως σκοτοπική όραση. Η πυκνότητα τους 

αυξάνεται εκ των έσω προς τα έξω, με μέγιστη πυκνότητα αυτών να παρατηρείται στις 20 

περιφερικά του κεντρικού βοθρίου, ενώ στο κεντρικό βοθρίο διακρίνεται απουσία αυτών. 

Χαρακτηρίζονται από αργή ταχύτητα απόκρισης, ενώ παράλληλα η χωρική διακριτική 

ικανότητα τους και η ευαισθησία αντίθεσης είναι επίσης πολύ χαμηλές, γεγονός το οποίο 

έρχεται σε άμεση αντίθεση με την ταχεία, υψηλή χωρική διακριτική ικανότητα και υψηλή 

ευαισθησία αντίθεσης των κωνίων. Τα ραβδία είναι λεπτά επιμήκη κύτταρα, μήκους 100 έως 

120 μm, των οποίων το έξω τμήμα είναι κυλινδρικό αποτελούμενο από 600 έως 1000 

μεμβρανώδεις δισκοειδείς σχηματισμούς - δισκία, οι οποίοι διατάσσονται επάλληλα και 

περιέχουν την φωτοευαίσθητη χρωστική ροδοψίνη (Εικόνα 10). Όπως προαναφέρθηκε, στα 

κωνία τα δισκία αποτελούν συνέχεια της κυτταρικής μεμβράνης, ενώ στα ραβδία οι πτυχές 

αυτές είναι αποσπασμένες από την κυτταρική μεμβράνη, με αποτέλεσμα τα δισκία να είναι 

ελεύθερα μέσα στο εξωταρικό τμήμα. Η ελλειψοειδής περιοχή των ραβδίων δεν είναι τόσο 

ευρεία όσο αυτή των κωνίων και περιέχει λιγότερα μιτοχόνδρια από ό,τι στα κωνία. Το 

συναπτικό σώμα των ραβδίων (σφαιρίδιο - spherule) αποτελείται από μια εμβάθυνση, η οποία 

υποδέχεται προσεκβολές από δύο οριζόντια και από ένα έως δύο δίπολα κύτταρα. 
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Εικόνα 10. Επιμέρους μορφολογικά χαρακτηριστικά των δύο τύπων των φωτοϋποδοχέων, των ραβδίων 

και των κωνίων. (Πηγή: Kandel, R.E & Schwartz, H.J. & Jessell, M.T., (2011). Νευροεπιστήμη 

και Συμπεριφορά, Πανεπιστημιακές εκδόσεις Κρήτης.) 

 

 

 Οι φωτοϋποδοχείς δεν πολλαπλασιάζονται και το DNA τους παραμένει σταθερό, έχουν 

όμως έντονη μεταβολική δραστηριότητα. Το r-RNA, το t-RNA και το m-RNA ανανεώνονται 

συνεχώς από τον πυρήνα και προωθούνται προς το μυοειδές. Τα οργανίδια του μυοειδούς 

συνθέτουν τις φωτοχρωστικές, τα φωσφολιπίδια και τις πρωτεΐνες του έξω τμήματος, καθώς 

και τα συστατικά του υποστρώματος που περιβάλλει τη σύνδεση των φωτοϋποδοχέων με τα 

κύτταρα του μελαγχρόου επιθηλίου (interphotoreceptor matrix). Τα προϊόντα αυτά, μέσω του 

συνδετικού κροσσού καταλήγουν στο έξω τμήμα. Η τελική μορφή των δίσκων των 

φωτοϋποδοχέων πραγματοποιείται στη βάση του έξω τμήματος των φωτοϋποδοχέων και στην 

συνέχεια αυτά προωθούνται προς το ελεύθερο άκρο της κορυφής των παραπάνω. Στο σημείο 

αυτό αποσπώνται κατά μικρές ομάδες από τις μικρολάχνες της κορυφής των κυττάρων του 

μελάγχρου επιθηλίου και φαγοκυτταρόνονται.10  

 

 

1.2.2 Δίπολα και Οριζόντια Κύτταρα 

 Τα δίπολα κύτταρα, τα οποία αποκαλούνται δίπολα επειδή παρουσιάζουν δύο σημεία 

σύνδεσης, είναι προσανατολισμένα σε κάθετη κατεύθυνση ως προς το επίπεδο του μελάγχρου 

επιθηλίου, μεταβιβάζοντας πληροφορίες κατακόρυφα στην οπτική οδό (Εικόνα 11).12 Η μία 
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σύνδεση πραγματοποιείται με τον φωτοϋποδοχέα και η άλλη με ένα γαγγλιακό κύτταρο. 

Διαθέτουν τυπικούς δενδρίτες που συνάπτονται με ένα μόνο είδος φωτοϋποδοχέων (είτε 

κωνία, είτε ραβδία), ενώ οι νευράξονες τους συνάπτονται τόσο με τα γαγγλιακά όσο και τα 

βραχύινα κύτταρα στο επίπεδο της έσω δικτυωτής στιβάδας.13, 14 

 Σε αντίθεση με τα δίπολα κύτταρα, τα οριζόντια κύτταρα που επίσης βρίσκονται στην 

έσω κοκκώδη στιβάδα, μεταβιβάζουν τις πληροφορίες πλαγίως. Εντοπίζονται στο επίπεδο των 

τελικών απολήξεων των ραβδίων και των κωνίων και καθένα από αυτά εμφανίζει πολλαπλές 

δενδριτικές προσεκβολές (υποδεκτικές επιφάνειες) με αντίστοιχες συνάψεις με παρακείμενα 

ραβδία και κωνία, ενώ οι νευράξονες τους συνάπτονται με απομεμακρυσμένους 

φωτοϋποδοχείς και δίπολα κύτταρα. Οι δύο τύποι των οριζόντιων κυττάρων που έχουν 

αναγνωριστεί είναι τα Η1, τα οποία συνάπτονται με κωνία ευαίσθητα σε μεσαία και μεγάλα 

μήκη κύματος, και τα Η2 τα οποία συνάπτονται με όλα τα κωνία. 

 

 

 

Εικόνα 11. Κατακόρυφη και πλάγια μεταβίβαση πληροφοριών στην οπτική οδό μεταξύ των πέντε 

κατηγοριών κυττάρων που συναντώνται στον αμφιβληστροειδή (φωτοϋποδοχείς, οριζόντια, δίπολα, 

αμακρύινα και γαγγλιακά κύτταρα (Πηγή: Kandel E, Schwartz J, Jessell T. Principles of Neural 

Science: McGRaw-Hill, 2000)   

 

 

1.2.3 Αμακρύινα (ή Βραχύινα) Κύτταρα 

 Τα αμακρύινα (ή βραχύινα) κύτταρα αποκαλούνται έτσι εξαιτίας της απουσίας νευρίτη, 

α-μακρο-ίνα. Αναγνωρίζονται από μεγάλους, πολυλοβωτούς κυτταρικούς πυρήνες και είναι 

προσανατολισμένα σε αντίθετη κατεύθυνση από αυτήν της μετάδοσης του φωτός. 
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Εντοπίζονται στο έσω τμήμα της έσω κοκκώδους στιβάδας, διαμορφώνοντας διασυνδέσεις 

τόσο μεταξύ τους, όσο και με παρακείμενα δίπολα και γαγγλιακά κύτταρα, και διανέμουν τις 

πληροφορίες πλαγίως, όπως τα οριζόντια κύτταρα. Η ιδιαιτερότητά τους είναι ότι έχουν μία 

και μοναδική προσεκβολή, η οποία εκτείνεται οριζοντίως σε ευρύ πεδίο και έχει ρόλο δενδρίτη 

καθώς επίσης και νευρίτη, ταυτόχρονα. Τέλος, υπάρχουν αρκετοί τύποι αμακρύινων κυττάρων 

στην έσω συναπτική μεμβράνη, οι οποίοι διαφέρουν ως προς το μέγεθος, την μορφολογία και 

την λειτουργία.  

 

 

1.2.4 Γαγγλιακά Κύτταρα 

 Τα γαγγλιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδούς (RGC) αποτελούν την τελευταία 

στιβάδα κυττάρων του αμφιβληστροειδούς και σε αντίθεση με τους φωτοϋποδοχείς, οι οποίοι 

μέσω βαθμιαίων αλλαγών του δυναμικού μεμβράνης αποκρίνονται στο φως. Κάθε γάγγλιο 

διαβιβάζει τις πληροφορίες στον εγκέφαλο ως σειρές δυναμικών ενέργειας. Διαθέτουν έναν ή 

πολυάριθμους δενδρίτες (χαρακτηρίζονται έτσι ως δίπολα ή πολύπολα γαγγλιακά κύτταρα) 

των οποίων τα άκρα τοποθετούνται στην έσω κοκκώδη στιβάδα και συνάπτονται με δίπολα 

και βραχύινα κύτταρα, λαμβάνοντας τόσο διεγερτικές όσο και ανασταλτικές εισροές από αυτά. 

Η διάταξη των νευραξόνων των γαγγλιακών κυττάρων είναι παράλληλη προς την έσω 

επιφάνεια του αμφιβληστροειδούς, απαρτίζοντας τη στιβάδα των νευρικών ινών και στη 

συνέχεια το οπτικό νεύρο για να καταλήξουν, μετά το χιασμό, στα έξω γονατώδη σώματα. Το 

90% των παραπάνω στον έξω γονατώδη πυρήνα στον θάλαμο συμβάλει στην επεξεργασία των 

οπτικών πληροφοριών, ενώ το 10% των νευραξόνων των γαγγλιακών κυττάρων στο άνω 

διδύμιο συμβάλει στη διεκπεραίωση των οφθαλμικών κινήσεων και στην προτετραδυμική 

περιοχή, σημαντική για την παραγωγή των αντανακλαστικών της κόρης του οφθαλμού.15 

 Υπάρχει τεράστια ποικιλία στη μορφολογία των γαγγλιακών κυττάρων, η οποία έχει 

οδηγήσει σε πολλές διαφορετικές ταξινομήσεις.16 Η παλαιότερη και με πιο ευρέα κριτήρια 

ταξινόμηση, τα διακρίνει σε τύπου Μ (Magni-μεγάλα) και σε τύπου Ρ (Parvi-μικρά), ανάλογα 

με τις στοιβάδες του έξω γονατώδη πυρήνα, στις οποίες καταλήγουν. Πρόσφατα, 

αναγνωρίστηκε μία επιπλέον κατηγορία γαγγλιακών νευρώνων, τα κύτταρα “small 

bistratified”, τα οποία είναι υπεύθυνα για την χρωματική αντίληψη μπλε-κίτρινου. Οι νευρώνες 

Μ αποτελούν το 10% των κυττάρων που σχηματίζουν το οπτικό νεύρο, βρίσκονται στην 

περιφέρεια του αμφιβληστροειδούς και χαρακτηρίζονται από μεγάλο υποδεκτικό πεδίο, το 

οποίο τους προσδίδει μειωμένη χωρική διακριτική ικανότητα αλλά αυξημένη ευαισθησία 
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φωτεινής αντίθεσης. Οι νευρώνες Ρ είναι μικρότεροι σε μέγεθος και δεκαπλάσιοι σε αριθμό με 

μικρό υποδεκτικό πεδίο, και ως εκ τούτου η χωρική τους συχνότητα είναι υψηλή. Βρίσκονται 

επί των πλείστων στην περιοχή του κεντρικού βοθρίου και είναι υπεύθυνοι για την επεξεργασία 

της έγχρωμης όρασης. Τέλος, μία επιπλέον διαφορά των παραπάνω νευρώνων Ρ και Μ, 

σχετίζεται με τον τρόπο απόκρισης τους σε απότομες αλλαγές ενός ερεθίσματος, καθώς τα 

κύτταρα Μ παρουσιάζουν παροδική απόκριση στην έναρξη αλλά και στον τερματισμό του 

ερεθίσματος, ενώ τα κύτταρα Ρ αποκρίνονται παρατεταμένα κατά την διάρκεια αυτού.17   

 

 

1.2.5 Κύτταρα Γλοίας 

 Τα κύτταρα γλοίας του αμφιβληστροειδούς περιλαμβάνουν τα αστροκύτταρα, τα 

κύτταρα του Müller, τα περιαγγειακά κύτταρα γλοίας και τα μικρογλοιακά κύτταρα, ενώ ο 

ρόλος των αυτών είναι υποστηρικτικός και διατροφικός. Τα κύτταρα του Müller, έχουν κάθετο 

προσανατολισμό και σχηματίζουν ένα ισχυρό πλέγμα σε όλο το πάχος του ιδίως 

αμφιβληστροειδούς από την έσω έως την έξω αφοριστική μεμβράνη. Οι πυρήνες των 

κυττάρων αυτών παρουσιάζονται επιπεδωμένοι σε σχέση με τους ομοιόμορφους στρογγυλούς 

πυρήνες των δίπολων κυττάρων και εντοπίζονται στην έσω κοκκώδη στιβάδα. Ο λειτουργικός 

τους ρόλος είναι η παροχή γλυκόζης στα νευρικά κύτταρα, καθώς αποτελούν τόπους 

παραγωγής και αποθήκευσης γλυκογόνου. Οι προσεκβολές τους, οι οποίες περικλείουν 

αρκετούς από τους νευρώνες του αμφιβληστροειδούς και απομονώνουν τις νευρικές ίνες, 

ανάλογα με την μορφή και την κατανομή τους διακρίνονται σε ακτινωτές προσεκβολές, σε 

οριζόντιες ίνες και σε λεπτές, λαχνωτές προσεκβολές. Οι ακτινωτές προσεκβολές διαπερνούν 

ακτινοειδώς τις αμφιβληστροειδικές στιβάδες καταλήγοντας στη στιβάδα των νευρικών ινών, 

όπου συμμετέχουν στη διαμόρφωση της έσω αφοριστικής μεμβράνης. Στις κοκκώδεις στιβάδες 

και στη στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων, οι οριζόντιες ίνες (γειτονικές πλάγιες προσεκβολές 

των κυττάρων του Müller) συμβάλλουν στον σχηματισμό ενός πλέγματος ηλεκτροχημικής 

μόνωσης, περιβάλλοντας και υποστηρίζοντας τα νευρικά κύτταρα, τους δενδρίτες και τους 

νευράξονες τους. Τέλος, οι λεπτές, λαχνωτές προσεκβολές εκτείνονται πέρα από την έξω 

αφοριστική μεμβράνη, προς τη στιβάδα των φωτοϋποδοχέων του αμφιβληστροειδούς.18, 19 

 Τα μικρογλοιακά κύτταρα, είναι περιπλανώμενα φαγοκύτταρα, τα οποία μπορεί να 

βρεθούν οπουδήποτε στον αμφιβληστροειδή. Ο αριθμός τους αυξάνει, ως απάντηση σε 

ισχαιμία του νευρικού ιστού.11, 20 Τα αστροκύτταρα είναι αστεροειδούς σχήματος και 

βρίσκονται διάσπαρτα στη στιβάδα των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή, στη στιβάδα των 
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γαγγλιακών κυττάρων, στην έσω δικτυωτή και στην έσω κοκκώδη στιβάδα, όπου δεν υπάρχουν 

αυτόχθονα κύτταρα γλοίας αλλά προσεκβολές των κυττάρων γλοίας της έσω δικτυωτής 

στιβάδας. Οι πυρήνες τους είναι επιπεδωμένοι, σχήματος ελλειπτικού με μακριές, 

διακλαδιζόμενες προσεκβολές, ενώ ο προσανατολισμός τους είναι οριζόντιος σχηματίζοντας 

ένα κηρυθρόμορφο πλαίσιο, το οποίο στηρίζει τους νευράξονες των γαγγλιακών κυττάρων. 

Τέλος, τα αστροκύτταρα χαρακτηρίζονται από ισχυρές συνδέσεις αυτών με τα τοιχώματα των 

αγγείων του αμφιβληστροειδούς, ενώ τα μικρογλοιακά κύτταρα χαρακτηρίζονται από 

αστεροειδές κυτταρικό σώμα και πολλές μακριές προεξοχές οι οποίες περιελίσσονται γύρω 

από τα τοιχώματα των αμφιβληστροειδικών τριχοειδών ή περιβάλλουν γειτονικές νευρικές 

ίνες.20-22 

 

 

1.3 Ιστολογική Δομή Ιδίως Αμφιβληστροειδούς 

 Ιστολογικά ο ιδίως αμφιβληστροειδής αποτελείται από 9 στιβάδες, των οποίων οι 

ιστολογικές δομές που περιέχουν καθορίζουν την μορφολογία τους. Ως εκ τούτου, οι 

κοκκώδεις στιβάδες αποτελούνται κατά κύριο λόγο από πυρήνες κυττάρων, ενώ οι δικτυωτές 

από αποτελούνται από νευρικές απολήξεις (δενδρίτες και νευράξονες), συνθέτοντας ένα 

πολύπλοκο δίκτυο συνάψεων. Από έσω προς τα έξω, οι στιβάδες αυτές είναι διαδοχικά οι εξής: 

(Εικόνα 12)6, 23-24 

 1. Έσω αφοριστική μεμβράνη (Inner Limiting Membrane - ILM): Δεν αποτελεί γνήσια 

μεμβράνη αλλά πρόκειται για λεπτή μεμβράνη ποικίλου πάχους, η οποία σχηματίζεται από την 

πρόσφυση των απολήξεων των κυττάρων του MüIIer στην επιφάνεια των νευρικών ινών. Είναι 

λεπτή αντίστοιχα προς τη βάση του υαλοειδούς και παχύτερη προς τον οπίσθιο πόλο. Τέλος, 

απουσιάζει από την περιοχή του κεντρικού βοθριδίου (foveola), τα μεγάλα αμφιβληστροειδικά 

αγγεία και την οπτική θηλή. 

 2. Στιβάδα νευρικών ινών (Retinal Nerve Fiber Layer – RNFL): Αποτελείται σχεδόν 

αποκλειστικά από τους νευράξονες των γαγγλιακών κυττάρων. Στον άνθρωπο, οι νευρικές ίνες 

αμφιβληστροειδούς είναι αμύελες, καθώς η εμμυέλωσή τους, ενώ αρχίζει από το οπτικό 

χίασμα κατά τον 7ο εμβρυϊκό μήνα, διακόπτεται απότομα στο ηθμοειδές πέταλο (lamina 

cribrosa) της κεφαλής του οπτικού νεύρου ένα περίπου μήνα κατόπιν της γέννησης.23, 24 Οι ίνες 

πορεύονται προς την οπτική θηλή σχεδόν ευθέως για την περιοχή του κεντρικού βοθρίου, αλλά 

με περισσότερο τοξοειδή πορεία όσο απομακρυνόμαστε από αυτό. Επίσης, εντός της στιβάδας 

των νευρικών ινών οι ίνες διατάσσονται σε δεσμίδες. Οι δεσμίδες αφορίζονται από ατελείς 
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διαύλους, οι οποίοι σχηματίζονται από τις επιμήκεις και πεπλατυσμένες προβολές των 

κυττάρων του Müller. Τα άκρα των κυττάρων Müller συμφύονται στην επιφάνεια του 

αμφιβληστροειδούς και οδηγούν στον σχηματισμό της έσω αφοριστικής μεμβράνης. Μέσα 

στις δέσμες των νευρικών ινών, προσεκβολές των αστροκυττάρων περιβάλλουν τους 

μεμονωμένους νευράξονες. Η μόνωση, η οποία παρέχεται από τη νευρογλοία δεν είναι πλήρης 

ιστολογικά, ωστόσο παραμένει λειτουργικά αποτελεσματική, εφόσον δεν παρατηρείται 

κάποιου είδους φυσιολογικής ή ηλεκτροχημικής ανταλλαγής ανάμεσα σε παρακείμενους 

νευράξονες της στιβάδας των νευρικών ινών.11, 20 Η πλευρική διασπορά των νευραξόνων μέσα 

στη στιβάδα των νευρικών ινών είναι περιορισμένη ακόμα και στη περίπτωση της 

οποιασδήποτε ανταλλαγής των νευραξόνων ανάμεσα σε γειτονικές δέσμες νευρικών ινών. Η 

πορεία μιας ίνας στο άνω ή κάτω ημιμόριο της στιβάδας των νευρικών ινών, καθορίζεται από 

την αντίστοιχη θέση του γαγγλιακού κυττάρου από το οποίο εκπορεύεται. Πιο αναλυτικά, οι 

ίνες που πορεύονται σε κάθε σημείο επιφανειακά προέρχονται από γαγγλιακά κύτταρα τα 

οποία βρίσκονται στην ίδια περιοχή, ενώ από την πιο περιφερική περιοχή του 

αμφιβληστροειδούς πορεύονται ίνες οι οποίες βρίσκονται βαθύτερα. Η παραπάνω μορφολογία 

οφθαλμοσκοπικά φαίνεται σαν λεπτές φωτεινές γραμμώσεις, περισσότερο εμφανείς στην 

περιοχή του θηλοωχρικού δεματίου και των κύριων κροταφικών αρτηριακών κλάδων, όπου 

και έχουν μεγαλύτερο πάχος. Η κατανόηση των λεπτομερειών και της σχέσης δομής-

λειτουργίας των νευρικών ινών, μέσω της χαρτογράφησης και μοντελοποίησης αυτών 

συμβάλλει στην διάγνωση ή/και στη θεραπεία των σχετιζόμενων παθήσεων. 

 3. Στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων (Ganglion Cell Layer – GCL): Αποτελείται κυρίως 

από τους πυρήνες των γαγγλιακών κυττάρων που διαχωρίζονται μεταξύ τους από τις 

προσεκβολές των κυττάρων του Müller και της νευρογλοίας. Στην περιοχή της ωχράς τα 

γαγγλιακά κύτταρα είναι πολύ περισσότερα σε αριθμό και διατάσσονται σε 2 έως 8 κυτταρικά 

στρώματα.23, 24 

 4. Έσω δικτυωτή στιβάδα (Inner Plexiform Layer – IPL): Αποτελείται από τις συνάψεις 

των νευραξόνων, των διπόλων και των βραχύϊνων κυττάρων με τους δενδρίτες των γαγγλιακών 

κυττάρων. 23, 24 

 5. Έσω πυρηνική (κοκκώδης) στιβάδα (Inner Nuclear Layer – INL): Αποτελείται από 

τους πυρήνες των διπόλων, των οριζοντίων, των βραχύϊνων κυττάρων και των κυττάρων του 

Müller. 23, 24 

 6. Έξω δικτυωτή στιβάδα (Outer Plexiform Layer – OPL): Αποτελείται από τις 

συνάψεις των νευραξόνων των φωτοϋποδοχέων με τους δενδρίτες των διπόλων και των 

οριζοντίων κυττάρων. Στην περιοχή της ωχράς, η διάταξη της έξω δικτυωτής στιβάδας 



 33 

διαφοροποιείται καθώς οι νευράξονες των φωτοϋποδοχέων που απομακρύνονται από το 

κεντρικό βοθρίο οδεύουν παράλληλα προς την έσω αφοριστική μεμβράνη, ακτινοειδώς μεν, 

αλλά με ελαφρά περιφερική κάμψη δίκην στροβίλου (στιβάδα του Henle). Η παραπάνω 

διάταξη της έξω δικτυωτής στιβάδας στην περιοχή της ωχράς οδηγεί στην δημιουργία ωχρικού 

αστέρα από σκληρά εξιδρώματα (εναπόθεση λιποειδικών ιζημάτων κατά μήκος των ινών του 

Henle) σε περιπτώσεις υπερτασικής ή διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, ή άλλων 

αγγειακών παθήσεων του αμφιβληστροειδούς. 23, 24 

 7. Έξω πυρηνική (κοκκώδης) στιβάδα (Outer Nuclear Layer – ONL): Αποτελείται από 

τα κυτταρικά σώματα των φωτοϋποδοχέων, τα οποία διατάσσονται σε 8 έως 9 στρώματα. 23, 24 

 8. Έξω αφοριστικός υμένας (External Limiting membrane – ELM): Πρόκειται για 

υμένα με θυριδωτή δομή ο οποίος δημιουργείται στα σημεία πρόσφυσης των κυττάρων του 

Müller στο πέρας του μυοειδούς τμήματος των φωτοϋποδοχέων προς τα έσω. 23, 24  

 9. Στιβάδα φωτοϋποδοχέων (Photoreceptor Layers – PL): Περιλαμβάνει το έσω και το 

έξω τμήμα των φωτοϋποδοχέων. 23, 24 

 

Εικόνα 12. Στιβαδωτή διάταξη του αμφιβληστροειδούς, όπως απεικονίζεται από το ιστόγραμμα μίας 

λεπτής εγκάρσιας τομής 1.25mm από το κεντρικό βοθρίο. (Πηγή: Dowling JE, Boycott BB. 

Organization of the primate retina: electron microscopy. Proc R Soc Lond B Biol Sci 166(2): 80-111, 

1996)   
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1.4 Αγγείωση Αμφιβληστροειδούς 

 Η αγγείωση του αμφιβληστροειδούς είναι διπλή καθώς επιτελείται από δύο 

διαφορετικά αγγειακά συστήματα. Τα αγγειακά αυτά συστήματα προέρχονται από την 

οφθαλμική αρτηρία, που προέρχεται από την έσω καρωτίδα, σε αντίθεση με την κεντρική 

αρτηρία του αμφιβληστροειδούς η οποία αναδύεται από την οπτική θηλή. Τα έσω 2/3 του ιδίως 

αμφιβληστροειδούς (έσω αφοριστική μεμβράνη, στιβάδα νευρικών ινών, στιβάδα γαγγλιακών 

κυττάρων, έσω δικτυωτή και έσω κοκκώδης στιβάδα) αιματώνονται από το 

αμφιβληστροειδικό αγγειακό σύστημα της κεντρικής αρτηρίας του αμφιβληστροειδούς 

(central retinal artery – CRA) και παροχετεύονται από την κεντρική του φλέβα, ενώ το 

μελάγχρουν επιθήλιο και το έξω 1/3 του ιδίως αμφιβληστροειδούς (έξω κοκκώδης στιβάδα, 

έξω αφοριστική μεμβράνη, ραβδία και κωνία) είναι ανάγγεια και τροφοδοτούνται έμμεσα με 

διάχυση από το χοριοειδικό ή ραγοειδικό αγγειακό σύστημα των ακτινοειδών αρτηριών 

(Εικόνα 13). Συνεπώς, ο ιδίως αμφιβληστροειδής «διαιρείται» μέσω της έξω δικτυωτής 

στιβάδας (Outer Plexiform Layer – OPL) σε δύο ημιμόρια, όπου το έσω, προς το υαλοειδές, 

ημιμόριο αιματώνεται από την κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς, ενώ το έξω ημιμόριο 

από τα χοριοειδικά τριχοειδή, τα οποία προέρχονται από τα ακτινοειδή αγγεία.  

 

 

Εικόνα 13. Σχηματική παράσταση της αγγείωσης του οπικού νεύρου, χοριοειδούς αμφιβληστροειδούς. 

(Πηγή: Kur J, Newman EA, Chan-Ling T. Cellular and physiological mechanisms underlying blood 

flow regulation in the retina and choroid in health and disease. Prog Retin Eye Res. 2012 

Sep;31(5):377-406)   
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 Οι αμφιβληστροειδικές αρτηρίες είναι ανατομικά τελικές αρτηρίες, με τη οφθαλμική 

αρτηρία του αμφιβληστροειδούς να αποτελεί τον πρώτο ενδοκρανιακό κλάδο της έσω 

καρωτίδας, ενώ η κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς, οι οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες 

και οι μυϊκοί αγγειακοί κλάδοι αποτελούν τις μείζονες κλάδους της οφθαλμικής αρτηρίας και 

είναι υπεύθυνες για την τροφοδοσία των οφθαλμοκινητικών μυών. Η κεντρική αρτηρία του 

αμφιβληστροειδούς, διαμέτρου περίπου 0,3mm πορεύεται προς τα εμπρός παράλληλα με το 

οπτικό νεύρο και διαπερνώντας την σκληρά και την αραχνοειδή μήνιγγα, από τις οποίες 

λαμβάνει έλυτρα, εισέρχεται υπό κλίση στο οπτικό νεύρο περίπου 12mm πίσω από το βολβό. 

