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Όρκος του Ιπποκράτη 

 

 

 

Ὄμνυμι Ἀπόλλωνα ἰητρὸν, καὶ Ἀσκληπιὸν, καὶ Ὑγείαν, καὶ Πανάκειαν, καὶ θεοὺς 

πάντας τε καὶ πάσας, ἵστορας ποιεύμενος, ἐπιτελέα ποιήσειν κατὰ δύναμιν καὶ κρίσιν 

ἐμὴν ὅρκον τόνδε καὶ ξυγγραφὴν τήνδε. Ἡγήσασθαι μὲν τὸν διδάξαντά με τὴν τέχνην 

ταύτην ἴσα γενέτῃσιν ἐμοῖσι, καὶ βίου κοινώσασθαι, καὶ χρεῶν χρηίζοντι μετάδοσιν 

ποιήσασθαι, καὶ γένος τὸ ἐξ ωὐτέου ἀδελφοῖς ἴσον ἐπικρινέειν ἄῤῥεσι, καὶ διδάξειν τὴν 

τέχνην ταύτην, ἢν χρηίζωσι μανθάνειν, ἄνευ μισθοῦ καὶ ξυγγραφῆς, παραγγελίης τε 

καὶ ἀκροήσιος καὶ τῆς λοιπῆς ἁπάσης μαθήσιος μετάδοσιν ποιήσασθαι υἱοῖσί τε ἐμοῖσι, 

καὶ τοῖσι τοῦ ἐμὲ διδάξαντος, καὶ μαθηταῖσι συγγεγραμμένοισί τε καὶ ὡρκισμένοις 

νόμῳ ἰητρικῷ, ἄλλῳ δὲ οὐδενί. Διαιτήμασί τε χρήσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων κατὰ 

δύναμιν καὶ κρίσιν ἐμὴν, ἐπὶ δηλήσει δὲ καὶ ἀδικίῃ εἴρξειν. Οὐ δώσω δὲ οὐδὲ φάρμακον 

οὐδενὶ αἰτηθεὶς θανάσιμον, οὐδὲ ὑφηγήσομαι ξυμβουλίην τοιήνδε. Ὁμοίως δὲ οὐδὲ 

γυναικὶ πεσσὸν φθόριον δώσω. Ἁγνῶς δὲ καὶ ὁσίως διατηρήσω βίον τὸν ἐμὸν καὶ 

τέχνην τὴν ἐμήν. Οὐ τεμέω δὲ οὐδὲ μὴν λιθιῶντας, ἐκχωρήσω δὲ ἐργάτῃσιν ἀνδράσι 

πρήξιος τῆσδε. Ἐς οἰκίας δὲ ὁκόσας ἂν ἐσίω, ἐσελεύσομαι ἐπ' ὠφελείῃ καμνόντων, 

ἐκτὸς ἐὼν πάσης ἀδικίης ἑκουσίης καὶ φθορίης, τῆς τε ἄλλης καὶ ἀφροδισίων ἔργων 

ἐπί τε γυναικείων σωμάτων καὶ ἀνδρῴων, ἐλευθέρων τε καὶ δούλων. Ἃ δ' ἂν ἐν 

θεραπείῃ ἢ ἴδω, ἢ ἀκούσω, ἢ καὶ ἄνευ θεραπηίης κατὰ βίον ἀνθρώπων, ἃ μὴ χρή ποτε 

ἐκλαλέεσθαι ἔξω, σιγήσομαι, ἄῤῥητα ἡγεύμενος εἶναι τὰ τοιαῦτα. Ὅρκον μὲν οὖν μοι 

τόνδε ἐπιτελέα ποιέοντι, καὶ μὴ ξυγχέοντι, εἴη ἐπαύρασθαι καὶ βίου καὶ τέχνης 

δοξαζομένῳ παρὰ πᾶσιν ἀνθρώποις ἐς τὸν αἰεὶ χρόνον. παραβαίνοντι δὲ καὶ 

ἐπιορκοῦντι, τἀναντία τουτέων 
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Πρόλογος 

Η Κεντρική Ορώδης Χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) αποτελεί μία από τις 

συχνότερες παθήσεις του αμφιβληστροειδούς και μπορεί να αποβεί απειλητική για την 

όραση των πασχόντων. Η αιτιοπαθογένειά της δεν είναι ακόμα γνωστή και πλήθος 

παραγόντων έχουν συσχετισθεί ως παράγοντες κινδύνου για την εκδήλωση της νόσου. 

Η πάθηση φαίνεται ότι έχει γενετικό υπόβαθρο και πολλές μελέτες έχουν συσχετίσει 

τη νόσο με διάφορους γενετικούς πολυμορφισμούς. Στην εργασία μας μελετήθηκαν, 

για πρώτη φορά σε ελληνικό πληθυσμό, ο πολυμορφισμός rs10490924 του γονιδίου 

ARMS2 και οι πολυμορφισμοί rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2 για πιθανή 

συσχέτιση με την ΚΟΧ.  

Αισθάνομαι την αδήριτη ανάγκη να ευχαριστήσω θερμά τις Καθηγήτριές μου, 

μέλη της τριμελούς συμβουλευτικής επιτροπής της παρούσας διατριβής, για την 

εμπιστοσύνη τους και την αμέριστη υποστήριξή τους. Συγκεκριμένα, θα ήθελα να 

εκφράσω την ευγνωμοσύνη μου στην κυρία Ευαγγελία-Μαρία Μόσχου, Αναπλη-

ρώτρια Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας της Ιατρικής σχολής του Εθνικού Καποδιστρια-

κού Πανεπιστημίου Αθηνών (ΕΚΠΑ), που ήταν η επιβλέπουσα της παρούσας δια-

τριβής, για την εμπιστοσύνη που μου έδειξε αναθέτοντάς μου τη μελέτη αυτή και για 

τη συνεχή καθοδήγηση και πολύτιμη υποστήριξη που μου παρείχε καθόλη την πορεία. 

Επίσης, να ευχαριστήσω ολόψυχα την κυρία Μαρία Γαζούλη, Καθηγήτρια Βιολογίας 

της Ιατρικής σχολής του ΕΚΠΑ, για την ανεκτίμητη συνδρομή της στη μελέτη αυτή. 

Τέλος, να ευχαριστήσω ολόθερμα για τη σημαντική υποστήριξή τους την κυρία Κλειώ 

Χατζηστεφάνου, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας της Ιατρικής σχολής του 

ΕΚΠΑ και την κυρία Χρυσάνθη Κουτσανδρέα, τέως Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας της 

Ιατρικής σχολής του ΕΚΠΑ και αρχικό μέλος της τριμελούς επιτροπής που αντικατα-

στάθηκε, λόγω αφυπηρέτησης, από την κυρία Κλειώ Χατζηστεφάνου.  
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1. Εισαγωγή 

Η Κεντρική Ορώδης Χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) είναι μια σχετικά 

συχνή πάθηση του αμφιβληστροειδούς που προσβάλλει συνήθως άνδρες στην παρα-

γωγική ηλικία (30-50 ετών). [1,2] Πιο συγκεκριμένα, αποτελεί την τέταρτη πιο συχνή 

πάθηση του αμφιβληστροειδούς μετά την Ηλικιακή Εκφύλιση της Ωχράς, τη Διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια και τις φλεβικές αποφράξεις του αμφιβληστροειδούς. [1] 

Η ΚΟΧ χαρακτηρίζεται από την ορώδη αποκόλληση του νευροαμφιβληστρο-

ειδούς στην περιοχή της ωχράς που οφείλεται σε διαρροή υγρού από το μελάγχρουν 

επιθήλιο λόγω διαταραχών στο επίπεδο του χοριοειδούς και του μελάγχρου επιθηλίου. 

[3,4,5,6,7] Τα συνήθη συμπτώματα των ασθενών με ΚΟΧ είναι οι διαταραχές της 

κεντρικής όρασης όπως θολή όραση, μεταμορφοψία, μικροψία, κεντρικά σκοτώματα 

και δυσχρωματοψία. [8,9,10,11] Παρόλο που η πλειοψηφία των ασθενών με ΚΟΧ θα 

έχει πολύ καλή κλινική πορεία και θα αυτοϊαθούν σε διάστημα λίγων μηνών (συνήθως 

3-6 μήνες), ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών θα μεταπέσει στην χρόνια μορφή της 

νόσου και μπορεί να παρουσιάσει σημαντικές διαταραχές της όρασης λόγω μόνιμων 

βλαβών στους φωτοϋποδοχείς και στο μελάγχρουν επιθήλιο. Επίσης, οι ασθενείς με 

χρόνια ΚΟΧ έχουν πολύ περισσότερες πιθανότητες να αναπτύξουν χοριοειδική νέο-

αγγείωση. [4,5,7,8,11]  

Οι παθογενετικοί μηχανισμοί της ΚΟΧ παραμένουν εν πολλοίς μη γνωστοί και 

σήμερα η επικρατούσα θεωρία είναι ότι διαταραχές στο επίπεδο του χοριοειδούς δια-

δραματίζουν τον πιο σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της πάθησης. [3,5,8,12] Στη 

βιβλιογραφία έχουν αναφερθεί πολλοί παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της 

ΚΟΧ με τα κορτικοστεροειδή να αποτελούν τον πιο σημαντικό από αυτούς. 

[3,4,5,6,7,13] Μελέτες σε οικογένειες έχουν καταδείξει ότι υπάρχει μια γενετική προ-

διάθεση για την εκδήλωση της πάθησης. [4,5,6,7,14,15,16] 
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2. Στοιχεία ανατομίας και φυσιολογίας 

Ο οφθαλμός είναι ένα υψηλής πολυπλοκότητας όργανο που υποδέχεται φωτεινά 

ερεθίσματα τα οποία καταλήγουν στον αμφιβληστροειδή. [17] Εκεί, μέσω πολύπλοκων 

φωτοβιοχημικών διαδικασιών, τα φωτεινά ερεθίσματα μετατρέπονται σε ηλεκτρικά 

σήματα που διαμέσου του οπτικού νεύρου και των οπτικών οδών καταλήγουν στον 

οπτικό φλοιό του εγκεφάλου. [17] 

 

 

Εικόνα 1. Σχηματική απεικόνιση του οφθαλμού 

 

Ο αμφιβληστροειδής 

Ο αμφιβληστροειδής προέρχεται εμβρυολογικά από το νευροεκτόδερμα. Λαμβά-

νει, επεξεργάζεται και μεταφέρει οπτικά ερεθίσματα από το περιβάλλον στα οπτικά 

τμήματα του εγκεφάλου διαμέσου του οπτικού νεύρου. [18] 

Ο αμφιβληστροειδής είναι ο εσώτερος χιτώνας του οφθαλμού και αποτελείται από 

τον νευροαμφιβληστροειδή προς τα έσω (πλευρά υαλοειδούς) και το μελάγχρουν 

επιθήλιο (ΜΕ) προς τα έξω (πλευρά χοριοειδούς). [17,19] Μεταξύ των δύο στιβάδων 
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του αμφιβληστροειδούς υπάρχουν χαλαροί δεσμοί που αν διαταραχθούν δημιουργείται 

ένας χώρος ανάμεσα τους που ονομάζεται υποαμφιβληστροειδικός χώρος. [17,20] Ο 

αμφιβληστροειδής χωρίζεται σε 10 στιβάδες, 9 του νευροαμφιβληστροειδούς και 1 του 

μελάγχρου επιθηλίου. [21] Οι 9 στιβάδες του νευροαμφιβληστροειδούς, από τα έσω 

προς τα έξω, είναι: [19,21] 

 

1. Έσω αφοριστική μεμβράνη (internal limiting membrane) 

2. Στιβάδα νευρικών ινών (nerve fiber layer) 

3. Στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων (ganglion cell layer) 

4. Έσω δικτυωτή στιβάδα (inner plexiform layer) 

5. Έσω κοκκώδης στιβάδα (inner nuclear layer) 

6. Έξω δικτυωτή στιβάδα (outer plexiform layer) 

7. Έξω κοκκώδης στιβάδα (outer nuclear layer) 

8. Έξω αφοριστική μεμβράνη (external limiting membrane) 

9. Στιβάδα των φωτοϋποδοχέων (outer segments of the photoreceptors) 

 

Ο συνδυασμός των απολήξεων των κυττάρων του Müller προς τα έσω και της 

βασικής μεμβράνης σχηματίζουν την έσω αφοριστική μεμβράνη. [22] Τα κύτταρα του 

Müller είναι τα βασικά νευρογλοιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδούς και εκτείνονται 

από την έσω έως την έξω αφοριστική μεμβράνη. [19,23]  

Η στιβάδα των νευρικών ινών αποτελείται από τους νευράξονες των γαγγλιακών 

κυττάρων οι οποίοι δεν περιβάλλονται από έλυτρο μυελίνης και κατευθύνονται προς 

τον οπτικό δίσκο. [22,24] 

Τα κυτταρικά σώματα των γαγγλιακών κυττάρων σχηματίζουν τη στιβάδα των 

γαγγλιακών κυττάρων. [24] Τα γαγγλιακά κύτταρα διατάσσονται σε πολλαπλά στρώ-

ματα στην περιοχή της ωχράς (60-80μm πάχος) ενώ στην περιφέρεια του αμφι-

βληστροειδούς σχηματίζουν ένα μόνο στρώμα (10-20μm πάχος). [17,19] Σχετικά πρό-

σφατα, τα γαγγλιακά κύτταρα αναγνωρίστηκαν ως το τρίτο φωτοευαίσθητο κύτταρο 

του αμφιβληστροειδούς. [18] 

Η έσω δικτυωτή στιβάδα σχηματίζεται από τις συνάψεις μεταξύ των αξόνων των 

δίπολων (bipolar), των αμακρινικών (amacrine) και των γαγγλιακών κυττάρων. 

[19,22,23] Αυτή η στιβάδα εξυπηρετεί τη σύνδεση και επεξεργασία της οπτικής πλη-
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ροφορίας μεταξύ της έσω κοκκώδους στιβάδας και της στιβάδας των γαγγλιακών 

κυττάρων. [19] 

Τα κυτταρικά σώματα των δίπολων, αμακρινικών, οριζοντίων (horizontal), και 

των κυττάρων του Müller σχηματίζουν την έσω κοκκώδη στιβάδα. [23,25]  

Η έξω δικτυωτή στιβάδα αποτελείται από τις συνάψεις των νευραξόνων των φωτο-

ϋποδοχέων (κωνία και ραβδία) με τους άξονες των δίπολων κυττάρων και τους δενδρί-

τες των οριζόντιων κυττάρων. [19,24] Η στιβάδα αυτή εξυπηρετεί την επικοινωνία 

μεταξύ της έσω και έξω κοκκώδους στιβάδας. [19] 

Οι πυρήνες των κωνίων και των ραβδίων σχηματίζουν την έξω κοκκώδη στιβάδα. 

[19,23] 

Η έξω αφοριστική μεμβράνη, που σχηματίζεται από τις συνδέσεις των κυττάρων 

Müller με τους φωτοϋποδοχείς στην έξω πλευρά του αμφιβληστροειδούς, χωρίζει τους 

πυρήνες των φωτοϋποδοχέων από τα εξωτερικά τους τμήματα. [19,23] 

Τα έσω και έξω εξωτερικά τμήματα των κωνίων και των ραβδίων σχηματίζουν τη 

στιβάδα των φωτοϋποδοχέων. [18,23] Τα κωνία είναι υπεύθυνα για την αντίληψη 

υψηλής φωτεινότητας οπτικών ερεθισμάτων (φωτοπικές συνθήκες) την αντίληψη λε-

πτομερειών και την αντίληψη των χρωμάτων, ενώ τα ραβδία αντιλαμβάνονται οπτικά 

ερεθίσματα χαμηλής έντασης (σκοτοπικές συνθήκες) και δίνουν εικόνες σε άσπρο και 

μαύρο. [19] Υπάρχουν περίπου 120 εκατομμύρια ραβδία και 6-7 εκατομμύρια κωνία 

στον αμφιβληστροειδή. [19]  
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Εικόνα 2. Σχηματική απεικόνιση στιβάδων του αμφιβληστροειδούς [23] 

 

Τοπογραφία της ωχράς (macula) 

Η ωχρά αποτελεί την κεντρική περιοχή του αμφιβληστροειδούς που βρίσκεται 

μεταξύ οπτικού νεύρου και των κροταφικών αγγειακών τόξων. [26] Έχει διάμετρο 5-

6mm και ιστολογικά χαρακτηρίζεται από την παρουσία δύο ή περισσότερων στρω-

μάτων γαγγλιακών κυττάρων. [17,26] Κεντρικά της ωχράς, με διάμετρο 1,5mm, βρί-

σκεται το κεντρικό βοθρίο (Fovea) που έχει τη μεγαλύτερη συχνότητα κωνίων. [19,26] 

Στο κέντρο του κεντρικού βοθρίου συναντάμε μια μικρή κυκλική εμβάθυνση δια-

μέτρου 0,35mm που το ονομάζουμε βοθρίδιο (Foveola). [26] Αυτή η εμβάθυνση 

δημιουργείται από την περιφερική μετατόπιση των νευρικών κυττάρων και των αξόνων 

των εσωτερικών στιβάδων του αμφιβληστροειδούς. [22] Αυτή η διάταξη επιτρέπει να 

έχει το βοθρίδιο τον μεγαλύτερο αριθμό κωνίων από κάθε άλλη περιοχή του αμφιβλη-

στροειδούς και να είναι η μόνη περιοχή που είναι δυνατή η ανάπτυξη της μέγιστης 

οπτικής οξύτητας. [22] Το κεντρικό βοθρίο έχει στο κέντρο του μια περιοχή με ποικίλη 

διάμετρο (συνήθως 400-500μm) η οποία δε διαθέτει αγγειακό δίκτυο και τροφοδο-

τείται με διάχυση από το χοριοειδικό αγγειακό δίκτυο που λέγεται ανάγγεια ζώνη 

(foveal avascular zone). [24,25]  
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Η παραβοθρική (parafovea) περιοχή αποτελεί ένα δακτύλιο πάχους 0,50mm που 