Αφού διανύσει μικρή απόσταση στον υπαραχνοειδή χώρο, διαπερνά κάθετα την χοριοειδή 

μήνιγγα από την οποία πάλι λαμβάνει έλυτρο. Φθάνοντας στο κέντρο του οπτικού νεύρου 

συνέχεται με την κεντρική φλέβα του αμφιβληστροειδούς και το συμπαθητικό πλέγμα, για να 

εισέλθει στο βολβό διά του τετριμμένου πετάλου του ηθμοειδούς (lamina cribrosa). Στο 

σκληρό γύρω από το οπτικό νεύρο σχηματίζεται ένας αναστομωτικός κύκλος από τις βραχείες 

οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες, ενώ οι μικροί κλάδοι διαπερνώντας τον χοριοειδή αιματώνουν 

την κεφαλή του οπτικού νεύρου και τον παρακείμενο αμφιβληστροειδή.25, 26  

 Η κεντρική αρτηρία εισερχόμενη στον αμφιβληστροειδή δια του δίσκου της οπτικής 

θηλής, ρινικά της αντίστοιχης φλέβας, διακλαδίζεται σε έναν άνω και έναν κάτω κύριο 

αμφιβληστροειδικό κλάδο και ο καθένας από αυτούς διχάζεται ταχύτατα σε κροταφικό και 

ρινικό κλάδο, οι οποίοι διακλαδίζονται περαιτέρω φτάνοντας μέχρι την ora serrata, με σκοπό 

την τροφοδοσία των αντίστοιχων τεταρτημορίων. Ο παραπάνω διαχωρισμός πραγματοποιείται 

είτε εντός του οπτικού νεύρου, είτε στην επιφάνεια του οπτικού δίσκου.27 Η πορεία των 

ρινικών κλάδων είναι σχετικά ευθεία προς την περιφέρεια, ενώ η πορεία των κροταφικών είναι 

τοξοειδής, εκατέρωθεν της ωχράς. Παράλληλα, η επικοινωνία ανάμεσα στο άνω και κάτω 

κροταφικό αγγειακό δίκτυο του αμφιβληστροειδούς άνω ή κάτω από την μέση οριζόντια ραφή 

αναπτύσσεται με την πάροδο του χρόνου σε αρκετές από τις περιπτώσεις απόφραξης της άνω 

ή της κάτω κροταφικής αμφιβληστροειδικής φλέβας λόγω της ανάπτυξης παράπλευρης 

κυκλοφορίας (collateral vessels). 

 Σε ποσοστό 15-20% του πληθυσμού συναντάται μία φυσιολογική ανατομική 

παραλλαγή, δηλαδή η παρουσία μίας ή περισσότερων θηλοωχρικών (cilioretinal) αρτηριών, οι 

οποίες προέρχονται από τις οπίσθιες βραχείες ακτινοειδείς αρτηρίες κατά κανόνα μέσω του 

δακτυλίου των Zinn-Haller ή σπανιότερα απευθείας από κλάδους των χοριοειδικών 

αρτηριών.28 Τα αγγεία πορεύονται στη στιβάδα των νευρικών ινών ακριβώς κάτω από τη 

διαφανή έσω αφοριστική μεμβράνη, ενώ από αυτά εκπορεύονται αρτηρίδια, τα οποία 
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σχηματίζουν δύο τριχοειδικά πλέγματα, ένα εν τω βάθει στην έσω κοκκώδη στιβάδα, προς την 

πλευρά της έξω δικτυωτής και ένα επιπολής στη στιβάδα των νευρικών ινών και γαγγλιακών 

κυττάρων.11 Η αιμάτωση της ανάγγειας έσω κοκκώδους στιβάδας πραγματοποιείται τόσο από 

την αμφιβληστροειδική όσο και από τη χοριοειδική κυκλοφορία.29 Δεδομένου ότι θηλοωχρικές 

αρτηρίες προέρχονται από τη χοριοειδική κυκλοφορία, φλουοροαγγειογραφικά 

καταγράφονται πολύ πρώιμα οδηγώντας στην μη επιρροή της κεντρικής όρασης σε 

περιπτώσεις απόφραξης της κεντρικής αρτηρίας του αμφιβληστροειδούς. 

 Ιστολογικά, η οφθαλμική αρτηρία και η κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς 

πίσω από το ηθμοειδές πέταλο παρουσιάζουν δομή μικρής μυϊκής αρτηρίας. Αντιθέτως, η 

κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς στη πορεία της μπροστά από το ηθμοειδές πέταλο, 

όπως και όλοι οι κλάδοι της, έχουν δομή αρτηριολίου (arteriole), καθώς στερούνται ελαστικών 

έσω και έξω πετάλων, παρουσιάζοντας το μέσο χιτώνα ατελώς διαμορφωμένο, βαθμιαία 

λεπτυνόμενο προς την περιφέρεια. Αποτελείται από 4 χιτώνες, από έσω προς τα έξω: την 

ενδοθηλιακή στιβάδα (intima), την έσω ελαστική μεμβράνη (internal elastic lamina), τον μέσο 

χιτώνα από λείο μυϊκό ιστό (media), και τον έξω χιτώνας από χαλαρό συνδετικό ιστό 

(adventitia) στον οποίο εντοπίζονται τα λεία μυϊκά κύτταρα. Τα τριχοειδή αποτελούνται από 

ένα στρώμα ενδοθηλιακών κυττάρων που επικάθεται σε βασική μεμβράνη και περιβάλλονται 

από περικύτταρα (intramural cells), όπου μέσω προσεκβολών ενθυλακώνουν τα τριχοειδή. 

Στην ευρύτερη περιοχή της ωχράς τα τριχοειδή σχηματίζουν πυκνότερο δίκτυο, ενώ στην 

περιοχή του κεντρικού βοθρίου (ανάγγεια ζώνη - avascular zone) απουσιάζουν πλήρως. 

Επιπλέον έχουν την ικανότητα να συστέλλονται, συμβάλλοντας στην αυτορρύθμιση της 

μικροαγγειακής κυκλοφορίας. Τέλος τα ενδοθηλιακά κύτταρα συνδέονται στεγανά μεταξύ 

τους με «tight junctions», σχηματίζοντας έτσι τον έσω αίματοαμφιβληστροειδικό φραγμό.30  

 Σχετικά με τη φλεβική παροχέτευση, τα μικρά φλεβίδια είναι ελαφρώς μεγαλύτερα από 

τα αρτηρίδια, ενώ τα μεγαλύτερα φλεβίδια περιέχουν στο τοίχωμά τους λείο μυϊκό ιστό. 

Αντίστοιχα, η διάμετρος των φλεβών είναι κατά 1/3 ως 1/4 μεγαλύτερη από αυτή των 

αντίστοιχων αρτηριών. Οι αμφιβληστροειδικές φλέβες ακολουθώντας την πορεία των 

αρτηριών του αμφιβληστροειδούς, συνενώνονται στην κεντρική φλέβα του 

αμφιβληστροειδούς, η οποία διαπερνά το τετριμμένο πέταλο του ηθμοειδούς και πορευόμενη 

επί τα εκτός της αρτηρίας εξέρχεται του οπτικού νεύρου όπισθεν αυτής για να καταλήξει στο 

σηραγγώδη κόλπο ή στην άνω οφθαλμική φλέβα.29 Στην ίδια περιοχή κατανέμονται οι μείζονες 

αρτηριακοί και φλεβικοί αμφιβληστροειδικοί κλάδοι με πορεία σχεδόν παράλληλη και κοινό 

έλυτρο στα σημεία διασταύρωσης. Τα μεγάλα αγγεία του αμφιβληστροειδούς πορεύονται 

ακριβώς κάτω από τον έσω αφοριστικό υμένα (ILM – Internal Limiting Membrane), ο οποίος 
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τα διαχωρίζει με ένα λεπτό στρώμα γλοίας. Σε σπάνιες περιπτώσεις έχουν εισδύσει έως την 

έσω δικτυωτή στιβάδα (IPL – Internal Plexiform Layer). Τα αμφιβληστροειδικά τριχοειδή 

κατανέμονται σε δύο δίκτυα: το επιπολής τριχοειδκό πλέγμα (superfiicial capillary plexus) στη 

στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων και το εν τω βάθει τριχοειδικό πλέγμα (deep capillary 

plexus) στην έσω κοκκώδη στιβάδα (Εικόνα 14). Τα δύο αυτά δίκτυα διακρίνονται σαφέστερα 

στον οπίσθιο πόλο, ενώ συνενώνονται σε ένα δίκτυο περιφερικότερα. Τέλος, ένα επιπρόσθετο 

τριχοειδικό δίκτυο εκτείνεται όλως επιπολής στην περιθηλαία περιοχή συμβάλλοντας στην 

άρδευση των νευρικών ινών. 

 Η ρύθμιση της αμφιβληστροειδικής κυκλοφορίας γίνεται τοπικά καθότι ανεξάρτητη 

από το αυτόνομο νευρικό σύστημα. Η αιματική ροή στο επίπεδο του αμφιβληστροειδούς 

φαίνεται ότι ρυθμίζεται από τις μεταβολικές του ανάγκες, κυρίως τις ανάγκες του σε οξυγόνο, 

τη συγκέντρωση διάμεσων προϊόντων του μεταβολισμού και τις μεταβολές του pH.31 

 

 

Εικόνα 14. Σχηματική απεικόνιση της αγγείωσης του αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς χιτώνα 

του οφθαλμού. Διακρίνονται τα δύο τριχοειδικά πλέγματα (επιπολής και εν τω βάθει) στη στιβάδα των 

γαγγλιακών κυττάρων και την έσω κοκκώδη στιβάδα του ιδίως αμφιβλστροειδούς, αντίστοιχα, στην 

περιοχή γύρω από το κεντρικό βοθρίο. (Πηγή: Kur J, Newman EA, Chan-Ling T. Cellular and 

physiological mechanisms underlying blood flow regulation in the retina and choroid in health and 

disease. Prog Retin Eye Res. 2012 Sep;31(5):377-406) 
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1.5 Τοπογραφική Ανατομική Αμφιβληστροειδούς 

 Ιστολογικά με τον όρο ωχρά (macula), ορίζεται η περιοχή του αμφιβληστροειδούς όπου 

η στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων περιέχει δύο ή περισσότερα στρώματα κυττάρων 

(Εικόνα 15). Η περιοχή αυτή, είναι κυκλική με μέση διάμετρο 5.50 – 6.00mm που αντιστοιχεί 

σε 17 γωνία όρασης, εντοπίζεται κροταφικά της οπτικής θηλής και ορίζεται κατά ύψος από 

τα κροταφικά αγγειακά τόξα και κατά πλάτος από το οπτική θηλή ρινικά. Η ονομασία ωχρά 

κηλίδα  (macula lutea) οφείλεται στην ωχροκίτρινη χροιά, η οποία με τη σειρά της οφείλεται 

στην παρουσία των χρωστικών ξανθοφύλλη (στις ίνες του Henle) και λιποφουσκίνη (στους 

πυρήνες των γαγγλιακών κυττάρων). Κλινικά η περιοχή αυτή ονομάζεται οπίσθιος πόλος 

(posterior pole) ή κεντρική περιοχή (area centralis).32 

 Το κεντρικό βοθρίο (fovea centralis) εντοπίζεται στο κέντρο της ωχράς κηλίδας. 

Πρόκειται για κυκλική περιοχή διαμέτρου περίπου 1.50mm (1500μm ή μια θηλαία διάμετρος), 

της οποίας το κέντρο εντοπίζεται 3.0 έως 4.0mm κροταφικά και 0.80mm κάτω από το 

γεωμετρικό κέντρο του οπτικού δίσκου. Στην περιοχή αυτή, η οποία ιστολογικά θεωρείται 

υπεύθυνη για την κεντρική όραση και την αντίληψη των χρωμάτων, τα ραβδία απουσιάζουν 

τελείως ή απαντώνται πολύ σπάνια, ενώ τα κωνία είναι πολυάριθμα, κυλινδρικά και πιο 

επιμήκη σε σχέση με εκείνα των άλλων περιοχών του βυθού. 

 Η ανάγγεια ζώνη (foveal avascular zone) αποτελεί κυκλική περιοχή διαμέτρου περίπου 

0.40 – 0.50mm στο κέντρο του κεντρικού βοθρίου. Στερείται αμφιβληστροειδικών τριχοειδών, 

περικλείεται από τον δακτύλιο των τριχοειδών του κεντρικού βοθρίου και τροφοδοτείται 

αιματικά με διάχυση από το χοριοειδικό αγγειακό δίκτυο. Η ανάγγεια ζώνη, η οποία 

φλουοροαγγειογραφικά αποκαλύπτεται κατά την τριχοειδική φάση από την απεικόνιση του 

περιβοθρικού τριχοειδικού δακτυλίου, έχει τον ρόλο του οδηγού σημείου κατά τη εφαρμογή 

της φωτοπηξίας με ακτίνες laser στην περιοχή της ωχράς. Επιπλέον, το μέγεθός της 

αντικατοπτρίζει την κατάσταση της υγείας της μικροκυκλοφορίας του αμφιβληστροειδούς, 

ενώ σε περιπτώσεις ανωμαλιών στη δομή ή/και την αιματική διήθηση αυτής της περιοχής, 

επηρεάζεται αντίστοιχα η όραση. 

 Το βοθρίδιο (foveola) αποτελεί μια μικρή κυκλική εμβάθυνση διαμέτρου περίπου 

0.35mm στο κέντρο του κεντρικού βοθρίου. Στην περιοχή του βοθριδίου ο ιδίως 

αμφιβληστροειδής παρουσιάζει ελάχιστο πάχος (0.20mm), δεδομένου ότι αποτελείται μόνον 

από κωνία (με τη μέγιστη για όλο τον αμφιβληστροειδή πυκνότητα των 147.000/mm2), και 

κύτταρα του Müller, ενώ οι υπερκείμενες στιβάδες που εξυπηρετούν τους συγκεκριμένους 

φωτοϋποδοχείς βρίσκονται παρεκτοπισμένες περιφερικότερα. Η περιοχή ανάμεσα στα 
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εξωτερικά όρια της ωχράς και το βοθρίδιο διαχωρίζεται περαιτέρω στην παραβοθρική περιοχή 

και στην περιβοθρική περιοχή. Η παραβοθρική περιοχή (parafoveal area) αποτελεί μία 

δακτυλιοειδής περιοχή πάχους 0,5mm που περιβάλλει το κεντρικό βοθρίο και χαρακτηρίζεται 

από κυτταροβρίθεια των έσω αμφιβληστροειδικών στιβάδων. Στην περιοχή αυτή η αναλογία 

κωνία προς ραβδία είναι 1:1. Την παραβοθρική περιοχή περιβάλλει δακτύλιος πάχους περίπου 

1.50mm, που ονομάζεται περιβοθρική περιοχή (perifoveal area), ενώ στην περιοχή αυτή η 

αναλογία κωνία προς ραβδία είναι 1:2, και η στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων διατάσσεται 

σε 1 κυτταρικό στρώμα. 

 Ο περιφερικός αμφιβληστροειδής διακρίνεται από το κέντρο στην περιφέρεια στις εξής 

τέσσερις αλληλοδιάδοχες περιοχές: 

α) Εγγύς περιφέρεια: δακτυλιοειδής ζώνη εύρους περίπου 1.50mm γύρω από τον οπίσθιο πόλο. 

β) Μέση περιφέρεια: δακτύλιος πάχους περίπου 3.00mm γύρω από την εγγύς περιφέρεια.  

γ) Άκρα περιφέρεια: εκτείνεται 9 – 10.00mm κροταφικά και 16.00mm ρινικά της μέσης 

περιφέρειας. 

δ) Πριονωτή περιφέρεια: αποτελεί το πλέον πρόσθιο όριο του αμφιβληστροειδούς και 

εκτείνεται 2.00mm κροταφικά και 0.70mm ρινικά της άκρας περιφέρειας. 

 

 

Εικόνα 15. Αριστερά: Φυσιολογικός βυθός δεξιού οφθαλμού; Δεξιά: Η περιοχή της ωχράς κηλίδας (a. 

Κεντρικό βοθρίο; b. Βοθρίο; c. Παραβοθρική περιοχή; d. Περιβοθρική περιοχή). (Πηγή: Histology of 

the Human Eye by Hogan. Alvarado Weddell, W.B. Sauders Company publishers, 1971, page 491) 
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Κεφάλαιο 2: ΧΟΡΙΟΕΙΔΗΣ ΧΙΤΩΝΑΣ 

 

2.1 Ανατομία και Ιστολογία Χοριοειδούς 

 Ο χοριοειδής χιτώνας αποτελεί τον μείζονα αγγειακό ιστό του οφθαλμού, τον 

ενδιάμεσο χιτώνα του οφθαλμού και το οπίσθιο τμήμα του ραγοειδούς, το οποίο συγκροτείται 

από τον χοριοειδή μαζί με το ακτινωτό σώμα και την ίριδα . Εκτείνεται οπισθίως από το οπτικό 

νεύρο μέχρι την πριονωτή περιφέρεια προσθίως, όπου και μεταπίπτει στο ακτινωτό σώμα. 

Εντοπίζεται μεταξύ του σκληρού και του μελαγχρόου επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς, όπου 

η εσώτερή του στιβάδα είναι η μεμβράνη του Bruch, ενώ ή εξώτερη είναι υπερχοριοειδικός 

χώρος μεταξύ του χοριοειδούς και του σκληρού. Το πάχος του χοριοειδούς ποικίλλει από 220 

έως 300μm στην περιοχή του οπίσθιου πόλου και λεπτύνει καθώς μεταπίπτει προς την 

περιφέρεια. Εξαρτάται άμεσα από την ηλικία και επηρεάζεται από το φύλο, την εθνικότητα, το 

αξονικό μήκος του οφθαλμού και την ενδοφθάλμια πίεση.33  

 Ο χοριοειδής ξεκινά να αναπτύσσεται από τη χαλαρή αγγειακή στιβάδα του 

μεσεγχύματος που περιβάλλει το οπτικό κύπελλο στο τέλος του πρώτου εμβρυικού μήνα της 

εμβρυικής ζωής.34 Την ίδια χρονική περίοδο, τα πρόδρομα κύτταρα των μελανοκυττάρων, 

μεταναστεύουν από την νευρική κορυφή στο ραγοειδή χιτώνα και διαφοροποιούνται σε 

μελανοκύτταρα μέχρι τον 7-8 μήνα της κύησης. Το μεσέγχυμα, το οποίο σχηματίζει τα 

χοριοτριχοειδή έρχεται σε επαφή με το αναπτυσσόμενο μελάγχρου επιθήλιο και 

διαφοροποιείται. Επομένως, το χοριοειδές προέρχεται από διαφορετικές κυτταρικές σειρές από 

ότι ο αμφιβληστροειδής και το μελάγχρου επιθήλιο, τα οποία προέρχονται από το νευρικό 

εκτόδερμα.  

 Αποτελείται από αιμοφόρα αγγεία, μελανοκύτταρα, ινοβλάστες, τοπικά 

ανοσοδραστικά κύτταρα και ελαστικό συνδετικό ιστό αποτελούμενο από κολλαγόνο και 

ελαστικές ίνες. Η κύρια λειτουργία του είναι η συμβολή του στην αιματική παροχή στον 

ανθρώπινο εξώτερο αμφιβληστροειδή μέσω της παροχής οξυγόνου και θρεπτικών συστατικών 

σε αυτόν, ενώ σε κάποια είδη με ανάγγειο αμφιβληστροειδή η παραπάνω λειτουργία του 

χοριοειδούς πραγματοποιείται και στο μελάχρου επιθήλιο και πιθανόν στην προηθμοειδική 

μοίρα του οπτικού νεύρου.35 Επιπλέον λειτουργίες του αποτελούν η απορρόφηση του φωτός 

σε είδη με χρωστικοφόρους χοριοειδείς, η θερμορύθμιση μέσω διασποράς θερμότητας και η 

ρύθμιση της ενδοφθάλμιας πίεσης μέσω αγγειοκινητικής ρύθμισης της αιματικής ροής. 

Σημαντικός επίσης, είναι ο ρόλος του στην παροχέτευση του υδατοειδούς υγρού από τον 
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πρόσθιο θάλαμο μέσω της ραγοειδοσκληρικής οδού, η οποία θεωρείται υπεύθυνη για το 35% 

της παροχέτευσης στον άνθρωπο.36  

 Ιστολογικά περιγράφονται από 4-6 αναγνωρισμένες στιβάδες ανάλογα με το αν η 

αγγειακή στιβάδα θεωρείται μονή ή διπλή (στιβάδες του Haller και του Sattler) και με το αν η 

lamina fusca θεωρείται ότι προέρεχεται από τον χοριοειδή ή το σκληρό. Σύμφωνα με την 

περιγραφή του Hogan, ο χοριοειδής αποτελείται από 5 στιβάδες, οι οποίες είναι από έξω προς 

τα μέσα: η εξώτερη χρωστικοφόρος στιβάδα ή υπερχοριοειδής, 2 αγγειακά στρώματα 

(εξωτερικά του Haller και εσωτερικά του Sattler), τα χοριοτριχοειδή και η μεμβράνη του Bruch 

(Εικόνα 16).37 

 

 

Εικόνα 16. Σχηματική απεικόνιση των στρωμάτων του χοριοειδούς (Πηγή: Nickla DL, Wallman J. The 

multifunctional choroid. Prog Retin Eye Res. 2010;29:144–168) 

 

 

 Ο υπερχοριοειδικός χώρος αποτελεί τη ζώνη μετάπτωσης από τον σκληρό χιτώνα προς 

τον χοριοειδή, ενώ η εξώτερη στιβάδα αυτού, πάχους περίπου 30μm ονομάζεται 

υπερχοριοειδικό πέταλο (lamina fusca). Ο χώρος αυτός εμπεριέχει στοιχεία που προέρχονται 
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τόσο από το σκληρό (ινοκύτταρα και δεσμίδες κολλαγόνου), όσο και από το χοριοειδικό 

στρώμα (μελανοκύτταρα).38 Παράλληλα, από τον υπερχοριοειδικό χώρο διέρχονται οι μακρές 

οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες και τα μακρά οπίσθια ακτινοειδή νεύρα καταλήγοντας στο 

πρόσθιο τμήμα του οφθαλμικού βολβού. Το υπερχοριοειδικό πέταλο (ή έξω χρωστικοφόρος 

στιβάδα) αποτελείται από πολλές στιβάδες στενά τοποθετημένες, επιπεδωμένα ατρακτοειδή 

μελανοκύτταρα και κύτταρα που μοιάζουν με ινοβλάστες. Επιπλέον, περιέχει μεγάλους, 

επικαλυμμένους από ενδοθήλιο χώρους, οι οποίοι παροχετεύουν σε φλέβες. Τα κύτταρα τα 

οποία μοιάζουν με ινοβλάστες, σχηματίζουν έλυτρα που συνδέονται μεταξύ τους με συνδέσεις 

προσκόλλησης και αποκλεισμού (adhering and occluding junctions).39 Η λειτουργία τους είναι 

η σύνθεση και η έκκριση των συνήθη συστατικών της εξωκυττάριας ουσίας όπως ελαστίνη, 

κολλαγόνο και πρωτεογλυκάνες, ενώ η λειτουργία των μελανοκυττάρων, εκτός του ότι 

παρέχουν χρώση, είναι άγνωστη. 

 Οι αγγειακές στιβάδες του χοριοειδούς συμπεριλαμβάνουν την εξώτερη στιβάδα του 

Haller, η οποία αποτελείται από μεγάλα αγγεία, ιδίως τις περιδίνητες φλέβες, και τη στιβάδα 

του Sattler, η οποία περιέχει αρτηρίες και αρτηριόλια μεσαίου και μικρού μεγέθους, που 

τροφοδοτούν το δίκτυο των χοριοτριχοειδών, καθώς και φλέβες. Τα αγγεία της στιβάδας του 

Haller, σχηματίζουν έλικες στην πορεία τους συγκλίνοντας σε 4 ελικοειδείς φλεβικούς κορμούς 

οι οποίοι εντοπίζονται στην επιφανειακή πλευρά της αγγειακής στιβάδας. Οι φλεβικοί κορμοί 

τοποθετούνται πίσω από τον ισημερινό και οργανώνονται σε 2 άνω και 2 κάτω κορμούς (ρινικά 

και κροταφικά), ενώ παράλληλα διατιτραίνουν το σκληρό και παροχετεύουν στην οφθαλμική 

φλέβα. Τα αγγεία της στιβάδας του Sattler προέρχονται από τις οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες. 

Το εξωαγγειακό στρώμα αποτελείται από κολλαγόνο και ελαστικές ίνες, ινοβλάστες, λείες 

μυικές ίνες και γιγάντια μελανοκύτταρα που εντοπίζονται περιαγγειακά.  

 Τα χοριοτριχοειδή αποτελούν την εσώτερη αγγειακή στιβάδα του χοριοειδούς (Εικόνα 

16). Αποτελείται από ένα έντονο διακλαδιζόμενο και αναστομωτικό δίκτυο τριχοειδών, 

προερχόμενα από τα αρτηριόλια της στιβάδας του Sattler. Πιο συγκεκριμένα, κάθε τροφοφόρο 

αρτηριόλιο δίνει γένεση σε μια εξαγωνική ή λοβωτή περιοχή τριχοειδών. Τα τριχοειδή 

διατάσσονται ως συνεχής μονήρης στιβάδα σχηματίζοντας ένα εκτεταμένο αγγειακό δίκτυο σε 

μορφή λεπτής μεμβράνης που επικάθεται στην μεμβράνη του Bruch, αποτελώντας την 

εξωτερική στιβάδα του.40 Το πάχος της στιβάδας των χοριοτριχοειδών είναι περίπου 10μm στο 

κεντρικό βοθρίο, όπου παρατηρείται η μεγαλύτερη πυκνότητα τριχοειδών, ενώ περιφερικότερα 

το πάχος της υπολογίζεται στα 7μm. Το τοίχωμα των τριχοειδών είναι θυριδωτό με ανοίγματα 

διαμέτρου 20-40μm, επιτρέποντας την διέλευση πρωτεϊνών, με σκοπό την διατήρηση υψηλής 

ογκωτικής πίεσης στο εξωαγγειακό στρώμα. Παράλληλα, λόγω της μη ύπαρξης αίματο-
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χοριοειδικού φραγμού, διευκολύνεται η ανταλλαγή υγρών από τον αμφιβληστροειδή προς τον 

χοριοειδή. 

 

 

Εικόνα 16. Σχηματική απεικόνιση της στιβάδας των χοριοτριχοειδών. (Πηγή: Forrester et al. 2016 

‘The Eye, Basic Sciences in Practice’, Elsevier.) 

 

 

 Η μεμβράνη του Bruch αποτελεί την εσώτερη χοριοειδική στιβάδα και βρίσκεται σε 

άμεση επαφή με το μελάγχρουν επιθήλιο του αμφιβληστροειδούς. Είναι μια διάφανη ακύτταρη 

στιβάδα, πάχους 2-4μm, με ομοιογενή εμφάνιση κυρίως εκπροσωπούμενη από την 

ενδοθηλιακή βασική μεμβράνη των τριχοειδών της στιβάδας των χοριοτριχοειδών. 

H μεμβράνη του Bruch αποτελείται από 5 επιμέρους στιβάδες, οι οποίες από έξω προς τα έσω 

είναι οι εξής: 

 1. Η βασική μεμβράνη των χοριοτριχοειδών 

 2. Η έξω κολλαγονώδης ζώνη 

 3. Η κεντρική ζώνη ελαστικών ινών 

 4. Η έξω κολλαγονώδης ζώνη 

 5. Η βασική μεμβράνη του μελαγχρόου επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς 

Η βασική μεμβράνη των χοριοτριχοειδών, από την πριονωτή περιφέρεια και έμπροσθεν 

μεταπίπτει στη βασική μεμβράνη των τριχοειδών του ακτινωτού σώματος. Τέλος, η μεμβράνη 

του Bruch αποτελεί το όριο διαμέσου του οποίου μεταφέρονται τα προϊόντα του μεταβολισμού 

των φωτοϋποδοχέων προς το χοριοειδή. 

 Σε άμεση συνάφεια με τα αγγεία των στιβάδων του Haller και Sattler βρίσκεται το 

στρώμα του χοριοειδούς, το οποίο αποτελείται από χαλαρό χρωστικοφόρο συνδετικό ιστό. 

Aπαρτίζεται από μελανοκύτταρα, ινοβλάστες, μη-αγγειακά λεία μυϊκά κύτταρα (non-vascular 
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smooth muscle), ενδογενείς χοριοειδικούς νευρώνες (intrinsic choroidal neurons – ICN’s), 

κενοτόπια (lacunae), μακροφάγα, λεμφοκύτταρα και μαστοκύτταρα.33 Οι ενδογενείς 

χοριοειδικοί νευρώνες, εντοπίζονται κατά κύριο λόγο κεντρικά και κροταφικά του χοριοειδούς, 

με την πυκνότητά τους να μειώνεται καθώς μεταβαίνουμε προς την περιφέρεια, και δέχονται 

νεύρωση τόσο από το συμπαθητικό όσο και από το παρασυμπαθητικό νευρικό σύστημα. 

Συμβάλουν στην χοριοειδική κυκλοφορία μέσω της απέκκρισης μονοξειδίου του αζώτου 

προκαλώντας αγγειοδιαστολή, ενώ παράλληλα ασκούν δράση και στα μη-αγγειακά λεία μυϊκά 

κύτταρα μέσω της άμεσης συνάφειάς τους στο στρώμα του χοριοειδούς.41  

 

 

2.2 Νεύρωση Χοριοειδούς 

 Ο χοριοειδής έχει διπλή συμπαθητική και παρασυμπαθητική νεύρωση μέσω πυκνού 

περιαγγειακού πλέγματος. Οι λείοι μύες των αγγείων του χοριοειδούς, νευρώνονται και από τα 

δύο τμήματα του αυτόνομου νευρικού συστήματος, τα οποία σχηματίζουν πυκνά περιαγγειακά 

πλέγματα νευρικών ινών γύρω από τα αγγεία. Οι τελικές απολήξεις αξόνων εντοπίζονται 

επίσης μέσα σε όλο το στρώμα καταλήγοντας σε μη αγγειακούς λείους μύες, ενδογενείς 

χοριοειδικούς νευρώνες και πιθανόν άλλα είδη κυττάρων. Υπάρχουν, επίσης, απαγωγές 

αισθητικές ίνες, οι οποίες καταλήγουν στο τρίδυμο γάγγλιο μέσω του οφθαλμικού νεύρου, 

κάποιες εκ των οποίων δημιουργούν θετικά σε άλλες παράπλευρες, πλούσιες σε πεπτίδια 

διακλαδώσεις που καταλήγουν πάνω και γύρω από τα αγγεία και τους ενδογενείς χοριοειδικούς 

νευρώνες.41, 42  

 Η κύρια παρασυμπαθητική νεύρωση προέρχεται από το πτερυγοπαλατίνικο γάγγλιο 

μέσω - κατά κύριο λόγο - χολινεργικών ινών πλουσίων σε αγγειοδιασταλτικές ουσίες όπως το 

νιτρικό οξείδιο και το αγγειοδραστικό εντερικό πεπτίδιο (VIP).43, 44 Το πτερυγοπαλατίνικο 

γάγγλιο εντοπίζεται εντός της πτερυγοπαλατινικής αύλακας, και μελέτες έχουν δείξει ότι η 

ύπαρξη παρασυμπαθητικών ινών προέρχεται από το ακτινωτό γάγγλιο, κάτι το οποίο δεν έχει 

τεκμηριωθεί ανατομικά.45 Η συμπαθητική νεύρωση προέρχεται από το ανώτερο αυχενικό 

γάγγλιο. Οι νευρώνες αυτοί, οι οποίοι είναι νοραδρενεργικοί, καταλήγουν σε αιμοφόρα αγγεία 

προκαλώντας αγγειοσύσπαση.46 Τέλος, η αισθητική νεύρωση προέρχεται από ίνες από το 

οφθαλμικό γάγγλιο μέσω των μακρών ακτινοειδών νεύρων στο τρίδυμο γάγγλιο του Gasser. 

Μελέτες έχουν δείξει ότι οι ίνες αυτές αντιπροσωπεύουν τη βάση του αντανακλαστικού της 

αγγειοδιαστολής μέσω πεπτιδίων όπως η ουσία P και το σχετιζόμενο με το γονίδιο της 

καλσιτονίνης πεπτίδιο.47, 48 
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2.3 Αιμάτωση Χοριοειδούς 

 Η αιματική παροχή στον χοριοειδή διασφαλίζεται από τις οπίσθιες ακτινοειδείς 

αρτηρίες, οι οποίες αποτελούν κλάδους της οφθαλμικής αρτηρίας. Συνηθέστερα, στον 

οφθαλμό παρατηρούνται 2 ή 3 οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες, οι οποίες ανάλογα με την θέση 

εισόδου τους στον οφθαλμικό βολβό, διακρίνονται σε μέση οπίσθια ακτινοειδής αρτηρία, 

πλάγια και ανώτερη (Εικόνα 17).   

 

 

Εικόνα 17. Σχηματική απεικόνιση των ανατομικών παραλλαγών αγγείωσης χοριοειδούς από τις 

οπίσθιες ακτινοειδές αρτηρίες. (Πηγή: Hayreh SS. Posterior Ciliary Artery Circulation in Health and 

Disease The Weisenfeld Lecture. Invest Ophthalmol Vis Sci. 2004 Mar 1; 45(3):749–57.) 

 

 

 Οι οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες διχάζονται σε μικρότερους κλάδους και προέρχονται 

από την οφθαλμική αρτηρία. Μαζί με το οπτικό νεύρο εισέρχονται στο βολβό διατιτραίνοντας 

τον σκληρό κυκλικά γύρω από το οπτικό νεύρο. Διαιρούνται σε μακρές και βραχείες οπίσθιες 

ακτινοειδείς (Εικόνα 18). Οι έσω και έξω κλάδοι σχηματίζουν τις μακρές οπίσθιες ακτινοειδείς 

αρτηρίες, οι οποίες δίνουν κάποιους παλίνδρομους κλάδους που αρδεύουν τμήμα του 

χοριοειδούς, και κατευθυνόμενες προς τα εμπρός εντός του υπερχοριοειδικού χώρου, 

συναντούν και αναστομώνονται με τις πρόσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες μέσα στο ακτινωτό 

σώμα κοντά στη βάση της ίριδας. Στο σημείο αυτό σχηματίζουν τον μείζονα αρτηριακό κύκλο 

της ίριδας. Οι βραχείες οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες, μεταξύ 10 και 20 σε αριθμό, διχάζονται 
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σε μικρότερους κλάδους, άπω και παραορτικούς, προκειμένου να αρδεύσουν τον χοριοειδή 

μέχρι τον ισημερινό, τον υπερκείμενο αμφιβληστροειδή μέχρι το επίπεδο της έσω πυρηνικής 

στιβάδας, και την κεφαλή του οπτικού νεύρου συμμετέχοντας στον σχηματισμό του κύκλου 

Zinn-Haller. Τέλος, κάθε χοριοειδικό αρτηριόλιο τριχοειδοποιείται αποκτώντας ρόλο 

χοριοτριχοειδικού λοβίου.49  

 

 

Εικόνα 18. Σχηματική απεικόνιση αρτηριακής παροχής ραγοειδούς χιτώνα. (Πηγή: Lewis (1918) 

Gray's Anatomy 20th edition) 

 

 

 Η φλεβική παροχέτευση πραγματοποιείται κυρίως μέσω των τεσσάρων περιδινήτων 

φλεβών, οι οποίες απάγουν το αίμα από το αντίστοιχο τεταρτημόριο του χοριοειδούς της ίριδας 

και του ακτινωτού σώματος. Επιπλέον, οι φλέβες του χοριοειδούς δεν διαθέτουν βαλβίδες. 

 

 

2.4 Χοριοειδική αιματική ροή και θρέψη του αμφιβληστροειδούς 

 Την κύρια πηγή αιματικής παροχής στον αμφιβληστροειδή μέχρι και το επίπεδο της 

έσω πυρηνικής στιβάδας, αποτελεί ο χοριοειδής. Οι μεταβολικές ανάγκες των φωτοϋποδοχέων 

είναι εξαιρετικά αυξημένες, κυρίως ιδίως σε σκοτοπικές συνθήκες και ως εκ τούτου απαιτείται 

ενεργή μεταφορά ιόντων για τη διατήρηση της ομοιόστασης του εξώτερου 

αμφιβληστροειδούς. Στο σκοτάδι η κατανάλωση του 90% του οξυγόνου του 
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αμφιβληστροειδούς προέρχεται από τη χοριοειδική κυκλοφορία. Για την επίτευξη αυτής της 

υψηλής μεταφοράς οξυγόνου από τον χοριοειδή, παρά το φραγμό της μεμβράνης του Bruch 

και του μελαγχρόου επιθηλίου, απαιτείται μεγάλη διαφορά στην πίεση του οξυγόνου, η οποία 

συντηρείται από την χοριοειδική αιματική ροή. Ο ρυθμός της χοριοειδικής αιματικής ροής 

αναφέρεται πως να είναι ο μεγαλύτερος από οποιονδήποτε άλλο ιστό, και έχει υπολογιστεί 10 

φορές μεγαλύτερος από τον αντίστοιχο ρυθμό του εγκεφάλου. Η υψηλή αιματική παροχή 

οδηγεί στην διατήρηση της υψηλής πίεσης οξυγόνου εντός της χοριοειδικής κυκλοφορίας με 

μία χαρακτηριστική αρτηριο-φλεβική διαφορά 3% έναντι 38% στην αμφιβληστροειδική 

κυκλοφορία.50 

 Η διατήρηση της πίεσης του οξυγόνου στα 20 mm Hg στον εσώτερο αμφιβληστροειδή 

επιτυγχάνεται μέσω των αμφιβληστροειδικών αγγείων. Ωστόσο, η πίεση του οξυγόνου σε αυτό 

το τμήμα του αμφιβληστροειδούς είναι χαμηλότερη από ότι στους φωτοϋποδοχείς.51 Επιπλέον, 

στον αμφιβληστροειδή τα τριχοειδή είναι μη θυριδωτά, σχηματίζοντας τον εσωτερικό αιματο-

αμφιβληστροειδικό φραγμό, και αδιαπέραστα ακόμα και σε χαμηλού μοριακού βάρους μόρια. 

Επομένως, η μεταφορά αυτών πραγματοποιείται μέσω ενός ειδικού συστήματος μεταφοράς 

διαμέσου του ενδοθηλίου. Αντιθέτως, τα αγγεία του χοριοειδούς είναι θυριδωτά με αρκετά 

μεγάλους πόρους και υψηλή διαπερατότητα υψηλού μοριακού βάρους μόρια και ενώσεις. Έχει 

υπολογιστεί ότι ένα ποσοστό της τάξεως του 50% και άνω, των μορίων μεγέθους ανάλογου 

της γλυκόζης και των αμινοξέων είναι ικανά να διαπεράσουν τις θυρίδες αυτές προς τον 

εξωκυττάριο χώρο, με αποτέλεσμα να αυξάνεται η συγκέντρωση της γλυκόζης στο χώρο αυτό, 

διευκολύνοντας τη διέλευσή της κατά μήκος του μελαγχρόου επιθηλίου προς τον 

αμφιβληστροειδή.52 Παράλληλα, η δημιουργία υψηλής ωσμωτικής πίεσης στο χοριοειδικό 

στρώμα οφείλεται στην υψηλή διαπερατότητα των χοριοτριχοειδών σε πρωτεΐνες ευνοώντας 

την μετακίνηση υγρών εκτός του αμφιβληστροειδούς.53 

 Σε διακυμάνσεις της συστηματικής πίεσης του οξυγόνου, της ενδοοφθάλμιας ή την 

αρτηριακής πίεσης, η αμφιβληστροειδική και η χοριοειδική κυκλοφορία παρουσιάζουν 

αυτορύθμιση, με σκοπό τη διατήρηση της πίεσης του οξυγόνου, σταθερή. Στις περιπτώσεις 

κατά τις οποίες η αυτορύθμισης δεν επιτυγχάνεται,  παρουσιάζεται υποξία και νεοαγγείωση. 

Στον ανθρώπινο χοριοειδή, οι αλλαγές στην αιματική ροή, οι οποίες μπορεί να οφείλονται σε 

μείωση της πίεσης διήθησης λόγω μείωσης της ενδοφθάλμιας πίεσης , είτε σε αύξηση της 

πίεσης διήθησης, δεν σχετίζονται γραμμικά με τις αλλαγές στην πίεση,54, 55 ενώ η αύξηση της 

τάσης του διοξειδίου του άνθρακα προκαλεί αύξηση της αιματικής ροής στο χοριοειδή κατά 

περίπου 1.5% ανά mmHg.56   
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Κεφάλαιο 3: ΟΠΤΙΚΗ ΘΗΛΗ 

 

3.1 Ανατομία Οπτικής Θηλής 

 Το οπτικό νεύρο αποτελεί το δεύτερο κρανιακό νεύρο (CN II), ενώ θεωρείται τμήμα 

του Κεντρικού Νευρικού Συστήματος. Παράλληλα, αποτελεί το αρχικό τμήμα της 

προσαγωγού οπτικής οδού και εκτείνεται από τον οπτικό δίσκο ως το οπτικό χίασμα. Στον 

ενήλικα, οι νευράξονες των περίπου 1,2 εκατομμυρίων γαγγλιακών κυττάρων του 

αμφιβληστροειδούς, που καταλήγουν στα έξω γονατώδη σώματα, συγκλίνουν στον οπτικό 

δίσκο για να σχηματίσουν το οπτικό νεύρο,57-59 το οποίο περιβάλλεται σε όλο του το μήκος 

από τις τρεις μήνιγγες, τη σκληρά, την αραχνοειδή και τη λεπτή.59 

 Το μήκος του οπτικού νεύρου κυμαίνεται περίπου στα 5 cm και για περιγραφικούς 

λόγους μπορεί να χωριστεί σε τέσσερα ανατομικά τμήματα: α) το ενδοβολβικό (1mm), β) το 

ενδοκογχικό (25 mm), γ) το ενδοαυλικό/ενδοτρηματικό (5 mm) και δ) το ενδοκράνιο (10 mm). 

Το ενδοβολβικό τμήμα του οπτικού νεύρου χωρίζεται σε δύο μέρη, το πρόσθιο και το οπίσθιο, 

από ένα ινώδες πέταλο, το ηθμοειδές πέταλο, το οποίο αποτελείται από ίνες σκληρικής 

καταγωγής. Το ηθμοειδές πέταλο αποφράσσει το σκληρικό τρήμα, από το οποίο εισέρχεται το 

οπτικό νεύρο στο βολβό, ενώ μέσα από τα τρήματα του διέρχονται οι δεσμίδες των νευρικών 

ινών και τα κεντρικά αγγεία του αμφιβληστροειδούς. Οι νευράξονες, μέχρι το ηθμοειδές 

πέταλο είναι αμύελες, ενώ μετά από αυτό αποκτούν έλυτρο μυελίνης, και ως εκ τούτου 

γίνονται εμμύελες, μεταφέροντας το βιοηλεκτρικό σήμα ταχύτερα (20 m/sec) σε σχέση με τις 

μικρότερου πάχους αμύελες ίνες, που βρίσκονται στον αμφιβληστροειδή (1 m/sec).57-59 Το 

πρόσθιο ενδοβολβικό τμήμα, μήκους 1mm, ονομάζεται κεφαλή του οπτικού νεύρου ή 

ενδοφθάλμια μοίρα περιλαμβάνοντας τον οπτικό δίσκο και το τμήμα εκείνο του νεύρου το 

οποίο τοποθετείται εντός του σκληρού χιτώνα. Οπτική θηλή ονομάζεται αυτό που 

παρατηρείται οφθαλμοσκοπικά από την κεφαλή του οπτικού νεύρου. 

 Το σχήμα της οπτικής θηλής είναι κυκλικό ή ωοειδούς δίσκου (κάθετα, οριζόντια ή 

λοξά), στον οποίο η κάθετη διάμετρος είναι μεγαλύτερη κατά 7-10%. Το χρώμα της είναι 

ρόδινο ή λευκορόδινο, ενώ το κροταφικό τμήμα αυτής χαρακτηρίζεται από έναν ελαφρώς πιο 

ανοιχτό χρωματισμό. Στο κεντρικό τμήμα της παρατηρείται μία μικρού βαθμού κοίλανση και 

από το ρινικό τμήμα αυτής αναδύονται η κεντρική αρτηρία και φλέβα του αμφιβληστροειδούς. 

Τα όρια της καθορίζονται από το χοριοειδή, το μελάγχρουν επιθήλιο και την υαλοειδή 

μεμβράνη του Bruch, πίσω από την οποία βρίσκεται το ηθμοειδές πέταλο. Η οπτική θηλή 

βρίσκεται κατά 2.5–3 mm ρινικά και κατά 1–1.5 mm κάτω από το οπίσθιο του βολβού (Εικόνα 
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18). Ο ιστός ο οποίος παρεμβάλλεται μεταξύ της κοίλανσης και των ορίων της οπτικής θηλής 

αποτελεί το νευρικό δακτύλιο. Πιο συγκεκριμένα, ο νευρικός δακτύλιος αποτελείται από το 

σύνολο των νευρικών ινών που καταλαμβάνουν το περιφερικό τμήμα της οπτικής θηλής. Οι 

νευρικές ίνες αμέσως μετά το ηθμοειδές πέταλο αποκτούν έλυτρο από μυελίνη και το νεύρο 

καθώς περιβάλλεται από τα έλυτρα του, αυξάνει σε διάμετρο (3-4.5mm). 

 

  

 

Εικόνα 18. Φυσιολογική Οπτική Θηλή. Όρια Οπτικής Θηλής - Κανόνας ISNT (Interior: κατώτερο 

τεταρτημόριο, Superior: ανώτερο τεταρτημόριο, Nasal: ρινικό τεταρτημόριο, Temporal: κροταφικό 

τεταρτημόριο, Optic cup: κοιλίανση). (Πηγή: Das, Pranjal, S. R. Nirmala and Jyoti Prakash Medhi. 

“Detection of glaucoma using Neuroretinal Rim information.” 2016 International Conference on 

Accessibility to Digital World (ICADW) (2016): 181-186.) 
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3.2 Φυσιολογικός Νευρικός Δακτύλιος 

 Κατά την κλινική εξέταση, ο νευρικός δακτύλιος παρουσιάζει έξω και έσω όριο, όπου 

το έξω όριο ορίζεται ως το όριο του σκληρικού δακτυλίου, ενώ το έσω όριο ορίζεται ως το 

σημείο τομής της οριζόντιας προέκτασης του σκληρικού επίπεδου με την έξω επιφάνεια της 

ανακάμπτουσας στιβάδας των νευρικών ινών. Σε μελέτη αξιολόγησης του εύρους του νευρικού 

δακτυλίου (Ocular Hypertension Treatment Study - OHTS) αναφέρεται ότι το έσω όριο του 

νευρικού δακτυλίου ορίζεται ως το μέσον της απόστασης από το όριο του σκληρικού 

δακτυλίου έως τον πυθμένα της κοίλανσης.60 Παράλληλα, ο λόγος της διαμέτρου της 

κοίλανσης προς τη συνολική διάμετρο της οπτικής θηλής αποτελεί έναν έμμεσο τρόπο 

αξιολόγησης του νευρικού ιστού αυτής και μπορεί να κυμανθεί από 0 έως και 1.0, ανάλογα με 

το μέγεθος της οπτικής θηλής ή την ύπαρξη νόσου που επηρεάζει τον αριθμό των νευρικών 

ινών. Ως εκ τούτου, αυτός ο τρόπος αξιολόγησης, μπορεί σε ορισμένες περιπτώσεις να δώσει 

λανθασμένη διάγνωση, καθώς είναι πιθανόν μία οπτική θηλή με μεγάλη συνολική διάμετρο να 

εμφανίζει κοίλανση μεγάλης διαμέτρου και νευρικό δακτύλιο μειωμένου εύρους, παρά το 

γεγονός ότι οι νευρικές ίνες παραμένουν σταθερές σε αριθμό.61, 62  

 Σχετικά με το εύρος του νευρικού δακτύλιου της φυσιολογικής οπτικής θηλής, αυτό 

είναι μεγαλύτερο στο κατώτερο τεταρτημόριο, ακολουθεί το ανώτερο και το ρινικό 

τεταρτημόριο, και τέλος το κροταφικό τεταρτημόριο έχει το μικρότερο εύρος (κανόνας ISNT, 

inferior-superior-nasal-temporal).63 Επιπλέον, μελέτες αναφέρουν τόσο την υψηλή 

μεταβλητότητα του μεγέθους της συνολικής επιφάνειας της οπτικής θηλής, όσο και την ύπαρξη 

θετικής συσχέτισης μεταξύ αυτής και της επιφάνειας του νευρικού δακτυλίου,63-66 γεγονός το 

οποίο αποδίδεται στον μεγαλύτερο αριθμό νευραξόνων που εμπεριέχονται στις μεγαλύτερου 

μεγέθους οπτικές θηλές.67 Η παραπάνω φυσιολογική εικόνα της οπτικής θηλής, ποικίλει 

οδηγώντας σε πιθανή  λανθασμένη κλινική εκτίμηση. Για παράδειγμα, η ύπαρξη ενός γκρίζου 

μηνίσκου επί του νευρικού δακτυλίου στο κροταφικό ή το κάτω τεταρτημόριο της οπτικής 

θηλής, μπορεί, λανθασμένα, να θεωρηθεί ως μια περιοχή περιθηλαίας ατροφίας.68  

 

 

3.3 Αιμάτωση Οπτικής Θηλής 

 Κύριες πηγές της αγγείωσης της κεφαλής του οπτικού νεύρου αποτελούν οι οπίσθιες 

κυκλικές αρτηρίες, η κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς και το αγγειακό πλέγμα της 

χοριοειδούς μήνιγγας, το οποίο δέχεται αίμα είτε άμεσα από τις οπίσθιες κυκλικές αρτηρίες, 

είτε έμμεσα από τα περιθηλαία αγγεία του χοριοειδούς. Η αγγείωση της κεφαλής του οπτικού 



 51 

νεύρου προέρχεται επί των πλείστων από κλάδους των οπισθίων βραχέων ακτινοειδών 

αρτηριών. Το πρόσθιο τμήμα του οπτικού νεύρου αιματώνεται από 1 έως 5 κλάδους της 

οφθαλμικής αρτηρίας, τις οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες, εκ των οποίων 2 έως 4 διχάζονται σε 

βραχείες οπίσθιες ακτινοειδείς αρτηρίες. Στην συνέχεια, οι βραχείες οπίσθιες ακτινοειδείς 

αρτηρίες διαπερνούν τον σκληρό χιτώνα και αιματώνουν τον περιθηλαίο χοριοειδή και την 

προηθμοειδική μοίρα του οπτικού νεύρου, δημιουργώντας έναν αρτηρητικό δακτύλιο, τον 

αγγειακό κύκλο των Zinn-Haller. H οφθαλμική αρτηρία εισέρχεται στο οπτικό νεύρο από την 

κοιλιακή του επιφάνεια προσφέροντας και αυτή λίγους κλαδίσκους στο εσωτερικό του οπτικού 

νεύρου. Η κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς, η οποία πορεύεται παράλληλα με την 

οφθαλμική αρτηρία, μέσω κλαδίσκων αιματώνει την οπτική θηλή και την περιθηλαία στοιβάδα 

των νευραξόνων. Τέλος το αίμα παροχετεύεται από τον οφθαλμό με 4-8 περιδήνητες φλέβες, 

οι οποίες διαπερνούν το σκληρό χιτώνα και καταλήγουν στην άνω ή κάτω οφθαλμική φλέβα.69   
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Κεφάλαιο 4: ΟΦΘΑΛΜΙΚΗ ΑΙΜΑΤΙΚΗ ΡΟΗ 

 

4.1 Στοιχεία Φυσιολογίας της Οφθαλμικής Αιματικής Ροής 

 Η ρύθμιση της αιματικής ροής στους οφθαλμικούς ιστούς πραγματοποιείται μέσω 

συστηματικών, τοπικών, νευρικών, ενδοθηλικών, ενδοκρινών και παρακρινών μηχανισμών.70-

72 Στα αμφιβληστροειδικά και χοριοειδικά αγγεία, η αιματική ροή εξαρτάται από το μυϊκό τόνο 

που εμφανίζουν τα αρτηριόλια καθώς και από το βαθμό σύσπασης των περικυττάρων. 

Παράλληλα, η αμφιβληστροειδική κυκλοφορία χαρακτηρίζεται από την ικανότητα 

αυτορρύθμισης, δηλαδή της διατήρησης ενός σταθερού επιπέδου αιματικής ροής ανεξαρτήτως 

μεταβολών της οφθαλμικής πίεσης διήθησης μέσω της ρύθμισης των διαμέτρων των 

αγγείων.73 Επιπλέον, όπως έχει ήδη αναφερθεί σε προηγούμενο κεφάλαιο, η 

αμφιβληστροειδική κυκλοφορία, σε αντίθεση με την χοριοειδική αιμάτωση, δεν υπόκειται σε 

έλεγχο από το αυτόνομο νευρικό σύστημα. Η αιμάτωση του χοριοειδούς, αντιδρά τόσο σε 

αγγειοδραστικές ορμόνες και φάρμακα,74 όσο και σε αλλαγές της πίεσης διήθησης με 

μηχανισμό, ενώ η κεφαλή του οπτικού νεύρου λόγω αιματο-εγκεφαλικού φραγμού, αντιδρά σε 

αγγειοδραστικούς παράγοντες, όπως για παράδειγμα στην ενδοθηλίνη-1 και στην 

αγγειοτενσίνη ΙΙ.75, 76 

 Η φυσιολογία του τοπικού ελέγχου της αιματικής ροής περιλαμβάνει τον μυογενή 

έλεγχο, τον μεταβολικό έλεγχο, την αγγειοδιαστολή η οποία σχετίζεται με διαταραχές της ροής 

και τη διακυτταρική μεταβίβαση.77 Σχετικά με τον μυογενή έλεγχο, αυτός αφορά την σύσπαση 

και την χαλάρωση των αγγείων του λείου μυϊκού ιστού, με στόχο την διατήρηση της αιματικής 

ροής σταθερή.77 Ο μεταβολικός τοπικός έλεγχος σχετίζεται με τους ιστούς, οι οποίοι ρυθμίζουν 

την αιματική ροή, μέσω της επικοινωνίας μεταξύ των παρεγχυματικών κυττάρων και των 

λείων μυϊκών κυττάρων, ώστε αυτή να ανταποκρίνεται στις μεταβολικές τους ανάγκες.78 Ο 

μυογενής έλεγχος και ο μεταβολικός τοπικός έλεγχος συμμετέχουν στην εξισορρόπηση της 

αντίδρασης του ενδοθηλίου στην οποία οφείλεται η αγγειοδιαστολή σε περιπτώσεις 

διαταραχών της ροής.79 Τέλος, η αγγειοδιαστολή μέσω του μηχανισμού της διακυτταρικής 

μεταβίβασης εξαπλώνεται από μία περιοχή μιας αρτηρίας σε μία γειτονική.  