περιβάλλει το κεντρικό βοθρίο. [24] Χαρακτηριστικό αυτής της περιοχής είναι ότι 

διαθέτει το μεγαλύτερο πάχος της γαγγλιακής, της έσω κοκκώδους και της έξω 

δικτυωτής στιβάδας. [24,26] Η παραβοθρική περιοχή περιβάλλεται από έναν δακτύλιο 

πάχους περίπου 1,50mm που ονομάζεται περιβοθρική (perifoveal) περιοχή. [24] 

 

 

Εικόνα 3. Τοπογραφία ωχράς. [24] Από τον μικρότερο προς τον μεγαλύτερο κύκλο: 

Βοθρίδιο-Κεντρικό βοθρίο-Παραβοθρική περιοχή-Περιβοθρική περιοχή 

 

Ο αμφιβληστροειδής, ο οποίος είναι ένας εξαιρετικά ενεργός μεταβολικά ιστός, 

αιματώνεται από κλάδους της κεντρικής αμφιβληστροειδικής αρτηρίας (κλάδος της 

οφθαλμικής αρτηρίας) για τα έσω 2/3 και από την χοριοειδική κυκλοφορία για το έξω 

1/3 που είναι ανάγγειο. [17,26] 

Το μελάγχρουν επιθήλιο είναι μια σχετικά απλή δομή που αποτελείται από μια 

στιβάδα εξαγωνικών κυττάρων τα οποία περιέχουν πολλά μελανοσώματα. [25] 

Εκτείνεται από τα όρια του οπτικού δίσκου έως την πριονωτή περιφέρεια (ora serrata) 

όπου συνενώνεται με το μελαγχρωστικό επιθήλιο του ακτινωτού σώματος. [19,25] Η 

βασική (έξω) πλευρά των κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου συνδέεται και ενσωμα-

τώνεται με τη μεμβράνη του Bruch του χοριοειδούς χιτώνα και η κορυφή (έσω) των 

κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου, μέσω πολλαπλών μικρολαχνών που έχουν, 
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προβάλλουν ανάμεσα και πέριξ των έξω τμημάτων των ραβδίων και των κωνίων. [19] 

Ο εξωκυττάριος χώρος μεταξύ του μελάγχρου επιθηλίου και των φωτοϋποδοχέων 

καλύπτεται από ένα πλέγμα (matrix) γλυκοζαμιναγλυκανών. [18] Ο αριθμός των 

κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου κυμαίνεται μεταξύ 4 έως 6 εκατομμύρια και 

διαφέρουν σε μέγεθος και σχήμα. [25] Στην περιοχή του κεντρικού βοθρίου είναι 

ψηλότερα και στενότερα ενώ στην περιφέρεια γίνονται πιο επίπεδα. [22,25] Επίσης 

στην περιοχή αυτή τα κύτταρα του μελάγχρου επιθηλίου περιέχουν περισσότερα και 

μεγαλύτερα μελανοσώματα. [25] Παρά την σχετική απλότητα της κατασκευής του 

μελάγχρου επιθηλίου, έχει σημαντικές και πολλές λειτουργικές ιδιότητες όπως: 

1. Συμμετοχή στο μεταβολισμό της βιταμίνης Α. [25] 

2. Φαγοκυττάρωση των εξωτερικών τμημάτων των ραβδίων και των κωνίων. 

[25] 

3. Βελτίωση της οπτικής ευκρίνειας μέσω της απορρόφησης φωτός και 

μείωσης της σκέδασης του φωτός. [17] 

4. Δημιουργεί τον βασικό υμένα (basal lamina) που σχηματίζει την έσω 

στιβάδα της μεμβράνης του Bruch. [25]  

5. Παράγει το υπόστρωμα των βλενοπολυσακχαριδών που περιβάλλει τα έξω 

τμήματα των φωτοϋποδοχέων. [25] 

6. Θερμορυθμιστικό ρόλο. [25] 

7. Ενεργή μεταφορά υλικών μέσα και έξω από το μελάγχρουν επιθήλιο. [25] 

8. Δημιουργεί τον έξω αιματοαμφιβληστροειδικό φραγμό μέσω των ισχυρών 

δεσμών μεταξύ των κυττάρων του μελάγχρου επιθηλίου. [22,24] 

9. Παραγωγή διαφόρων παραγόντων που εμπλέκονται σε πληθώρα 

βιοχημικών διαδικασιών όπως ο αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός 

παράγοντας (VEGF), ιστικοί αναστολείς των μεταλλοπρωτεϊνασών και 

παράγοντες σχετιζόμενοι με το συμπλήρωμα. [27,28] 

 

Χοριοειδής χιτώνας 

Ο χοριοειδής χιτώνας βρίσκεται ανάμεσα στο μελάγχρουν επιθήλιο και τον 

σκληρό χιτώνα και αποτελείται από αγγεία, μελανοκύτταρα, ινοβλάστες, υποστηρι-

κτικό συνδετικό ιστό και ανοσοϊκανά κύτταρα. [19,29] Ο χοριοειδής περιλαμβάνει 5 

στιβάδες που από έσω (αμφιβληστροειδής) προς τα έξω (σκληρός) είναι: [29] 

1. Μεμβράνη του Bruch 
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2. Χοριοειδικά τριχοειδή (Choriocapilaries) 

3. Το αγγειακό δίκτυο του Sattler (μικρά και μεσαία αγγεία) 

4. Το αγγειακό δίκτυο του Haller (μεγάλα αγγεία) 

5. Υπερχοριοειδικός χώρος (suprachoroid) 

 

Η μεμβράνη του Bruch είναι μια λεπτή μεμβράνη 2-4μm που από έσω προς τα έξω 

αποτελείται από τη βασική μεμβράνη του μελάγχρου επιθηλίου, την έσω ζώνη του 

κολλαγόνου, την έξω ζώνη του κολλαγόνου και τη βασική μεμβράνη των χοριο-

τριχοειδών. [19,29] Το πάχος της μεμβράνης του Bruch αυξάνεται με την ηλικία. [30] 

Τα χοριοτριχοειδή από τα αρτηρίδια του αγγειακού δικτύου του Sattler σχημα-

τίζουν ένα πυκνό αναστομωτικό δίκτυο που έχει πάχος 10μm στην περιοχή της ωχράς 

και 7μm στην περιφέρεια του αμφιβληστροειδούς. [29] 

Τα χοριοτριχοειδή είναι από τα λίγα δίκτυα τριχοειδών που διαθέτουν σχισμές 

(fenestrated). [31] Οι σχισμές αυτές επιτρέπουν την παθητική διάχυση θρεπτικών συ-

στατικών και οξυγόνου για τις ανάγκες των εξωτερικών στιβάδων του αμφιβληστρο-

ειδούς οι οποίες τρέφονται αποκλειστικά από τα χοριοτριχοειδή. [31] Επίσης, τα 

χοριοτριχοειδή εμπλέκονται στην απομάκρυνση μεταβολικών καταλοίπων από το 

μελάγχρουν επιθήλιο. [31] Το έσω αγγειακό δίκτυο του Sattler, που περιέχει μικρού 

και μεσαίου μεγέθους αγγεία, τροφοδοτεί το χοριοτριχοειδικό δίκτυο. [29] Εξωτερικά 

του αγγειακού δικτύου του Sattler βρίσκεται το αγγειακό δίκτυο του Haller που 

περιέχει τα μεγάλου μεγέθους αγγεία. [29] Το εξωτερικό τμήμα του χοριοειδούς που 

έρχεται σε επαφή με τον σκληρό χιτώνα περιέχει ίνες κολλαγόνου, ινοβλάστες και 

μελανοκύτταρα. [29] Το πάχος του χοριοειδούς μειώνεται με την ηλικία και ενώ στη 

γέννηση το μέσο χοριοειδικό πάχος είναι 329±66μm, προϊόντος του χρόνου μειώνεται 

σταδιακά. [30,32] 

Εκτός από τη βασική λειτουργία του χοριοειδούς που είναι να παρέχει οξυγόνο και 

θρεπτικά συστατικά στα έξω αμφιβληστροειδικά τμήματα και να απομακρύνει με-

ταβολικά κατάλοιπα από το μελάγχρουν επιθήλιο, άλλες λειτουργίες του είναι η θερ-

μορύθμιση, η ρύθμιση της ενδοφθάλμιας πίεσης και η παραγωγή διαφόρων αυξητικών 

και μεταβολικών παραγόντων όπως ο VEGF, o bFGF (basic fibroblast growth factor), 

o HGF (hepatocyte growth factor), διάφορες μεταλλοπρωτεϊνάσες (matrix metallo-

proteases) και αναστολείς αυτών. [29] 
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Αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός  

Ο αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός αποτελείται από τον έσω και τον έξω αιμα-

τοαμφιβληστροειδικό φραγμό και είναι απαραίτητος για την ομαλή λειτουργία του 

αμφιβληστροειδούς. [33,34] Ελέγχει τη μεταφορά υγρών και διαφόρων μορίων μεταξύ 

των αγγειακών οφθαλμικών δικτύων και του αμφιβληστροειδούς και εμποδίζει τη 

διαρροή μακρομορίων και άλλων τοξικών παραγόντων στον αμφιβληστροειδή. [33] 

Ο έσω αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός σχηματίζεται από ισχυρές στεγανές 

συνδέσεις μεταξύ των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοειδικών αγγείων του αμφι-

βληστροειδούς και ο έξω από ισχυρές στεγανές συνδέσεις μεταξύ των κυττάρων του 

μελάγχρου επιθηλίου. [33] Το μελάγχρουν επιθήλιο διαχωρίζει τα εξωτερικά τμήματα 

του νευροαμφιβληστροειδούς από τα χοριοτριχοειδή και παίζει σημαντικό ρόλο στη 

μεταφορά θρεπτικών συστατικών στα εξωτερικά τμήματα του νευροαμφιβληστρο-

ειδούς. [33] Μεταβολικά κατάλοιπα του αμφιβληστροειδούς στον υποαμφιβληστρο-

ειδικό χώρο που βρίσκεται ανάμεσα στο μελάγχρουν επιθήλιο και τον νευροαμφιβλη-

στροειδή μεταφέρονται διαμέσου του μελάγχρου επιθηλίου στον χοριοειδή. [33] Δεν 

υπάρχει δομική σύνδεση μεταξύ του μελάγχρου επιθηλίου και του νευροαμφιβλη-

στροειδούς και η φυσιολογική λειτουργία του μελάγχρου επιθηλίου είναι απολύτως 

απαραίτητη για τη διατήρηση αυτής της σύνδεσης και για την αποτροπή συγκέντρωσης 

υγρών και μεταβολιτών στον υποαμφιβληστροειδικό χώρο. [33,34]  

Σε διαταραχή του έξω αιματοαμφιβληστροειδικού φραγμού έχουμε τοπική ή πιο 

εκτεταμένη ορώδη αποκόλληση του νευροαμφιβληστροειδούς από το μελάγχρουν επι-

θήλιο λόγω συγκέντρωσης υγρού στον υποαμφιβληστροειδικό χώρο. [33] Σε περί-

πτωση ισχαιμίας διαταράσσεται η σύνδεση του μελάγχρου επιθηλίου με τον νευρο-

αμφιβληστροειδή λόγω της μειωμένης παραγωγής ενέργειας που είναι απαραίτητη για 

τις λειτουργίες του μελάγχρου επιθηλίου. [33] 
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3. Ιστορική Αναδρομή 

Η πρώτη περιγραφή της ΚΟΧ έγινε από τον von Graefe το 1866 που την περιέ-

γραψε ως «υποτροπιάζουσα κεντρική συφιλιτική αμφιβληστροειδίτιδα» (relapsing 

central luetic retinitis). [12]  

Το 1927 ο Horniker υπέθεσε ότι η πάθηση έχει αγγειακή αιτιολογία και αγγειο-

νευρωτικοί ασθενείς λόγω σπασμού των αμφιβληστροειδικών αγγείων και εξοίδησης 

υγρού στην ωχρά εκδηλώνουν τη νόσο που την ονόμασε «τριχοσπαστική κεντρική 

αμφιβληστροειδίτιδα» (capillaro-spastic central retinitis). [12]  

Το 1936 ο Kitahara περιέγραψε πολλά κλινικά χαρακτηριστικά της πάθησης και 

υπέθεσε ότι οφείλεται στη φυματίωση και ονόμασε την πάθηση «κεντρική ορώδη 

χοριοαμφιβληστροειδίτιδα» (central serous chorioretinitis). [12] 

Ο Duke Εlder το 1940 χρησιμοποίησε τον όρο «κεντρική ορώδης αμφιβληστρο-

ειδοπάθεια» (central serous retinopathy) μιας και η επικρατούσα θεωρία τότε ήταν ότι 

ο σπασμός των αμφιβληστροειδικών αγγείων οδηγούσε στην εξοίδηση υγρού και στην 

εκδήλωση της νόσου. [12]  

Ο Maumenee το 1965 χρησιμοποίησε τη φλουοροαγγειογραφία (ΦΑ) και περιέ-

γραψε πρώτος ότι η πάθηση συσχετίζεται με διαρροή υγρού στο επίπεδο του μελάγχρου 

επιθηλίου και όχι στο επίπεδο των αγγείων του αμφιβληστροειδούς όπως πίστευαν 

μέχρι τότε. [35]  

Λίγο αργότερα (1967) ο Gaas περιέγραψε λεπτομερώς τα φλουοροαγγειογραφικά 

ευρήματα της νόσου και υπέθεσε ότι η αυξημένη διαπερατότητα των χοριοτριχοειδών 

αυξάνει την υδροστατική πίεση στον χοριοειδή και οδηγεί σε δυσλειτουργία του 

μελάγχρου επιθηλίου με αποτέλεσμα τη διαρροή υγρού στον υποαμφιβληστροειδικό 

χώρο. [36] Ο Gaas ονόμασε την πάθηση «ιδιοπαθή κεντρική ορώδη χοριοειδοπάθεια» 

(idiopathic central serous choriodopathy). [36]  

Το 1986 οι Kazuhiko et al χρησιμοποιώντας την αγγειογραφία με το πράσινο της 

ινδοκυανίνης κατέδειξαν την αυξημένη διαπερατότητα των χοριοτριχοειδών. [37] 
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4. Παθοφυσιολογία ΚΟΧ 

Η παθοφυσιολογία της ΚΟΧ δεν έχει ακόμα αποσαφηνιστεί. [3,4,5] Πιστεύεται 

ότι διαταραχές στον χοριοειδή, στο ΜΕ και ορμονικές διαταραχές παίζουν σημαντικό 

ρόλο στην παθοφυσιολογία της ΚΟΧ. [6,7,38] Ο χοριοειδής φαίνεται ότι παίζει 

πρωταρχικό ρόλο στην παθογένεια της νόσου. [6,7,38]  

Πρώτος το 1967 ο Gaas πρότεινε, βασιζόμενος σε ευρήματα από την ΦΑ, ότι η 

αυξημένη διαπερατότητα των χοριοτριχοειδών και η αυξημένη υδροστατική πίεση 

στον χοριοειδή μπορεί να προκαλέσει δυσλειτουργία στο ΜΕ και να οδηγήσει σε 

διαρροή υγρού στον υποαμφιβληστροειδικό χώρο. [12,36]  

Η χρήση της αγγειογραφίας με το πράσινο της ινδοκυανίνης (ICGA) επιβεβαίωσε 

την αυξημένη διαπερατότητα των χοριοτριχοειδών μιας και παρατηρείται υπερφθο-

ρισμός του χοριοειδούς στη μέση φάση της αγγειογραφίας. [10,37,39,40,41] Ο λόγος 

της δυσλειτουργίας του χοριοειδούς δεν είναι ακόμα ξεκάθαρος. [7,38] Μία θεώρηση 

είναι ότι η ισχαιμία στο επίπεδο των χοριοτριχοειδών αποτελεί τη βασική διαταραχή 

που οδηγεί στη δυσλειτουργία του ΜΕ και, συνεπακόλουθα, στη διαρροή υγρού στον 

υποαμφιβληστροειδικό χώρο. [38,40,41,42,43,44] Η περιοχή της ωχράς θεωρείται πιο 

ευάλωτη στην ισχαιμία και έτσι, πιθανώς, εξηγείται η συχνότερα απαντούμενη 

συγκέντρωση υποαμφιβληστροειδικού υγρού στο κεντρικό βοθρίο. [38,45] Η ισχαιμία 

των χοριοτριχοειδών έχει επίσης διαπιστωθεί από μελέτες με τη χρήση αγγειογραφίας 

με οπτική τομογραφία συνοχής (Optical Coherence Tomography Angiography-

OCTA). [12] 

Μια άλλη θεώρηση είναι ότι η αρχική διαταραχή στον χοριοειδή ξεκινάει από την 

αυξημένη διαπερατότητα στην στιβάδα των μεγάλων αγγείων (στιβάδα του Haller). 

[5,10,38] Επίσης, διαταραχές στην αυτορρύθμιση της χοριοειδικής κυκλοφορίας πιθα-

νολογείται ότι παίζουν ρόλο στην παθογένεια της ΚΟΧ. [3,5,44,46] Ο σημαντικός ρό-

λος του χοριοειδούς στην ΚΟΧ φάνηκε και από τη χρήση του Enhanced Depth Imaging 

OCT (EDI-OCT) που διαπιστώθηκε ότι οι ασθενείς με ΚΟΧ είχαν αυξημένο πάχος 

χοριοειδούς. [4,8,47,48,49] 

Η ΚΟΧ ανήκει στην ομάδα παθήσεων του παχυχοριοειδούς. [50] Στην ομάδα αυτή 

ανήκουν διάφορες παθήσεις που έχουν κοινά χαρακτηριστικά όπως αυξημένο πάχος 

χοριοειδούς και άλλες διαταραχές της φυσιολογικής αρχιτεκτονικής του χοριοειδούς. 