 Στον αμφιβληστροειδή, λόγω έλλειψης νεύρωσης από το αυτόνομο νευρικό σύστημα, 

ο μυογενής και μεταβολικός μηχανισμός, συμβάλλουν στην αυτορρύθμιση της αιματικής ροής 

των αρτηριολίων σε μεταβολές της οφθαλμικής πίεσης διήθησης με μεταβολή της αντίστασης 

μέσω της αλλαγής της διαμέτρου τους.80, 81 Οι ίδιοι μηχανισμοί συμμετέχουν στην 

αυτορρύθμιση της αιματικής ροής στην προηθμοειδική περιοχή της κεφαλής του οπτικού 
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νεύρου σε περίπτωση μεταβολής της πίεσης διήθησης λόγω μεταβολής είτε της αρτηριακής 

πίεσης είτε της ενδοφθάλμιας πίεσης.82-84 Σε αντίθεση με τον αμφιβληστροειδή και το οπτικό 

νεύρο, ο χοριοειδής διαθέτει διαφορετικό αυτορρυθμιστικό μηχανισμό καθώς διαθέτει 

νεύρωση, επομένως τοπικοί και νευρικοί μηχανισμοί ρυθμίζουν την αντίδρασή του σε 

μεταβολές της πίεσης διήθησης.71 

 

 

4.2 Φυσιολογία της Ρύθμισης της Διαμέτρου των Αμφιβληστροειδικών 

Αγγείων 

 Σύμφωνα με την βιβλιογραφία, η ρύθμιση της διαμέτρου των αγγείων οφείλεται σε 

μηχανισμούς, οι οποίοι δεν έχουν εξακριβωθεί πλήρως,85 ενώ οι παράγοντες που μπορεί να 

ασκούν επιρροή σε αυτήν είναι ηλικία, η υπέρταση, η αρτηριοσκλήρυνση, η φλεγμονή, η 

δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και άλλοι αγγειακοί παράγοντες.85-89 Παράλληλα, διάφοροι 

παράμετροι της οφθαλμικής αιματικής ροής, όπως η οξυγόνωση μπορεί να σχετίζονται με τις 

διακυμάνσεις στις διαμέτρους των αρτηριών και των φλεβών.90  

 Η αρτηριακή υπέρταση προκαλεί μία σειρά παθοφυσιολογικών αλλαγών στη 

μικροκυκλοφορία του αμφιβληστροειδούς, οι οποίες χαρακτηρίζονται σαν υπερτασική 

αμφιβληστροειδοπάθεια.91, 92 Συγκεκριμένα, η αύξηση της αρτηριακής πίεσης συνοδεύεται 

από αγγειοσύσπαση και αύξηση του τόνου των αρτηριδίων του αμφιβληστροειδούς, 

οδηγώντας σε αύξηση της πίεσης και της ροής των τριχοειδών. Αυτό το στάδιο κλινικά 

αντιστοιχεί σε γενικευμένη αρτηριακή στένωση στον αμφιβληστροειδή. Επιπλέον, η 

διατήρηση της πίεσης σε υψηλά επίπεδα οδηγεί σε χρόνιες αρτηριοσκληρωτικές αλλαγές, που 

φαίνονται κλινικά σαν μεγαλύτερες γενικευμένες και εστιακές περιοχές στένωσης των 

αρτηριδίων, σαν υαλίνωση του αρτηριακού τοιχώματος και σαν συμπίεση των φλεβιδίων από 

τα αρτηριόλια προκαλώντας τα σημεία διασταυρώσεων αρτηριών – φλεβών. Στη συνέχεια, 

ακολουθεί διαταραχή του έσω αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγμού με διάταση των 

αρτηριών, αύξηση της διαπερατότητας τους, νέκρωση των λείων μυϊκών ινών και των 

ενδοθηλιακών κυττάρων, ανάπτυξη εξιδρωμάτων (ξηρών ή υγρών), διαπύδιση αίματος και 

τελικά ισχαιμία.85, 93 Καθότι, τα αμφιβληστροειδικά αγγεία στερούνται νεύρωσης από το 

αυτόνομο νευρικό σύστημα, η ρύθμιση της αιματικής ροής είναι άμεσα εξαρτώμενη από 

μυογενείς μηχανισμούς, μεταβολικούς μηχανισμούς και τη λειτουργία του ενδοθηλίου. 

Συνεπώς, η εμφάνιση υπέρτασης και σακχαρώδη διαβήτη πιθανόν σχετίζεται με διαταραχές 

της λειτουργίας του ενδοθηλίου.94 
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 Σχετικά με τους μηχανισμούς ρύθμισης φλεβικών διαμέτρων, επιδημιολογικές μελέτες 

έχουν συσχετίσει τη διεύρυνση των παραπάνω με τη δυσλειτουργία του ενδοθηλίου και τους 

φλεγμονώδεις δείκτες.95 Παράλληλα, η ενδεχόμενη διεύρυνση των φλεβών κατά των κάπνισμα 

σχετίζεται με την παρατηρούμενη μείωση της παρεχόμενης συγκέντρωσης οξυγόνου στον 

αμφιβληστροειδή.94 

 

 

4.3 Κλινικές Μέθοδοι Προσδιορισμού της Οφθαλμικής Αιματικής Ροής 

 Η μέτρηση της οφθαλμικής αιματικής ροής πραγματοποιείται μέσω διαφορετικών 

μεθόδων, οι οποίες μετρούν διαφορετικές παραμέτρους σε διαφορετικά αγγεία, ενώ όλες έχουν 

τους περιορισμούς τους. Οι συχνότερα χρησιμοποιούμενες τεχνικές είναι οι εξής: 

 Η Color Doppler Imaging (CDI) η οποία χρησιμοποιείται για τη μέτρηση της ταχύτητας 

ροής του αίματος στα οπισθοβόλβια αγγεία, που περιλαμβάνουν την οφθαλμική και 

κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς, καθώς και τις βραχείες οπίσθιες 

ακτινοειδείς αρτηρίες.96 Η συγκεκριμένη μέθοδος αποτελεί μια ασφαλή, αξιόπιστη και 

μη επεμβατική τεχνική για την οπισθοβόλβια αιματική κυκλοφορία, με βασικό 

πλεονέκτημα την μη επιρροή της από την εκάστοτε θολερότητα των διαθλαστικών 

μέσων, παρέχοντας όμως μετρήσεις της ταχύτητας (σε cm/sec) και όχι της ροής του 

αίματος. 

 Η Scanning laser ophthalmoscopic angiography (SLO) η οποία αποτελεί μία 

απεικονιστική μέθοδο μέτρησης της ροής αίματος στον χοριοειδή και τον 

αμφιβληστροειδή. Ωστόσο, ως επεμβατική μέθοδος απαιτεί μυδρίαση και ενδοφλέβια 

έγχυση χρωστικής, ενώ παράλληλα βασίζεται στην υπόθεση ότι η απομάκρυνση 

ποσότητας αίματος από έναν αρτηριακό κλάδο πραγματοποιείται αποκλειστικά μέσω 

της αντίστοιχης φλέβας. Η παραπάνω υπόθεση δεν είναι απόλυτη για όλες τις 

περιπτώσεις, ιδιαίτερα σε άτομα με αγγειακή νόσο.96  

 Η Canon Laser Blood Flowmetry (CLBF) η οποία αποτελεί τη μόνη συσκευή, που 

μπορεί να μετρήσει τον όγκο της αιματικής ροής. 

 Η Laser Doppler Flowmetry (LDF) η οποία καταγράφει τις παραμέτρους της αιματικής 

ροής, χωρίς όμως να μπορεί να διαχωρίσει με ασφάλεια τον όγκο όπου μετράται η 

αιματική ροή.97  
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 Η Pulsatile Ocular Blood Flow (POBF) η οποία μέσω των αλλαγών του όγκου του 

οφθαλμού και της ενδοφθάλμιας πίεσης κατά την διάρκεια του καρδιακού κύκλου, 

υπολογίζει την παλμική συνιστώσα της αιματικής ροής.98 

 Η Retina Vessel Analyzer (RVA) η οποία χρησιμοποιείται για τον έμμεσο υπολογισμό 

της διαμέτρου των μεγάλων αγγείων του αμφιβληστροειδούς. Συνεπώς, δεν αποτελεί 

μέθοδος άμεσης μέτρησης ροής αίματος. Ωστόσο, είναι μία από τις λίγες τεχνολογίες 

που βρίσκει σημαντική εφαρμογή στη μελέτη της δράσης αγγειοδραστικών ουσιών. 

 Η Confocal Scanning Laser Doppler Flowmetry – Heidelberg Retina Flowmeter (HRF 

- Heidelberg Engineering GmbH, Heidelberg, Germany) η οποία αποτελεί μέθοδος 

μέτρησης της αμφιβληστροειδικής τριχοειδικής αιματικής ροής ή της αιματικής ροής 

του οπτικού νεύρου, λαμβάνοντας μετρήσεις από συγκεκριμένο βάθος ιστού στην 

περιοχή της στιβάδας των γαγγλιακών κυττάρων.99 Οι τιμές αιματικής ροής που 

παρέχει είναι ογκομετρικές παρέχει ογκομετρικές, δηλαδή λαμβάνει μετρήσεις της 

ίδιας της αιματικής ροής και όχι κάποιου έμμεσου δείκτη αυτής. Επιπλέον, η 

συγκεκριμένη μη επεμβατική μέθοδος απαιτεί διαύγεια των οπτικών μέσων.  

 Η Automatic full field perfusion image analyzer (AFFPIA) μέσω της οποίας 

λαμβάνονται τιμές αιματικής ροής καθώς και του «δείκτη παλμού» (pulsation index) 

της αμφιβληστροειδικής τριχοειδικής κυκλοφορίας, λαμβάνοντας υπόψη τη συμμετοχή 

του καρδιακού κύκλου στις τιμές ροής. 

 Η μέθοδος ανάλυσης «pixel-by-pixel» η οποία παρέχει ιστογράμματα των τιμών της 

αιματικής ροής λαμβάνοντας υπόψη κάθε σημείο χωριστά μιας περιοχής του 

αμφιβληστροειδούς.100-104 

 Η Optical coherence tomography angiography (OCTA) η οποία χρησιμοποιείται τόσο 

για την ανάλυση των ποιοτικών χαρακτηριστικών την οφθαλμικής κυκλοφορίας, όσο 

και για τον υπολογισμό ποσοτικών μεταβλητών, όπως για παράδειγμα τον δείκτη ροής, 

την πυκνότητα των αγγείων, την ανάλυση των διακλαδώσεων των αγγείων, τον 

υπολογισμό των περιοχών χωρίς αιματική ροή και το πάχος του χοριοειδούς.105-109 
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Κεφάλαιο 5: ΟΠΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΥΝΟΧΗΣ – ΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ 

(OCT-A) 

 

5.1 Εισαγωγή – Αρχή Λειτουργίας (OCT-A) 

 Η οπτική τομογραφία συνοχής – αγγειογραφία (Optical Coherence Tomography – 

Angiography / OCT-A) αποτελεί μία εξέλιξη της οπτικής τομογραφίας συνοχής, που παρέχει 

τη δυνατότητα απεικόνισης της αιματικής ροής του αμφιβληστροειδούς σε υψηλή ανάλυση. 

Πιο συγκεκριμένα, είναι μία μη-επεμβατική, αναίμακτη τεχνική απεικόνισης του 

μικροαγγειακού δυκτίου του αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς χιτώνα και της ανάγγειας 

ωχρικής ζώνης.110  

 Η αρχή λειτουργίας της OCT-A βασίζεται στην τεχνολογία της οπτικής τομογραφίας 

συνοχής, δηλαδή στην αρχή της συμβολομετρίας χαμηλής συνοχής (low coherence 

interferometry), με σκοπό την λήψη πληροφοριών σε διάφορα επίπεδα βάθους της 

εξεταζόμενης περιοχής.111 Η συγκεκριμένη απεικονιστική εξέταση δεν απαιτεί διαστολής της 

κόρης ή ενδοφλέβια έγχυση σκιαγραφικής ουσίας, ενώ παράλληλα χαρακτηρίζεται και από τη 

δυνατότητα της επανάληψης με ασφάλεια στο ίδιο άτομο, όσες φορές κρίνεται αναγκαίο, στο 

πλαίσιο της διάγνωσης και παρακολούθησης διαφόρων αγγειακών παθήσεων του 

αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς. Η λειτουργία της αγγειογραφικής απεικόνισης με την 

OCT-A στηρίζεται αντανάκλαση μονοχρωματικής φωτεινής ακτινοβολίας πάνω στην 

επιφάνεια των κινούμενων ερυθρών αιμοσφαιρίων εντός των αιμοφόρων αγγείων του 

αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς, μέσω σύγκρισης του «σήματος αποσυσχέτισης» 

(“decorrelation signal”, δηλαδή διαφορές στην ένταση του σκεδαζόμενου προς τα πίσω 

σήματος της OCT) μεταξύ διαδοχικών B-scans OCT. Οι διαδοχικές σαρώσεις B-scans OCT 

πραγματοποιούνται εντός λίγων δευτερολέπτων, στην ίδια περιοχή σάρωσης.112-114 Ο 

αμφιβληστροειδής και ο χοριοειδής χαρακτηρίζονται ως στατικοί ιστοί και ως εκ τούτου, η 

αντίθεση κίνησης (motion contrast), λόγω της κίνηση των ερυθροκυττάρων εντός των αγγείων, 

δημιουργεί διακύμανση στο σήμα. Το σύνολο των παραπάνω σημάτων οδηγεί στην 

διαμόρφωση ενός «χάρτη» αναπαράστασης της ανατομικής δομής των αγγείων του 

αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς.  

 Βασικό πλεονέκτημα στη χρήση της OCT-A αποτελεί η δυνατότητα χρήσης τεχνικών 

αυτόματου διαχωρισμού ανατομικών περιοχών αναφοράς, δηλαδή η λεπτομερής απεικόνιση 

και μελέτη, ξεχωριστά, των επιμέρους τριχοειδικών αγγειακών πλεγμάτων (capillary plexuses) 

του αμφιβληστροειδούς σε διαφορετικά επίπεδα (ανάλυση σε βάθος), των χοριοτριχοειδών 
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(choriocapillaris) στην περιοχή της ωχράς, καθώς επίσης και του ακτινωτού περιθηλαίου 

τριχοειδικού δικτύου (radial peripapillary capillary network). Ωστόσο, η παραπάνω 

απεικονιστική εξέταση υστερεί σε περιπτώσεις αργής αιματικής ροής (κάτω από τον 

καθορισμένο ουδό) ή σε περιπτώσεις διαρροής αγγείων, με αποτέλεσμα την αδυναμία 

απεικόνισης.115 

 Οι συσκευές OCT-A, οι οποίες είναι εμπορικά διαθέσιμες και χρησιμοποιούνται στην 

κλινική πράξη, ανάλογα με την τεχνολογία και την αρχή λειτουργίας τους διακρίνονται σε 

spectral domain (SD-OCT-A) και swept source (SS-OCT-A). Η SD-OCT-A συσκευή 

χρησιμοποιεί ως φωτεινή πηγή μία φωτοδίοδο που εκπέμπει στο εγγύς υπέρυθρο, με κεντρικό 

μήκος κύματος περίπου 840 nm, ταχύτητα σάρωσης 68,000 A-scans/sec και αξονική ανάλυση 

περίπου 5μm. Η συσκευή τύπου SS-OCT-A χρησιμοποιεί ως πηγή φωτός, ένα ταχέως 

ρυθμιζόμενο, μεταβαλλόμενης συχνότητας laser σάρωσης, με κεντρικό μήκος κύματος 

περίπου τα 1050 nm και ταχύτητα σάρωσης 100,000 – 400,000 A-scans/sec. Η συγκεκριμένη 

τύπου συσκευή χαρακτηρίζεται από μεγαλύτερη διείσδυση της φωτεινής δέσμης μέσα στους 

ιστούς και, επομένως, καλύτερη απεικόνιση των χοριοτριχοειδών λόγω του μεγαλύτερου 

μήκους κύματος αλλά και από λιγότερα τεχνικά σφάλματα λόγω κίνησης των οφθαλμών ή της 

κεφαλής του υπό εξέταση ατόμου, εξαιτίας της υψηλής ταχύτητα σάρωσης.116, 117 

 Η επεξεργασία των δεδομένων που λαμβάνονται στην OCT-A, με σκοπό την 

δημιουργία αγγειογραφικών εικόνων, πραγματοποιείται με τρεις τρόπους: 1) με βάση την 

ένταση του σήματος της OCT (OCT angiography ratio analysis, the split-spectrum amplitude-

decorrelation angiography / “SSADA”), 2) με βάση τη φάση του σήματος της OCT (Doppler, 

phase variance OCT) και 3) με συνδυασμό των δύο προηγούμενων παραμέτρων, δηλαδή 

σύνθετη επεξεργασία του σήματος της OCT (OCT microangiography-complex / “OMAG-C”), 

η οποία ενσωματώνει πληροφορίες μεταβολής τόσο της έντασης όσο και της φάσης του 

σήματος διαδοχικών λήψεων B- scans OCT.117 Η δημιουργία μίας τρισδιάστατης ογκομετρικής 

απεικόνισης πραγματοποιείται μέσω του συνδυασμού των αγγειογραφικών πληροφοριών με 

τα δεδομένα που σχετίζονται με την δομή της περιοχής σαρώσης, ανεξαρτήτως αλγορίθμου  

που χρησιμοποιείται στις συσκευές OCT-A, παρέχοντας κατά τον τρόπο αυτό την δυνατότητα 

επισκόπησης και μελέτης των επιμέρους αγγειακών δικτύων του αμφιβληστροειδούς σε 

διαφορετικά επίπεδα βάθους.118  
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5.2 Αγγειακά Πλέγματα Αμφιβληστροειδούς – Απεικόνιση με OCT-Α 

 Η κεντρική αρτηρία του αμφιβληστροειδούς, η οποία αποτελεί τον πρώτο κλάδο της 

οφθαλμικής αρτηρίας, διακλαδίζεται σχηματίζοντας τα διάφορα τριχοειδικά πλέγματα που 

εκτείνονται σε ολόκληρο τον αμφιβληστροειδή, με εξαίρεση την ανάγγεια ζώνη του κεντρικού 

βοθρίου (FAZ), η οποία στερείται αμφιβληστροειδικών τριχοειδών και το πλέον περιφερικό 

τμήμα εύρους 1–1,5mm. Τα αγγειακά αυτά πλέγματα, μέσω της απεικονιστικής εξέτασης OCT-

A μπορούν να απεικονιστούν με ευκρίνεια σε εικόνες “en face” (μετωπιαίο επίπεδο). H en face 

παρουσίαση των διαφορετικών περιοχών αναφοράς δημιουργεί την εικόνα αγγειογράμματος 

και παρέχει τη δυνατότητα περεταίρω μελέτης αυτών ως προς την ανατομική μορφολογία τους, 

κατά επίπεδο βάθους στον αμφιβληστροειδή (“vascular slabs”). 

 Ο αριθμός των αγγειακών πλεγμάτων ποικίλλει από ένα έως τέσσερα, ανάλογα με την 

περιοχή του αμφιβληστροειδούς, και είναι τα εξής: 1) το ακτινωτό περιθηλαίο τριχοειδικό 

δίκτυο (radial peripapillary capillary network – RPCN) πλησίον της κεφαλής του οπτικού 

νεύρου, 2) το επιπολής τριχοειδικό πλέγμα (superficial capillary plexus – SCP), το οποίο είναι 

τo δίκτυο που βρίσκεται στη στιβάδα των νευρικών ινών 3) το ενδιάμεσο τριχοειδικό πλέγμα 

(intermediate capillary plexus – ICP) το οποίο βρίσκεται στη στιβάδα των γαγγλιακών 

κυττάρων και 4) το εν τω βάθει τριχοειδικό πλέγμα (deep capillary plexus – DCP) το οποίο 

βρίσκεται μεταξύ των ορίων έσω δικτυωτής/έσω κοκκώδους στιβάδας και έσω κοκκώδους/έξω 

δικτυωτής στιβάδας. Επιπλέον, αγγειακό πλέγμα υφίσταται και στη στιβάδα των νευρικών 

ινών του αμφιβληστροειδούς (nerve fibre layer vascular plexus – NFLVP). Tο μικροαγγειακό 

δίκτυο στον έσω αμφιβληστροειδή υποδιαιρείται σε δύο αγγειακά συμπλέγματα: 1) το 

επιπολής αγγειακό σύμπλεγμα (superficial vascular complex – SVC), το οποίο περιλαμβάνει 

τα αγγειακά πλέγματα NFLVP και SCP και 2) το εν τω βάθει αγγειακό σύμπλεγμα (deep 

vascular complex – DVC), το οποίο περιλαμβάνει τα αγγειακά πλέγματα ICP και DCP 

(Εικόνες 19 & 20).119  
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Εικόνα 19. Ανατομική μορφολογία τριχοειδικών αγγειακών πλεγμάτων αμφιβληστροειδούς. (Α) 

Εικόνα φωτογραφίας τμήματος ανθρώπινου αμφιβληστροειδούς μετά ανοσοϊστοχημική χρώση με 

αντίσωμα έναντι κολλαγόνου τύπου IV, όπου απεικονίζεται το αγγειακό δίκτυο από το οπτικό νεύρο 

μέχρι την πριονωτή περιφέρεια. (Β) Σχηματική απεικόνιση των επιμέρους αγγειακών πλεγμάτων, 

αντίστοιχα προς τα ένθετα της εικόνας (Α). Στην περιθηλαία περιοχή (peripapillary area) διακρίνονται 

τέσσερα (4) πλέγματα (RPCN, SCP, ICP & DCP) πλησίον του οπτικού νεύρου. Στην κεντρική περιοχή 

του αμφιβληστροειδούς υπάρχουν τρία (3) πλέγματα (SCP, ICP & DCP), εκτός από την ανάγγεια ζώνη 

του κεντρικού βοθρίου (FAZ). Στην άκρα περιφέρεια υπάρχουν μόνο δύο (2) πλέγματα (SCP & DCP). 

[RPCN: radial peripapillary capillary network. SCP: superficial capillary plexus. ICP: intermediate 

capillary plexus. DCP: deep capillary plexus.] (Πηγή: Boned-Murillo A, Albertos-Arranz H, Diaz-

Barreda MD, Orduna-Hospital E, Sánchez-Cano A, Ferreras A, Cuenca N, Pinilla I. Optical Coherence 

Tomography Angiography in Diabetic Patients: A Systematic Review. Biomedicines. 2021 Dec 

31;10(1):88)  

 

 

Εικόνα 20. Εικόνες “en-face” OCT-A περιοχής ωχράς 3x3 mm: A) επιπολής τριχοειδικό πλέγμα / SCP, 

Β) εν τω βάθει τριχοειδικό πλέγμα / DCP, C) χοριοτριχοειδή / CC, και αντίστοιχες εικόνες B-scan με 

κατάτμηση στιβάδων: D) από έσω αφοριστική μεμβράνη έως έσω δικτυωτή στιβάδα για το SCP, E) 

από έσω δικτυωτή στιβάδα έως έξω δικτυωτή στιβάδα για το DCP, F) τομή πάχους 10μm (31 – 40μm 

υπό το μελάγχρουν επιθήλιο) υγιούς ατόμου. Η ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου (FAZ) είναι 

μεγαλύτερη στο DCP σε σχέση με το SCP. (Πηγή: Chua J, Sim R, Tan B, Wong D, Yao X, Liu X, Ting 
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DSW, Schmidl D, Ang M, Garhöfer G, et al. Optical Coherence Tomography Angiography in Diabetes 

and Diabetic Retinopathy. Journal of Clinical Medicine. 2020; 9(6):1723)  

 

 

 Επιπλέον, η χρήση της en face αγγειογραφίας δίνει την δυνατότητα υπολογισμού 1) 

του δείκτη ροή (flow index), ο οποίος αποτελεί το μέσο σήμα ροής σε μια επιλεγμένη περιοχή 

και χαρακτηρίζεται ως ο πιο ευαίσθητος δείκτης για την ανίχνευση αλλαγών στην ταχύτητα ή 

την ογκομετρική ροή,120 2) της αγγειακής πυκνότητας, δηλαδή του ποσοστού της περιοχής που 

τροφοδοτείται από τα αγγεία και τη τριχοειδική μικροκυκλοφορία,121 και 3) της έκτασης των 

περιοχών νεοαγγείωσης ή μη τριχοειδικής αιμάτωσης σε αμφιβληστροειδή και χοριοειδή.122 

 

 

5.3 Κλινικές Εφαρμογές της OCT-A 

 Οι βασικοί τύποι αλλοιώσεων που παρατηρούνται σε αγγειακές παθήσεις του 

αμφιβληστροειδή και του χοριοειδή και μπορούν να απεικονιστούν με την OCT-A 

περιλαμβάνουν τη διαταραχή της ροής των αγγείων (νεοαγγείωση), την ανώμαλη γεωμετρία 

/μορφολογία των αγγείων (ανευρύσματα, διευρυμένα αγγεία) και την απουσία ροής 

(ισχαιμικές περιοχές, απουσία τριχοειδών). Εκτός όμως της ανάδειξης των παραπάνω 

μορφολογικών αλλοιώσεων των αγγείων, η OCT-A, με μη επεμβατικό τρόπο συμβάλλει στην 

περαιτέρω κατανόηση και απεικόνιση των αγγειακών στρωμάτων του αμφιβληστροειδή.123, 124 

Γενικά, οι κύριες εφαρμογές της OCT-A ανάλογα με τις παθήσεις είναι η απεικόνιση της 

χοριοειδικής ισχαιμίας στη χοριοειδερημία και στη ξηρή ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς 

κηλίδας, της αγγειακής κυκλοφορίας στην κεφαλή του οπτικού νεύρου στο γλαύκωμα και στην 

πολλαπλή σκλήρυνση, των μορφολογικών αλλοιώσεων των αγγείων σε τηλεαγγειεκτασίες 

καθώς και της νεοαγγείωσης στην πολυποειδή χοριοειδική αγγειοπάθεια. Σχετικά με την 

διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια οι κύριες εφαρμογές της OCT-A είναι η απεικόνηση της 

αμφιβληστροειδικής νεοαγγείωσης προς τον υαλοειδικό χώρο, της αμφιβληστροειδικής 

τριχοειδικής ισχαιμίας, της διεύρυνσης της ανάγγειας ωχρικής ζώνης και των μορφολογικών 

αλλοιώσεων των αγγείων.  

 Ιστοπαθολογικές μελέτες της σχετιζόμενης με την ηλικία εκφύλισης της ωχράς κηλίδας 

έχουν αποκαλύψει μία σημαντική απώλεια της χοριοτριχοειδούς στιβάδας, ακόμη και στα 

αρχικά στάδια της νόσου.125 Στη μη νεοαγγειακή ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς κηλίδας 

(AMD), έχει αποδειχθεί ότι η αγγειακή πυκνότητα της χοριοτριχοειδούς στιβάδας μειώνεται 

με την αυξημένη πυκνότητα των drusen (κιτρινωπές εναποθέσεις κάτω από τον 

αμφιβληστροειδή),126 επηρεάζοντας τελικά όλα τα χοριοειδικά στρώματα.127 Η τεχνολογία 
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OCT-A έχει ενισχύσει περαιτέρω αυτήν την υπάρχουσα γνώση. Στη γεωγραφική ατροφία, η 

οποία είναι η προχωρημένη μορφή της μη νεοαγγειακής ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς 

κηλίδας, έχει αναφερθεί ότι υπάρχει σημαντική απώλεια της χοριοτριχοειδικής ροής κάτω από 

την περιοχή ατροφίας του μελάγχρουν επιθηλίου του αμφιβληστροειδούς, ενώ ανωμαλίες ροής 

παρατηρούνται επίσης στα όρια της ατροφίας.128 Η απώλεια της αιματικής ροής γύρω από τη 

γεωγραφική ατροφία έχει αναφερθεί ότι είναι ευθέως ανάλογη με τον ρυθμό ανάπτυξης της 

γεωγραφικής ατροφίας.129 Σε αντίθεση με τις συμβατικές αγγειογραφίες, η OCT-A δίνει τη 

δυνατότητα απεικόνισης των ακριβών ορίων και των εγγενών λεπτομερειών της χοριοειδικής 

νεοαγγείωσης (Εικόνα 21). 

  

 

Εικόνα 21. Χοριοειδική νεοαγγείωση (ΧΝΑ) τύπου 1. (Α) ΧΝΑ τύπου 1 με άφθονο αριθμό τριχοειδών 

αγγείων. (Β) ΧΝΑ τύπου 1 με μειωμένο αριθμό τριχοειδών αγγείων. (Γ) Ένας υπερώριμος MNV τύπου 

1 με σχεδόν καθόλου τριχοειδή αγγεία. (Πηγή: Batıoğlu F, Yanık Ö, Demirel S, Özmert E. Clinical Use 

of Optical Coherence Tomography Angiography in Retinal Diseases. Diagnostics. 2023; 13(10):1820.)  