[38,50] Παρόλο που κάποιοι ασθενείς με ΚΟΧ δεν έχουν αυξημένο πάχος χοριοειδούς, 
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το αυξημένο πάχος χοριοειδούς και η διάταση των χοριοειδικών αγγείων θεωρούνται 

ότι συσχετίζονται με την πάθηση. [38,47,50,51] Σε περισσότερα από τα μισά έτερα 

μάτια ασθενών με ΚΟΧ που δεν παρουσιάζουν οποιαδήποτε συμπτωματολογία έχουν 

παρατηρηθεί διαταραχές στον χοριοειδή και αυξημένο πάχος χοριοειδούς. [2,4,52,53] 

Ο ρόλος του μελάγχρου επιθηλίου είναι σημαντικός στην εκδήλωση της ΚΟΧ 

αλλά δεν έχει ακόμα κατανοηθεί επαρκώς. [7,54] Αρχικά πιστευόταν ότι περιοχικά 

ελλείμματα του μελάγχρου επιθηλίου ή διαταραχές στην πολικότητα των κυττάρων του 

μπορούσαν να οδηγήσουν στη συγκέντρωση υγρού στον υποαμφιβληστροειδικό χώρο 

και στην εκδήλωση της ΚΟΧ. [7,54,55] Όμως υπάρχουν πολλά δεδομένα που δείχνουν 

ότι οι διαταραχές στη λειτουργία του ΜΕ είναι πιθανότατα αποτέλεσμα της 

χοριοειδικής δυσλειτουργίας που δεν μπορεί να αντισταθμιστεί από τη φυσιολογική 

λειτουργία του ΜΕ. [7,12] Περιοχές διαρροής υγρού στο ΜΕ είναι συνήθως σε 

συνάφεια με τις περιοχές αυξημένης χοριοειδικής διαπερατότητας και επίσης δεν 

παρατηρείται πάντα σε περιοχές αυξημένης χοριοειδικής διαπερατότητας διαρροή 

υγρού από το ΜΕ διότι η χοριοειδική δυσλειτουργία είναι δυνατόν να αντισταθμιστεί 

ως ένα βαθμό από το ΜΕ. [4,8,42,44,46] 

Η αρχική υπόθεση του Gaas το 1967 ότι η αυξημένη διαπερατότητα των 

χοριοτριχοειδών οδηγεί σε αυξημένη υδροστατική πίεση που υπερνικά τη δυνατότητα 

του ΜΕ να δράσει ως φραγμός με αποτέλεσμα τη συγκέντρωση υποαμφιβληστρο-

ειδικού υγρού, επιβεβαιώθηκε από πληθώρα μελετών που χρησιμοποίησαν διάφορες 

απεικονιστικές μεθόδους. [7,10,36,40,41,42,43,44,56] Όπως και με τη δυσλειτουργία 

του χοριοειδούς, διαταραχές στο ΜΕ παρατηρούνται και στον άλλο -χωρίς συμπτώ-

ματα και χωρίς συγκέντρωση υποαμφιβληστροειδικού υγρού- οφθαλμό ασθενών με 

ΚΟΧ. [57] 

Συνεπώς, η αλληλεπίδραση μεταξύ του χοριοειδούς και του ΜΕ παίζει πρωταρχικό 

ρόλο στην παθοφυσιολογία της ΚΟΧ. [3,5,6] Πρόσφατα, οι Ten Berge et al (2019) 

βρήκαν ότι αντιαμφιβληστροειδικά αντισώματα παρατηρούνται στο 54% των ασθενών 

με ΚΟΧ έναντι του 17% της ομάδας ελέγχου και πρότειναν ότι η βλάβη του φραγμού 

του ΜΕ στους ασθενείς με ΚΟΧ οδηγεί στην παραγωγή αντιαμφιβληστροειδικών 

αντισωμάτων που επηρεάζουν την κλινική πορεία της ΚΟΧ. [38,58]  

Υπάρχουν ισχυρά δεδομένα που υποστηρίζουν ότι ορμονικοί παράγοντες εμπλέ-

κονται στην παθοφυσιολογία της ΚΟΧ. [5,7,38] Δύο από τους ισχυρότερους παράγο-
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ντες κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ είναι τα γλυκοκορτικοειδή (εξωγενή και 

ενδογενή) και το ανδρικό φύλο. [5,7,13,38,59,60] Η υπόθεση των κορτικοστεροειδών 

έχει κερδίσει έδαφος τα τελευταία χρόνια. [38] Εκτός από τα γλυκοκορτικοειδή και τα 

αλατοκορτικοειδή σχετίζονται με την εκδήλωση της νόσου. [38] Τα γλυκοκορτικοειδή 

δρουν τόσο στο επίπεδο του χοριοειδούς όσο και στο ΜΕ. [61] Στο χοριοειδή έχουν 

προταθεί διάφοροι μηχανισμοί που τα γλυκοκορτικοειδή επηρεάζουν τη λειτουργικό-

τητα των αγγειακών δικτύων του όπως οι διαταραχές στην αγγειακή αυτορρύθμιση. 

[7,8,60,61,62,63] Στο ΜΕ τα γλυκοκορτικοειδή μπορούν να επηρεάσουν τον εξωτε-

ρικό αιματο-οφθαλμικό φραγμό μέσω μεταβολών στη μεταφορά ιόντων και νερού. 

[7,60] 

Σε μια μελέτη που χορήγησαν ενδοϋαλοειδικά κορτικοστερόνη και αλδοστερόνη 

σε οφθαλμούς αρουραίων (rat) παρατήρησαν ότι και οι δύο αυτές ουσίες προκάλεσαν 

διάταση και πάχυνση των χοριοειδικών αγγείων. [64] Η εμπλοκή των μεταβολικών 

μηχανισμών των αλατοκορτικοειδών στην ΚΟΧ ενισχύθηκε από μικρές μελέτες που 

χρησιμοποίησαν με επιτυχία ανταγωνιστές αλατοκορτικοειδών στη θεραπεία ασθενών 

με ΚΟΧ. [65,66] Όμως, παρά τα αρχικά καλά αποτελέσματα από τη θεραπευτική 

χρήση των ανταγωνιστών των αλατοκορτικοειδών, μια μεγάλη πολυκεντρική τυχαιο-

ποιημένη διπλή τυφλή μελέτη έδειξε ότι η χρήση του ανταγωνιστή των αλατοκορτι-

κοειδών επλερενόνη δεν ήταν ανώτερη από το εικονικό φάρμακο στη θεραπεία των 

ασθενών με ΚΟΧ. [67] Φαίνεται ότι τα γλυκοκορτικοειδή και τα αλατοκορτικοειδή 

εμπλέκονται στην ΚΟΧ αλλά ο ρόλος τους δεν έχει ακόμα αποσαφηνιστεί. [38] 

Μελέτες σε οικογένειες ασθενών με ΚΟΧ έχουν καταδείξει την ύπαρξη πολλα-

πλών κρουσμάτων στις οικογένειες αυτές και έτσι φαίνεται ότι υπάρχει γενετική 

προδιάθεση για την εκδήλωση της νόσου. [4,5,8,14,15,16] 
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5. Παράγοντες κινδύνου ΚΟΧ 

Πλειάδα παραγόντων κινδύνου έχουν συσχετιστεί με την εκδήλωση της ΚΟΧ. 

[5,7,38] Ο πιο σημαντικός εξωγενής παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της νόσου 

είναι η χρήση κορτικοστεροειδών. [7,13,60] Η συσχέτιση των κορτικοστεροειδών με 

την ΚΟΧ είναι καλά τεκμηριωμένη και η πρώτη αναφορά που συσχέτισε τη χρήση 

κορτικοστεροειδών με ορώδη αποκόλληση της ωχράς έγινε το 1966 από τους Jain and 

Singh. [60,68] Παρόλο που έχουν συσχετιστεί όλες οι οδοί χορήγησης κορτικοστερο-

ειδών με την ΚΟΧ, η συστηματική χορήγηση κορτικοστεροειδών είναι η πιο τεκμη-

ριωμένη συσχέτιση. [13,38,59,60] Εκτός από την εκδήλωση της νόσου τα συστηματικά 

κορτικοστεροειδή έχουν συσχετιστεί και με την επιδείνωση και τις υποτροπές της 

ΚΟΧ. [13,69] Τα αυξημένα επίπεδα ενδογενών κορτικοστεροειδών, όπως στο σύνδρο-

μο του Cushing, αυξάνουν επίσης τον κίνδυνο εκδήλωσης της ΚΟΧ. [38,70] Παρόλο 

που τα κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται ευρέως στην ιατρική, η επίπτωση της 

ΚΟΧ είναι χαμηλή στον πληθυσμό. [2,38] Πιθανολογείται ότι η σχετιζόμενη με τα 

κορτικοστεροειδή ΚΟΧ εκδηλώνεται σε ένα πληθυσμό ατόμων που λόγω συγκεκρι-

μένης ιδιοσυστασίας είναι ευάλωτοι και εκδηλώνουν τη νόσο ακόμα και με μικρές 

δόσεις στεροειδών ενώ άλλοι παρόλο που τους χορηγούνται υψηλές δόσεις δεν εκδη-

λώνουν ποτέ ΚΟΧ. [38] Η πληθυσμιακή μελέτη των Kitzman et al (2008), όμως, δεν 

βρήκε συσχέτιση των κορτικοστεροειδών με την ΚΟΧ. [2] 

Εκτός από το σύνδρομο Cushing, μια άλλη ενδοκρινική διαταραχή που έχει συ-

σχετιστεί με την ΚΟΧ είναι ο πρωτοπαθής υπεραλδοστερονισμός ή σύνδρομο Conn 

στο οποίο έχουμε υπερπαραγωγή αλδοστερόνης. [38] Επίσης, η εγκυμοσύνη έχει 

συσχετιστεί ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της νόσου και εκδηλώνεται 

συνήθως το τρίτο τρίμηνο της κύησης και υποχωρεί 1-2 μήνες μετά τη γέννηση. 

[5,13,38,71] Πιθανολογείται ότι οι ορμονικές διαταραχές που συμβαίνουν κατά τη 

διάρκεια της εγκυμοσύνης, όπως η αύξηση των ενδογενών κορτικοστεροειδών, ευθύ-

νονται για την εκδήλωση της νόσου. [5,71,72]  

Οι άνδρες προσβάλλονται από ΚΟΧ πολύ περισσότερο από τις γυναίκες και αυτό 

έχει οδηγήσει στην υπόθεση ότι τα ανδρογόνα όπως η τεστοστερόνη συσχετίζονται ως 

παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της πάθησης. [2,38] Όμως, τα αποτελέσματα 

των μελετών για αυτή τη συσχέτιση είναι αντιφατικά. [2,38,73,74,75,76,77]  
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Το στρες και η προσωπικότητα τύπου Α συσχετίζονται ως παράγοντες κινδύνου 

για την εκδήλωση της ΚΟΧ. [8,78,79] Ασθενείς με οξεία ΚΟΧ αναφέρουν περισσό-

τερα καταθλιπτικά συμπτώματα και στρεσογόνα ερεθίσματα από όσο οι μη πάσχοντες. 

[80,81] Παρόλη τη συσχέτιση του στρες με την ΚΟΧ, η μείωσή του δεν φαίνεται να 

συνδέεται με την αποδρομή της νόσου. [38] 

Η αποφρακτική υπνική άπνοια φαίνεται ότι συσχετίζεται με την ΚΟΧ και πολλές 

μελέτες έχουν δείξει υψηλά ποσοστά αποφρακτικής υπνικής άπνοιας σε ασθενείς με 

ΚΟΧ. [79,82,83] 

Αρκετές μελέτες συσχετίζουν τη λοίμωξη με το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού 

(Helicobacter pylori) με αυξημένο κίνδυνο εκδήλωσης της ΚΟΧ. [7,84,85,86] Η 

θεραπεία για το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού έχει δείξει, σε κάποιες μελέτες, ότι 

επιδρά θετικά στην κλινική πορεία των ασθενών με ΚΟΧ. [86,87,88] Δεν είναι γνωστός 

ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός που το ελικοβακτηρίδιο του πυλωρού αυξάνει τον 

κίνδυνο για την εκδήλωση της ΚΟΧ, και μελέτες με μεγαλύτερο αριθμό ασθενών και 

καλύτερη μεθοδολογία απαιτούνται για να επιβεβαιωθεί αυτή η συσχέτιση. [38,88,89]  

Η υπέρταση έχει περιγραφεί ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ. 

[8,79] Επίσης, έχει βρεθεί ότι ασθενείς με ΚΟΧ έχουν υψηλότερο κίνδυνο για να 

εκδηλώσουν στεφανιαία νόσο, εγκεφαλικό επεισόδιο και στυτική δυσλειτουργία. 

[5,90,91] Φαίνεται ότι μια γενικευμένη αγγειακή δυσλειτουργία μπορεί να συνδέει την 

ΚΟΧ με άλλες αγγειακές παθήσεις. [5,92]  

Η υπερμετρωπία που οφείλεται σε μειωμένο αξονικό μήκος του βολβού αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ, ενώ η μυωπία που οφείλεται σε 

αυξημένο μήκος του βολβού δρα προστατευτικά στην εκδήλωση της ΚΟΧ. [79]  

Η ΚΟΧ έχει συνδεθεί με τη χρήση των αναστολέων της φωσφοδιεστεράσης-5 

(Siddenafil, Tadalafil,Vardenafil) που χρησιμοποιούνται για τη θεραπεία της στυτικής 

δυσλειτουργίας αλλά η συσχέτιση αυτή είναι υπό αμφισβήτηση. [5,38,93,94]  

Διάφοροι άλλοι παράγοντες έχουν συσχετισθεί με την εκδήλωση της ΚΟΧ όπως 

τα συμπαθομιμητικά πράγματα, το αλκοόλ, το κάπνισμα, η κακή ποιότητα ύπνου, οι 

αναπνευστικές αλλεργίες και αυτοάνοσα νοσήματα. [5,12,13,95]  
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6. Επιδημιολογικά δεδομένα ΚΟΧ 

Τα επιδημιολογικά δεδομένα για την ΚΟΧ δεν είναι πολλά και μόνο τρεις πλη-

θυσμιακές μελέτες έχουν εκτιμήσει την επίπτωση της νόσου. [96] 

Η πρώτη πραγματοποιήθηκε από τους Kitzman et al (2008) στην περιοχή Olmsted 

της πολιτείας της Μινεσότα στις ΗΠΑ όπου βρέθηκε μια μέση ετήσια προσαρμοσμένη 

για την ηλικία επίπτωση 9,88 στις 100.000 για τους άντρες (95% Confidence Interval 

(CI)7,41-12,35) και 1,69 στις 100.000 για τις γυναίκες (95% CI 0,68-2,69). [2] Η 

συνολική ετήσια επίπτωση και για τα δύο φύλα ήταν 5,78 στις 100.000 (95% CI 4,44-

7,11). [2] Η επίπτωση στους άντρες βρέθηκε να είναι 5,85 φορές μεγαλύτερη από τις 

γυναίκες και η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σημαντική (P<0,001). [2] Η μέση ηλικία 

διάγνωσης της πάθησης ήταν τα 41 έτη (εύρος 29-56). [2] 

Η δεύτερη πραγματοποιήθηκε από τους Tsai et al (2013) στην Ταϊβάν. [97] Στη 

μελέτη αυτή βρέθηκε μια μέση ετήσια επίπτωση 21 στις 100.000, με τους άντρες να 

έχουν μέση ετήσια επίπτωση 27 στις 100.000 και οι γυναίκες 15 στις 100.000. [97] Η 

διαφορά στην επίπτωση μεταξύ αντρών και γυναικών ήταν στατιστικά σημαντική 

(P<0,001) αλλά ήταν πολύ μικρότερη από τη διαφορά που βρέθηκε στη μελέτη των 

Kitzman et al (1,74 έναντι 5,85). [97] Η διάμεσος ηλικία εκδήλωσης της ΚΟΧ ήταν 

στα 39 έτη και η ηλικιακή ομάδα των 35-39 ετών εμφάνισε τη μεγαλύτερη επίπτωση 

(30 στις 100.000). [97] 

Η τρίτη πληθυσμιακή μελέτη πραγματοποιήθηκε για ασθενείς από 30 ετών και 

άνω από τους Ai Kido et al το 2021 στην Ιαπωνία. [96] Η μέση ετήσια επίπτωση της 

ΚΟΧ ήταν 34 στις 100.000. [96] Οι άντρες είχαν επίπτωση 54,2 στις 100.000 και οι 

γυναίκες 15,7 στις 100.000. [96] Οι άντρες είχαν επίπτωση 3,46 φορές μεγαλύτερη από 

τις γυναίκες. [96] Η μέση ηλικία εκδήλωσης της ΚΟΧ ήταν τα 50,5±12,5 έτη για τους 

άντρες και τα 54,7±13,5 για τις γυναίκες. [96] 

Η επίπτωση της ΚΟΧ φαίνεται ότι είναι πολύ μεγαλύτερη στους ασιατικούς 

πληθυσμούς από ότι στους Καυκάσιους. [2,96,97] Σπάνια μπορεί να εκδηλωθεί ΚΟΧ 

και σε παιδιά. [98] 
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7. Κλινική εικόνα και διάγνωση ΚΟΧ 

Παρόλο που δεν υπάρχει κάποια καθολικά αποδεκτή ταξινόμηση των μορφών της 

ΚΟΧ, οι βασικές μορφές της πάθησης είναι η οξεία και η χρόνια ΚΟΧ. [5,7,12,99] Η 

οξεία ΚΟΧ είναι μια αυτοπεριοριζόμενη νόσος που κρατά συνήθως 3-4 μήνες, ενώ αν 

η διάρκεια της νόσου περνά τους 3-4 μήνες και για κάποιους τους 6 μήνες τότε μιλάμε 

για τη χρόνια μορφή της νόσου. [5,8,100,101] Ανεξάρτητα από αυτό το χρονικό 

κριτήριο διαχωρισμού της οξείας με τη χρόνια ΚΟΧ, η ύπαρξη δομικών αλλαγών στον 

αμφιβληστροειδή που παρατηρούνται στην πολύτροπη (multimodal) απεικόνιση 

διαχωρίζει επίσης τη χρόνια από την οξεία μορφή της νόσου. [4,5,7,10,12] Αν η οξεία 

και η χρόνια ΚΟΧ είναι μία πάθηση που διαχωρίζεται βάσει του χρόνου εκδήλωσης ή 

είναι ξεχωριστές κλινικές οντότητες παραμένει ασαφές. [3,4,7,102,103] 

Οι ασθενείς με οξεία ΚΟΧ συχνά παρουσιάζονται με θολή όραση και η οπτική 

οξύτητα, συνήθως, κυμαίνεται από 20/20 έως 20/80. [8,9,10,11,101,104] Άλλα συ-

μπτώματα που παρατηρούνται, λόγω της συγκέντρωσης του υποαμφιβληστροειδικού 

υγρού, είναι μεταμορφοψία, κεντρικό σκότωμα, μικροψία, συμπτώματα υπερμε-

τρωπικής στροφής, μειωμένη ευαισθησία στην αντίθεση και διαταραχές στην αντίληψη 

των χρωμάτων. [1,8,9,10,105,106] 

Στη χρόνια ΚΟΧ οι ασθενείς παρουσιάζονται σε μεγαλύτερη ηλικία και με λιγό-

τερο οξεία συμπτωματολογία και σε αντίθεση με την οξεία μορφή που συνήθως 

αποδράμει χωρίς ή με ελάχιστες οπτικές διαταραχές, η χρόνια παραμονή του υποαμφι-

βληστροειδικού υγρού στη χρόνια ΚΟΧ οδηγεί σε μόνιμη πτώση της οπτικής οξύτητας. 

[5,107,108] Χοριοειδική νεοαγγείωση μπορεί να συμβεί πολύ συχνότερα στη χρόνια 

μορφή της ΚΟΧ. [4,5,8,11]  

Οι Klein et al (1974) μελέτησαν 27 ασθενείς με ΚΟΧ και παρατήρησαν ότι το 

υποαμφιβληστροειδικό υγρό εξαλείφθηκε αυτόματα σε όλους τους ασθενείς εντός ενός 

μέσου διαστήματος παρακολούθησης τριών μηνών. [109] Σε μια νεότερη μελέτη με 31 

ασθενείς με οξεία ΚΟΧ το υποαμφιβληστροειδικό υγρό εξαλείφθηκε στο 84% των 

ασθενών εντός ενός εξαμήνου. [106] Το υποαμφιβληστροειδικό υγρό μπορεί να επα-

νεμφανιστεί και να έχουμε υποτροπή της νόσου σε ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών 

που κυμαίνεται σύμφωνα με διάφορες μελέτες από 15-52%. [4,12] Η αυξημένη 

ποσότητα υποαμφιβληστροειδικού απειλεί περισσότερο την ακεραιότητα των φωτο-



28 
 

ϋποδοχέων από ότι οι μικρότερες συγκεντρώσεις υποαμφιβληστροειδικού υγρού. 

[106,110,11]  

Η διάγνωση της ΚΟΧ βασίζεται στην κλινική εξέταση και στην πολύτροπη απει-

κόνιση. [4,5,7] Βυθοσκοπικά, στην οξεία ΚΟΧ συνήθως παρατηρείται μια ωοειδής ή 

στρογγυλή υπέγερση στην περιοχή της ωχράς που αντιστοιχεί στην ορώδη αποκόλληση 

του νευροαμφιβληστροειδούς. [4] Στην πλειονότητα των περιπτώσεων το υποαμφι-

βληστροειδικό υγρό είναι καθαρό αλλά σε ένα μικρό ποσοστό που μπορεί να φτάσει 

το 10% δεν είναι και μπορεί να περιπλέξει τη διάγνωση της νόσου. [4] Στη χρόνια ΚΟΧ 

βυθοσκοπικά παρατηρούνται εκτεταμένες διάχυτες χρωστικές αλλοιώσεις ακόμα και 

ατροφίες του ΜΕ που συνδυάζονται ή όχι με μικρή ποσότητα υποαμφιβληστροειδικού 

υγρού. [4,5] Αποκολλήσεις του ΜΕ παρατηρούνται πολύ συχνά στην ΚΟΧ και κυρίως 

στη χρόνια μορφή της νόσου. [5,112]  

 

 

Εικόνα 4. Φυσιολογική βυθοσκοπική εικόνα ωχράς 
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Εικόνα 5. Βυθοσκοπική εικόνα ορώδους αποκόλλησης του νευροαμφιβληστροειδούς  

σε ασθενή με ΚΟΧ 

 

Η υψηλής ανάλυσης οπτική τομογραφία συνοχής είναι η βασική παρακλινική 

εξέταση για τη διάγνωση και την παρακολούθηση της νόσου. [5] Το SD-OCT (Spectral 

Domain OCT) είναι μια ανώδυνη, ταχεία, χωρίς παρενέργειες μη επεμβατική μέθοδος 

ανάλυσης του αμφιβληστροειδούς που προσφέρει in vivo απεικόνιση που είναι κοντά 

σε ιστική βιοψία γιατί πετυχαίνει απεικόνιση του αμφιβληστροειδούς στο επίπεδο των 

5-7μm. [5,113] Το χαρακτηριστικό εύρημα στο OCT είναι η ανύψωση του νευροαμφι-

βληστροειδούς από την παρουσία του υποαμφιβληστροειδικού υγρού. [101, 111] Το 

SD-OCT εκτιμά με ακρίβεια την ποσότητα του υποαμφιβληστροειδικού υγρού το 

οποίο συσχετίζεται με την κλινική έκβαση της νόσου. [111] Οι διαταραχές του ΜΕ, 

όπως οι αποκολλήσεις του και η ατροφία του, απεικονίζονται στο OCT. [5,7,102] Το 

υποαμφιβληστροειδικό υγρό είναι λιγότερο στη χρόνια ΚΟΧ όπου παρατηρούνται 

συχνότερα διαταραχές του ΜΕ οι οποίες είναι και πιο εκτεταμένες. [5,7,102] Με τη 

χρήση του EDI-OCT απεικονίζεται το αυξημένο πάχος του χοριοειδούς που παρατη-

ρείται συχνά τόσο στα προσβεβλημένα μάτια των ασθενών με ΚΟΧ όσο και στους 

έτερους οφθαλμούς τους που δεν παρουσιάζουν συμπτώματα. [5,47,112,114] Άλλα 

ευρήματα που μπορούν να παρατηρηθούν με το SD-OCT στην ΚΟΧ είναι η παρουσία 

υπερανακλαστικού υλικού τόσο υποαμφιβληστροειδικά όσο και ενδοαμφιβληστρο-
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ειδικά, αλλοιώσεις στο επίπεδο των φωτοϋποδοχέων και ενδοαμφιβληστροειδικό οίδη-

μα. [5,12,115,116] 

 

 

Εικόνα 6. Οπτική τομογραφία συνοχής που δείχνει ανύψωση του νευροαμφιβληστροειδούς 

από την παρουσία υποαμφιβληστροειδικού υγρού σε ασθενή με ΚΟΧ 

 

Η φλουοροαγγειογραφία είναι μια εξαιρετικά χρήσιμη εξέταση που επιβεβαιώνει 

τη διάγνωση της ΚΟΧ. [5,7,101] Η ΦΑ απεικονίζει το σημείο διαρροής που είναι 

υπεύθυνο για τη δημιουργία του υποαμφιβληστροειδικού υγρού. [5,7,101] Συνήθως, 

παρατηρείται ένα εστιακό σημείο διαρροής αλλά μπορούν να παρατηρηθούν και 

περισσότερα. [5,7,101] Η κλασσική εικόνα της ΦΑ στην ΚΟΧ είναι ένα εστιακό 

σημείο υπερφθορισμού που σταδιακά ανεβαίνει και διαχέεται δημιουργώντας μια 

εικόνα δίκην ανερχόμενου καπνού (smoke stack leakage) το οποίο όμως παρατηρείται 

στο 7-20% των ασθενών. [5,12,38,54,117] Πιο συχνά, στη ΦΑ παρατηρείται το σημείο 

τύπου μελάνης επί χάρτου (ink blot) όπου παρουσιάζεται ένα εστιακό κυκλικό σημείο 

υπερφθορισμού που σταδιακά αυξάνεται κατά τη διάρκεια της εξέτασης. [5,12] Οι 

ασθενείς που στη ΦΑ παρατηρείται το σημείο του ανερχόμενου καπνού μπορεί να 

έχουν μεγαλύτερη αποκόλληση του νευροαμφιβληστροειδούς από τους ασθενείς με το 

σημείο τύπου μελάνης επί χάρτου. [118] Οι αποκολλήσεις του ΜΕ που παρατηρούνται 

συχνά στην ΚΟΧ χαρακτηρίζονται από την πρώιμη λίμναση χρωστικής (pooling) που 

υπερφθορίζει σταθερά κατά τη διάρκεια των όψιμων φάσεων της ΦΑ. [5] 
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Εικόνα 7. Σημείο δίκην ανερχόμενου καπνού σε ασθενή με ΚΟΧ 

 

 

Εικόνα 8. Σημείο δίκην μελάνης 
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Τα ευρήματα των ασθενών με χρόνια ΚΟΧ στη ΦΑ προσομοιάζουν με αυτά της 

οξείας μορφής αλλά έχουμε πιο διάχυτες αλλοιώσεις του ΜΕ με πιο εκτεταμένα σημεία 

διαρροής της χρωστικής. [5,7,12] Στη χρόνια ΚΟΧ παρατηρούμε κοκκιώδεις (granu-

lar) εστίες υπερφθορισμού λόγω των διάχυτων βλαβών του ΜΕ. [5,119] Διάχυτες ατρο-

φικές βλάβες του ΜΕ μπορούν να παρατηρηθούν σε χρόνιες μορφές της νόσου και να 

έχουμε υπερφθορισμό από διαφάνεια (window defect) στη ΦΑ. [5,7,12] Σε εμμένουσα 

παραμονή του υποαμφιβληστροειδικού υγρού στη χρόνια ΚΟΧ παρατηρείται λόγω 

βαρύτητας ατροφία του ΜΕ και των εξωτερικών τμημάτων των φωτοϋποδοχέων κάτω-

θεν των σημείων διαρροής της χρωστικής δίνοντας μια χαρακτηριστική εικόνα στη ΦΑ 

(gravitational tract). [7,12]  

 

 

Εικόνα 9. Φλουοροαγγειογραφία σε χρόνια ΚΟΧ 

 

Η αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης αποτελεί την εξέταση αναφοράς (gold 

standard) για την απεικόνιση του χοριοειδικού αγγειακού δικτύου. [5,38] Η εξέταση 

αυτή είναι ιδιαίτερα χρήσιμη σε περιπτώσεις που αναφύονται προβληματισμοί στη 

διαφοροδιάγνωση της ΚΟΧ από άλλες παθήσεις. [5,120] Επίσης, είναι πολύ χρήσιμη 

στην ανεύρεση χοριοειδικής νεοαγγείωσης που οφείλεται στην ΚΟΧ. [5,103,121] 

Η αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης χωρίζεται σε 3 φάσεις, την πρώιμη (1-3 

λεπτά), τη μεσαία (3-15 λεπτά) και την όψιμη (15-40 λεπτά). [122,123] Τα ευρήματα 
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στην ΚΟΧ είναι η καθυστερημένη πλήρωση των αρτηριών του χοριοειδούς και του 

τριχοειδικού χοριοειδικού δικτύου που οδηγεί σε υποφθορισμό στις αντίστοιχες περιο-

χές. [122,123] Στη μεσαία φάση της αγγειογραφίας με πράσινο ινδοκυανίνης παρατη-

ρούνται περιοχές υπερφθορισμού με ασαφή όρια λόγω της αυξημένης διαπερατότητας 

του χοριοειδικού αγγειακού δικτύου. [103,124] Επίσης, στη μεσαία φάση σε περιοχές 

που συσχετίζονται με ατροφίες ή υπεγέρσεις του ΜΕ στο OCT παρατηρείται διάταση 

των μεγάλων χοριοειδικών φλεβών. [5,125] Στην όψιμη φάση ο υπερφθορισμός της 

μεσαίας φάσης είτε θα αρχίσει να εξασθενεί (wash out) είτε θα μετακινηθεί φυγόκεντρα 

και θα σχηματιστούν δακτύλιοι υπερφθορισμού. [53] Επίσης, στην πλειονότητα των 

ασθενών με ενεργή ΚΟΧ (80-93%) παρατηρούνται στη μεσαία και όψιμη φάση της 

αγγειογραφίας με πράσινο ινδοκυανίνης στικτά (punctate) σημεία υπερφθορισμού. 

[5,53,126] Οι περιοχές με αποκολλήσεις του ΜΕ παρουσιάζουν μια τυπική εικόνα στην 

αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης που χαρακτηρίζεται από ήπιο υπερφθορισμό 

στην πρώιμη φάση, μεταβλητό (variable) υπερφθορισμό στη μεσαία φάση και έντονο 

(marked) υποφθορισμό που μπορεί να περιβάλλεται από ένα δακτύλιο υπερφθορισμού 

στην όψιμη φάση. [5,10,127]  

Είναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι οι υπερφθορίζουσες περιοχές που παρατη-

ρούνται στην αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης είναι συχνά πιο εκτεταμένες από 

τις υπερφθορίζουσες περιοχές που παρατηρούνται στη ΦΑ. [12] 

 

 

Εικόνα 10. Μέση φάση αγγειογραφίας με πράσινο ινδοκυανίνης σε ασθενή με ΚΟΧ  
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8. Διαφορική διάγνωση ΚΟΧ 

Μια πλειάδα παθήσεων μπορεί να έχει παρόμοια χαρακτηριστικά με την ΚΟΧ 

τόσο σε κλινικό όσο και σε παρακλινικό επίπεδο. [5,9,120] Παρόλο που δεν υπάρχει 

παθογνωμονικό στοιχείο για τη διάγνωση της ΚΟΧ η λήψη του ιστορικού, η λεπτο-

μερής κλινική εξέταση και ο παρακλινικός έλεγχος με OCT, φλουοροαγγειογραφία και 

όπου χρειάζεται με αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης μας δίνει τη δυνατότητα να 

διαγνώσουμε την ΚΟΧ και να αποκλείσουμε άλλες παθήσεις με παρόμοια συμπτώματα 

και ευρήματα. [5,9,120] 

Οι κυριότερες παθήσεις που πρέπει να διαφοροδιαγνωστούν από την ΚΟΧ είναι 

οι παρακάτω: [5,9,120] 

• Ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς 

• Αγγειακές παθήσεις του αμφιβληστροειδούς όπως το διαβητικό οίδημα της 

ωχράς 

• Πολυποειδική χοριοειδική αγγειοπάθεια 

• Ιδιοπαθής χοριοειδική νεοαγγείωση και άλλες παθήσεις που προκαλούν 

χοριοειδική νεοαγγείωση 

• Όγκοι του χοριοειδούς 

• Ωχρά δίκην θόλου (Dome-shaped macula) 

• Οπή του οπτικού δίσκου 

• Φλεγμονώδεις παθήσεις όπως η Vogt-Koyanagi-Harada και άλλες 

ραγοειδίτιδες 

• Γενετικές παθήσεις όπως η δυστροφία του Best (Best vitelliform macular 

dystrophy) 

• Σχετιζόμενες με φάρμακα αμφιβληστροειδοπάθειες όπως η 

αμφιβληστροειδοπάθεια που σχετίζεται με τη χρήση των αναστολέων της 

πρωτεϊνικής κινάσης που ενεργοποιείται από μιτογόνο (ΜΕΚ) 
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9. Γενετικό υπόβαθρο ΚΟΧ 

Πολλαπλές μελέτες σε οικογένειες έχουν δείξει ότι υπάρχει ένα γενετικό υπόβαθρο 

στην εκδήλωση της ΚΟΧ. [4,5,7,14,15,16]  

Οι Weenink et al (2001) βρήκαν ότι η χρόνια ΚΟΧ ήταν οικογενής (familial) στις 

14 από τις 27 οικογένειες που μελετήθηκαν, δηλαδή σε ποσοστό 52%. [14] 

Πρόσφατα οι van Dijk et al (2019) μελέτησαν 103 ανθρώπους από 23 οικογένειες 

και βρήκαν ότι το 52% από τους ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ είχαν μέλος της οικογένειας 

τους με ευρήματα συμβατά με ΚΟΧ. [15]  

Σε μία άλλη μελέτη από την ίδια ομάδα ερευνητών στην οποία πραγματοποίησαν 

αλληλούχιση του εξόματος (exome sequencing) σε 72 ανθρώπους από 18 οικογένειες, 

οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η οικογενής ΚΟΧ μπορεί να είναι μια 

ετερογενής μενδελιανή νόσος (mendelian disease) που προκαλείται από 

πολυμορφισμούς (variants) σε πολλά διαφορετικά γονίδια ή μια σύνθετη (complex) 

νόσος που συμμετέχουν γενετικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες. [16] 

 

CFH Γονίδιο 

Το γονίδιο του παράγοντα του συμπληρώματος (Complement Factor) H (CFH) 

είναι το γονίδιο που έχει μελετηθεί περισσότερο για τη συσχέτιση του με την ΚΟΧ. 

[6,38] Ο πρωτεϊνικός παράγοντας H που κωδικοποιεί το γονίδιο CFH παίζει σημαντικό 

ρόλο ως αναστολέας της εναλλακτικής οδού του συστήματος του συμπληρώματος. 