 

 Επιπλέον, αποτελεί γνωστό το γεγονός ότι η εξιδρωματική μορφή της εκφύλισης της 

ωχράς κηλίδας μπορεί να είναι ιδιοπαθής ή μπορεί να αναπτυχθεί δευτερογενώς λόγω 

εκφυλιστικών αιτιών, με χαρακτηριστικό παράδειγμα τη μυωπική νεοαγγείωση, λόγω 

κληρονομικών διαταραχών (δυστροφία της ωχράς κηλίδας), φλεγμονώδων παθολογιών 

(πολυεστιακή χοριοειδίτιδα) , λοιμώδων παραγόντων (φυματίωση, τοξοπλάσμωση), όγκου 

ή/και τραύματος. Μελέτες OCT-A σε αγγειοειδείς ταινίες έχουν δείξει ότι οι διαταραχές του 

χοριοτριχοειδικού αγγειακού δικτύου μπορούν να υπάρξουν ακόμη και πριν από την ανάπτυξη 

δευτερογενούς εκφύλισης της ωχράς κηλίδας,130 των οποίων η ανίχνευση σε αυτές τις 

περιπτώσεις πραγματοποιείται μέσω της OCT-A.131 

 Στην περίπτωση της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας, οι μικροαγγειακές αλλαγές 

της ωχράς κηλίδας μπορούν να απεικονιστούν με την OCT-A ακόμη και όταν η εξέταση του 

βυθού δεν δείχνει ακόμη σημάδια αυτής.132 Μικροανευρύσματα, περιοχές τριχοειδικής μη-
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διήθησης και ισχαιμίας, νεοαγγείωση, παράπλευρα αγγεία και ενδοαμφιβληστροειδικές 

μικροαγγειακές ανωμαλίες μπορούν να απεικονιστούν με την OCT-A. Εκτός από τις παραπάνω 

ποιοτικές αναλύσεις των εικόνων, η συγκεκριμένη απεικονιστική μέθοδος δύναται να παρέχει 

ποσοτικές παραμέτρους, οι οποίοι αναφέρονται ως «βιοδείκτες απεικόνισης»  και είναι ειδικοί 

για την ανίχνευση και την εκτίμηση της εξέλιξης της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. 

Απαιτούν τον προσδιορισμό ενός ουδού (threshold) και περιλαμβάνουν την εκτίμηση της 

επιφάνειας, της περιμέτρου και του δείκτη κυκλικότητας της ανάγγειας ζώνης του κεντρικού 

βοθρίου (FAZ), τις παραμέτρους αιμάτωσης του αμφιβληστροειδούς (πυκνότητα αιμάτωσης, 

αγγειακή πυκνότητα, δείκτης διαμέτρου αγγείων, πυκνότητα τριχοειδών), καθώς επίσης τα 

ελλείμματα ροής και τις περιοχές μη-διήθησης στον αμφιβληστροειδή.  

 Η δεύτερη πιο συχνή αγγειακή νόσος του αμφιβληστροειδούς μετά τη διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια αποτελούν οι φλεβικές αποφράξεις του αυτού. Η OCT-A μπορεί να 

χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση τόσο των αποφράξεων της κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς όσο και των αποφράξεων κλάδων αυτής, καθώς στις περιπτώσεις αυτές, η 

αυξημένη φλεβική αναδίπλωση, οι περιοχές με μη τριχοειδική αιμάτωση, τα 

ενδοαμφιβληστροειδικά αγγεία και οι νεοαγγειώσεις μπορούν εύκολα να απεικονιστούν. Έχει 

αποδειχθεί ότι στις φλεβικές αποφράξεις παρατηρείται μία μείωση της αγγειακής πυκνότητας 

τόσο του επιφανειακού όσο και του εν τω βάθει τριχοειδικού πλέγματος. Ωστόσο, η 

μικροαγγειακή απόφραξη είναι πιο έντονη στο εν τω βάθει αγγειακό πλέγμα σε σύγκριση με 

αυτή στο επιφανειακό πλέγμα και φαίνεται να σχετίζεται με την ανάπτυξη παρακεντρικής 

οξείας μέσης ωχροπάθειας.133 Ο πιο σημαντικός περιορισμός της OCT-A στην απεικόνιση των 

φλεβικών αποφράξεων είναι η μη βέλτιστη τμηματοποίηση λόγω ενδοαμφιβληστροειδικού 

οιδήματος ή λέπτυνσης του αμφιβληστροειδούς. Τέλος, σχετικά με την απόφραξη της αρτηρίας 

του αμφιβληστροειδούς, στη βιβλιογραφία ο αριθμός αναφορών περιστατικών που 

περιγράφουν λεπτομερώς την χρήση της OCT-A στην παραπάνω, είναι περιορισμένος. 

 

 

5.4 Περιορισμοί της OCT-A 

 Η κύρια διαφορά μεταξύ της OCT-A και των άλλων τρόπων απεικόνισης της 

αιμάτωσης του χοριοειδούς και του αμφιβληστροειδούς είναι η μέθοδος που χρησιμοποιείται 

για την ανίχνευση αγγειακής διαρροής. Η απεικόνιση με OCT-A ενώ μπορεί να παρέχει μόνο 

μία περιορισμένη εικόνα του περιφερικού αμφιβληστροειδή, δεν είναι δυνατό να απεικονίσει 

την άμεση διαρροή από παθολογικά αιμοφόρα αγγεία, καθώς μπορεί να ανιχνεύσει μόνο την 
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κίνηση των ερυθρών αιμοσφαιρίων μέσα στα αγγεία. Ως εκ τούτου, επειδή η OCT-A λειτουργεί 

ανιχνεύοντας κίνηση, η λήψη των εικόνων υψηλής ανάλυσης απαιτεί διατήρηση καλής 

προσήλωσης από τον ασθενή. Στις περιπτώσεις οφθαλμικών κινήσεων ή μικρών κινήσεων του 

ασθενούς, το αποτέλεσμα της λήψης είναι η εμφάνιση πολύ λεπτών λευκών οριζόντιων 

γραμμών και ως εκ τούτου μία ψευδή εικόνα διακοπής ή μετατόπισης των αγγείων. 

Παράλληλα, οι παλμοί οι οποίοι σχετίζονται με τον καρδιακό κύκλο, την αναπνοή και τις 

μικρο-σακκαδικές κινήσεις των οφθαλμών, μπορούν να προκαλέσουν την κίνηση του 

αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς, η οποία με την σειρά της μπορεί να εμφανιστεί στο 

εγκάρσιο επίπεδο. Η μείωση των τεχνιτών σφαλμάτων κίνησης, δηλαδή των επιπτώσεων 

αυτής, προϋποθέτει ανάλογα με το είδος της κίνησης, εφαρμογή διαφόρων στρατηγικών.134  

 Η σκέδαση φωτός η οποία προκαλείται από επιφανειακές δομές, 

συμπεριλαμβανομένων των κινούμενων ερυθρών αιμοσφαιρίων, μπορεί να καταστήσει τα 

βαθύτερα αγγειακά στρώματα του αμφιβληστροειδούς πιο επιρρεπή σε τεχνητά σφάλματα 

απόκρυψης.135 Τεχνητά σφάλματα απόκρυψης μπορούν να προκληθούν από τα θολά 

διαθλαστικά μέσα. Η αδιαφάνεια του πρόσθιου ημιμορίου του οφθαλμού (ουλές στον 

κερατοειδή, καταρράκτης) οδηγεί σε απώλεια σήματος στις υποκείμενες στιβάδες, 

παρεμποδίζοντας την απεικόνιση.136 Στην περίπτωση του καταρράκτη το κέντρο της εικόνα 

που παράγεται φαίνεται πιο φωτεινό από την περιοχή που το περιβάλλει, δημιουργώντας 

δυσκολία κατά τη διαφοροποίηση μεταξύ των περιφερειακών περιοχών και των περιοχών 

πραγματικής χαμηλής αντίθεσης φωτεινότητας από παθολογικά αγγεία. Μείωση της ποιότητας 

της εικόνας λόγω τεχνητών σφαλμάτων απόκρυψης στις ανώτερες στιβάδες του 

αμφιβληστροειδούς μπορεί επίσης να προκληθεί από ενδοϋαλοειδικές αιμορραγίες ή οι 

θολερότητες της υαλοειδικής κοιλότητας, ενώ οι υποαμφιβληστροειδικές αιμορραγίες μπορεί 

να επηρεάσουν την απεικόνιση των αγγείων στα χοριοτριχοειδή και στον υπόλοιπο χοριοειδή. 

Παράλληλα, δύσκολη απεικόνιση των υποκείμενων στρωμάτων του αμφιβληστροειδούς, λόγω 

φαινομένων απόκρυψης μπορεί να προκληθεί από έντονο οίδημα του ιδίου.  

 Συμπερασματικά στις εικόνες μέσω της OCT-A τεχνικής απεικόνισης του 

αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς, ενδέχεται να εμφανίζονται διάφορα τεχνητά 

σφάλματα τα οποία οφείλονται τόσο σε κλινικούς όσο και σε τεχνικούς παράγοντες. Τα 

τεχνητά σφάλματα στην OCT-A μπορεί εκτός από τις εγγενείς ιδιότητες του οφθαλμού, τις 

παθολογικές αλλοιώσεις και την ανεπαρκή συνεργασία του ασθενούς κατά τη διάρκεια της 

λήψης εικόνας, να οφείλονται και στους αλγόριθμους επεξεργασίας δεδομένων, καθώς επίσης 

και στη μέθοδο απόκτησης δεδομένων. Στις περιπτώσεις κατά τις οποίες οι αλγόριθμοι 

επεξεργασίας δεδομένων και κατάτμησης εικόνας αποτυγχάνουν από οποιαδήποτε αιτία, τα 
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στρώματα των αγγείων απεικονίζονται μαζί, ενώ η ληφθείσα εικόνα δεν αντανακλά την 

πραγματική ανατομία.  
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Κεφάλαιο 6: ΣΤΕΦΑΝΙΑΙΑ ΝΟΣΟΣ 

 

6.1 Ορισμός 

 Η στεφανιαία νόσος ορίζεται ως μια προοδευτική αθηροσκληρωτική διαταραχή των 

στεφανιαίων αρτηριών, η οποία οδηγεί σε μείωση ή πλήρη απόφραξη του αυλού του αγγείου. 

Πρόκειται για μια παθολογική διαδικασία κατά την οποία οι αθηροσκληρυντικές πλάκες, οι 

οποίες είναι το βασικό στοιχείο της αθηροσκλήρυνσης, συσσωρεύονται στις στεφανιαίες 

αρτηρίες με αποτέλεσμα την μερική ή πλήρης απόφραξη αυτών και ως εκ τούτου την μείωση 

της αιματικής ροής του μυοκαρδίου και την δημιουργία ισχαιμίας και στηθάγχης. Μπορεί να 

είναι ασυμπτωματική ή συμπτωματική με εκδηλώσεις κυρίως θωρακικού άλγους ή δύσπνοιας. 

Σύμφωνα με την Ευρωπαϊκή Εταιρεία Καρδιολογίας η στεφανιαία νόσος χαρακτηρίζεται από 

‘‘επεισόδια αναστρέψιμης, ασύγχρονης μυοκαρδιακής απαίτησης/ παροχής σχετιζόμενης με 

ισχαιμία ή υποξίας που συνήθως επάγονται από την άσκηση, συγκίνηση ή άλλη μορφή stress 

και είναι αναπαραγώγιμα, αλλά που μπορούν να συμβούν ξαφνικά’’. Επιπλέον μπορεί να 

οδηγήσει στο θάνατο είτε μέσω ενός οξέος αθηροθρομβωτικού επεισοδίου, το οποίο 

προκαλείται από ρήξη ή διάβρωση της πλάκας.137 

 

 

6.2 Ανατομία των αγγείων της καρδιάς 

 Οι στεφανιαίες αρτηρίες και οι καρδιακές φλέβες, οι οποίες αποτελούν τα αγγεία της 

καρδιάς, ορίζουν το σύστημα παροχής και αποχέτευσης του αίματος, από και προς την καρδιά 

αντίστοιχα (Εικόνα 22). Το μυοκάρδιο, το οποίο λειτουργεί ως αντλία, σχετίζεται με την 

κυκλοφορία του αίματος στο σώμα, ενώ πηγή αιμάτωσης για τους ιστούς που είναι άρρηκτα 

συνδεδεμένοι με την καρδιά αποτελεί η στεφανιαία κυκλοφορία.  
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Εικόνα 22. Αδρή απεικόνιση των βασικών αγγειακών στελεχών του μυοκαρδίου, αρτηριών και 

φλεβών. (Πηγή: Gray’w Ανατομία 2007) 

 

  

 Οι δύο στεφανιαίες αρτηρίες αποτελούνται από ένα κορμό και πολλές διακλαδώσεις 

και εκφύονται από τους δύο αντίστοιχους κόλπους του Valsalva στην αορτική ρίζα (άνωθεν 

της αορτικής βαλβίδας).138 Κατά κανόνα, διακρίνονται τρεις στεφανιαίες αρτηρίες οι οποίες 

είναι ο πρόσθιος κατιών κλάδος (Left Anterior Descending, LAD), η περισπωμένη αρτηρία 
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(Circumflex Artery, LCx) και η δεξιά στεφανιαία αρτηρία (Right Coronary Artery, RCA). Το 

στέλεχος της αριστερής στεφανιαίας αρτηρίας κατά την πορεία του χορηγεί τον πρόσθιο 

κατιόντα κλάδο και την περισπωμένη αρτηρία, ενώ η δεξιά στεφανιαία αρτηρία χορηγεί 

διαφόρους κλάδους για την αιμάτωση της δεξιάς κοιλίας. Οι κυριότεροι εξ αυτών είναι η 

αρτηρία του κώνου (conus branch, CB), ο κλάδος για τον φλεβοκόμβο (sinoatrial node artery 

– SANA), οι κλάδοι για τη δεξιά κοιλία (ventricular branches – RT), ο οξύς επιχείλιος κλάδος 

(acute marginal branch – MB), ο κλάδος για τον κολποκοιλιακό κόμβο (atrioventricular node 

artery – AVNA), ο οπίσθιος κατιών κλάδος (posterior descending artery – PDA) και ο 

οπισθοπλάγιος κλάδος (posterior lateral branch – PLB). Η δεξιά στεφανιαία αρτηρία, μέσω 

των κλάδων της αιματώνει τον δεξιό κόλπο, την δεξιά κοιλία, τον φλεβοκόμβο, το 

κολποκοιλιακό κόμβο, το μεσοκολπικό διάφραγμα, τμήμα του αριστερού κόλπου, του 

οπισθίου-κατωτέρου 1/3 του μεσοκοιλιακού διαφράγματος, καθώς και ενός τμήματος του 

οπισθίου τοιχώματος της αριστερής κοιλίας. Οφείλει να αναφερθεί ότι η αιματική ροή σε όλη 

την έκταση του στεφανιαίου δικτύου εξαρτάται σε σημαντικό βαθμό από τη διαφορά πιέσεως 

μεταξύ της ρίζας της αορτής και του δεξιού κόλπου. 

 Το φλεβικό δίκτυο της καρδιάς απορρέει σχεδόν στο σύνολο του στον στεφανιαίο 

κόλπο, ο οποίος αποτελεί την κυριότερη φλέβα της καρδιάς. Είναι ένα ευμέγεθες φλεβικό 

μόρφωμα που σχηματίζεται από τη συμβολή της μείζονος, της ελάσσονος και της μέσης 

φλέβας της καρδιάς και τοποθετείται στην αριστερή οπίσθια κολποκοιλιακή αύλακα, ενώ από 

αυτόν εκβάλουν τέσσερα φλεβικά στελέχη (μεγάλη καρδιακή φλέβα, μέση καρδιακή φλέβα, 

μικρή καρδιακή φλέβα, οπίσθια καρδιακή φλέβα). Ο δεξιός κόλπος της καρδιάς μέσω της άνω 

και κάτω κοίλης φλέβας δέχεται φλεβικό αίμα (μη οξυγονωμένο) της περιφέρειας, και το 

προωθεί στη δεξιά κοιλία, από όπου το αίμα μεταφέρεται στους πνεύμονες μέσω της 

πνευμονικής αρτηρίας, αποσκοπώντας στην ανταλλαγή των αερίων. Το οξυγονωμένο αίμα 

επιστρέφει στην καρδιά μέσω των πνευμονικών φλεβών που εκβάλλουν στον αριστερό κόλπο 

και προωθείται στην αριστερή κοιλία και έπειτα στην αορτή, η οποία κατανέμει το αίμα στην 

περιφέρεια.139, 140 

 

 

6.3 Παθοφυσιολογία 

 Σχετικά με τα ισχαιμικά επεισόδια τα οποία είναι ασυμπτωματικά, αυτά αποτελούν τη 

σιωπηλή ισχαιμία του μυοκαρδίου, ενώ η εμφάνισή της μπορεί να είναι είτε μεμονωμένη ως 

κλινική οντότητα είτε στα πλαίσια των άλλων κλινικών εκδηλώσεων της στεφανιαίας νόσου. 
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Η μεμονωμένη σιωπηλή ισχαιμία του μυοκαρδίου συχνά αναγνωρίζεται κατά τη διάρκεια μίας 

περιοδικής εξέτασης ρουτίνας ή κατά τον προεγχειρητικό έλεγχο του ασθενούς. Μελέτες έχουν 

δείξει ότι σε ασθενείς οι οποίοι παρουσιάζουν κλινικά συμπτώματα της στεφανιαίας νόσου, 

ένα ποσοστό της τάξεως του 70-80% των ισχαιμικών επεισοδίων είναι σιωπηρά.141, 142 Ωστόσο, 

οι μηχανισμοί της σιωπηλής ισχαιμίας του μυοκαρδίου δεν έχουν αποσαφηνιστεί, ενώ η 

απουσία συμπτωμάτων έχει αποδοθεί σε μειωμένη αντίληψη του πόνου λόγω διαφορών στον 

ουδό αντίληψης του πόνου στα ανώτερα κέντρα του φλοιού του εγκεφάλου, ή σε μικρότερης 

έντασης μυοκαρδιακή ισχαιμία. Η μειωμένη αντίληψη του πόνου από την ισχαιμία ή το 

έμφραγμα του μυοκαρδίου οδηγεί σε καθυστέρηση της αντιμετώπισης αυτής,143 η οποία με  

την σειρά εξαρτάται από την έκταση και την βαρύτητα της στεφανιαίας νόσου. 

 Η συχνότερη κλινική έκφανση της ισχαιμίας του μυοκαρδίου είναι η στηθάγχη, δηλαδή 

το θωρακικό άλγος ισχαιμικής καρδιακής αιτιολογίας. Ο κλινικός φαινότυπος της στηθάγχης 

και ως εκ τούτου οι κλινικές εκδηλώσεις της στεφανιαίας νόσου μπορούν να αποδοθούν σε 

δύο διαφορετικούς παθοφυσιολογικούς μηχανισμούς, εκ των οποίων ο πρώτος είναι ο 

μηχανισμός της σταθερής στηθάγχης και οφείλεται στην απότομη αύξηση των αναγκών σε 

οξυγόνο μιας μυοκαρδιακής περιοχής και ο δεύτερος είναι αυτός της ξαφνικής διακοπής της 

στεφανιαίας ροής, απότομης ρήξης της αθηρωματικής πλάκας και της συνοδού αυξημένης 

θρομβογένειας, που ανευρίσκεται κυρίως σε οξέα στεφανιαία σύνδρομα. Με τον όρο οξέα 

στεφανιαία σύνδρομα αναφερόμαστε στην ασταθή στηθάγχη και στο οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου. Ο μηχανισμός της σταθερής στηθάγχης περιλαμβάνει την ανατομική στένωση, 

δυναμική (λόγω αγγειόσπασμου ή μικροαγγειακής διαταραχής) ή σταθερή 

(αθηροσκληρωτική), εμποδίζοντας την αύξηση της στεφανιαίας ροής για την παροχή του 

απαιτούμενου οξυγόνου. Και οι δύο παραπάνω μηχανισμοί μπορεί να δρουν μεμονωμένα ή σε 

συνδυασμό μεταξύ τους, προκαλόντας μυοκαρδιακή νέκρωση, η οποία ταυτοποιείται με 

καρδιακή ενζυμική κίνηση της επόμενες ώρες ή και ηλεκτροκαρδιογραφικές ισχαιμικές 

αλλοιώσεις. 

 

 

6.3.1 Σταθερή Στηθάγχη λόγω Στένωσης της Επικάρδιας Αρτηρίας 

 Η σταθερή στηθάγχη, επίσης γνωστή ως τυπική στηθάγχη, αποτελεί σύμπτωμα της 

ισχαιμίας του μυοκαρδίου και εκδηλώνεται κυρίως μετά από αυξημένη σωματική κόπωση, 

λόγω των αυξημένων αναγκών του μυοκαρδίου σε οξυγόνο, ενώ η υποχώρηση της 

συμπτωματολογίας παρατηρείται κατόπιν ανάπαυσης ή υπογλώσσιας χορήγησης νιτρωδών. 
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Περιγράφεται ως οπισθο-στερνική δυσφορία ή πόνος με αντανάκλαση στον τράχηλο, τη 

γνάθο, το επιγάστριο ή τα χέρια. Επιπλέον, η υποχώρηση της συμπτωματολογίας ενός 

στηθαγχικού επεισοδίου το οποίο οφείλεται σε κόπωση, συμβαίνει συνήθως 3 λεπτά από τη 

διακοπή της, ενώ η διάρκειά του μετά από ένα βαρύ γεύμα ή κατά τη διάρκεια μίας ψυχικής 

έντασης είναι 15-20 λεπτά.  

 Οφείλεται σε σημαντική στένωση μιας τουλάχιστον επικαρδιακής στεφανιαίας 

αρτηρίας ή μεγάλου κλάδου αυτής. Μέτριας σημαντικότητας χαρακτηρίζονται οι στενώσεις 

που προκαλούν ελάττωση της διαμέτρου του αυλού κατά 50% ή περισσότερο, ενώ σοβαρή 

στηθάγχη παρατηρείται κατά την 80-100% ελάττωση της διαμέτρου του αυλού μιας 

στεφανιαίας αρτηρίας. Μελέτες έχουν δείξει ότι σε μία επικαρδιακή στεφανιαία αρτηρία, η 

στεφανιαία ροή αίματος ηρεμίας μειώνεται όταν η στένωση μπορεί να προκαλέσει απόφραξη 

>85% της διαμέτρου του αυλού,144-147 ενώ η ικανότητα της να αυξηθεί ως απόκριση σε μια 

υπεραιμική διέγερση, καταργείται όταν η στένωση πλησιάζει το 90% Αντίθετα από τις 

παραπάνω περιπτώσεις, η ροή του αίματος σε ηρεμία δεν επηρεάζεται σημαντικά, όταν η 

στένωση μιας στεφανιαίας αρτηρίας είναι μικρή ή μέτρια, καθώς η μικροαγγειακή 

αγγειοδιαστολή που εμφανίζεται μέσω της διαδικασίας της αυτορρύθμισης, διατηρεί τη 

στεφανιαία ροή αίματος σε σταθερό επίπεδο έως ότου η στένωση γίνει σημαντικού βαθμού. 

Οι αθηροσκληρωτικής αιτιολογίας στενώσεις των στεφανιαίων αρτηριών μπορεί να είναι 

συγκεντρικές ή έκκεντρες,148 όπου οι συγκεντρικές χαρακτηρίζονται από προσβολή ολόκληρης 

της περιμέτρου του τοιχώματος της στεφανιαίας αρτηρίας, ενώ οι έκκεντρες χαρακτηρίζονται 

από προσβολή τμήματος της περιμέτρου του τοιχώματος αυτής.  

 

 

6.3.2 Μικροαγγειακή Στηθάγχη 

 Η μικροαγγειακή δυσλειτουργία αφορά αυτή των στεφανιαίων αρτηριολίων με 

διάμετρο μικρότερη των 500 μm. Η εκδήλωση της μικροαγγειακής αιτιολογίας στηθάγχης 

συνήθως οφείλεται σε μη ομοιογενή μεταβολική αγγειοδιαστολή και οδηγεί στο φαινόμενο της 

υποκλοπής, ή σε αγγειόσπασμο σε εγγύτερο σημείο.149 Η συγκεκριμένη μορφή στηθάγχης 

μπορεί είτε να συνυπάρχει με μια σημαντικού βαθμού στένωση επικάρδιας αρτηρίας (>70%) 

σε απώτερο σημείο του αγγείου, ή με αθηροσκλήρωση μιας επικάρδιας στεφανιαίας αρτηρίας, 

είτε να εκδηλωθεί απουσία σημαντικής στένωσης επικαρδιακής αρτηρίας. Στην περίπτωση 

απουσίας σημαντικής στένωσης επικαρδιακής αρτηρίας οι παράγοντες κινδύνου της 
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μικροαγγειακής δυσλειτουργίας είναι ο σακχαρώδης διαβήτης, η αρτηριακή υπέρταση, η 

μυοκαρδιακή ισχαιμία και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας.150  

 Η κυριότερη αιτιολογία της μικροαγγειακής στηθάγχης αποτελεί η ενδοθηλιακή 

δυσλειτουργία. Επιπλέον, στην παθοφυσιολογία της μικροαγγειακής στηθάγχης, έχει εμπλακεί 

και το οξειδωτικό stress είτε άμεσα είτε μέσω της μείωσης της βιοδιαθεσιμότητας ΝΟ 

(μονοξειδίου του Αζώτου), οδηγώντας σε βλάβη και δυσλειτουργία της ενδοθηλιοεξαρτώμενης 

αγγειοδιαστολής.151 Συχνά, ως συνώνυμος όρος της μικροαγγειακής στηθάγχης 

χρησιμοποιείται το καρδιακό σύνδρομο Χ, το οποίο εκλύεται κυρίως μετά από σωματική 

κόπωση ή σε ηρεμία όταν εμπλέκεται ο μηχανισμός της αγγειοσύσπασης. 

 

 

6.3.3 Αγγειοσυσπαστική Στηθάγχη 

 Η αγγειοσυσπαστική στηθάγχη ή αλλιώς στηθάγχη Prinzemetal, προκαλείται από 

σπασμό μιας φυσιολογικής επικαρδιακής αρτηρίας, ο οποίος προκαλεί διατοιχωματική 

ισχαιμία. Εκδηλώνεται με θωρακικό πόνο, που μπορεί να εμφανιστεί σε κατάσταση ηρεμίας ή 

κατά την διάρκεια πολύ ήπιας δραστηριότητας, και ανασπάσεις του ST διαστήματος στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, λόγω υπερσυσπαστικότητας των λείων μυϊκών κυττάρων και 

δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου.152-155 Σε κάποιες περιπτώσεις μπορεί να εκδηλωθεί με την 

μορφή αρρυθμιών, απειλητικών για τη ζωή.156,157 Η κλινική εικόνα και η έκβαση της 

αγγειοσυσπαστικής στηθάγχης, σύμφωνα με μελέτες, εξαρτάται σημαντικά από το φύλο,153 

ενώ παράλληλα παρουσιάζει μεγαλύτερη συχνότητα εμφάνισης σε ασιατικούς πληθυσμούς.158 

O σπασμός των στεφανιαίων αρτηριών μπορεί να είναι διάχυτος ή εστιακός, προκαλώντας 

δυναμική απόφραξη στις επικαρδιακές αρτηρίες.154 Επίσης, στον μηχανισμό δημιουργίας 

αγγειόσπασμου θεωρείται ότι συμβάλει το αυτόνομο νευρικό σύστημα,159-161 η μεγάλη 

συγκέντρωση στο στεφανιαίο αρτηριακό δίκτυο αγγειοσυσπαστικών ουσιών,161 και οι 

ορμονικές διαταραχές.163 Στην αύξηση της πιθανότητας εκδήλωσης της αγγειοσυσπαστικής 

στηθάγχης συμβάλλει η κατανάλωση καπνού, οι ηλεκτρολυτικές διαταραχές, η χρήσης 

κοκαΐνης, τα αυτοάνοσα νοσήματα, η έκθεση του ατόμου σε χαμηλή θερμοκρασία, ο 

υπεραερισμός, η δυσλιπιδαιμία και το οξειδωτικό stress.162-164 
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6.3.4 Ασταθής Στηθάγχη 

 Η ασταθής στηθάγχη, αποτελεί το στάδιο μετάβασης από την σταθερή στηθάγχη στο 

οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου, όπου σε μία στένωση στεφανιαίας αρτηρίας έχει δημιουργηθεί 

θρόμβος, ο οποίος στην πορεία έχει διαλυθεί μέσω ενδογενών αντιθρομβωτικών μηχανισμών. 