[6,128] Ο πρωτεϊνικός παράγοντας H δρα στο σύμπλοκο του χοριοειδούς-μελάγχρου 

επιθηλίου και καταστέλλει (down regulate) την εναλλακτική οδό του συμπληρώματος 

μέσω της αναστολής της δραστηριότητας της C3 πρωτεΐνης. [128,129,130,131] Επί-

σης, ο πρωτεϊνικός παράγοντας H αλληλεπιδρά με την αδρενομεδουλίνη (adrenome-

dullin) και προκαλεί διάταση των χοριοειδικών αγγείων που είναι γνωστό ότι συσχετί-

ζεται με την παθοφυσιολογία της ΚΟΧ. [131,132,133,134]  

Οι Miki et al (2014) μελέτησαν τη συσχέτιση 5 SNPs του γονιδίου CFH 

(rs3753394, rs800292, rs2284664, rs1329428 και rs1065489). [134] Η μελέτη αυτή 

περιελάμβανε 140 ασθενείς με ΚΟΧ, 934 στην ομάδα ελέγχου από την κοινότητα και 

335 στην ομάδα ελέγχου από νοσοκομειακό πληθυσμό. [134] Αρχικά, βρέθηκε στατι-

στικά σημαντική συσχέτιση και για τα 5 SNPs με την ΚΟΧ (rs3753394; OR=1.50, 
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rs800292; OR=1.66, rs2284664; OR=1.54, rs1329428; OR=1.79 και rs1065489; 

OR=0.59). [134] Όμως λόγω του γεγονότος ότι τα 5 SNPs συνδέονται σημαντικά το 

ένα με το άλλο (r2>-0.38), οι ερευνητές πραγματοποίησαν επιπλέον στατιστική ανά-

λυση (conditional logistic regression analysis) για αυτά τα 5 SNPs και διαπίστωσαν ότι 

αν απομονωθεί η γενετική επίδραση του rs1329428, τα υπόλοιπα 4 SNPs δεν είχαν 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την ΚΟΧ. [134] Έτσι, οι Miki et al έδειξαν ότι οι 

πολλαπλές συσχετίσεις των πολυμορφισμών στην περιοχή του CFH γονιδίου δεν είναι 

ανεξάρτητες μεταξύ τους λόγω της υψηλής ανισορροπίας σύνδεσης (high linkage 

disequilibrium) στην περιοχή αυτή. [134] 

Οι Schubert et al εξέτασαν τη συσχέτιση ενός μεγάλου αριθμού SNPs από 44 

γονίδια σε μια μεγάλη μελέτη που περιελάμβανε 400 ασθενείς με ΚΟΧ και 1400 υγιείς 

μάρτυρες. [135] Μεταξύ των εξεταζόμενων SNPs ήταν και 5 του CFH γονιδίου 

(rs529825, rs3766404, rs1410996, rs1061170 και rs2284664) Στην ανάλυση που έκα-

ναν για το σύνολο των συμμετεχόντων στη μελέτη βρήκαν μια πιθανή συσχέτιση του 

rs529825 (A:A>G,OR=0.83, p=0.0745) και του rs2284664 (A:A>G, OR=1.22, 

p=0.0700). [135] Στατιστικά σημαντική συσχέτιση βρέθηκε στο rs529825 (A:A>G, 

OR=0.72, p=0.0161) στην ανάλυση του συνόλου των αρρένων συμμετεχόντων. [135] 

Οι de Jong et al έλεγξαν για πιθανή συσχέτιση με την ΚΟΧ 7 SNPs του γονιδίου 

CFH (rs12144939, rs3753394, rs800292, rs1061170, rs2284664, rs1329428 και 

rs1065489). [136] Τα αποτελέσματά τους έδειξαν ότι το rs1065489 (A:G/T, OR=0.63, 

p=0.003) λειτουργεί προστατευτικά στην εκδήλωση της ΚΟΧ ενώ τα rs1329428 

(A:C/T, OR=1.47, p=4.6x10-4) και rs800292 (A:G/A, OR=1.50, p=7.5x10-4) αυξάνουν 

τον κίνδυνο για την εκδήλωση της ΚΟΧ. [136] Μια ενδιαφέρουσα παρατήρηση των 

ερευνητών ήταν ότι SNPs του γονιδίου CFH που αυξάνουν τον κίνδυνο για την εκδή-

λωση της ΚΟΧ είχαν προηγουμένως βρεθεί ότι λειτουργούσαν προστατευτικά για την 

Ηλικιακή Εκφύλιση της Ωχράς (ΗΕΩ) και το αντίστροφο. [136] Η ίδια παρατήρηση 

είχε επίσης αναφερθεί από τους Miki et al στη δική τους μελέτη των πολυμορφισμών 

του CFH γονιδίου. [134] Μεταξύ των μελετών του Miki et al και του de Jong et al 

παρατηρούμε ότι υπάρχουν διαφορές στο βαθμό των συσχετίσεων με τη μελέτη του 

Miki et al να έχει ελαφρώς υψηλότερες τιμές λόγου αναλογιών (Odds Ratio) που μπορεί 

σε κάποιο βαθμό να οφείλονται σε γενετικές διαφορές μεταξύ του ιαπωνικού 

πληθυσμού (μελέτη Miki et al) και του δυτικοευρωπαϊκού πληθυσμού (μελέτη de Jong 

et al). [134,136] 
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Σε μια μελέτη σε ελληνικό πληθυσμό οι Moschos et al μελέτησαν τη συσχέτιση 5 

SNPs (rs3753394, rs800292, rs2284664, rs1329428 και rs1065489) του γονιδίου CFH. 

[131] Το rs1329428 έδειξε την ισχυρότερη συσχέτιση ως παράγοντας κινδύνου για την 

εκδήλωση της ΚΟΧ (A:G/G, OR=5.45, CI:1.83-16.29, p=0.004) ακολουθούμενο από 

το rs3753394 (A:T/T, OR=4.4, CI:1.31-14.89, p=0.02) και τέλος από το rs1065489 

(A:T/T, OR=3.33, CI:1,15-9.64, p=0.04). [131] Το rs1065489 σε προηγούμενες μελέ-

τες με διαφορετικούς πληθυσμούς είχε βρεθεί ότι λειτουργούσε προστατευτικά στην 

εκδήλωση της ΚΟΧ (μελέτες Miki et al και de Jong et al). [134, 136] Το rs1329428 

τόσο στην ελληνική μελέτη όσο και στις προηγούμενες μελέτες των Miki et al και de 

Jong et al βρέθηκε ότι αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ΚΟΧ αλλά η συσχέτιση 

στον ελληνικό πληθυσμό ήταν σε υψηλότερο βαθμό. [131, 134, 136] Το rs3753394 

βρέθηκε ότι συσχετίζεται ως παράγοντας κινδύνου στις μελέτες των Miki et al και 

Moschos et al ενώ στη μελέτη των de Jong et al έδειξε ότι τείνει να λειτουργεί 

προστατευτικά χωρίς όμως να πιάσει το όριο στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης. 

[131,134,136]  

Οι πολυμορφισμοί rs1061170, rs1329428, rs3753394, rs800292 και rs1065489 του 

CFH γονιδίου μελετήθηκαν από τον Kiraly et al σε σλοβένικο πληθυσμό. [137] Η 

μελέτη περιελάμβανε 50 ασθενείς με οξεία ΚΟΧ και 71 μάρτυρες στην ομάδα ελέγχου. 

[137] Από την ανάλυση των παραπάνω πολυμορφισμών βρήκαν ότι μόνο ο πολυμορ-

φισμός rs1329428 και συγκεκριμένα οι γονότυποι TC (OR=2.89, 95%CI=1.08-7.75, 

p=0.040) και TT (OR=3.66, 95%CI=1.22-10.96, p=0.034) συσχετίζονται ως παράγο-

ντες κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ. [137] 

Οι Feng et al πραγματοποίησαν μια μελέτη για να εκτιμήσουν τη συσχέτιση 38 

SNPs, που είχαν αναφερθεί ότι συσχετίζονται με την ΗΕΩ, με την οξεία ΚΟΧ. [138] 

Στη μελέτη συμμετείχαν 464 ασθενείς και 548 μάρτυρες κινέζικης καταγωγής. Από τα 

38 εξεταζόμενα SNPs, 4 SNPs έδειξαν ισχυρή συσχέτιση και μεταξύ αυτών ήταν το 

rs1410996 (OR=1.47, p=2.37x10-5) και το rs1329428 (OR=1.40, p=3.32x10-4) του 

CFH γονιδίου. [138] Λόγω του ότι το rs1410996 και το rs1329428 βρίσκονται σε 

ισχυρή ανισορροπία σύνδεσης (linkage disequilibrium) (r2= 0.94) η συσχέτιση του 

rs1329428 μειώθηκε μετά την εφαρμογή περαιτέρω στατιστικής ανάλυσης. [138] 

Οι Mohabati et al εξέτασαν την πιθανή συσχέτιση με την οξεία ΚΟΧ πολυμορφι-

σμών που είχαν βρεθεί προηγουμένως να συσχετίζονται με την χρόνια ΚΟΧ. [139] 

Μεταξύ των εξεταζόμενων πολυμορφισμών, εξετάστηκαν και 6 SNPs (rs3753394, 
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rs2284664, rs1329428, rs 1065489, rs1061170 και rs800292) του γονιδίου CFH. [139] 

Από τα μελετηθέντα SNPs βρέθηκε ότι τα rs800292 (A:G/A, OR=1.53, CI=1.15-2.03, 

p=3.06x10-3) και rs1329428 (A:C/T, OR=1.83, CI=1.40-2.38, p=5.87x10-6) αυξάνουν 

τον κίνδυνο για την οξεία ΚΟΧ ενώ το rs1061170 (A:T/C, OR=0.64, CI=0.48-0.86, 

p=2.82x10-3) βρέθηκε να δρα προστατευτικά στην εκδήλωση της οξείας ΚΟΧ. [139] 

Τα rs1065489 και rs2284664 έδειξαν αρχικά μια συσχέτιση με την οξεία ΚΟΧ, η οποία 

όμως χάθηκε κατόπιν μετά τη στατιστική διόρθωση λόγω εφαρμογής πολλαπλών τεστ. 

[139] Οι ερευνητές κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι με βάση τη μελέτη τους δεν 

υπάρχει γενετική διαφορά μεταξύ της οξείας και χρόνιας ΚΟΧ. [139] 

Η ίδια ομάδα ερευνητών μελέτησε τα ίδια SNPs του γονιδίου CFH (rs3753394, 

rs2284664, rs1329428, rs 1065489, rs1061170 και rs800292) μεταξύ ασθενών με οξεία, 

μη σοβαρή χρόνια και σοβαρή χρόνια ΚΟΧ και δεν βρήκαν σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των τριών αυτών ομάδων ασθενών. [140] Έτσι, κατέληξαν στο συμπέρασμα 

ότι οι τρεις διαφορετικές μορφές της ΚΟΧ που μελετήθηκαν δε φαίνεται να διαφέρουν 

ως προς το γενετικό τους υπόβαθρο. [140] 

 

Μελέτες συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος  

Μελέτες συσχέτισης ολόκληρου του γονιδιώματος (Genome Wide Associations 

Studies-GWAS) έχουν πραγματοποιηθεί προκειμένου να ανευρεθούν πολυμορφισμοί 

γονιδίων που πιθανώς συσχετίζονται με την ΚΟΧ. [6,38] Οι GWAS είναι ένα 

σημαντικό εργαλείο στη μελέτη του γονιδιακού υποστρώματος σύνθετων παθήσεων 

(complex diseases). [141,142] 

Οι Shellevis et al πραγματοποίησαν, σε ευρωπαϊκό πληθυσμό, μια GWAS μελέτη 

που περιελάμβανε 521 ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ και 3.577 υγιείς μάρτυρες. [141] 

Ανευρέθηκαν 20 SNPs που πέρασαν το όριο στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης 

(p<5x10-8)) και όλα βρίσκονταν στην περιοχή (Locus) 1 του χρωμοσώματος 1 στο 

γονίδιο CFH με προεξάρχοντα τον πολυμορφισμό rs1329428 (OR=1.57,95%CI:1.38-

1.80, p=3.12x10-11). [141] Επίσης, οι πολυμορφισμοί ARFGEF1rs561753392, 

MEGF6rs118083394, PITPNC1rs76766498, mir-29b-2/ CD46rs4844392, 

RORArs541395042 και UpstreamGATA5rs2379120 έδειξαν πιθανή συσχέτιση με την 

χρόνια ΚΟΧ αλλά δεν πέρασαν το κατώφλι στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης. 

[141] Οι συγγραφείς έδειξαν χρησιμοποιώντας ανάλυση με PrediXcan ότι τα KCNT2 
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και TNFRSF10A γονίδια εκφραζόντουσαν με διαφορετικό τρόπο στους ασθενείς με 

χρόνια ΚΟΧ. [141] Ακόμα, η ανάλυση με PrediXcan έδειξε διαφορές στην αναμενό-

μενη έκφραση των γονιδίων στην περιοχή του CFH μεταξύ των ασθενών με χρόνια 

ΚΟΧ και των υγιών μαρτύρων. [141] Οι ερευνητές της μελέτης κατέληξαν στο συμπέ-

ρασμα ότι τα αποτελέσματα τους ενισχύουν την πιθανολογούμενη σημασία του 

συστήματος του συμπληρώματος στην παθογένεια της ΚΟΧ. [141] 

Σε μια μελέτη GWAS δύο σταδίων σε ιαπωνικό πληθυσμό που στρατολογήθηκαν 

137 ασθενείς με ΚΟΧ και 1.174 υγιείς μάρτυρες στο πρώτο στάδιο (discovery stage) 

και 183 ασθενείς και 2.071 μάρτυρες στο δεύτερο στάδιο (replication stage) βρέθηκε 

ότι το rs11865049 του SLC7A5 γονιδίου που εδράζεται στο χρωμόσωμα 16q24.2 

συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ (A:G/A, OR=2.10, 95%CI:1.62-2.67, 

p=9.7x10-9). [142] Το γονίδιο SLC7A5 που αποτελείται από 11 εξόνια (exons) κωδι-

κοποιεί την πρωτεΐνη LAT1(Large Neutral Amino Acid Transporter small subunit 1) η 

οποία στον οφθαλμό ανευρίσκεται στο ΜΕ, στα κύτταρα του Muller, στα ενδοθηλιακά 

κύτταρα των αμφιβληστροειδικών αγγείων και στο μη χρωστικό επιθήλιο του ακτι-

νωτού σώματος (ciliary non pigmented epithelium). [142] Η πρωτεΐνη LAT1 θεωρείται 

ότι έχει σημαντικό ρόλο στη μεταφορά πολλών ουδέτερων αμινοξέων ( neutral amino 

acids) στη βασοπλευρική πλασματική μεμβράνη (basolateral plasma μεμβράνη). [142] 

Διαταραχές στη μεταφορική λειτουργία της πρωτεΐνης LAT1 μπορεί να συσχετίζεται 

με τη συγκέντρωση υποαμφιβληστροειδικού υγρού που παρατηρείται στην ΚΟΧ. 

[142] Στη μελέτη αυτή οι ερευνητές εξέτασαν και τη συσχέτιση πολυμορφισμών του 

CFH γονιδίου με την ΚΟΧ. [142] Τα rs1329428 (OR=1.432, p=1.73x10-5) και 

rs800292 (OR=1.484,p=1.98x10-6) έδειξαν μια πιθανή συσχέτιση με την ΚΟΧ παρόλο 

που δεν έπιασαν το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης (p<5x10-8). [142] 

Βασισμένη στην υπόθεση ότι το αυξημένο πάχος του χοριοειδούς συσχετίζεται με 

την εκδήλωση της ΚΟΧ, οι Hosoda et al πραγματοποίησαν σε ιαπωνικό πληθυσμό της 

κοινότητας μια δύο σταδίων GWAS (discovery stage και replication stage) με συνολικό 

αριθμό συμμετεχόντων 6.110 (3.418 πρώτο στάδιο και 2.692 δεύτερο στάδιο) με σκοπό 

να βρουν πιθανά γονίδια που παρουσιάζουν συσχέτιση με το αυξημένο πάχος του 

χοριοειδούς. [143] Βρήκαν ότι το rs3793217 (p=6.75x10-8, Effect Allele (EA)=G) του 

VIPR2 (Vasoactive Intestinal Peptide Receptor 2) γονιδίου και το rs800292 

(p=2.05x10-10, EA=A) του CFH γονιδίου συσχετίζονταν στατιστικά σημαντικά με το 

αυξημένο πάχος του χοριοειδούς. [143] Κατόπιν, έλεγξαν τα δύο SNPs που βρέθηκαν 
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στην GWAS να συσχετίζονται με το πάχος του χοριοειδούς εάν συσχετίζονται με την 

ΚΟΧ σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων σε ιαπωνικό πληθυσμό. [143] Τόσο το 

rs3793217 (A:A/G, OR=1.26, CI=1.11-1.43, p=4.59x10-4) του VIPR2 γονιδίου όσο και 

το rs800292 του CFH γονιδίου (A:G/A, OR=1.29, CI=1.14-1.47, p=5.27x10-5) βρέθη-

καν να συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ. [143] Λόγω του ότι το 

rs3793217 του VIPR2 γονιδίου δεν είχε αναφερθεί ξανά να συσχετίζεται με την ΚΟΧ 

πραγματοποιήθηκε και μια άλλη μελέτη ασθενών-μαρτύρων (425 ασθενείς,1.643 

μάρτυρες) σε κορεάτικο πληθυσμό όπου βρέθηκαν παρόμοια αποτελέσματα που επιβε-

βαίωσαν τη συσχέτιση του VIPR2rs3793217 με την ΚΟΧ (A:A/G, OR=1.21, CI=1.01-

1.45, p=0.038). [143] 

Οι Shellevis et al (2019) εξέτασαν τον ρόλο σπάνιων πολυμορφισμών, ικανών να 

αλλάξουν την πρωτεϊνική δομή (protein-altered SNPs), με την χρόνια ΚΟΧ χρησιμο-

ποιώντας αλληλούχιση του εξόματος σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων που περιελάμβανε 

269 ασθενείς και 1.586 μάρτυρες. [144] Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων τους 

βρήκαν συσχέτιση με τα γονίδια PIGZ (pskat=9.19x10-7 και pskat-ο=2.48x10-6), RSAD1 

(pskat=1.92x10-7 και pskat-ο=8.57x10-8), DUOX1 (pskat=1.03x10-6) και LAMB3 

(pburden=1.40x10-6 και pskat-ο=1.14x10-6) στο γυναικείο πληθυσμό με χρόνια ΚΟΧ. [144] Οι 

γυναίκες με χρόνια ΚΟΧ είχαν μεγαλύτερο αριθμό ατόμων που έφεραν σπάνιους 

πολυμορφισμούς σε αυτά τα γονίδια σε σχέση με τις γυναίκες στην ομάδα ελέγχου (45.5% 

vs 18.5%) και η διαφορά αυτή ήταν στατιστικά σημαντική (p=1.92x10-6, OR=3.67, 

95%CI=2.09-6.46). [144] Όμως τόσο στον πληθυσμό των ανδρών όσο και στο συνολικό 

πληθυσμό (ανδρικός και γυναικείος πληθυσμός) δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση. [144] Βασισμένοι στα αποτελέσματά τους, οι ερευνητές σημείωσαν ότι 

διαφορετικές γενετικές συσχετίσεις μπορεί να υπάρχουν μεταξύ των διαφορετικών φύλων 

και της ΚΟΧ και οι γενετικές μελέτες που πραγματοποιούνται θα πρέπει να λαμβάνουν 

υπόψη την πιθανή επίδραση του διαφορετικού φύλου στη γενετική συσχέτιση. [144]  

Οι Hosoda et al (2019) πραγματοποίησαν μια μεγάλου εύρους GWAS για να βρουν 

συσχετίσεις με την ΚΟΧ. [145] Την μελέτη αυτή ακολούθησαν τρείς επαναληπτικές 

ανεξάρτητες μελέτες ασθενών-μαρτύρων σε ιαπωνικό πληθυσμό (δύο μελέτες) και σε 

ευρωπαϊκό πληθυσμό. [145] Στο πρώτο στάδιο της GWAS (στάδιο ανακάλυψης) 

βρέθηκαν δύο νέοι πολυμορφισμοί να συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά ως παράγοντες 

κινδύνου για την ΚΟΧ. [145] Αυτοί οι πολυμορφισμοί ήταν ο rs13278062 του 

TNFRSF10A-LOC389641 (OR=1.38, CI:1.22-1.57, p=5.94x10-7) και το rs6061548 κοντά 
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στο GATA5 (OR=1.64, CI:1.36-1.98, p=2.52x10-7). [145] Στην πρώτη επαναληπτική 

μελέτη ασθενών-μαρτύρων σε ιαπωνικό πληθυσμό βρέθηκε ότι τόσο το rs13278062 του 

TNFRSF10A-LOC389641 (OR=1.35, CI:1.13-1.60, p=8.97x10-4) όσο και το rs6061548 

κοντά στο GATA5 (OR=1.39, CI:1.07-1.80, p=1.28x10-2) συσχετίζονται ως παράγοντες 

κινδύνου με την ΚΟΧ. [145] Η δεύτερη επαναληπτική μελέτη ασθενών-μαρτύρων σε 

ιαπωνικό πληθυσμό έδειξε ότι το rs6061548 κοντά στο GATA5 συσχετίζεται στατιστικά 

σημαντικά με την ΚΟΧ (OR=2.29, CI:1.60-3.27, p=5.55x107) αλλά το rs13278062 του 

TNFRSF10A-LOC389641 παρόλο που έδειξε μια τάση συσχέτισης με την ΚΟΧ η 

συσχέτιση αυτή δεν ήταν στατιστικά σημαντική (OR=1.19, CI:0.92-1.53, p=0.189). [145] 

Η τρίτη επαναληπτική μελέτη ασθενών-μαρτύρων που πραγματοποιήθηκε σε ευρωπαϊκό 

πληθυσμό έδειξε ότι το rs13278062 του TNFRSF10A-LOC389641 (OR=1.36, CI:1.18-

1.56, p=1.47x10-5) και το rs6061548 κοντά στο GATA5 (OR=1.60, CI:1.23-2.07, 

p=5.80x10-4) συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ. [145] Η μετά-ανάλυση 

και των τριών επαναληπτικών μελετών έδειξε ότι τόσο το rs13278062 του TNFRSF10A-

LOC389641 (OR=1.35, CI:1.24-1.46, p=1.26x10-13) όσο και το rs6061548 κοντά στο 

GATA5 (OR=1.63, CI:1.44-1.85, p=5.36x10-15) συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με 

την ΚΟΧ. [145] Οι ερευνητές σημείωσαν ότι το TNFRSF10A μπορεί να αυξάνει τον 

κίνδυνο για την ΚΟΧ επηρεάζοντας την έκκριση ορμονών από τα επινεφρίδια και το 

GATA5 να αυξάνει τον κίνδυνο για την ΚΟΧ μέσω της δυσλειτουργίας του ενδοθηλίου 

των χοριοτριχοειδικών αγγείων. [145] Στη μελέτη αυτή, επίσης, εξετάστηκαν δύο SNPs 

(rs1329428 του CFH και rs11865049 του SLC7A5) που είχαν αναφερθεί στη βιβλιογραφία 

να συσχετίζονται με την ΚΟΧ. [145] Το rs11865049 του SLC7A5 δεν έπιασε το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης (OR=1.15, CI:0.91-1.44, p=0.24) σε αντίθεση με 

το rs1329428 του CFH που έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την ΚΟΧ 

(OR=1.17, CI:1.03-1.32, p=1.45x10-2). [145] 

Οι Jin EZ et al έκαναν αλληλούχιση του συνόλου του εξόματος (whole-exome 

sequencing) και ανάλυση σύνδεσης (linkage analysis) σε δύο κινέζικες οικογένειες με 

ΚΟΧ και βρήκαν ένα SNP που μπορεί να συσχετίζεται με την ΚΟΧ, το rs562792458 

του CRH (Corticotropin-Releasing Hormone) γονιδίου. [146] Κατόπιν, εξέτασαν τη 

συσχέτιση του rs562792458 του CRH γονιδίου με την ΚΟΧ σε τρεις διαφορετικές 

μελέτες ασθενών-μαρτύρων σε κινέζικο πληθυσμό που συνολικά συμμετείχαν 1.307 

ασθενείς με ΚΟΧ και 1.438 μάρτυρες. [146] Και στις τρεις επιμέρους μελέτες επιβε-

βαιώθηκε η συσχέτιση του πολυμορφισμού rs562792458 του CRH γονιδίου με την 
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ΚΟΧ ως παράγοντας κινδύνου. [146] Επίσης, και στη μεταανάλυση των τριών μελετών 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση του rs562792458 με την ΚΟΧ (OR=3.01, 

95%CI: 2.15-4.21, pmeta=1.24x10-11). [146] Στη μελέτη αυτή ο πολυμορφισμός 

rs562792458 βρέθηκε περίπου τέσσερις φορές πιο συχνά στους άρρενες ασθενείς με 

ΚΟΧ από ότι στις γυναίκες ασθενείς και αυτό το εύρημα μπορεί να βοηθήσει στην 

εξήγηση γιατί η ΚΟΧ είναι πιο συχνή στους άνδρες από τις γυναίκες. [146] Ο πολυ-

μορφισμός αυτός μειώνει την έκφραση του γονιδίου CRH. [146] Το νευροπεπτίδιο 

CRH παίζει σημαντικό ρόλο στον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης- επινεφριδίων και 

προστατεύει από βλάβες που οφείλονται στο στρες. [146] Οι ερευνητές τόνισαν ότι τα 

αποτελέσματά τους καταδεικνύουν τον ρόλο του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης- 

επινεφριδίων στην απάντηση στο στρες και στην παθογένεια της ΚΟΧ. [146] 

 

Λοιπές γονιδιακές μελέτες 

Οι de Jong et al μελέτησαν 19 SNPs που είχαν βρεθεί σε προηγούμενες μελέτες να 

συσχετίζονται με την ΗΕΩ αν συσχετίζονται και με τη χρόνια ΚΟΧ. [136] Τα SNPs που 

ελέγχθηκαν ήταν τα rs10490924 του ARMS2, rs12144939 του CFH, rs2230199 του C3, 

rs429608 του C2-CFB, rs4420638 του APOE, rs9621532 του TIMP3, rs3764261 του 

CETP, rs943080 του VEGFA, rs493258 του LIPC, rs13278062 του TNFRSF10A, 

rs13081855 του COL8A1-FILIP1L, rs3130783 του IER3-DDR1, rs8135665 του SLC16A8, 

rs8017304 του RAD51B, rs334353 του TGFBR1, rs6795735 του ADAMTS9 και rs9542236 

του B3GALTL. [136] Μετά τη στατιστική διόρθωση για πολλαπλά τεστ, μόνο το 

rs10490924 του ARMS2 βρέθηκε να συσχετίζεται ως προστατευτικός παράγοντας με τη 

χρόνια ΚΟΧ (A:G/T, OR=0.64, CI: 0.49-0.85, p=0.002). [136] Έχει ενδιαφέρον το γεγονός 

ότι το rs10490924 ενώ είναι παράγοντας κινδύνου (OR=2.76) για την ΗΕΩ λειτουργεί 

προστατευτικά στη χρόνια ΚΟΧ (OR=0.64). [136] Η ARMS2 πρωτεΐνη έχει βρεθεί ότι 

αλληλεπιδρά με συστατικά του εξωκυττάριου δικτύου (extracellular matrix). [136,147] Τα 

ADAMTS9 rs6795735 (A:C/T, OR=1.25, CI: 1.01-1.54, p=0.047), CFHrs12144939 

(A:G/T, OR=1.33, CI: 1.03-1.70, p=0.031) και TNFRSF10A (A:T/G, OR=0.73, CI: 0.59-

0.90, p=0.004) έδειξαν τάση συσχέτισης με τη χρόνια ΚΟΧ αλλά δεν έπιασαν το κατώφλι 

στατιστικής σημαντικότητας της μελέτης (p<0.0026). [136]  

Αυξημένα επίπεδα του PAI-1 (Plasminogen Activator Inhibitor type-1) έχουν 

παρατηρηθεί σε ασθενείς με ΚΟΧ. [148,149] Τα αυξημένα επίπεδα PAI-1 οδηγούν σε 
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συσσώρευση αιμοπεταλίων που προκαλούν διάταση των τριχοειδών και των φλεβών 

λόγω του σχηματισμού μικροθρόμβων. [150] Επίσης στους ασθενείς με ΚΟΧ έχουν 

βρεθεί χαμηλότερα επίπεδα του t-PA (tissue-type Plasminogen Activator) ο οποίος 

είναι ο βασικός ενεργοποιητής της ινωδόλυσης (fibrinolysis) και απενεργοποιείται 

απευθείας από την PAI-1. [5,150] Η συγκέντρωση του PAI-1 στο αίμα επηρεάζεται 

από τον PAI-1 ενεργοποιητή (promoter) εισδοχής/διαγραφής (insertion/deletion) του 

πολυμορφισμού της γουανοσίνης (4G/5G). [148,151] Τα υψηλότερα επίπεδα PAI-1 

έχουν βρεθεί στους ομοζυγώτες του αλληλίου 4G σε σχέση με τους ετεροζυγώτες και 

τους ομοζυγώτες του PAI-1 5G αλληλίου. [148,151] 

Οι Sari et al σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων (60 ασθενείς-50 μάρτυρες) εξέτα-

σαν την πιθανή συσχέτιση μεταξύ του 4G/5G πολυμορφισμού του PAI-1 γονιδίου με 

την οξεία ΚΟΧ. [148] Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0.70) στην 

κατανομή των γονοτύπων μεταξύ των ασθενών με οξεία ΚΟΧ και των υγιών μαρτύ-

ρων. [148] Οι ασθενείς με οξεία ΚΟΧ είχαν στατιστικά σημαντική μεγαλύτερη συγκέ-

ντρωση στο αίμα του PAI-1 από τους υγιείς μάρτυρες (P=0.001). [148] Και στις δύο 

ομάδες της μελέτης δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ της συγκέντρωσης του PAI-1 και 

του 4G/5G γονοτύπου. [148] Οι ερευνητές με βάση τα αποτελέσματα της μελέτης τους 

συμπέραναν ότι οι πολυμορφισμοί 4G/5G στον ενεργοποιητή του PAI-1 γονιδίου δεν 

αποτελούν παράγοντα κινδύνου για τα αυξημένα επίπεδα PAI-1 στο αίμα και την 

μετέπειτα εκδήλωση της οξείας ΚΟΧ. [148] 

Τα αποτελέσματα της προηγούμενης μελέτης επιβεβαιώθηκαν από τους Male et al 

σε μια μεγαλύτερη μελέτη που περιελάμβανε 172 ασθενείς με ΚΟΧ και 313 μάρτυρες 

στην ομάδα ελέγχου. [152] Στη μελέτη αυτή εξετάστηκαν για πιθανή συσχέτιση με την 

ΚΟΧ οι πολυμορφισμοί 4G/5G του PAI-1 γονιδίου και ο πολυμορφισμός του t-PΑ 

γονιδίου που χαρακτηρίζεται από μια C σε T μετάβαση στη θέση -7351 (t-PA -7351 

C>T). [152] Οι ερευνητές δεν βρήκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές και στα δύο 

ελεγχόμενα γονίδια μεταξύ των ασθενών με ΚΟΧ και της ομάδας ελέγχου. [152] 

Πολυμορφισμοί του SGK-1 (Serum Glucocorticoid Kinase-1) γονιδίου που συσχε-

τίζεται με τον υποδοχέα των γλυκοκορτικοειδών ελέγχθηκαν για πιθανή συσχέτιση με 

την χρόνια ΚΟΧ. [153] Οι πολυμορφισμοί rs1057293 και rs1743966 του SGK-1 

γονιδίου δεν βρέθηκαν να συσχετίζονται με την χρόνια ΚΟΧ σε μια μελέτη ασθενών-

μαρτύρων (32 ασθενείς-32 μάρτυρες). [153] 
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Βασισμένοι στη λειτουργία τους σε οδούς που εμπλέκονται με την εκδήλωση της 

ΚΟΧ (κυρίως οι οδοί του στρες, η χοριοειδική ενδοθηλιακή διαπερατότητα και ο 

μεταβολισμός των στεροειδών), οι Schubert et al εξέτασαν 82 SNPs από 44 γονίδια. 

[135] Αρχικά, ο έλεγχος έγινε σε έναν πληθυσμό ασθενών-μαρτύρων από τις ΗΠΑ και 

κατόπιν τα SNPs που έδειξαν πιθανή συσχέτιση μελετήθηκαν και σε μια επαναληπτική 

μελέτη ασθενών-μαρτύρων σε δανέζικο πληθυσμό. [135] Τέσσερα από τα 10 SNPs του 

CDH5 γονιδίου βρέθηκαν ανεξάρτητα να συσχετίζονται με την ΚΟΧ τόσο στον 

πληθυσμό από τις ΗΠΑ όσο και στο δανέζικο πληθυσμό. [135] Επίσης και στην 

ανάλυση του συνόλου του ανδρικού πληθυσμού (ΗΠΑ και Δανίας) βρέθηκαν να 

συσχετίζονται με την ΚΟΧ [rs7499886 (A:A>G, OR=1.47, p=0.00012), rs1073584 

(A:C>T, OR=0.70, p=0.0014), rs1130844 (A:C>T, OR=0.78, p=0.0024) και rs2344564 

(A:C>T, OR=1.43, p=0.012)]. [135] Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στη 

σύγκριση των αποτελεσμάτων μεταξύ ασθενών με οξεία και χρόνια ΚΟΧ. [135] Το 

CDH5 γονίδιο έχει σημαντικό ρόλο στην αγγειακή ομοιόσταση (homeostasis). [135] 

Οι ερευνητές σημείωσαν ότι οι πολυμορφισμοί του CDH5 γονιδίου σε συνδυασμό με 

πυροδοτικούς παράγοντες όπως η εξωγενής χορήγηση κορτικοστεροειδών ή οι σοβα-

ρές ορμονικές διαταραχές μπορούν να είναι υπεύθυνοι για την εκδήλωση της ΚΟΧ σε 

σημαντικό ποσοστό αρρένων ασθενών. [135] Στη μελέτη αυτή οι πολυμορφισμοί 

rs2298877, rs529825, rs2284664 του γονιδίου CFH και ο πολυμορφισμός rs1063311 

του γονιδίου MAPK1 βρέθηκαν να συσχετίζονται οριακά με την ΚΟΧ σε έναν από τους 

δύο πληθυσμούς όμως στην συνολική ανάλυση των πληθυσμών δεν φαινότανε να είναι 

κλινικά σημαντικό εύρημα. [135] 

Το C4 (Complement component 4) γονίδιο έχει σημαντικό ρόλο στη οδό του 

συμπληρώματος και επίσης συσχετίζεται με τον άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης- 

επινεφριδίων. [154] Οι Breuking et al εξέτασαν τη συσχέτιση του αριθμού των αντιγρά-

φων του C4 γονιδίου με την χρόνια ΚΟΧ σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων που 

περιελάμβανε 197 ασθενείς και 303 μάρτυρες. [154] Για τον αριθμό των αντιγράφων 

του C4A δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών και των 

μαρτύρων (εύρος: 0-6, p=0.649). [154] Η κατανομή των αντιγράφων του C4B ήταν 

στατιστικά σημαντικά διαφορετική μεταξύ των ασθενών και των μαρτύρων (εύρος:0-

4, p=0.0018). [154] Οι ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ είχαν μικρότερο αριθμό αντιγράφων 

του C4B σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. [154] Το να μην έχεις κανένα αντίγραφο του 

C4B βρέθηκε να συσχετίζεται σημαντικά με την αύξηση του κινδύνου για την 
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εκδήλωση της χρόνιας ΚΟΧ (OR=2.61, CI: 1.05-6.52, p=0.039). [154] Το να έχεις ένα 

αντίγραφο του C4B έδειξε μια τάση συσχέτισης με την ΚΟΧ ως παράγοντας κινδύνου 

αλλά όχι στατιστικά σημαντική (OR=1.47, CI:0.96-2.26, p=0.080). [154] Η παρουσία 

τριών αντιγράφων του C4B βρέθηκε να έχει προστατευτικό ρόλο στην εκδήλωση της 

ΚΟΧ (OR=0.45, CI:0.24-0.85, p=0.014) ενώ η παρουσία τεσσάρων αντιγράφων του 

C4B δεν βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την χρόνια ΚΟΧ 

(OR=0.809, CI:0.145-4.503, p=0.808). [154] Ο συνολικός αριθμός των αντιγράφων 

του C4 δεν βρέθηκε να είναι διαφορετικός μεταξύ των ασθενών με χρόνια ΚΟΧ και 

των υγιών μαρτύρων (p=0.148). [154] Τα αποτελέσματα της μελέτης , όπως σημείωσαν 

οι ερευνητές, ενισχύουν την υπόθεση της πιθανής εμπλοκής της οδού του συμπλη-

ρώματος στην παθογένεια της ΚΟΧ. [154] 

Σε μια μελέτη σε ελληνικό πληθυσμό οι Moschos et al διερεύνησαν την πιθανή 

συσχέτιση με την ΚΟΧ πολυμορφισμών του GSTM1 (Glutathione S-transferase MU1) 