Αποδίδεται σε μικρή ρήξη μιας αθηρωματικής πλάκας πλούσιας σε λιπίδια και λιγότερο συχνά 

σε διάβρωση μιας ινώδους πλάκας.165 Χαρακτηρίζεται από κρίσεις οι οποίες είναι ανεξάρτητες 

από κάθε σωματική προσπάθεια η συγκίνηση, ή άλλο εκλυτικό παράγοντα. Η στηθαγχική 

κρίση επέρχεται κατά την ανάπαυση, και είναι μη προβλέψιμη. Η αντίδραση στη λήψη 

νιτρογλυκερίνης μπορεί να είναι ελάχιστη έως μηδενική. Η διάρκεια της ασταθούς στηθάγχης 

είναι συνήθως μικρή, μπορεί όμως να είναι και μεγάλη, άνω των 20 ή 30 λεπτών. Όσο 

μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της κρίσης τόσο σοβαρότερη είναι η πρόγνωση της πάθησης. 

Επιπλέον, μπορεί να εξελιχθεί σε έμφραγμα μυοκαρδίου, αιφνίδιο θάνατο, σταθερή στηθάγχη 

ή και να γίνει ασυμπτωματική. Το κυριότερο σύμπτωμα της ασταθούς στηθάγχης είναι ο 

θωρακικός πόνος, ο οποίος εντοπίζεται δύσκολα καθώς είναι διάχυτος και ακαθόριστος και 

αναφέρεται σε διάφορες ανατομικές περιοχές. 

 

 

6.3.5 Οξύ Έμφραγμα Μυοκαρδίου με Ανάσπαση του ST (STEMI) 

 Ως έμφραγμα του μυοκαρδίου, αναφέρεται ο θάνατος ή η απώλεια των μυϊκών 

κυττάρων, λόγω διαρκούς μυϊκής ισχαιμίας. Το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση 

του ST (STEMI), αποτελεί ένα κλινικό σύνδρομο χαρακτηριζόμενο από ολική απόφραξη του 

αυλού μιας μεγάλης στεφανιαίας αρτηρίας, από τον σχηματισμό και την παραμονή ενός 

σταθερού ενδαγγειακού θρόμβου σε μία ραγισμένη αθηρωματική πλάκα, ο οποίος οδηγεί στην 

πλήρη διακοπή της στεφανιαίας ροής για χρονικό διάστημα συνήθως μεγαλύτερο της μιας 

ώρας.166-168 Ο θρόμβος του οξέος εμφράγματος του μυοκαρδίου χαρακτηρίζεται πλούσιος σε 

αιμοπετάλια και σε ινώδες, ενώ παράλληλα, συχνά υφίσταται αυτόματη επανασηράγγωση είτε 

λόγω συστολής του θρόμβου είτε λόγω ενδογενούς ινωδόλυσης.169 Στο έμφραγμα STEMI, 

παρατηρούνται οξύαιχμα και αυξημένου εύρους επάρματα T καθώς επίσης ανάσπαση του 

διαστήματος ST, διάρκειας μεγαλύτερης των 20 λεπτών, σε περισσότερες από δύο συνεχόμενες 

απαγωγές που βλέπουν την περιοχή του εμφράγματος στο ηλεκτροκαρδιογράφημα (Εικόνα 

23). Επιπλέον, συνήθως παρατηρείται νέκρωση σε όλο το πάχος του τοιχώματος της αριστερής 

κοιλίας. 
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 Τα συμπτώματα του συγκεκριμένου εμφράγματος, περιλαμβάνουν τον προκάρδιο 

πόνο, με διάρκεια παραπάνω από 20 λεπτά, ο οποίος περιγράφεται από τον ασθενή ως 

οπισθοστερνική σύσφιξη, κάψιμο ή πίεση. Σε ελάχιστες περιπτώσεις, όπως για παράδειγμα 

στους διαβητικούς ασθενείς, μπορεί να παρατηρηθεί πλήρη απουσία συμπτωμάτων, ενώ σε 

άλλους μπορεί να επέλθει αιφνίδιος θάνατος, λόγω κοιλιακής μαρμαρυγής. Άλλα συμπτώματα 

που παρατηρούνται είναι η δύσπνοια , η αδυναμία , η εφίδρωση και η ναυτία. Στην διάγνωσή 

του συμβάλει το ηλεκτροκαρδιογράφημα, το υπερηχοκαρδιογράφημα, η διενέργεια 

στεφανιογραφίας και οι χαρακτηριστικές μεταβολές των βιοχημικών δεικτών μυοκαρδιακής 

νέκρωσης. Τέλος, ως θεραπεία συνίσταται η διενέργεια θρομβόλυσης, πρωτογενούς 

διαδερμικής στεφανιαίας αγγειοπλαστικής με τοποθέτηση Stent, αλλά και η διενέργεια 

αορτοστεφανιαίας παράκαμψης. 

 

 

6.3.6 Οξύ Έμφραγμα Μυοκαρδίου χωρίς Ανάσπαση του ST (Νon STEMI) 

 Στο N(on)-STEMI έμφραγμα, το οποίο ονομάζεται και έμφραγμα χωρίς κύμα Q, δεν 

παρουσιάζεται επίμονη ανάσπαση του διαστήματος ST και του κύματος Q στο 

ηλεκτροκαρδιογράφημα, ως αποτέλεσμα της νέκρωσης στο εσωτερικό τμήμα του τοιχώματος 

της αριστερής κοιλίας της καρδιάς (Εικόνα 23). Η εμφάνισή του οφείλεται συνήθως στον 

κερματισμό του αιμοπεταλιακού θρόμβου, ο οποίος έχει σχηματιστεί σε διαβρωμένη 

ενδοθηλιακή πλάκα και εμβολική απόφραξη μιας μικρότερης περιφερικής στεφανιαίας 

αρτηρίας, από μέρος του θρόμβου. Η παθοφυσιολογία, καθώς επίσης τα κλινικά ευρήματα και 

τα ηλεκτροκαρδιογραφικά ευρήματα είναι παρόμοια με εκείνα της ασταθούς στηθάγχης, και 

ως εκ τούτου το αρχικό σύμπτωμα πόνου του ασθενούς, δεν είναι αρκετό ώστε να διαχωριστεί 

το N(on)-STEMI έμφραγμα από την ασταθή στηθάγχη. Η ακριβής διάγνωση γίνεται μέσω της 

ύπαρξης δεικτών μυοκαρδιακής νέκρωσης και αύξησης των σχετικών βιοχημικών δεικτών 

(τροπονίνη υψηλής ευαισθησίας, κρεατινίνη),170 όπου στο ηλεκτροκαρδιογράφημα έχουμε 

πτώση του διαστήματος ST.  Επιπλέον, διάρκεια της θρομβωτικής απόφραξης είναι 

μεγαλύτερη στο N(on)-STEMI έμφραγμα από ότι στην ασταθή στηθάγχη, καθώς το μέγεθος 

της ρήξης της αθηρωματικής πλάκας είναι μεγαλύτερο στο N(on)-STEMI έμφραγμα. 

Παράλληλα, τα στεφανιογραφικά ευρήματα στο N(on)-STEMI έμφραγμα εμφανίζουν 

μεγαλύτερη συχνότητα ολικής απόφραξης, θρόμβων και πολλαπλών ελλειμμάτων πλήρωσης 

και εξελκωμένων πλακών με προεξέχοντα χείλη, σε σχέση με την ασταθή στηθάγχη.171 
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 Η λειτουργικότητα της αριστερής κοιλίας, η βαρύτητα της νόσου και η συνύπαρξη 

άλλων νοσημάτων καθορίζουν την πιθανότητα εκδήλωσης νέου εμφράγματος σε ασθενείς με 

έμφραγμα N(on)-STEMI ή και θανάτου, του οποίου το ποσοστό είναι περίπου 10%, κατά το 

πρώτο έτος από την στιγμή της εκδήλωσης του εμφράγματος. Οι μέθοδοι αντιμετώπισης του 

συγκεκριμένου εμφράγματος περιλαμβάνουν τη χορήγηση αντιπηκτικής αγωγής και την 

αντιμετώπιση με την διενέργεια αγγειοπλαστικής ή επέμβασης Bypass.172  

 

 

Εικόνα 23. Ταξινόμηση οξέων στεφανιαίων συνδρόμων. Τα οξέα στεφανιαία σύνδρομα 

κατηγοριοποιούνται σε ασταθή στηθάγχη (UA), έμφραγμα μυοκαρδίου χωρίς ανάσπαση του τμήματος 

ST (NSTEMI) και έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του τμήματος ST (STEMI). Η πλήρης 

απόφραξη της στεφανιαίας αρτηρίας λόγω σχηματισμού θρόμβου οδηγεί σε STEMI, όπου η στεφανιαία 

αιματική ροή παρεμποδίζεται πλήρως. Μια μερική απόφραξη της αρτηρίας, όπου η αιματική ροή δεν 

είναι εντελώς περιορισμένη, μπορεί να οδηγήσει σε NSTEMI ή ασταθή στηθάγχη (UA). (Πηγή: 

Surendran A, Atefi N, Zhang H, Aliani M, Ravandi A. Defining Acute Coronary Syndrome through 

Metabolomics. Metabolites. 2021; 11(10):685.) 

 

 

6.4 Παράγοντες Κινδύνου Εκδήλωσης Στεφανιαίας Νόσου 

 Οι παράγοντες κινδύνου, που ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη αθηρωματικών πλακών 

και κατ’ επέκταση εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου, είναι αρκετοί και σημαντικοί, 

δυσχεραίνοντας τόσο την πορεία όσο και την πρόγνωση της νόσου. Ταξινομούνται σε δύο 
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κατηγορίες, τους μη τροποποιήσιμους και τους τροποποιήσιμους. Στην πρώτη κατηγορία, 

περιλαμβάνονται η αύξηση της ηλικίας, το φύλο, το οικογενειακό ιστορικό 

αρτηριοσκλήρυνσης, η πρόωρη εμμηνόπαυση χωρίς θεραπεία ορμονικής υποκατάστασης και 

το αυξημένο πάχος του καρωτιδικού χιτώνα. Η δεύτερη κατηγορία περιλαμβάνει την 

υπέρταση, την υπερλιπιδαιμία, το σακχαρώδη διαβήτη, το κάπνισμα, την περιορισμένη 

σωματική δραστηριότητα, την παχυσαρκία και το άγχος. 

 Σχετικά με την αρτηριακή υπέρταση, η σχέση της με τον καρδιαγγειακό κίνδυνο είναι 

σταθερή, γραμμική και προοδευτικά αυξανόμενη με τις τιμές της. Η αυξημένη πίεση (άνω των 

140/90 mmHg), καθώς και η αλλαγή των χαρακτηριστικών της αιματικής ροής, μπορεί να 

οδηγήσει σε βλάβη των αρτηριακών ενδοθηλιακών κυττάρων και ως εκ τούτου σε ανάπτυξη 

αθηρωματικής πλάκας. Ωστόσο, αποτελεί γεγονός ότι η αρτηριακή υπέρταση συνήθως 

συνυπάρχει με άλλους παράγοντες καρδιαγγειακού κινδύνου όπως το κάπνισμα, ο 

σακχαρώδης διαβήτης, η δυσλιπιδαιμία και η υπερτροφία της αριστερής κοιλίας, με 

αποτέλεσμα την εκθετική αύξηση του κινδύνου της καρδιαγγειακής νόσου. Στη μείωση της 

αρτηριακής υπέρτασης συμβάλλει σημαντικά η αύξηση της φυσικής δραστηριότητας λόγω της 

απελευθέρωσης αγγειοδιασταλτικών και αντιθρομβωτικών ουσιών, ενώ παράλληλα στην 

μείωση του κινδύνου εμφάνισης επιπλοκών και της πρόκλησης θανατηφόρου εμφράγματος 

του μυοκαρδίου συμβάλλει η αντιϋπερτασική θεραπεία.172 Επιπλέον, η σωματική άσκηση 

μειώνει τον καρδιακό ρυθμό, τα αιμοπετάλια συγκολλητικότητας, τα επίπεδα τριγλυκεριδίων 

και λιποπρωτεϊνών υψηλής πυκνότητας. Στα υψηλά επίπεδα λιποπρωτεϊνών χαμηλής 

πυκνότητας (LDL) οφείλεται η αδυναμία απέκκρισης των πλεοναζόντων λιπιδίων και η 

εναπόθεση χοληστερόλης στα αρτηριακά τοιχώματα, με αποτέλεσμα την αύξηση κινδύνου 

δημιουργίας της αθηροσκλήρυνσης. Tα επίπεδα χοληστερόλης στο αίμα, των ατόμων που 

παρουσιάζουν παράγοντες κινδύνου ή ιστορικό στεφανιαίας νόσου, οφείλουν να είναι 

μικρότερα από 160 mg/dL, ενώ στα άτομα με απουσία ιστορικού καρδιοπάθειας, ο κίνδυνος 

εμφάνισης αθηροσκλήρωσης είναι υψηλός σε τιμές της χοληστερόλης άνω των 250 mg/dL.173 

 Ο σακχαρώδης διαβήτης καθότι αποτελεί μία νόσο η οποία προσβάλλει κάθε αγγείο 

του σώματος, ανεξαρτήτου μεγέθους, θεωρείται ένας από τους πλέον σημαντικούς παράγοντες 

κινδύνου για ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου. Η πιθανότητα εκδήλωσης στεφανιαίας νόσου 

στα άτομα τα οποία νοσούν από σακχαρώδη διαβήτη καθώς και στα άτομα που έχουν μειωμένη 

ανοχή στη γλυκόζη,174 είναι μεγαλύτερη σε σχέση με τα μη σακχαροδιαβητικά άτομα. 

Επιπλέον, ο σακχαρώδης διαβήτης, αποτελεί μέσο επιτάχυνσης της διαδικασίας της 

αθηροσκλήρυνσης, είτε επιδρώντας στα τοιχώματα των αγγείων μέσω της υπεργλυκαιμίας και 

της φλεγμονής, είτε δρώντας συνδυαστικά με άλλους προδιαθεσικούς παράγοντες. Η 
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εκδήλωση της αθηρωματικής νόσου, μπορεί να γίνει με τη μορφή στεφανιαίας νόσου, 

περιφερικής αγγειοπάθειας ή αγγειακού εγκεφαλικού, ενώ ο έλεγχος και η ρύθμιση του 

διαβήτη, δρουν προληπτικά στην εμφάνιση των παραπάνω.175 Τη διαδικασία αθηροσκλήρωσης 

επιταχύνει και το κάπνισμα. Η επιβλαβής επίδραση του καπνίσματος στον άνθρωπο οφείλεται 

στο  μονοξείδιο του άνθρακα που προέρχεται από τον καπνό, το οποίο ελαττώνει την μεταφορά 

οξυγόνου μέσω της αιμοσφαιρίνης. Παράλληλα, η δημιουργία θρομβώσεων οφείλεται σε 

μεγάλο ποσοστό στη νικοτίνη, η οποία μαζί με άλλες ουσίες που εκλύονται από τον καπνό, 

επηρεάζουν τις λείες μυϊκές ίνες και τη συσσώρευση αιμοπεταλίων στο ενδοθήλιο. Επηρεάζει 

δυσμενώς τη μεταφορά οξυγόνου προς στο μυοκάρδιο, με συνέπεια την έκλυση στηθάγχης.176 

Η διακοπή του καπνίσματος, αποτελώντας μια από τις πιο σημαντικές παρεμβάσεις για την 

πρωτογενή και δευτερογενή πρόληψη της στεφανιαίας νόσου, μειώνει κατά πολύ την 

εκδήλωση καρδιαγγειακών νοσημάτων.  

 Η παχυσαρκία ορίζεται ως η κατάσταση η οποία συνοδεύεται από υπέρμετρη 

εναπόθεση λιπώδους ιστού κάτω από το δέρμα και σε διάφορα όργανα του σώματος και 

οφείλεται σε συνδυασμό γενετικών και περιβαλλοντικών παραγόντων. Αποτελεί σημαντικός 

παράγοντας πρόκλησης ισχαιμικών επεισοδίων, καρδιαγγειακών νοσημάτων αλλά και 

θανάτου. Η αύξηση του σωματικού βάρους, οδηγεί στην εκδήλωση υπέρτασης και 

χοληστερόλης, την αύξηση των τριγλυκεριδίων, την αντίσταση στην ινσουλίνη και την μείωση 

της HDL χοληστερόλης. Για την ανάδειξη της κοιλιακής παχυσαρκίας χρησιμοποιείται ο 

δείκτης μάζας σώματος, ο οποίος θεωρείται παθολογικός σε επίπεδα άνω των 30 kg/m2 και η 

περίμετρος της μέσης, της οποίας οι τιμές θεωρούνται φυσιολογικές όταν είναι ≥ 94cm στους 

άνδρες και ≥ 80cm στις γυναίκες. Ωστόσο, οφείλει να αναφερθεί ότι μελέτες έχουν αναδείξει 

τον προστατευτικό ρόλο της παχυσαρκίας ως προς την έκταση και την σοβαρότητα της 

στεφανιαίας νόσου.177, 178  

 Επιπλέον, η ύπαρξη οικογενειακού ιστορικού πρώιμης στεφανιαίας νόσου (<55 ετών 

σε άνδρα και <65 σε γυναίκα) σε συγγενείς πρώτου βαθμού, έχει αποδειχθεί ότι αποτελεί ένα 

ισχυρό ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη στεφανιαίας νόσου. Διάφοροι 

κοινοί γενετικοί και περιβαλλοντικοί και κοινωνικοί παράγοντες σε συγγενικά πρόσωπα 

πρώτου βαθμού, συμβάλλουν στην εκδήλωση στεφανιαίας νόσου, καθώς αυτή φαίνεται μέσω 

της γενετικής χαρτογράφησης να επηρεάζεται άμεσα από την παρουσία συγκεκριμένων 

γονιδίων και να συνδέεται με διάφορες γενετικές μεταλλάξεις.179 Τέλος, η ψυχική υγεία 

σχετίζεται επίσης με την εκδήλωση και την έκβαση της στεφανιαίας νόσου. Διάφοροι 

συναισθηματικοί παράγοντες, όπως κακή κοινωνικοοικονομική κατάσταση, η κατάθλιψη, το 

άγχος, η επιθετικότητα και η προσωπικότητα τύπου D, συμβάλλουν στην ανάπτυξη καρδιακής 
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νόσου, καθώς επηρεάζουν την καρδιακή συχνότητα ηρεμίας και την αρτηριακή πίεση. Πέραν 

της ψυχικής υγείας, στην ανάπτυξη καρδιαγγειακής νόσου συμβάλει το ουρικό οξύ, διάφορα 

αυτοάνοσα νοσήματα (ψωρίαση, ρευματοειδής αθρίτιδα, συστηματικός ερυθηματώδης λύκος), 

η περιοδοντίτιδα, η νεφρική νόσος, η αποφρακτική υπνική άπνοια και διάφοροι βιοδείκτες 

(ινωδογόνο, λιποπρωτεΐνη α, ομοκυστεΐνη).180-186   
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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Κεφάλαιο 1: ΣΚΟΠΟΣ ΤΗΣ ΜΕΛΕΤΗΣ 

 

 Η παρούσα μελέτη αποσκοπεί στη διερεύνηση της αγγειακής ροής των στιβάδων του 

αμφιβληστροειδούς, του χοριοειδούς και της οπτικής θηλής σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα 

μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI), πριν και μετά την αποκατάσταση του καρδιακού 

ρυθμού, με χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής – αγγειογραφίας (Optical Coherence 

Tomography – Angiography / OCT-A).   
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Κεφάλαιο 2: ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΣ 

  

 Πρόκειται για μία προοπτική μελέτη παρατήρησης, απεικόνισης της αγγείωσης και της 

αιματικής ροής του χοριοειδούς χιτώνα, των στιβάδων του αμφιβληστροειδούς και της οπτικής 

θηλής σε ασθενείς με καρδιαγγειακά προβλήματα, με τη χρήση της νέας τεχνολογίας OCT-A. 

Το ερευνητικό πρωτόκολλο έλαβε έγκριση από το Επιστημονικό Συμβούλιο του Γενικού 

Κρατικού Νοσοκομείου Αθηνών « Γ. ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ» (Αρ. Πρωτοκόλλου: 1819004358), 

ενώ η μελέτη διεξήχθη στα πλαίσια της διδακτορικής διατριβής στην ιατρική σχολή του 

Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, κατόπιν έγκρισης του επιστημονικού 

συμβουλίου του Πανεπιστημίου Αθηνών σε συνάρτηση με τη διακήρυξη του Ελσίνκι. Όλοι οι 

συμμετέχοντες υπέγραψαν έγγραφο συγκατάθεσης κατόπιν ενημέρωσης.   

 Στη μελέτη συμμετείχαν 88 ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του 

ST (STEMI), των οποίων η καρδιολογική επίβλεψη λάμβανε χώρα στην Καρδιολογική 

Κλινική του Γενικού Κρατικού Νοσοκομείου Αθηνών « Γ. ΓΕΝΝΗΜΑΤΑΣ». Παράλληλα, 88 

υγιείς μάρτυρες, δηλαδή, χωρίς κλινικά έκδηλη στεφανιαία νόσο, της ίδιας ηλικιακής ομάδας 

(>30 ετών) συμμετείχαν στην μελέτη, ως ομάδα ελέγχου. Τα άτομα της ομάδας ελέγχου 

επισκέφθηκαν τα Εξωτερικά Ιατρεία της Οφθαλμολογικής Κλινικής για λόγους οι οποίοι δεν 

σχετίζονται με τα κριτήρια αποκλεισμού. Η χρονική περίοδος λήψης των απεικονίσεων OCT-

A ορίστηκε το χρονικό διάστημα από 10/2019 έως και 09/2021. 

 Κριτήρια αποκλεισμού αποτέλεσαν προηγούμενη αγγειακή νόσος του 

αμφιβληστροειδούς οποιουδήποτε είδους (π.χ. εκφυλιστική νόσος της ωχράς κηλίδας, 

διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια ή διαβητικό οίδημα της ωχράς κηλίδας, απόφραξη αγγείων 

του αμφιβληστροειδούς), ιστορικό οφθαλμικής φλεγμονής ή τραύματος, ενδοφθάλμια 

υπέρταση ή γλαύκωμα, ιστορικό υαλοειδεκτομής, παρουσία επιαμφιβληστροειδικής 

μεμβράνης ή ευρείας περιοχής πρόσφυσης και διαθλαστικό σφάλμα ≥±3 διοπτρίες. Οι 

οφθαλμικές παθήσεις που αναφέρθηκαν από τους συμμετέχοντες επιβεβαιώθηκαν κατά την 

οφθαλμολογική εξέταση, ενώ αυτές που διαγνώστηκαν κατά τη διάρκεια της εξέτασης, 

τεκμηριώθηκαν και αξιολογήθηκαν σύμφωνα με τα κριτήρια αποκλεισμού.  

 Οι 88 αιμοδυναμικά σταθεροί ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του 

ST (STEMI) μεταφέρθηκαν υπό καρδιολογική επίβλεψη στην Πανεπιστημιακή 

Οφθαλμιατρική Κλινική του νοσοκομείου, όπου και υποβλήθηκαν σε εξέταση OCT-A για την 

απεικόνιση του επιπολής τριχοειδούς πλέγματος στο βοθρίο (SCP), του εν τω βάθει 

τριχοειδούς πλέγματος (DCP), καθώς και της χοριοειδικής κυκλοφορίας. Επιπλέον 
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υποβλήθηκαν σε πλήρη οφθαλμολογικό έλεγχο, o οποίος περιελάμβανε έλεγχο οπτικής 

οξύτητας (visual acuity, VA) με χρήση του οπτότυπου Snellen, έλεγχο των προσθίων μορίων 

του οφθαλμού με σχισμοειδή λυχνία καθώς και βυθοσκόπηση. Παράλληλα, η παρουσία 

στένωσης της στεφανιαίας αρτηρίας και ο αριθμός των προσβεβλημένων κλάδων 

υπολογίστηκαν σύμφωνα με τον τυπικό ορισμό της σημαντικής αγγειογραφικά στεφανιαίας 

νόσου (≥50% στένωση σε μια μείζονα στεφανιαία αρτηρία ή σε έναν κύριο κλάδο διαμέτρου 

τουλάχιστον 2 mm). 

 Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε διαδικασία επαναγγείωσης εντός των πρώτων 24 

ωρών. Η εξέταση OCT-A πραγματοποιήθηκε μετά την επαναγγείωση χρησιμοποιώντας την 

συσκευή οπτικής τομογραφίας συνοχής DRI OCT Triton Swept Source (Topcon, Τόκιο, 

Ιαπωνία). Το σύστημα DRI TRITON βασίζεται στην τεχνολογία Swept Source διαθέτοντας 

αρκετά μεγάλη ταχύτητα σάρωσης (100.000A-scans/sec) με εγκάρσια και αξονική ανάλυση 

20μm και 7μm αντίστοιχα, χρησιμοποιώντας λέιζερ μεγάλου μήκους κύματος (υπέρυθρου) 

φωτός (1050nm), μη ορατό από τον εξεταζόμενο ασθενή. Η περιοχή του scanning είχε ως 

κέντρο την ωχρά και περιλάμβανε κυκλικό πεδίο απεικόνισης εύρους 3×3mm, όπου κάθε 

σάρωση αποτελείται από 320 ομάδες τεσσάρων διαδοχικών σαρώσεων Β-scan. Οι 

απεικονίσεις με χρήση του παραπάνω μηχανήματος πραγματοποιήθηκαν και για τους δύο 

οφθαλμούς του κάθε ασθενή.  

 Όλοι οι ασθενείς εξετάστηκαν εντός των πρώτων 2 ημερών από την εισαγωγή τους 

στην Πανεπιστημιακή κλινική, ενώ για τη λήψη των εικόνων χρησιμοποιήθηκε το ίδιο 

μηχάνημα σε όλους τους ασθενείς κατόπιν φαρμακευτικής μυδρίασης (οφθαλμικές σταγόνες 

τροπικαμίδης 0,5%). Οι ασθενείς ήταν καθιστοί μπροστά από το μηχάνημα και η κεφαλή τους 

σταθεροποιούταν με τη βοήθεια ενός υποπωγώνιου και ενός μετωπιαίου στηρίγματος. 

Κατόπιν, οι ασθενείς κλήθηκαν να προσηλώσουν το βλέμμα τους στην κύρια βλεμματική θέση 

με στόχο την επίτευξη της κεντρικής λήψης με κέντρο την ωχρά. Στη μελέτη συμπεριλήφθηκαν 

μόνο οι εικόνες χωρίς «θόρυβο» και με βαθμολογία ποιότητας σάρωσης άνω των 40 

(βαθμολογία ποιότητα σάρωσης OCT-A: 71,13 ± 14,9 και 74,35 ± 35 σε μάρτυρες και ασθενείς 

αντίστοιχα, P = 0,17). 

 Για την τμηματική ανάλυση του αγγειακού πλέγματος και την μείωση του «θορύβου» 

των εικόνων χρησιμοποιήθηκε ένας αυτοματοποιημένος αλγόριθμος κατάτμησης (IMAGEnet 

6, έκδοση 1.14). Επιπλέον, η ποιότητα της τμηματοποίησης λόγω παρουσίας «θορύβου», 

συσχετισμών μεταξύ των ζωνών διαχωρισμού ή παραμόρφωσης της εικόνας λόγω των 

μικροκινήσεων του οφθαλμού κατά τη σάρωση, ελέγχθηκε χειροκίνητα από δύο συνεργάτες 

οφθαλμίατρους, ενώ σε περιπτώσεις διαφωνίας, τρίτος συνεργάτης οφθαλμίατρος έλαβε την 
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τελική απόφαση. Η μέθοδος της κατάτμησης πραγματοποιήθηκε σε κεντρικό τομέα εύρους 

1mm, ενώ η περιφερική περιοχή (κυκλικός δακτύλιος εύρους 1-3mm) αντιμετωπίστηκε ως 

σύνολο. Οι παράμετροι που καταγράφηκαν, μέσω των ποσοτικών αναλύσεων των εικόνων 

OCT-A, περιλάμβαναν το μέγεθος της ανάγγειας ζώνης του βοθρίου (FAZ) και τις αγγειακές 

πυκνότητες των SCP και DCP, καθώς και της χοριοτριχοειδής στιβάδας (CC).  

 Οφείλει να τονιστεί ότι στην παρούσα μελέτη δεν υιοθετήθηκε η εκδοχή της 

ταξινόμησης της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας στα τέσσερα τεταρτημόρια (δομικές 

ζώνες διαχωρισμού) του βυθού, σύμφωνα με την διεθνή πολυκεντρική κλινική Μελέτη 

Διαβητικής Αμφιβληστροειδοπάθειας Πρώιμης Θεραπείας (EDTRS), καθώς η επίδραση στο 

τριχοειδές δίκτυο θα έπρεπε να είναι ίση σε όλα τα τεταρτημόρια, ενώ η τυχαία μεταβλητότητα 

θα οδηγούσε σε μη έγκυρα αποτελέσματα. Ως εκ τούτου, κρίθηκε σκόπιμη η χρήση της μέσης 

τιμής της αγγειακής πυκνότητας στα τέσσερα τεταρτημόρια, η οποία υπολογίστηκε ως μήκος 

αγγείου ανά μονάδα επιφάνειας (mm−1). Στην στιβάδα των χοριοτριχοειδών, η ανάλυση 

πραγματοποιήθηκε σε ολόκληρη την περιοχή εύρους 3mm, καθώς η συγκεκριμένη στιβάδα 

έχει ομοιογενή δομή και ομοιόμορφη οπτικοποίηση μέσω της OCT-A ανεξάρτητα από την 

περιοχή που εξετάζεται. Επιπλέον, η ETDRS τομεακή προσέγγιση δημιουργήθηκε με βάση 

την επιφανειακή αγγείωση του αμφιβληστροειδούς, καθώς δεν ήταν δυνατή η ακριβής 

απεικόνιση των DCP, SCP και CC. 

 Τέλος, καταγράφηκαν τα δημογραφικά στοιχεία των ασθενών και η εκάστοτε 

φαρμακευτική τους αγωγή (β-αναστολείς, αποκλειστές διαύλων ασβεστίου, ασπιρίνη, 

στατίνες, αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης (ACE) / αναστολείς των 

υποδοχέων 1 της αγγειοτενσίνης (ARBs), αντιπηκτικά). Παράλληλα, πραγματοποιήθηκαν τα 

παρεπόμενα τεστ (αιματοκρίτης, λιποπρωτεΐνη υψηλής πυκνότητας [HDL] / λιποπρωτεΐνη 

χαμηλής πυκνότητας [LDL], γλυκόζη αίματος και κρεατινίνη) και καταγράφηκαν οι 

καρδιαγγειακές παράμετροι όπως το οξύ έμφραγμα του μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST 

(STEMI), ο εντοπισμός της αποφρακτικής αρτηρίας και το κλάσμα εξώθησης της αριστερής 

κοιλίας (LVEF).  

 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 

 Για την συλλογή των δεδομένων χρησιμοποιήθηκε το Excel (Microsoft, Redmond, 

WA), ενώ η στατιστική ανάλυση πραγματοποιήθηκε με το στατιστικό πακέτο R 3.5.1 (R 

Foundation for Statistical Computing, Βιέννη, Αυστρία). Για την περιγραφή των 

χαρακτηριστικών των συμμετεχόντων υπολογίστηκαν τα περιγραφικά στατιστικά μέση τιμή ± 
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τυπική απόκλιση και για τα ποιοτικά χαρακτηριστικά χρησιμοποιήθηκαν οι σχετικές 

συχνότητες και τα ποσοστά. 

Οι υπολογισμοί της ισχύος και του απαιτούμενου μεγέθους δείγματος (πριν από τη 

στρατολόγηση των συμμετεχόντων) διεξήχθησαν χρησιμοποιώντας ένα τεστ ανεξάρτητου 

δείγματος με στόχο την ανίχνευση διαφοράς 2mm−1 στην αγγειακή πυκνότητα μεταξύ των δύο 

ομάδων. Για την ανίχνευση διαφορών (2%) στις μετρήσεις μέσω της OCT-A, της τάξης των 

0,5 τυπικών αποκλίσεων με ισχύ 80% (alpha level=0,05, αναλογία κατανομής=1:1) 

χρειάζονταν τουλάχιστον 63 ασθενείς σε κάθε ομάδα. Τέλος, η αξιολόγηση των OCT-A 

παραμέτρων και των δύο οφθαλμών των συμμετεχόντων, πραγματοποιήθηκε εφαρμόζοντας 

γραμμικό μικτό μοντέλο παλινδρόμησης με τυχαία τομή, με σκοπό την συσχέτιση των 

παραπάνω με το έμφραγμα του μυοκαρδίου. Τιμές Ρ μικρότερες από 0,05 θεωρήθηκαν 

στατιστικά σημαντικές. 

  



 83 

Κεφάλαιο 3: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

 

 Στη μελέτη συνολικά ελέγχθηκαν και απεικονίστηκαν 330 οφθαλμοί από 165 

συμμετέχοντες (88 ασθενείς και 77 υγιείς μάρτυρες). Τα δημογραφικά και κλινικά 

χαρακτηριστικά τόσο των ασθενών όσο και των μαρτύρων (ομάδα ελέγχου) παρουσιάζονται 

στον Πίνακα 1. Οι δύο ομάδες ήταν παρόμοιες σε ηλικία (P = 0,72), ενώ το πλήθος των 

γυναικών ήταν στατιστικά σημαντικά μεγαλύτερο στην ομάδα ελέγχου (P = 0,02). Υπήρξαν 

επίσης στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων STEMI και ελέγχου σχετικά με 

τις καπνιστικές συνήθειες (P <0,01), τη δυσλιπιδαιμία (P <0,01), τη θεραπεία με στατίνες (P 

<0,01), τη συχνότητα εμφάνισης σακχαρώδους διαβήτη (P <0,01), καθώς και την παρουσία 

οικογενειακού ιστορικού στεφανιαίας νόσου (P < 0,01). Ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών με 

οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI), ήταν υπό αντι-υπερτασική 

φαρμακευτική αγωγή. Πιο συγκεκριμένα, 61 ασθενείς λάμβαναν βήτα-αναστολείς (69%), 11 

ασθενείς λάμβαναν αναστολείς διαύλων ασβεστίου (12%) και 21 ασθενείς λάμβαναν 

αναστολείς του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτασίνης (ACE) / αναστολείς ΑΤ1-

υποδοχέων αγγειοτενσίνης ΙΙ (ARBs; 31%). Επίσης μεταξύ των ασθενών της ίδιας ομάδας 

(STEMI), οι 11 λάμβαναν αντιπηκτική θεραπεία (12%) και 56 λάμβαναν ασπιρίνη (64%). Τα 

παρεπόμενα τεστ κατά την εισαγωγή τους για τις περιπτώσεις των ασθενών STEMI 

παρουσιάζονται επίσης στον Πίνακα 1. 

 

Πίνακας 1. Κλινικά και δημογραφικά χαρακτηριστικά του δείγματος 

Μεταβλητή Ασθενείς (n = 88) Μάρτυρες (n = 77) P  

Δημογραφικά χαρακτηριστικά 

 Ηλικία (έτη),  

Μέση τιμή ± ΤΑ (εύρος) 

55.9 ± 13.7  

(30–89) 

56.6 ± 13.05  

(31–87) 
0.72 

 Φύλο (Α/Γ), n (%) 83 (94) / 5 (6) 64 (83) / 13(17) 0.02  
 Κάπνισμα, n (%) 26 (30) 12 (16) <0.01  
 Δυσλιπιδαιμία, n (%) 40 (45) 8 (10) <0.01  
 Διαβήτης, n (%) 72 (82) 0 <0.01  
 Υπέρταση, n (%) 28 (31) 0 <0.01  

 Οικογενειακό ιστορικό στεφανιαίας 

νόσου, n (%) 
47 (53) 0 <0.01  

Φαρμακευτική αγωγή, n (%) 

 Βήτα-αναστολείς 61 (69) 0 <0.01  
 Αναστολείς διαύλων ασβεστίου 11 (12) 0 <0.01  
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Μεταβλητή Ασθενείς (n = 88) Μάρτυρες (n = 77) P  

 Ασπιρίνη 56 (64) 0 <0.01  
 Στατίνες 36 (41) 6 (8) <0.01  
 ACE αναστολείς/ARBs 27 (31) 0 <0.01  
 Αντιπηκτικά 11 (12) 0 <0.01  

Παρεπόμενα τεστ,  

Μέση τιμή ± ΤΑ (εύρος) 

 Κρεατινίνη (mg/dL) 
0.89 ± 0.18  

(0.60–1.40) 
— — 

 Γλυκόζη (mg/dl) 
116.7 ± 28.3  

(71.0–196.0) 
— — 

 HDL (mg/dL) 
38.7 ± 5.5  

(30.0–50.0) 
— — 

 LDL (mg/dL) 
104.1 ± 26.6  

(54.0–164.0) 
— — 

 Αιματοκρίτης (%) 
44.6 ± 4.2  

(36.8–50.2) 
— — 

Οι τιμές Ρ με έντονους χαρακτήρες ήταν στατιστικά σημαντικές. 

 

 Τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση 

του ST (STEMI) παρουσιάζονται στον Πίνακα 2. Η μέση τιμή του κλάσματος εξώθησης 

αριστερής κοιλίας (LVEF; %) ήταν 46,02% ± 8,89%. Σχετικά με την εντόπιση του STEMI, σε 

40 ασθενείς αυτό ήταν πρόσθιο (45%), σε 44 ασθενείς ήταν κατώτερο (50%) και τέσσερις 

ασθενείς ήταν πλάγιο (5%). Ο αριθμός των ασθενών ανά αριθμό προσβεβλημένων 

στεφανιαίων αγγείων παρουσιάζεται επίσης στον Πίνακα 2. 

 

Πίνακας 2. Κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών STEMI κατά την εισαγωγή των ασθενών στην 

Πανεπιστημιακή Οφθαλμιατρική Κλινική του νοσοκομείου. 

Κλινικά χαρακτηριστικά Ασθενείς (n = 88) 

LVEF δείκτης της σοβαρότητας (%),  

Μέση τιμή ± ΤΑ 
46.02 ± 8.89 

Είδος STEMI, n (%)  

 Πρόσθιο 40 (45) 

 Kατώτερο 44 (50) 

 Πλάγιο 4 (5) 

Εμπλεκόμενες στεφανιαίες αρτηρίες, n (%)  

 Μία αρτηρία 46 (53) 

    Πρόσθιος κατιών κλάδος (LAD) 21 (24) 

    Δεξιά στεφανιαία αρτηρία (RCA) 21 (24) 
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Κλινικά χαρακτηριστικά Ασθενείς (n = 88) 

    Ενδιάμεσος και διαγώνιος κλάδος 4 (5) 

 Δύο αρτηρίες 20 (23) 

   Πρόσθιος κατιών κλάδος/Αριστερή περισπωμένη αρτηρία  

         LAD/LCX 
5 (6) 

   Δεξιά στεφανιαία αρτηρία/ Πρόσθιος κατιών κλάδος  

         RCA/LAD 
15 (17) 

  Τρεις αρτηρίες 22 (25) 

  LAD/LCX/RCA 14 (16) 

  RCA/LAD/LCX 8 (9) 

Ο μέσος αριθμός των εμπλεκόμενων αρτηριών ήταν 1,78 ± 0,82 (1–3) 

 

 Η πλειοψηφία των ασθενών (46 ασθενείς, 53%) είχαν μονοαγγειακή νόσο της 

αριστερής πρόσθιας κατιούσας αρτηρίας (LAD; 21 ασθενείς) και της δεξιάς στεφανιαίας 

αρτηρίας (RCA; 21 ασθενείς). Τέσσερις ασθενείς είχαν σημαντική στεφανιαία νόσο σε μεγάλο 

κλάδο (διαγώνιος/ οξείς επιχείλιος/ διάμεσος). Είκοσι ασθενείς είχαν νόσο των δύο αγγείων, 

ενώ σε 15 εξ αυτών προσβλήθηκαν η αρτηρία LAD και η RCA. Τέλος, 22 ασθενείς είχαν 

αγγειογραφική προβολή και των τριών μεγάλων στεφανιαίων αρτηριών (25%). 

 Η εκτίμηση για την συσχέτιση μεταξύ των μετρήσεων αγγειακής πυκνότητας μέσω της 

OCT-A με τις μετρήσεις του LVEF κατά την εισαγωγή στο νοσοκομείο, σε ασθενείς με STEMI 

παρουσιάζονται στον Πίνακα 3.  

 

Πίνακας 3. Συσχέτιση παραμέτρων OCT-A με LVEF κατά την εισαγωγή των ασθενών στην 

Πανεπιστημιακή Οφθαλμιατρική Κλινική του νοσοκομείου. 

Αγγειακή στιβάδα 
Median  

(Min–Max) 
β Coefficients (95% CI) P  

SCP - Έσω Τριχοειδικό Δίκτυο 

 Περιφερική περιοχή 
47.12 

(41.36–54.08) 
0.06 (0.02 to 0.10) 0.006  

 Κεντρική περιοχή 
18.52 

(10.93–30.02) 
0.00 (−0.10 to 0.10) 0.958 

DCP - Εν τω βάθει τριχοειδικό πλέγμα 

  Περιφερική περιοχή 
57.40 

(48.17–66.19) 
0.10 (0.01 to 0.18) 0.026  

  Κεντρική περιοχή 
18.54 

(8.14–26.37) 
−0.01 (−0.09 to 0.07) 0.798 

CC - Στιβάδα του χοριοτριχοειδούς 
68.54 

(46.65–79.43) 
0.28 (0.11 to 0.45) 0.002  
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Αγγειακή στιβάδα 
Median  

(Min–Max) 
β Coefficients (95% CI) P  

FAZ - Μέγεθος της βοθρικής 

αναγγειακής ζώνης 

282.30 

(51.44–438.54) 
0.35 (−1.67 to 2.36) 0.740 

Οι τιμές Ρ με έντονους χαρακτήρες ήταν στατιστικά σημαντικές και προέρχονται από στατιστική ανάλυση 

μικτών επιδράσεων των προσαρμοσμένων τιμών της ηλικίας, του φύλου, του καπνίσματος και της 

δυσλιπιδαιμίας, με τυχαία αρχικοποίηση, ασθενών με STEMI. 

 

 Σχετικά με την περιφερική περιοχή του έσω τριχοειδικού δικτύου (SCP), η αγγειακή 

πυκνότητα ήταν 47,12mm–1 (εύρος: 41,36 – 54,08), ενώ συσχέτιση με το LVEF (συντελεστής 

β = 0,06, 95% CI: 0,02 – 0,10), ήταν στατιστικά σημαντική (P = 0,006). Το ίδιο ίσχυε για την 

περιφερική περιοχή του εν τω βάθει τριχοειδικού πλέγματος (DCP), για την οποία η αγγειακή 

πυκνότητα ήταν 57,40mm–1 (εύρος: 48,17–66,19), και παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

(P = 0,026) συσχέτιση με το LVEF (συντελεστής β = 0,10; 95% CI: 0,01 – 0,18). Η ανάλυση 

της στιβάδας του χοριοτριχοειδούς (CC) αποκάλυψε μια αγγειακή πυκνότητα 68,54mm–1 

(εύρος: 46,65 – 79,43) και μια στατιστικά σημαντική (P = 0,002) συσχέτιση με το LVEF 

(συντελεστής β = 0,28, 95% CI: 0,11 – 0.0 ). Ωστόσο, δεν εντοπίστηκαν στατιστικά σημαντικές 

συσχετίσεις όσον αφορά την κεντρική περιοχή του SCP (P = 0,958), την κεντρική περιοχή του 

DCP (P = 0,798) ή το μέγεθος της ανάγγειας ζώνης του βοθρίου FAZ (P = 0,740). Τα 

διαγράμματα διασποράς αυτών των συσχετίσεων παρουσιάζονται στο Σχήμα 1.  

 Τα ποσοτικά δεδομένα για τη συσχέτιση της πυκνότητας των αγγείων του τριχοειδικού 

πλέγματος του αμφιβληστροειδούς όπως εκτιμήθηκε με την OCT-A και τον αριθμό των 

εμπλεκόμενων στεφανιαίων αρτηριών παρουσιάζονται στον Πίνακα 4. Ο συγκεκριμένος 

πίνακας περιλαμβάνει επίσης τα δεδομένα αγγειακής πυκνότητας για την ομάδα ελέγχου, όπου 

επιβεβαιώνεται δεν εμπλέκονται στεφανιαίες αρτηρίες. 
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Σχήμα 1. Διαγράμματα διασποράς του LVEF (%) και των αγγειακών δεικτών OCT-A. (A) 

LVEF (%) και πυκνότητα κεντρικού αγγείου SCP (mm−1), (B) LVEF (%) και πυκνότητα 

περιφερικού αγγείου SCP (mm−1), (C) LVEF (%) και πυκνότητας κεντρικού αγγείου DCP 

(mm−1), (D) LVEF (%) και πυκνότητας περιφερικού αγγείου DCP (mm−1), (E) LVEF (%) 

έναντι πυκνότητας αγγείου CC και (F) LVEF (%) και μέγεθος επιφάνειας FAZ (μm2). 
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Πίνακας 4. Παράμετροι OCTA κατά αριθμό εμπλεκόμενων στεφανιαίων αρτηριών. 

Αγγειακή πυκνότητα του τριχοειδικού πλέγματος του αμφιβληστροειδούς όπως εκτιμήθηκε με την OCT-A ανά αριθμό των εμπλεκόμενων 

στεφανιαίων αρτηριών,  

Median (Min–Max) 

Αγγειακή στιβάδα Περιοχή Υγιείς μάρτυρες 1 αρτηρία 2 αρτηρίες 3 αρτηρίες β Coefficients (95% CI) P  

SCP Περιφερική 
47.66 

(40.87–54.08) 

47.75 

(41.88–54.08) 

46.88 

(42.67–52.10) 

46.21 

(41.36–48.92) 

−0.40 

(−0.69 to −0.11) 
0.009 

 Κεντρική 
20.95 

(13.59–33.68) 

18.54 

(11.12– 29.82) 

20.63 

(10.93–26.11) 

16.23 

(12.04–30.02) 

−1.30 

(−1.87 to −0.73) 
<0.001 

DCP Περιφερική 
56.98 

(49.15–66.02) 

58.40 

(50.03–65.89) 

56.32 

(48.17–65.69) 

57.92 

(50.03–66.19) 

0.41 

(−0.11 to 0.92) 
0.129 

 Κεντρική 
19.91 

(8.25–31.93) 

19.38 

(12.03–25.08) 

17.78 

(8.14–26.37) 

16.61 

(12.43–24.87) 

−1.05 

(−1.61 to −0.49) 
<0.001 

CC 
68.93 

(51.33–86.72) 

70.49 

(48.55–79.00) 

67.02 

(48.69–76.36) 

67.77 

(46.65–79.43) 

−0.90 

(−1.85 to 0.04) 
0.064 

FAZ επιφάνεια (mm2) 
169.76 

(51.00–473.62) 

287.16 

(51.44–438.54) 

281.37 

(63.11–431.19) 

280.97 

(212.19–417.31) 
38.90 

(26.57–51.24) 
<0.001 

Οι τιμές Ρ με έντονους χαρακτήρες ήταν στατιστικά σημαντικές και προέρχονται από στατιστική ανάλυση μικτών επιδράσεων των προσαρμοσμένων τιμών της ηλικίας, του 

φύλου, του καπνίσματος και της δυσλιπιδαιμίας, με τυχαία αρχικοποίηση, ασθενών με STEMI. 
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 Σχετικά με το έσω τριχοειδικό δίκτυο (SCP), τόσο στην περιφερική όσο και στην 

κεντρική περιοχή παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση μεταξύ της αγγειακής πυκνότητας και 

του αριθμού των εμπλεκόμενων αρτηριών (P = 0,009 και P < 0,001, αντίστοιχα). Πιο 

συγκεκριμένα, για την περιφερική περιοχή, οι διάμεσες πυκνότητες αγγείων για τους μάρτυρες 

και τους ασθενείς με ένα, δύο ή τρία προσβεβλημένα αγγεία ήταν 47,66mm–1 (εύρος: 40,87–

54,08), 47,75mm–1 (εύρος: 41,88–54,08), 46,88mm–1 (εύρος: 42,67–52,10) και 46,21mm–1 

(εύρος: 41,36–48,92), αντίστοιχα (συντελεστής β = −0,40, 95% CI: −0,69 έως −0,11). 

Παράλληλα, για το εν τω βάθει τριχοειδικό δίκτυο (DCP), παρατηρήθηκε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση μόνο για την κεντρική περιοχή (P <0,001), όπου οι πυκνότητες αγγείων 

για τους μάρτυρες καθώς και τους ασθενείς με ένα, δύο ή τρία προσβεβλημένα αγγεία ήταν 

19,91mm–1 (εύρος: 8,25– 31,93), 19,38mm–1 (εύρος: 12,03–25,08), 17,78mm–1 (εύρος: 8,14–

26,37) και 16,61mm–1 (εύρος: 12,43–24,87), αντίστοιχα (συντελεστής β = −1,05, 95% CI: -

1,61 έως -0,49). Στην περιφερική περιοχή DCP δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση (P = 0,129). Το ίδιο ίσχυε και για την στιβάδα του χοριοτριχοειδούς (CC; P = 0,064). 

Το εμβαδόν της επιφάνειας FAZ αυξήθηκε σημαντικά σε σχέση με τον αριθμό των 

προσβεβλημένων στεφανιαίων αρτηριών (P <0,001). Οι διάμεσες πυκνότητες αγγείων για τους 

μάρτυρες και τους ασθενείς με ένα, δύο ή τρία προσβεβλημένα αγγεία ήταν 169,76mm–1 

(εύρος: 51,00–473,62), 287,16mm–1 (εύρος: 51,44–438,54), 281,37mm–1 (εύρος: 63,11–

431,19) και 280,97mm–1 (εύρος: 212,19–417,31), αντίστοιχα (συντελεστής β = 38,90, 95% CI: 

26,57–51,24). 
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Κεφάλαιο 4: ΑΝΑΛΥΣΗ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΩΝ-ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

 

 Οι μικροαγγειακές ανωμαλίες της καρδιάς θεωρούνται πλέον σημαντικός παράγοντας 

κινδύνου της στεφανιαίας νόσου. Ο όρος στεφανιαία μικροαγγειακή νόσος επινοήθηκε για να 

περιγράψει μια ετερογενή ομάδα διαταραχών με επιμέρους μορφολογική, λειτουργική, κλινική 

εμφάνιση και πρόγνωση, που επηρεάζουν τη δομή και τη λειτουργία της στεφανιαίας 

μικροκυκλοφορίας. Επιπλέον, παρατηρείται σε έως και 65% των ασθενών με STEMI, ενώ 

παράλληλα έχει συσχετιστεί με βλάβη του μυοκαρδίου και δυσμενή πρόγνωση μετά από 

έμφραγμα του μυοκαρδίου. Οι στεφανιαίες μικροαγγειακές αλλαγές και αλλοιώσεις, 

αποτελούνται από έναν συνδυασμό δομικών και λειτουργικών ανωμαλιών, οι οποίες 

συνδέονται είτε με αγγειακή δυσλειτουργία, είτε με εξωαγγειακές και δομικές αλλαγές, 

προκαλώντας ανεπιθύμητα συμπτώματα όπως τη στηθάγχη, τη δύσπνοια καθώς και την 

δημιουργία αθηρωματικών πλακών.187 Ομοίως, η μη αποφρακτική στεφανιαία 

αθηροσκλήρωση και η μικροαγγειακή ισχαιμία συνοδεύονται από αυξημένο κίνδυνο σοβαρών 

ανεπιθύμητων καρδιαγγειακών επεισοδίων, όπως για παράδειγμα την εμφάνιση οξέος 

στεφανιαίου συνδρόμου (εμφράγματος STEMI ή NSTEMI ή ασταθούς στηθάγχης) ή την 

ισχαιμία του μυοκαρδίου. Ωστόσο, η στεφανιαία μικροαγγειακή νόσος είναι πρακτικά πάντα 

παρούσα σε ασθενείς με αποφρακτική στεφανιαία νόσο, καθώς η ενδοθηλιακή και η 

στεφανιαία αγγειοκινητική δυσλειτουργία είναι και οι δύο παρούσες στα πρώιμα στάδια της 

αθηροσκλήρωσης, πολύ πριν από την εμφάνιση απόφραξης μεγάλων επικαρδιακών αγγείων. 

 Την τελευταία δεκαετία, η σημασία της αξιολόγησης της μικροαγγειακής λειτουργίας 

έχει καταστεί εμφανής στην έρευνα για την παθοφυσιολογία των καρδιαγγειακών παθήσεων 

και τη διαστρωμάτωση του καρδιαγγειακού κινδύνου.188 Η εξέλιξη των απεικονιστικών 

τεχνικών κατέστησε δυνατή τη διάγνωση ανωμαλιών της μικροκυκλοφορίας σε 

καρδιαγγειακές παθήσεις χρησιμοποιώντας μη επεμβατικές μεθόδους στις οποίες 

συμπεριλαμβάνονται οι τεχνικές υπερήχων, όπως για παράδειγμα το δυναμικό 

υπερηχοκαρδιογράφημα και το σπινθηρογράφημα αιμάτωσης του μυοκαρδίου (οι δύο αυτές 

τεχνικές χρησιμοποιούνται για την ανίχνευση ισχαιμίας – η οποία, ελλείψει αποφρακτικής 

στεφανιαίας νόσου, θεωρείται ένδειξη μικροαγγειακής νόσου), καθώς και τεχνικές όπως η 

τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (PET scan), η μαγνητική τομογραφία καρδιάς και η 

ροομετρία με laser Doppler. Παράλληλα, οι επεμβατικές μέθοδοι περιλαμβάνουν  την 

κλασματική εφεδρεία ροής, τον δείκτη μικροαγγειακής αντίστασης και την ανάλυση 

σφυγμικού κύματος.187 Όλες οι παραπάνω μέθοδοι, αντιπροσωπεύουν έμμεσες προσεγγίσεις 
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που συνάγουν στο συμπέρασμα σχετικά με την παρουσία δυσλειτουργίας της 

μικροκυκλοφορίας, αξιολογώντας τις λειτουργικές και μορφολογικές παραμέτρους που 

επηρεάζονται από τη μικροαγγειακή δυσλειτουργία. 

 Οι ίδιοι παράγοντες κινδύνου που εμπλέκονται στην ανάπτυξη δυσλειτουργίας της 

μικροκυκλοφορίας (π.χ. σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, υπέρταση, δυσλιπιδαιμία) μπορεί 

να συμβάλουν στην εμφάνιση της αποφρακτικής στεφανιαίας νόσου. Ωστόσο, αποτελεί 

σημαντικό το γεγονός ότι ο έλεγχος των τροποποιήσιμων παραγόντων κινδύνου συμβάλει 

σημαντικά στη διαχείριση τόσο των ασθενών με δυσλειτουργία της μικροκυκλοφορίας, όσο 

και των ασθενών οι οποίοι βρίσκονται στα πρώιμα στάδια καρδιαγγειακών νοσημάτων, όπως 

για παράδειγμα στις περιπτώσεις ασθενών με σακχαρώδη διαβήτη χωρίς διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια, καθώς και στις περιπτώσεις ασθενών που βρίσκονται στα πρώιμα 

στάδια της αρτηριακής υπέρτασης. 