γονιδίου. [131] Η μελέτη περιελάμβανε 41 ασθενείς με ΚΟΧ και 78 μάρτυρες. [131] 

Δεν βρέθηκε συσχέτιση των πολυμορφισμών του GSTM1 γονιδίου με την ΚΟΧ. [131] 

Το γονίδιο GSTM1 φαίνεται ότι λειτουργεί προστατευτικά έναντι του οξειδωτικού 

στρες και η μελέτη αυτή δεν επιβεβαίωσε την υπόθεση ότι το οξειδωτικό στρες μπορεί 

να εμπλέκεται με την εκδήλωση της ΚΟΧ. [131]  

Ο υποδοχέας των αλατοκορτικοειδών και ο υποδοχέας των γλυκοκορτικοειδών 

φαίνεται να εμπλέκονται στην παθογένεια της ΚΟΧ. [5,155] Το NR3C2 γονίδιο 

κωδικοποιεί τον υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών και το NR3C1 γονίδιο κωδικοποιεί 

τον υποδοχέα των κορτικοστεροειδών. [155] Σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων (336 

ασθενείς-1314 μάρτυρες) οι van Dijk et al διερεύνησαν αν τα SNPs rs2070951 και 

rs5522 του NR3C2 γονιδίου και τα SNPs rs56149945, rs41423247 και rs6198 του 

NR3C1 γονιδίου συσχετίζονται με την χρόνια ΚΟΧ. [155] Το SNP rs2070951 βρέθηκε 

να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της 

χρόνιας ΚΟΧ (A:C/G, OR=1.29, CI:1.08-1.53, p=0.004). [155] Αντιθέτως, το rs5522 

του NR3C2 γονιδίου όπως και όλα τα ελεγχόμενα SNPs του NR3C1 γονιδίου δεν 

βρέθηκαν να συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ. [155] 

Οι πολυμορφισμοί rs10490924 του ARMS2 γονιδίου, rs2070951 NR3C2 γονιδίου 

και ο αριθμός των αντιγράφων του C4B γονιδίου ελέγχθηκαν από τους Mohabati et al 

αν συσχετίζονται με την οξεία ΚΟΧ. [139] Οι ερευνητές συνέκριναν τα αποτελέσματα 

τους στην οξεία ΚΟΧ με τα αποτελέσματα προηγούμενων μελετών που είχαν εξετάσει 
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την πιθανή συσχέτιση των ίδιων πολυμορφισμών με τη χρόνια ΚΟΧ. [139] Δεν βρέθη-

κε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την οξεία ΚΟΧ του SNP rs10490924 του 

ARMS2 (A:G/T, OR=0.76, CI:0.54-1.07, p=0,111). [139] Ο πολυμορφισμός rs2070951 

του NR3C2 γονιδίου έδειξε αρχικά μια στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την οξεία 

ΚΟΧ η οποία όμως χάθηκε μετά τη στατιστική διόρθωση για πολλαπλά τεστ (A:C/G, 

OR=1.33, CI:1.03-1.71, p=0.0287). [139] Η κατανομή των αντιγράφων του C4B γονι-

δίου είχε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών με οξεία ΚΟΧ και της 

ομάδας ελέγχου (p=0.0042). [139] Είχαν μειωμένο κίνδυνο για την εκδήλωση της 

οξείας ΚΟΧ οι φορείς τριών αντιγράφων του C4B γονιδίου (OR=0.27, CI:0.12-0.63, 

p=0.002). [139] Δεν υπήρξε στατιστικά σημαντική διαφορά στους ελεγχόμενους 

πολυμορφισμούς της μελέτης σε ασθενείς με οξεία ΚΟΧ και στους ασθενείς, που είχαν 

μελετηθεί για τους ίδιους πολυμορφισμούς, με χρόνια ΚΟΧ. [139]  

Σε μια άλλη μελέτη από την ίδια ερευνητική ομάδα δεν βρέθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές των SNPs rs10490924 του ARMS2 γονιδίου, rs2070951 του 

NR3C2 γονιδίου και του αριθμού των αντιγράφων του C4B γονιδίου μεταξύ ασθενών 

με οξεία, μη σοβαρή χρόνια και σοβαρή χρόνια ΚΟΧ. [140] Οι ερευνητές σημείωσαν 

ότι οι τρεις διαφορετικοί φαινότυποι της ΚΟΧ που ελέγχθηκαν φαίνεται ότι δεν 

διαφέρουν γενετικά. [140] 

Σε μια μελέτη σε κινέζικο πληθυσμό οι Feng et al εξέτασαν αν συσχετίζονται με 

την οξεία ΚΟΧ 38 SNPs που είχαν αναφερθεί προηγουμένως ότι συσχετίζονται με την 

ΗΕΩ. [138] Η μελέτη περιελάμβανε 464 ασθενείς και 548 μάρτυρες. [138] Τέσσερα 

SNPs έδειξαν ισχυρή συσχέτιση. [138] Τα δύο από τα τέσσερα SNPs συσχετίζονται με 

το CFH γονίδιο (rs1410996 και rs1329428) και τα άλλα δύο SNPs που βρέθηκαν για 

πρώτη φορά ήταν το rs4698775 του γονιδίου MCUB-PLA2G12A-CFI (OR=1.45, 

p=2.20x10-4) και το rs2043085 του γονιδίου LIPC (OR=1.44, p=1.91x10-4). [138] 

Οι Kiraly et al μελέτησαν σε σλοβένικο πληθυσμό τη συσχέτιση 13 SNPs με την 

οξεία ΚΟΧ (50 ασθενείς και 71 μάρτυρες). [137] Τα 5 SNPs που μελετήθηκαν 

συσχετίζονται με το γονίδιο CFH (rs1329428, rs3753394, rs1065489, rs800292 και 

rs1061170) και τα υπόλοιπα ήταν τα rs5522 του NR3C2 γονιδίου, rs7499886 του CDH5 

γονιδίου, rs10490924 του ARMS2 γονιδίου, rs13278062 του TNFRSF10A γονιδίου, 

rs10178458 και rs55703767 του COL4A3 γονίδιου, rs2229814 και rs2229813 του 

COL4A4 γονιδίου. [137] Από τα ελεγχόμενα SNPs μόνο το rs1329428 του CFH 

γονιδίου βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την οξεία ΚΟΧ. [137] Στον 
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παρακάτω Πίνακα 1 αναφέρονται οι πολυμορφισμοί που έχουν βρεθεί σε μελέτες να 

συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ. 

 

Πίνακας 1. Πολυμορφισμοί γονιδίων που έχουν βρεθεί σε μελέτες να συσχετίζονται 

στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ 

ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣ

ΜΟΣ 
ΓΟΝΙΔΙΟ 

ODDS RATIO 

(OR) 
ΜΕΛΕΤΗ 

rs1329428 CFH 1.79 Miki et al 2014 

rs529825 CFH 0.72 (άρρενες) Schubert et al 2014 

rs1065489 CFH 0.63 de Jong et al 2015 

rs1329428 CFH 1.47 de Jong et al 2015 

rs800292 CFH 1.50 de Jong et al 2015 

rs1329428 CFH 5.45 Moschos et al 2016 

rs3753394 CFH 4.4 Moschos et al 2016 

rs1065489 CFH 3.33 Moschos et al 2016 

rs1329428 CFH 2.89 και 3.66 Kiraly et al 2022 

rs1410996 CFH 1.47 Feng et al 2021 

rs1329428 CFH 1.40 Feng et al 2021 

rs800292 CFH 1.53 Mohabati et al 2019 

rs1329428 CFH 1.83 Mohabati et al 2019 

rs1061170 CFH 0.64 Mohabati et al 2019 

rs1329428 (Lead 

Variant) 
CFH 1.57 Shellevis et al 2018 

rs11865049 SLC7A5 2.10 Miki et al 2018 

rs3793217 VIPR2 1.26 και 1.21 Hosoda et al 2018 

rs800292 CFH 1.29 Hosoda et al 2018 

Διάφοροι σπάνιοι 

(45.5% vs 18.5%) 

PIG2,RSAD1, 

DUOX1και LAMB3 
3.67 Schellevis et al 2019 

rs13278062 
TNFRSF10A-

LOC389641 
1.38, 1.35 και 1.35 Hosoda et al 2019 

rs6061548 near-GATA5 
1.64, 1.39, 2.29 και 

1.63 
Hosoda et al 2019 

rs1329428 CFH 1.17 Hosoda et al 2019 

rs562792458 CRH 3.01 Jin EZ et al 2022 

rs10490924 ARMS2 0.64 de Jong et al 2015 

rs7499886 CDH5 1.47 Schubert et al 2014 

rs1073584 CDH5 0.70 Schubert et al 2014 

rs1130844 CDH5 0.78 Schubert et al 2014 

rs2344564 CDH5 1.43 Schubert et al 2014 

0 αντίγραφα C4B C4B 2.61 Breukink et al 2015 

3 αντίγραφα C4B C4B 0.45 Breukink et al 2015 

rs2070951 NR3C2 1.29 van Dijk et al 2017 

3 αντίγραφα C4B C4B 0.27 Mohabati et al 2019 

rs4698775 
MCUB-PLA2G12A-

CFI 
1.45 Feng et al 2021 

rs2043085 LIPC 1.44 Feng et al 2021 
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ΕΙΔΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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1. Σκοπός Μελέτης 

Η ΚΟΧ αποτελεί την τέταρτη πιο συχνή πάθηση του αμφιβληστροειδούς και 

προσβάλλει συχνότερα άνδρες 30-50 ετών. [1,2] Η επίπτωση στους άνδρες είναι 5.7 

φορές μεγαλύτερη από τις γυναίκες. [2] Χαρακτηρίζεται από διαταραχές της κεντρικής 

όρασης λόγω ορώδους αποκόλλησης του νευροαμφιβληστροειδούς στην περιοχή της 

ωχράς που προκαλείται από διαταραχές του χοριοειδούς και του μελάγχρου επιθηλίου. 

[3,4,5] 

Παρόλο που οι περισσότεροι ασθενείς με ΚΟΧ θα αυτοϊαθούν μέσα σε ένα διάστη-

μα λίγων μηνών (3-6 μήνες), ένα σημαντικό ποσοστό ασθενών θα μεταπέσει στη χρό-

νια μορφή της νόσου που μπορεί να έχει σημαντικές επιπτώσεις για την όρασή τους. 

[4,5,8,11] 

Γενετικοί παράγοντες έχουν συσχετισθεί με την εκδήλωση της ΚΟΧ και μεταξύ 

αυτών οι πολυμορφισμοί των γονιδίων ARMS2 και NR3C2. [6,136,155]  

Σκοπός αυτής της μελέτης είναι να διερευνηθεί η συσχέτιση των πολυμορφισμών 

rs10490924 του γονιδίου ARMS2, rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2 με την 

ΚΟΧ σε ελληνικό πληθυσμό για πρώτη φορά στη βιβλιογραφία. Λίγα δεδομένα υπάρ-

χουν για το γενετικό υπόβαθρο της ΚΟΧ στον ελληνικό πληθυσμό και η μελέτη αυτή 

θα φωτίσει περισσότερο τη γενετική βάση της ΚΟΧ στους Έλληνες ασθενείς. Η δη-

μιουργία γενετικών δεδομένων που σχετίζονται με την ΚΟΧ μπορεί να οδηγήσει στην 

ανάπτυξη πιο εξατομικευμένων κι αποτελεσματικών θεραπειών για την αντιμετώπιση 

της νόσου. 
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2. Ασθενείς και Μέθοδος 

Στη μελέτη αυτή ασθενών-μαρτύρων (case-control study) συμμετείχαν 48 ασθε-

νείς με ΚΟΧ και 137 υγιείς μάρτυρες που είχαν ελληνική καταγωγή. Από τους 48 ασθε-

νείς οι 29 διαγνώστηκαν με οξεία ΚΟΧ (21 πρώτο επεισόδιο και 8 με υποτροπή οξείας 

ΚΟΧ) και 19 με χρόνια ΚΟΧ. Τόσο οι ασθενείς όσο και οι υγιείς-μάρτυρες στρατολο-

γήθηκαν στην Ά Πανεπιστημιακή οφθαλμολογική κλινική του Εθνικού και Καποδι-

στριακού Πανεπιστημίου Αθηνών που εδρεύει στο Γενικό Νοσοκομείο Αθηνών (ΓΝΑ) 

Γεώργιος Γεννηματάς από τον Ιανουάριο του 2019 έως και τον Ιανουάριο του 2021. 

Το πρωτόκολλο της διατριβής κατατέθηκε και έλαβε έγκριση από το επιστημονικό 

συμβούλιο του ΓΝΑ «Γεώργιος Γεννηματάς». Όλοι οι συμμετέχοντες, ασθενείς και 

μάρτυρες, ενημερώθηκαν για τον σκοπό της μελέτης και έδωσαν γραπτή συγκατάθεση 

για να συμμετάσχουν σε αυτή. Το ενημερωτικό έντυπο συγκατάθεσης των συμμετε-

χόντων στη μελέτη ήταν το παρακάτω:  

 

ΕΝΗΜΕΡΩΤΙΚΟ ΣΗΜΕΙΩΜΑ ΚΑΙ ΣΥΓΚΑΤΑΘΕΣΗ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

ΠΡΟΣ ΣΥΜΜΕΤΟΧΗ ΣΕ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΟ ΠΡΩΤΟΚΟΛΛΟ 

 

Η κεντρική ορώδης χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) είναι αγνώστου αιτιολο-

γίας πάθηση που χαρακτηρίζεται από διαταραχές της κεντρικής όρασης λόγω ορώ-

δους αποκόλλησης του νευροαμφιβληστροειδούς στην περιοχή της ωχράς. Η παθο-

φυσιολογία της πάθησης παραμένει σε μεγάλο βαθμό άγνωστη, γεγονός που δυσκο-

λεύει την πρόληψη και τη θεραπεία της νόσου. 

Τα τελευταία χρόνια αναζητούνται στο αίμα ασθενών με ΚΟΧ γονίδια που 

ενδεχομένως ευθύνονται για την εμφάνιση της νόσου. Η ανεύρεση τέτοιων γονιδίων 

θα βοηθήσει στην καλύτερη κατανόηση της παθοφυσιολογίας της πάθησης και στην 

καλύτερη αντιμετώπιση των ασθενών με ΚΟΧ. 

Αφού προηγηθεί ο ενδεδειγμένος οφθαλμολογικός έλεγχος προκειμένου να γίνει η 

διάγνωση της ΚΟΧ ,θα ληφθεί μικρή ποσότητα αίματος προκειμένου να γίνει 

γονιδιακός έλεγχος σε περιοχές που πιθανώς εμπλέκονται στην αιτιοπαθογένεια της 

πάθησης. 

Η οφθαλμολογική εξέταση θα περιλαμβάνει μέτρηση της οπτικής οξύτητας, μέτρηση 

της ενδοφθάλμιας πίεσης, εξέταση στη σχισμοειδή λυχνία και βυθοσκόπηση κατόπιν 
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μυδριάσεως. Επίσης, θα πραγματοποιηθεί και έλεγχος με OCT και φλουοροαγγειο-

γραφία. 

Ο ανωτέρω οφθαλμολογικός έλεγχος θα πραγματοποιείται στην Ά Πανεπιστημιακή 

οφθαλμολογική κλινική.  

Η γονιδιακή ανάλυση θα πραγματοποιείται στο Εργαστήριο Γενετικής του Πανε-

πιστημίου Αθηνών. (Αν. Καθηγήτρια Κα. Μ. Γαζούλη). 

Όλος ο παραπάνω οφθαλμολογικός και γενετικός έλεγχος θα πραγματοποιηθεί χωρίς 

καμία χρέωση. 

Επιβλέπουσα την μελέτη: Μαριλίτα Μ. Μόσχου (Αν. Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας) 

Τηλ. Επικοινωνίας: 2107768321 

 

Υπεύθυνος πρωτοκόλλου: Κωνσταντίνος Γιαννόπουλος (Οφθαλμίατρος) 

Tηλ. Επικοινωνίας: 6944660800 

 

Ευχαριστούμε θερμά για την συμμετοχή σας 

 

Ημερομηνία: 

 

Υπογραφή εξεταζόμενου: 

 

 

 

Τόσο οι ασθενείς όσο και οι μάρτυρες υποβλήθηκαν σε πλήρη κλινικό οφθαλμο-

λογικό έλεγχο που περιελάμβανε: 

• Λήψη λεπτομερούς οφθαλμολογικού και παθολογικού ιστορικού 

• Οικογενειακό ιστορικό ως προς την ΚΟΧ 

• Μέτρηση καλύτερης διορθωμένης οπτικής οξύτητας αμφοτέρων των οφθαλμών 

με χρήση του οπτοτύπου Snellen και δεκαδικό σύστημα διαβάθμισης 
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• Μέτρηση της ενδοφθάλμιας πίεσης αμφοτέρων των οφθαλμών με τη χρήση τονο-

μέτρου επιπέδωσης Goldmann 

• Εξέταση προσθίου ημιμορίου και των δύο οφθαλμών με τη χρήση σχισμοειδούς 

λυχνίας 

• Βιομικροσκόπηση βυθού στη σχισμοειδή λυχνία και των δύο οφθαλμών με τη 

χρήση στερεοσκοπικών φακών (Volk 90D και 60D) κατόπιν μυδριάσεως. 

Εκτός από τον κλινικό έλεγχο, χρησιμοποιήθηκε το δομικό OCT και η φλουορο-

αγγειογραφία για τη διάγνωση όλων των ασθενών. Επίσης, σε επιλεγμένες περιπτώσεις 

για διαφοροδιαγνωστικούς λόγους έγινε και αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης. Η 

διάγνωση των ασθενών με ΚΟΧ έγινε λαμβάνοντας υπόψιν τα αποτελέσματα του 

παρακλινικού ελέγχου που είχε τα εξής χαρακτηριστικά: 

1. Υποαμφιβληστροειδικό ορώδες υγρό (subretinal serous fluid) στο OCT. 

2. Μία ή περισσότερες περιοχές με ενεργή διαρροή (‘hot spot’) δίκην μελάνης 

(ink blot) ή δίκην καπνού (smoke stack pattern) ή διάχυτη διαρροή σε 

συνδυασμό με ακανόνιστους (irregular) υπερφθορισμούς από διαφάνεια 

(RPE window defects ) στην ΦΑ και υπερφθορισμός αντιστοίχως στην 

αγγειογραφία με πράσινο ινδοκυανίνης. 