 Οι οφθαλμολογικές εξετάσεις, μέσω των σύγχρονων τεχνικών απεικόνισης, αποτελούν 

ένα εύχρηστο εργαλείο των καρδιολόγων για την αξιολόγηση της επίδρασης της υπέρτασης 

στα αγγεία του αμφιβληστροειδούς. Η OCT-A αποτελεί μια μη επεμβατική, χρήσιμη τεχνική 

απεικόνισης για τη μέτρηση της αγγειακής πυκνότητας (διάμετρος του αγγείου) και της 

αιμάτωσης στην ωχρά κηλίδα, τον οπτικό δίσκο και τον χοριοειδή, με σκοπό τη διερεύνηση 

των αλλαγών στη ροή του αίματος σε αυτές τις περιοχές. Συνεπώς, δίνει μια λεπτομερή 

αξιολόγηση του μικροαγγειακού δικτύου και της κατάτμησης της FAZ, καθώς και του εν τω 

βάθει (DCP) και επιπολής τριχοειδικού πλέγματος (SCP).189 Τα τελευταία χρόνια, έχουν 

δημοσιευθεί μια σειρά από συστηματικές ανασκοπήσεις και μετα-αναλύσεις σχετικά με την 

συμβολή της OCT-A σε οφθαλμικές παθήσεις, την διάγνωση αυτών και την ταξινόμησή τους, 

όπως για παράδειγμα στη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, στο γλαύκωμα, στις αγγειίτιδες 

του αμφιβληστροειδούς και στη μυωπική νεοαγγείωση του χοριοειδούς.190-193 

 Οι Alan και συνεργάτες, παρουσίασαν στοιχεία για την δυνατότητα της OCT-A να 

παρέχει μια ταχεία και μη επεμβατική αξιολόγηση μέσω της συστημικής μικροαγγείωσης, της 

πιθανότητας εμφάνισης οξείας νεφρικής ανεπάρκειας που προκαλείται από ιωδιούχο 

σκιαγραφικό σε ασθενείς με οξύ στεφανιαίο σύνδρομο οι οποίοι υποβλήθηκαν σε 

στεφανιογραφία (εμβαδόν περιοχής κάτω από την καμπύλη ROC = 0,745; 95% CI, 0,649 -

0,841 Ρ < 0,001). 194 Λόγω της σημαντικής συσχέτισης της οξείας νεφρικής ανεπάρκειας με 

την χαμηλή αγγειακή πυκνότητα του αμφιβληστροειδούς, η οποία χαρακτηρίζει την 

μικροαγγειακή δυσλειτουργία, η συγκεκριμένη μελέτη έδειξε ότι ο νεφρός, ο 

αμφιβληστροειδής και η καρδιά μοιράζονται ένα παρόμοιο μικροαγγειακό υπόβαθρο. 194 Το 

παραπάνω εύρημα υποστηρίζεται επίσης από την μελέτη των Yeung και συνεργάτες,195 στην 
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οποία ασθενείς με χρόνια νεφρική ανεπάρκεια είχαν σημαντικά μειωμένη αγγειακή πυκνότητα 

στο εν τω βάθει (DCP) και στο επιπολής τριχοειδικό πλέγμα (SCP). Παράλληλα, σε άλλες 

μελέτες επιβεβαιώνεται η σημαντική συσχέτιση μεταξύ της διαβητικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας και της νεφρικής ανεπάρκειας σε διαβητικούς ασθενείς, καθώς και 

οι δύο νόσοι αποτελούν μείζονες διαβητικές μικροαγγειακές επιπλοκές.196,197 Σε ασθενείς που 

λαμβάνουν θεραπεία για συστηματική υπέρταση, η μείωση της πυκνότητας των τριχοειδών 

του αμφιβληστροειδούς σχετίζεται με την υψηλότερη αρτηριακή πίεση και τον χαμηλότερο 

εκτιμώμενο ρυθμό σπειραματικής διήθησης.198 Εντούτοις, η επίδραση της αρτηριακής πίεσης 

στη στιβάδα του χοριοτριχοειδούς δεν είναι σαφής, καθώς “κενά” αιματικής ροής φαίνεται να 

είναι αυξημένα σε ορισμένες μελέτες,199,200  και μειωμένα σε άλλες.201 

 Η μικροαγγειακή βλάβη θεωρείται επίσης ως η υποκείμενη αιτία της συμφορητικής 

καρδιακής ανεπάρκειας (CHF). Στην 7ετής προοπτική μελέτη κοόρτης των Wong και 

συνεργάτες, παρατηρήθηκε ότι η αμφιβληστροειδοπάθεια αποτελεί έναν ανεξάρτητο 

προγνωστικό παράγοντα της συμφορητικής καρδιακής ανεπάρκειας, ακόμη και σε ασθενείς 

χωρίς προϋπάρχουσα στεφανιαία νόσο, διαβήτη ή υπέρταση, υποδηλώνοντας ότι η 

μικροαγγειακή νόσος μπορεί να συμβάλει στην ανάπτυξη καρδιακής ανεπάρκειας στο γενικό 

πληθυσμό.202 Οι Rakusiewicz και συνεργάτες, παρατήρησαν σημαντική μείωση της αγγειακής 

πυκνότητας στο εν τω βάθει (DCP) και στο επιπολής τριχοειδικό πλέγμα (SCP) σε παιδιά με 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια (CHF) κατά τη διάρκεια της διατατικής μυοκαρδιοπάθειας.203 Οι 

Nägele και συνεργάτες, σε μια προοπτική, μονοκεντρική, μελέτη παρατήρησης 74 ασθενών με 

χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια, ανέφεραν επίσης μείωση της μικροαγγειακής διαστολής του 

αμφιβληστροειδούς ως απόκριση στο φως που τρεμοπαίζει (μέση τιμή LVEF, 37% ± 

12,8%).204 

 Στην παρούσα μελέτη, διερευνήσαμε την υπόθεση ότι οι μικροαγγειακές αλλαγές στον 

αμφιβληστροειδή μπορεί να αντικατοπτρίζουν τη μικροαγγειακή κατάσταση της στεφανιαίας 

κυκλοφορίας αναζητώντας συσχετίσεις των μικροαγγειακών δεικτών του αμφιβληστροειδούς, 

δηλαδή την πυκνότητα τριχοειδών αγγείων και το μέγεθος της FAZ, με μορφολογικά 

χαρακτηριστικά (αριθμός προσβεβλημένων στεφανιαίων αγγείων) και την παράμετρο LVEF 

σε ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με ανάσπαση του ST (STEMI). Οι αγγειακοί δείκτες 

OCT-A είναι αξιοσημείωτα επαναλαμβανόμενοι και σταθεροί ακόμη και στη μονάδα εντατικής 

θεραπείας, όπως καταδεικνύεται από τους Courtie και συνεργάτες.205 Επίσης, η μειωμένη 

πυκνότητα αγγείων στο επιπολής τριχοειδικό πλέγμα (SCP) έχει συσχετιστεί με υψηλότερες 

συγκεντρώσεις οστεοπρωτεγερίνης και αγγειοποιητίνης-2 σε ασθενείς που νοσηλεύονται με 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο έναντι ασθενών χωρίς καρδιαγγειακό κίνδυνο.206 
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 Εκτιμάται ευρέως ότι η σοβαρότητα της δυσλειτουργίας της αριστερής κοιλίας όπως 

εκφράζεται από τη μείωση του LVEF είναι ένας σημαντικός βραχυπρόθεσμος και 

μακροπρόθεσμος προγνωστικός παράγοντας σε ασθενείς με STEMI.207,208 Στην παρούσα 

μελέτη, εντοπίσαμε μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ των παραμέτρων της τριχοειδούς 

κυκλοφορίας του αμφιβληστροειδούς και του LVEF. Αυτή η συσχέτιση ανιχνεύθηκε στην 

περιφερική περιοχή τόσο του SCP όσο και του DCP, καθώς και της στιβάδα του 

χοριοτριχοειδούς (CC). Αντίθετα, δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ του LVEF και της 

κεντρικής περιοχής SCP και DCP ή του μεγέθους της FAZ. Το εύρημα αυτό, ενδέχεται να 

συνεπάγεται μια πιο σοβαρή επίδραση των παραγόντων που σχετίζονται με μειωμένο LVEF 

στην περισσότερο αγγειοποιημένη περιφερική περιοχή, δεδομένου ότι ένα σημαντικό τμήμα 

της κεντρικής περιοχής καλύπτεται από μια κεντρική ζώνη, η οποία στερείται αγγείων. Ως εκ 

τούτου, τυχόν διαφορές στην αγγειακή πυκνότητα μειώνονται αναπόφευκτα. 

 Η κυκλοφορία του αμφιβληστροειδούς στερείται αυτόνομης νεύρωσης και 

χαρακτηρίζεται από χαμηλή ροή αίματος, η οποία καθορίζεται κυρίως από αυτορυθμιστικούς 

μηχανισμούς και τοπικούς παράγοντες.209 Οι εν λόγω μηχανισμοί επιτρέπουν στην αγγειακή 

αντίσταση να προσαρμοστεί στις αλλαγές της πίεση αιμάτωσης διατηρώντας σταθερή τη ροή 

του αίματος.210 Η χοριοειδική κυκλοφορία χαρακτηρίζεται από υψηλή ροή αίματος, ελέγχεται 

κυρίως από συμπαθητική νεύρωση και δεν αυτορυθμίζεται. Επομένως, η ρύθμιση της ροής του 

αίματος εντός της κυκλοφορίας του χοριοειδούς διαφέρει ουσιαστικά από αυτήν του 

αμφιβληστροειδούς, καθώς χοριοειδική αιματική ροή ελέγχεται κυρίως από την αυτόνομη 

νεύρωση.209 Ωστόσο, το μονοξείδιο του αζώτου (ΝΟ), ως αυτορυθμιστικό συστατικό φαίνεται 

να υπάρχει επίσης στη χοριοειδική κυκλοφορία αλλά όχι στον ίδιο βαθμό όπως στον 

αμφιβληστροειδή.211-213 Η προοπτική μελέτη EYE-Myocardial Infarction (EYE-MI),214 έδειξε 

ότι η αγγειακή πυκνότητα του επιπολής τριχοειδικού πλέγματος (SCP) στα τέσσερα 

τεταρτημόρια, συσχετίστηκε αντιστρόφως με το LVEF σε ασθενείς με καρδιαγγειακή 

κατάσταση υψηλού κινδύνου. Η χαμηλή τιμή του LVEF, και ως εκ τούτου η χαμηλή καρδιακή 

παροχή, έχει επίσης συσχετιστεί με μειωμένο υποβοθρικό πάχος του χοριοειδούς (SFCT), το 

οποίο είναι λιγότερο στους οφθαλμούς ασθενών με χρόνια καρδιακή ανεπάρκεια σε σύγκριση 

με υγιή άτομα.215 Επιπλέον, η χαμηλή καρδιακή παροχή έχει συσχετιστεί με χαμηλή ταχύτητα 

διαστολής διαστολικές ταχύτητες και υψηλούς δείκτες αντίστασης στο υπερηχογράφημα 

Doppler της οφθαλμικής αρτηρίας.216 

 Στην μελέτη μας, για την ομάδα των 88 ασθενών με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου με 

ανάσπαση του ST (STEMI), η μέση τιμή LVEF ήταν 46,02% ± 8,89%. Συνεπώς, προκύπτει το 

συμπέρασμα της μηδενικής πιθανότητας εξάντλησης της αυτορρύθμισης για τους ασθενείς 
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αυτούς, καθώς σύμφωνα με τα κριτήρια συμπερίληψης τους στην παρούσα μελέτη, όλοι ήταν 

αιμοδυναμικά σταθεροί. Το παραπάνω εύρημα επιβεβαιώνεται από την πιλοτική μελέτη των 

Arnould και συνεργάτες,217 όπου σε μια μικρή υποομάδα 13 ασθενών με STEMI και σοβαρά 

αλλοιωμένο LVEF κατά την εισαγωγή (42% ± 8%), δεν παρατηρήθηκε συσχέτιση μεταξύ 

οξειών ή χρόνιων αιμοδυναμικών μεταβλητών και παραμέτρων του SCP στην έναρξη ή κατά 

την διάρκεια του πρώτου τριμήνου, όπου το LVEF βελτιώθηκε στο 50% ± 9%, υποδηλώνοντας 

ένα ευρύ φάσμα αποτελεσματικότητας για την αυτορρύθμιση της αιματικής ροής στον 

αμφιβληστροειδή. 

 Ένα άλλο εύρημα της εργασίας μας αποτελεί η σημαντική συσχέτιση μεταξύ του 

αριθμού των προσβεβλημένων στεφανιαίων αγγείων και του τριχοειδούς δικτύου του 

αμφιβληστροειδούς, όπου στις περιπτώσεις των ασθενών της ομάδας ελέγχου ελέγχου 

εκχωρήθηκαν 0 προσβεβλημένα αγγεία. Η συσχέτιση αυτή ήταν στατιστικά σημαντική για τις 

κεντρικές περιοχές των επιπολής τριχοειδικού πλέγματος (SCP), εν τω βάθει τριχοειδικού 

πλέγματος (DCP) και της ανάγγειας ζώνης του κεντρικού βοθρίου (FAZ). Η διαφορά στην 

αγγειακή πυκνότητα για την περιφερική περιοχή ήταν επίσης στατιστικά σημαντική όσον 

αφορά το SCP αλλά όχι το DCP, υποδηλώνοντας μια τάση για την κεντρική περιοχή, και 

ιδιαίτερα για το SCP, και το μέγεθος της FAZ να συσχετίζονται στενότερα με το μέγεθος του 

αριθμού των εμπλεκόμενων στεφανιαίων αγγείων. Για το LVEF, η ίδια τάση παρατηρήθηκε 

περί την περιφερική περιοχή. 

 Τα προαναφερθέντα αποτελέσματα είναι εν μέρει σύμφωνα με εκείνα των Wang και 

συνεργάτες, 218 οι οποίοι έδειξαν μια στατιστικά σημαντική χαμηλή αγγειακή πυκνότητα και 

ροή στην περιοχή του SCP αλλά όχι στην περιοχή του DCP, σε μια ομάδα 158 ασθενών με 

στεφανιαία νόσο, ενώ παράλληλα αλλαγές στις παραπάνω περιοχές καθώς και στη χοριοειδική 

ροή συσχετίστηκαν αρνητικά με το δείκτη Gensini, με τον οποίο εκτιμάται η βαρύτητα της 

στεφανιαίας νόσου. Στην ίδια μελέτη οι ερευνητές αναφέρουν ότι οι αλλαγές στη 

μικροαγγείωση του αμφιβληστροειδούς και του χοριοειδούς θα μπορούσαν να αποτελέσουν 

κριτήρια διαπίστωσης ασθενών με στεφανιαία νόσο υψηλού κινδύνου, παρά το πρώιμο στάδιο 

αυτής. Εν τούτοις, στη μελέτη μας συμπεριλάβαμε ασθενείς με STEMI, το οποίο αποτελεί οξύ 

στεφανιαίο σύνδρομο. Συμπεραίνεται, λοιπόν, ότι η περιοχή του SCP επηρεάζεται σε 

μεγαλύτερο βαθμό από την περιοχή του DCP. Ομοίως, η αυξημένη αγγειακή πυκνότητα στην 

περιοχή του DCP, όπως περιγράφεται στην προαναφερθείσα μελέτη, μπορεί να αποδίδεται στο 

στάδιο της απώλειας των ρυθμιστικών μηχανισμών των τριχοειδών, το οποίο προηγείται της 

τριχοειδικής αραίωσης, όπως περιγράφεται παρακάτω. Σε συμφωνία με τα ευρήματα της 

παρούσας μελέτης, σε μια πρόσφατη μελέτη οι Chua και συνεργάτες, έδειξαν μια σημαντική 
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συσχέτιση μεταξύ της αγγειακής πυκνότητας του SCP και των αρνητικών δεικτών καρδιακής 

αναδιαμόρφωσης σε υπερτασικούς ασθενείς, που υποβλήθηκαν σε μαγνητική τομογραφία 

καρδιάς.219 

 Μολονότι η μελέτη μας είναι πιλοτική, στοχεύουμε να παρέχουμε μια 

παθοφυσιολογική εξήγηση, η οποία θα μπορούσε να είναι κλινικής σημασίας, δεδομένου ότι 

ο αριθμός των εμπλεκόμενων αγγείων είναι μια εκ φύσεως δομική μεταβλητή, ενώ το LVEF 

αποτελεί μια μεταβλητή λειτουργικότητας. Επομένως, είναι πιθανό η προσβολή της κεντρικής 

περιοχής να αντικατοπτρίζει καλύτερα τις εκδηλώσεις της προσβολής των μεγάλων 

στεφανιαίων αγγείων, καθώς τα ελαττώματα της κεντρικής περιοχής εμφανίζονται αργότερα 

στην πορεία της μικροαγγειακής νόσου. Σε διαβητικούς ασθενείς, η εμφάνιση διαταραχής στην 

αγγειακή πυκνότητα προηγείται της διαταραχής της ανάγγειας ζώνης του κεντρικού βοθρίου 

(FAZ). Αυτό, έχει αναφερθεί σε αρκετές μελέτες με συμμετέχοντες νέους ασθενείς με διαβήτη 

τύπου Ι,221 όπου έχει παρατηρηθεί ότι η φάση διαστολής των τριχοειδών προηγείται της 

απώλειας των τριχοειδών γύρω από την FAZ.221-223 Παρόμοια ευρήματα έχουν αναφερθεί 

επίσης, σχετικά με τη διάμετρο τριχοειδών στην περιοχή του DCP.224,225 Η μείωση του LVEF 

πιθανώς συνδέεται πιο ισχυρά με την έκταση της μικροαγγειακής βλάβης και την βλάβη από 

επαναιμάτωση. 

 Η χαμηλή περιφερική αγγειακή πυκνότητα στο επιπολής τριχοειδικού πλέγματος 

(SCP), έδειξε στην μελέτη μας να σχετίζεται με τη στεφανιαία αγγειακή νόσο, εύρημα το οποίο 

είναι σύμφωνο με προηγούμενη μελέτη,214 κατά την οποία η αγγειακή πυκνότητα του SCP 

συσχετίστηκε ισχυρά με τον κίνδυνο AHA (American Heart Association), του οποίου η 

βαθμολογία χρησιμοποιήθηκε ως δείκτης του προφίλ του καρδιαγγειακού κινδύνου των 

ασθενών. Οι παραπάνω παρατηρήσεις ενισχύουν την υπόθεση ότι οι μικροαγγειακές 

αλλοιώσεις του αμφιβληστροειδούς σχετίζονται πιθανώς με το προφίλ καρδιαγγειακού 

κινδύνου στους συμμετέχοντες ασθενείς. Κατά το αρχικό στάδιο των μικροαγγειακών 

αλλοιώσεων, αυτές εξαρτώνται από το επικαρδιακό και μη ενδοθήλιο, ενώ σταδιακά 

εξαντλείται η στεφανιαία εφεδρεία. Στη συνέχεια, η σχετιζόμενη με την ισχαιμία, αγγειακή 

δυσλειτουργία, η βλάβη από επαναιμάτωση και ο άπω εμβολισμός, μπορεί να οδηγήσουν σε 

μείζον στεφανιαίο επεισόδιο.214,226 Τέλος, τα ευρήματά μας σχετικά με τη δυνητικά σημαντική 

προγνωστική σημασία των δεικτών OCT-A στη στεφανιαία νόσο υποστηρίζονται περαιτέρω 

από τη μελέτη των Arnould και συνεργάτες.227 Στην συγκεκριμένη μελέτη χρησιμοποιήθηκε ο 

ταξινομητής Bayesian αλγορίθμων μηχανικής μάθησης σε OCT-A δεδομένα της 

μικροκυκλοφορίας του αμφιβληστροειδούς και παρατηρήθηκε ότι απόδοση αυτών των 

αλγορίθμων ενίσχυε την προβλεψημότητα των καρδιαγγειακών κινδύνων. 
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 Στην μελέτη αυτή υπήρχαν κάποιοι περιορισμοί. Πρωτίστως, σημαντικός περιορισμός 

της μελέτης θεωρείται η μεροληψία επιλογής, καθώς συμπεριλάβαμε μόνο αιμοδυναμικά 

σταθερούς ασθενείς με STEMI. Επιπλέον, για την αφαίρεση των διάφορων τεχνικών 

σφαλμάτων που πιθανόν εμφανίστηκαν στις εικόνες OCT-A, χρησιμοποιήθηκε μόνο το 

λογισμικό DRI OCT Triton. Συμπληρωματικά, δεν πραγματοποιήθηκε μέτρηση αξονικού 

μήκους των οφθαλμών, το οποίο ως δεδομένο θα μπορούσε να προσδώσει μεγαλύτερη 

ακρίβεια στις μετρήσεις μας μέσω της OCTA κλίμακας – διόρθωσης. Ωστόσο, η παραπάνω 

μέτρηση δεν λήφθηκε για λόγους ασφαλείας, καθότι προσπαθήσαμε να ελαχιστοποιήσουμε 

τον συνολικό χρόνο εξέτασης. Μια άλλη παράμετρος που δεν αξιολογήθηκε ήταν η παρουσία 

στένωσης της καρωτίδας αρτηρίας, η οποία έχει τεκμηριωμένη συσχέτιση με σοβαρή 

στεφανιαία νόσο,228 και θα μπορούσε επίσης να επηρεάσει τις OCT-A μετρήσεις αγγειακής 

πυκνότητας και FAZ. Παράλληλα, δεν πραγματοποιήθηκε διαστρωμάτωση των 

συμμετεχόντων ανάλογα με την αντιυπερτασική τους αγωγή. Οι εκτιμήσεις του συσχετισμού 

μας σχετικά με τις OCT-A μετρήσεις και LVEF και δεν μπορούν να επεκταθούν στον γενικό 

πληθυσμό, καθώς οι μετρήσεις του LVEF στην ομάδα ελέγχου δεν πραγματοποιήθηκαν λόγω 

περιορισμών των πόρων. Τέλος, η ομάδα ελέγχου περιλάμβανε στατιστικά λιγότερους άνδρες 

από την ομάδα των ασθενών, ενώ ολόκληρος ο πληθυσμός της μελέτης αποτελούνταν μόνο 

από Καυκάσιους, περιορίζοντας τη δυνατότητα παρέκτασης των αποτελεσμάτων μας σε 

άλλους πληθυσμούς.   
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Κεφάλαιο 5: ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

 

 Συμπερασματικά, η ικανότητα εφαρμογής με ακρίβεια, μιας γρήγορης, ασφαλούς, 

επαναλαμβανόμενης διαδικασίας, όπως είναι οι OCT-A αγγειακοί δείκτες, στους βιοδείκτες 

της στεφανιαίας καρδιακής νόσου σε ασθενείς με STEMI, μπορεί να σημαίνει μία σημαντική 

ανακάλυψη στην κατανόηση του ρόλου της μικροαγγειακής στεφανιαίας δυσλειτουργίας στο 

οξύ στεφανιαίο σύνδρομο. Ως εκ τούτου, οι εκτιμήσεις και οι προγνώσεις κινδύνου, θα είναι 

πλέον πιο ακριβείς. Τα ευρήματα της παρούσας μελέτης, συσχετίζουν δείκτες πιο 

προχωρημένης καρδιακής νόσου (συμπεριλαμβανομένης της σοβαρότητας της 

αγγειογραφικής στεφανιαίας νόσου και του LVEF) με τη μικροαγγειοπάθεια του 

αμφιβληστροειδούς, υποδηλώνοντας ότι μέσω της OCT-A η παρατηρηθείσα οφθαλμική 

μικροαγγειοπάθεια αντανακλά την καρδιακή μικροαγγειοπάθεια. Η ισχύς αυτής της σχέσης θα 

πρέπει, φυσικά, να αξιολογηθεί από περαιτέρω μελέτες, στις οποίες μπορεί να απαντηθεί το 

ερώτημα εάν μια παθολογική OCT-A του αμφιβληστροειδούς θα πρέπει να αποτελέσει 

έναυσμα μιας ενδελεχούς καρδιαγγειακής αξιολόγησης σε ασυμπτωματικά άτομα χωρίς 

γνωστή καρδιακή νόσο. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Εισαγωγή  

 Η οπτική τομογραφία συνοχής (OCTA) προσφέρει μια λεπτομερή εικόνα της 

τριχοειδούς κυκλοφορίας του αμφιβληστροειδούς. Στόχος της παρούσας μελέτης αποτελεί η 

διερεύνηση της μορφολογικής και λειτουργικής συσχέτισης μεταξύ των μικροαγγειακών 

αλλαγών του αμφιβληστροειδούς και της μικροαγγειακής στεφανιαίας κυκλοφορίας σε σε 

ασθενείς με οξύ έμφραγμα μυοκαρδίου (στεφανιαία νόσο - CHD)  με ανάσπαση του ST 

(STEMI), με χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής – αγγειογραφίας (Optical Coherence 

Tomography – Angiography / OCT-A). 

 

Υλικό και Μέθοδος  

 Συνολικά εγγράφηκαν και απεικονίστηκαν 330 οφθαλμοί από 165 συμμετέχοντες (88 

ασθενείς και 77 μάρτυρες). Η αγγειακή πυκνότητα του επιπολής τριχοειδικού πλέγματος (SCP) 

και του εν τω βάθει τριχοειδικού πλέγματος (DCP) μετρήθηκε στην κεντρική (1mm) και 

περιφερική (1-3mm) περιοχή, στην ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου (FAZ) και στη 

χοριοτριχοειδή στιβάδας (3mm). Οι παράμετροι αυτοί στη συνέχεια συσχετίστηκαν με το 

κλάσμα εξώθησης της αριστερής κοιλίας (LVEF) και τον αριθμό των προσβεβλημένων 

στεφανιαίων αρτηριών.  

 

Αποτελέσματα  

 Οι μειωμένες αγγειακές πυκνότητες στο SCP, στο DCP και στη χοριοτριχοειδή 

στιβάδα, συσχετίστηκαν θετικά με τις τιμές του LVEF (P = 0,006, P = 0,026 και P = 0,002, 

αντίστοιχα). Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της κεντρικής περιοχής του 

SCP και του DCP ή της περιοχής της FAZ. Σχετικά με τον αριθμό των προσβεβλημένων 

αγγείων, παρατηρήθηκαν σημαντικές αρνητικές συσχετίσεις για τις αγγειακές πυκνότητες των 

κεντρικών περιοχών του SCP και του DCP (P < 0,001 και P < 0,001, αντίστοιχα), καθώς επίσης 

και για την αγγειακή πυκνότητα της περιφερικής περιοχής του SCP (P = 0,009).  

 

Συμπεράσματα  

 Οι OCTA αγγειακοί δείκτες συσχετίζονται σημαντικά με μορφολογικές και 

λειτουργικές παραμέτρους σε ασθενείς με STEMI. Η αγγειακή πυκνότητα του SCP φαίνεται 

ιδιαίτερα, να είναι ένας πολλά υποσχόμενος βιοδείκτης για την έκταση τόσο της 

μακροαγγειακής βλάβης η οποία σχετίζεται με τον αριθμό των προσβεβλημένων στεφανιαίων 
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αρτηριών, όσο και της μικροαγγειακής βλάβης όπως αυτή αντικατοπτρίζεται στη μειωμένη 

τιμή του LVEF κατά την εισαγωγή. 
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ABSTRACT 

Purpose 

 Οptical coherence tomography angiography (OCTA) offers a detailed view of the 

retinal capillary circulation. Οur study aimed to investigate the morphological and functional 

correlation between microvascular retinal changes in optical coherence tomography 

angiography (OCTA) and the microvascular coronary circulation in patients with ST elevation 

myocardial infarction (STEMI) coronary heart disease (CHD). 

 

Methods 

 A total of 330 eyes from 165 participants (88 cases and 77 controls) were enrolled and 

imaged. Superficial capillary plexus (SCP) and deep capillary plexus (DCP) vascular density 

was measured in the central (1 mm) and perifoveal (1–3 mm) areas and in the superficial foveal 

avascular zone (FAZ) and choriocapillaris (3 mm). These parameters were then correlated to 

the left ventricular ejection fraction (LVEF), and the number of affected coronary arteries. 

 

Results 

 Decreased vessel densities in the SCP and DCP and choriocapillaris were positively 

correlated to the LVEF values (P = 0.006, P = 0.026, and P = 0.002, respectively). No 

statistically significant correlation between the SCP and DCP central area or FAZ area was 

found. Regarding the number of affected vessels, significant negative correlations were 

revealed for the SCP and DCP central vessel densities (P < 0.001 and P < 0.001, respectively) 

and the SCP perifoveal vascular density (P = 0.009). 

 

Conclusions 

 OCTA vascular indices are significantly correlated with morphological and functional 

parameters in patients with STEMI CHD. SCP vascular density especially seems to be a 

promising biomarker for the extent of both macrovascular damage (number of affected 

coronary arteries) and microvascular damage, as mirrored in the decreased LVEF at admission. 
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