Οι συμμετέχοντες της ομάδας ελέγχου είχαν αρνητικό ατομικό και οικογενειακό 

ιστορικό για ΚΟΧ και δεν παρουσίαζαν σημεία: 

• ΗΕΩ 

• Διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας 

• Αγγειωμάτωσης αμφιβληστροειδούς (retinal angiomatous proliferation) 

•  Πολυποειδικής χοριοειδικής αγγειοπάθειας 

• Εκφυλιστικής μυωπίας 

• Δυστροφίες αμφιβληστροειδούς 

• Γλαυκώματος 

Κριτήρια αποκλεισμού συμμετοχής στην ομάδα ελέγχου της μελέτης ήταν το 

ιστορικό διαταραχών πήξης και η παρουσία συστηματικών παθήσεων όπως ο 

σακχαρώδης διαβήτης και η αρτηριακή υπέρταση που θα μπορούσαν να επηρεάσουν 

τη γενετική ανάλυση. 
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Τα δημογραφικά στοιχεία των 48 ασθενών και των 137 μαρτύρων παρατίθενται 

στον παρακάτω Πίνακα 2: 

 

Πίνακας 2: Δημογραφικά χαρακτηριστικά συμμετεχόντων 

 

Μετά την ολοκλήρωση του οφθαλμολογικού ελέγχου και αφού ενημερώθηκαν και 

έδωσαν γραπτή συγκατάθεση για τη συμμετοχή τους στη μελέτη έγινε λήψη 5cc 

περιφερικού αίματος από όλους τους συμμετέχοντες στη μελέτη και τοποθέτησή του 

σε στείρο δοκιμαστικό σωλήνα που περιείχε 0.5Μ αντιπηκτικό EDTA. 

 

Γονιδιακή Ανάλυση 

Τα δείγματα φλεβικού αίματος των ασθενών και των υγιών-μαρτύρων καταψύχθη-

καν στους -20ºC μέχρι την επεξεργασία τους. Η διαδικασία εξαγωγής του DNA (DNA 

extraction) από τα δείγματα αίματος έγινε με το Purelink Genomic DNA Kit (Invitro-

gen Inc, Rockville, MD) σύμφωνα με το πρωτόκολλο της κατασκευάστριας εταιρείας. 

[156] Από την αρχική ανάπτυξη της μεθόδου της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμεράσης 

(Polymerase Chain Reaction-PCR) στις αρχές της δεκαετίας του 1980, η μέθοδος αυτή 

αποτελεί μια πολύ σημαντική βιοϊατρική τεχνολογία που δίνει τη δυνατότητα να 

παραχθεί ένας μεγάλος αριθμός αντιγράφων μιας συγκεκριμένης αλληλουχίας DNA. 

[157] Τα απαραίτητα συστατικά για μια PCR είναι τα κάτωθι: [157] 

1. Στόχος DNA (Template DNA) 

2. Εκκινητές (Primers) 

3. Τριφωσφορικά δεοξυριβονουκλεοτίδια (dNTPs) 

4. Ιόντα μαγνησίου 

5. Taq DNA πολυμεράση 

6. Ειδικό διάλυμα της αντίδρασης (Buffer) 

 
Ομάδα Ασθενών  

(n=48) 

Ομάδα Μαρτύρων 

(n=137) 

Φύλο (Άνδρες / Γυναίκες)  36/12 77/60 

Ηλικία (έτη / μέση τιμή 

 ± σταθερά απόκλισης) 
40.7 ± 7.5 58.0 ± 17.7 

Ηλικιακό εύρος (έτη) 27-67 23-90 
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Κάθε κύκλος της PCR περιλαμβάνει τρία στάδια: [157] 

1. Αποδιάταξη του DNA στόχου με χρήση θερμότητας (94 ºC για ένα λεπτό) 

2. Πρόσδεση στο αποδιαταγμένο DNA στόχο των ειδικών προς την αλληλουχία-

στόχο εκκινητών. Η σύνδεση των εκκινητών στις συμπληρωματικές 

αλληλουχίες του DNA στόχου πραγματοποιείται με μείωση της θερμοκρασίας 

στους 55-65 ºC 

3. Σύνθεση της νέας αλυσίδας DNA με τη χρήση ενζυματικής αντίδρασης που 

καταλύεται από την Taq DNA πολυμεράση 

Για τον πολυμορφισμό rs10490924 του γονιδίου ARMS2 χρησιμοποιήθηκαν οι 

εκκινητές forward 5’-TACCCAGGACCGATGGTAAC-3’ and reverse: 5’-

GAGGAAGGCTGAATTGCCTA-3’ και παράχθηκε μια διπλή άλυσος μήκους 449-bp η 

οποία επεξεργάστηκε με περιοριστικά ένζυμα PvuII (New England Biolabs, Beverly, MA, 

USA) στους 37 ºC για 3 ώρες. Τα επεξεργασμένα προϊόντα διαχωρίσθηκαν σε 2% τζελ 

αγαρόζης και ταυτοποιήθηκαν (visualized) με τη χρήση υπέρυθρης ακτινοβολίας (UV). 

Όσον αφορά τους πολυμορφισμούς rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2 

χρησιμοποιήθηκαν οι εκκινητές forward: 5’-ACGTTGGATGCTCAT 

GACACATGATAGGGC-3’; reverse: 5’-ACGTTGGAT 

GTTATGTCTGACTCTGGGAGC-3’ για τον πολυμορφισμό rs5522, and forward: 5’-

TTGACCCCACCGTCTTTCCATA-3’; reverse: 5’-

TGTGGCTTAGCAAATGCAATTTTAGA-3’ για τον πολυμορφισμό rs2070951. 

Μετά την PCR τα προϊόντα επεξεργάστηκαν (purified) και ο γονότυπος αναλύθηκε με 

αυτόματη αμφίπλευρη αλληλούχιση (automated bidirectional sequencing) (BigDye 

Terminator Chemistry, version 3.1; ABI). Χρησιμοποιήθηκε αυτόματος αναλυτής 

DNA αλληλούχισης (Prism 3100; ABI). 

 

Στατιστική ανάλυση 

Μετά τη συγκέντρωση των αποτελεσμάτων ακολούθησε η στατιστική ανάλυση. Η 

δοκιμασία x τετράγωνο (chi-square-x2) χρησιμοποιήθηκε για να συγκρίνει τις συχνό-

τητες εμφάνισης των μεταλλάξεων. Ο σχετικός λόγος πιθανοτήτων (Odds Ratio-OR) 

και τα 95% διαστήματα αξιοπιστίας (95% Confidence Intervals-95%CI) εκτιμήθηκαν 
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με τη δοκιμή κατανομής x τετράγωνο (x2). Η συσχέτιση θεωρήθηκε στατιστικά σημα-

ντική όταν η τιμή του p ήταν μικρότερη του 0,05 (p<0,05). Οι τιμές p που ελήφθησαν 

ήταν δίπλευρες (two-tailed). 

Η αρχή Hardy-Weinberg που υποδηλώνει ότι οι συχνότητες αλληλίων και γονοτύ-

πων σε οποιονδήποτε πληθυσμό θα παραμείνουν σταθερές από γενιά σε γενιά εκτός 

και εάν κάποια εξελικτική επιρροή τις διαταράξει, επαληθεύτηκε υπολογίζοντας τις 

αναμενόμενες συχνότητες χρησιμοποιώντας τη δοκιμασία καλής προσαρμογής x 

τετράγωνο (goodness-of-fit chi square test) και ο έλεγχος αυτός πραγματοποιήθηκε 

ξεχωριστά για τους ασθενείς και τους μάρτυρες. Το λογισμικό GraphPad έκδοση 3.00 

(GraphPad Software Inc, San Diego, CA, USA) χρησιμοποιήθηκε για το σύνολο των 

στατιστικών αναλύσεων.  

  



56 
 

3. Αποτελέσματα 

Στην ομάδα των ασθενών της μελέτης είχαμε συνολικά 48 συμμετέχοντες από τους 

οποίους 36 (75%) ήταν άνδρες και 12 (25%) ήταν γυναίκες. Στην ομάδα ελέγχου 

συμμετείχαν 137 υγιείς-μάρτυρες από τους οποίους 77 (56,2%) ήταν άνδρες και 60 

(43,8%) ήταν γυναίκες. Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 40,7±7,5 έτη και των 

μαρτύρων 58,0 ±17,7 έτη. Τα δημογραφικά χαρακτηριστικά των συμμετεχόντων στη 

μελέτη αναφέρονται στον Πίνακα 2. 

 

ARMS2rs10490924 

Όπως απεικονίζεται στον Πίνακα 3 που αναφέρεται στον πολυμορφισμό 

rs10490924 του γονιδίου ARMS2 δεν εμφανίζεται στατιστικά σημαντική διαφορά στη 

συχνότητα εμφάνισης των γονοτύπων GG και TT ενώ η συχνότητα εμφάνισης του 

γονοτύπου GT βρέθηκε να έχει στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ασθενών 

και της ομάδας ελέγχου και να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της 

ΚΟΧ (OR: 2.41, 95%CI:1.17-4.98, p=0.02). Το αλλήλιο T βρέθηκε επίσης να αποτελεί 

στατιστικά σημαντικό παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ (OR: 2.56, 

95%CI:1.45-4.52, p=0.0015). Αξίζει να σημειωθεί ότι η συχνότητα εμφάνισης του 

γονοτύπου TT έδειξε μια τάση συσχέτισης με την ΚΟΧ ως παράγοντας κινδύνου (OR: 

3.89, 95%CI:0.74-20.36, p=0.12) αλλά δεν έπιασε το επίπεδο στατιστικής σημαντι-

κότητας της μελέτης p<0,05. 

 

Πίνακας 3: Kατανομή γονοτύπων και αλληλίων του πολυμορφισμού rs10490924 

του γονιδίου ARMS2 στις ομάδες ασθενών και μαρτύρων. 

Γονότυπος  Μάρτυρες (n=137) Ασθενείς (n=48) P;OR (95% CI) 

ARMS2rs10490924 

GG 105 27 1.00 (reference) 

GT 29 18 0.02; 2.41 (1.17-4.98) 

TT 3 3 0.12; 3.89 (0.74-20.36) 

Αλλήλια 

G 239 72 1.00 (reference) 

T 35 24 0.0015; 2.56 (1.45-4.52) 
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NR3C2rs2070951 

Όσον αφορά τον πολυμορφισμό rs2070951 του γονιδίου NR3C2 εμφανίζεται 

στατιστικά σημαντική διαφορά στη συχνότητα εμφάνισης των γονοτύπων GC και CC 

όπως επίσης και στο αλλήλιο C μεταξύ των ασθενών και των υγιών μαρτύρων. Πιο 

συγκεκριμένα τόσο ο γονότυπος GC (OR=8.28, 95%CI:3,62-18,93, p<0,0001) όσο και 

ο γονότυπος CC (OR=13.97, 95%CI:3,91-49,95, p<0,0001) βρέθηκαν να αποτελούν 

παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ. Επίσης και το αλλήλιο C βρέθηκε 

να αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ (OR=7.15, 95%CI:3,96-

12,92, p<0,0001). Ο γονότυπος GG και το αλλήλιο G δεν βρέθηκαν να συσχετίζονται 

με την ΚΟΧ. Τα αποτελέσματα της ανάλυσης του πολυμορφισμού NR3C2rs2070951 

φαίνονται στον Πίνακα 4. 

 

Πίνακας 4: Kατανομή γονοτύπων και αλληλίων του πολυμορφισμού rs2070951 του 

γονιδίου NR3C2 στις ομάδες ασθενών και μαρτύρων. 

Γονότυπος  Μάρτυρες (n=137) Ασθενείς (n=48) P;OR (95% CI) 

NR3C2 rs2070951 

GG 118 19 1.00(reference) 

GC 15 20 <0.0001;8.28(3.62-18.93) 

CC 4 9 <0.0001;13.97(3.91-49.95) 

Αλλήλια 

G 251 58 1.00(reference) 

C 23 38 <0.0001;7.15(3.96-12.92) 

 

NR3C2rs5522 

Όπως φαίνεται στον Πίνακα 5 σχετικά με τον πολυμορφισμό rs5522 του NR3C2 

δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά τόσο στη συχνότητα εμφάνισης των 

γονοτύπων AA, AG και GG όσο και στη συχνότητα εμφάνισης των αλληλίων A και G 

μεταξύ των πασχόντων και των υγιών μαρτύρων. Συνεπώς, δεν βρέθηκε συσχέτιση του 

πολυμορφισμού rs5522 του γονιδίου NR3C2 με την ΚΟΧ. 
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Πίνακας 5: Kατανομή γονοτύπων και αλληλίων του πολυμορφισμού rs5522 του 

γονιδίου NR3C2 στις ομάδες ασθενών και μαρτύρων. 

Γονότυπος  Μάρτυρες (n=137) Ασθενείς (n=48) P;OR (95% CI) 

NR3C2 rs5522 

AA 103 38 1.00 (reference) 

AG 27 8 0.67; 0.8 (0.34-1.92) 

GG 7 2 1; 0.77 (1.54-3.89) 

Αλλήλια 

A 233 84 1.00 (reference) 

G 41 12 0.61; 0.81 (0.41-1.62) 

 

Στον Πίνακα 6 συγκεντρώνονται τα αποτελέσματα της ανάλυσης όλων των πολυ-

μορφισμών (rs10490924 του ARMS2, rs2070951και rs5522 του NR3C2) που ελέγ-

χθηκαν στη μελέτη μας. 

 

Πίνακας 6: Kατανομή γονοτύπων και αλληλίων των πολυμορφισμών 

ARMS2rs10490924, NR3C2rs2070951 και NR3C2rs552 στις ομάδες ασθενών και 

μαρτύρων. 

Γονότυπος  Μάρτυρες (n=137) Ασθενείς (n=48) P;OR (95% CI) 

ARMS2rs10490924 

GG 105 27 1.00 (reference)  

GT 29 18 0.02; 2.41 (1.17-4.98) 

TT 3 3 0.12; 3.89 (0.74-20.36) 

Αλλήλια 

G 239 72 1.00 (reference) 

T 35 24 0.0015; 2.56 (1.45-4.52) 

NR3C2rs2070951 

GG 118 19 1.00 (reference)  

GC 15 20 <0.0001; 8.28 (3.62-18.93) 

CC 4 9 <0.0001; 13.97 (3.91-49.95) 

Αλλήλια 

G 251 58 1.00 (reference) 

C 23 38 <0.0001; 7.15 (3.96-12.92) 

NR3C2rs5522 

AA 103 38 1.00 (reference) 

AG 27 8 0.67; 0.8 (0.34-1.92) 

GG 7 2 1; 0.77 (1.54-3.89) 

Αλλήλια 

A 233 84 1.00 (reference) 

G 41 12 0.61; 0.81 (0.41-1.62) 
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4. Συζήτηση 

Η ΚΟΧ είναι μια μη γνωστής αιτιολόγιας πάθηση του αμφιβληστροειδούς που 

μπορεί να προκαλέσει σημαντική επίπτωση στην όραση του ασθενή. [3,5,8,11] Η 

παθοφυσιολογία της νόσου είναι σε μεγάλο βαθμό μη καθορισμένη όμως πολλές 

μελέτες έχουν καταδείξει ότι υπάρχει γενετικό υπόβαθρο στην εκδήλωση της νόσου. 

[5,6,7,14,15,16] Το γονίδιο που έχει μελετηθεί περισσότερο στην ΚΟΧ είναι το CFH 

αλλά συσχετίσεις έχουν βρεθεί και με πλήθος άλλων γονιδίων. [6] Μεταξύ των γονι-

δίων που έχουν μελετηθεί για πιθανή συσχέτιση με την ΚΟΧ είναι οι πολυμορφισμοί 

rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2 και ο πολυμορφισμός rs10490924 του 

ARMS2 γονιδίου. [136,155] Οι van Dijk et al (2017) πραγματοποίησαν μια μελέτη με 

336 ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ που στρατολογήθηκαν από τρία πανεπιστημιακά νο-

σοκομεία (δύο ολλανδικά με 306 ασθενείς και ένα γερμανικό με 30 ασθενείς) και 1314 

μάρτυρες από την ευρωπαϊκή γενετική βάση δεδομένων (http://www.eugenda.org) ως 

ομάδα ελέγχου όπου μεταξύ άλλων μελέτησαν την πιθανή συσχέτιση των πολυ-

μορφισμών rs5522 και rs2070951 του γονιδίου NR3C2 με την εκδήλωση της χρόνιας 

ΚΟΧ. [155] Ο πολυμορφισμός rs2070951 βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά 

σημαντικά με την εκδήλωση της χρόνιας ΚΟΧ (A:C/G, OR=1.29, CI:1.08-1.53, 

p=0.004) ενώ ο πολυμορφισμός rs5522 δεν βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά 

σημαντικά με τη χρόνια ΚΟΧ (A:A/G, OR=1.08, CI:0.83-1.38, p=0.57) [155] Οι de 

Jong et al (2015) ερεύνησαν μεταξύ άλλων τη συσχέτιση του πολυμορφισμού 

rs10490924 του γονιδίου ARMS2 σε μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων που στρατολόγησε 

292 ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ από το οφθαλμολογικό τμήμα του πανεπιστημιακού νο-

σοκομείου του Radbound (Ολλανδία) και 1311 μάρτυρες (177 από το πανεπιστημιακό 

νοσοκομείο του Radbound και 1134 από την Eugenda). [136] Στη μελέτη αυτή, ο 

πολυμορφισμός rs10490924 βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά ως 

προστατευτικός παράγοντας για την εκδήλωση της χρόνιας ΚΟΧ (A:G/T, OR=0.64, 

CI:0.49-0.85, p=0.002). [136] 

Είναι γνωστό ότι μεταξύ πληθυσμών διαφορετικής εθνικής προέλευσης υπάρχουν 

γενετικές διαφορές που επηρεάζουν την ευαισθησία στην εκδήλωση κάποιων παθή-

σεων. [158] Για το λόγο αυτό αποφασίσαμε να μελετήσουμε τη συσχέτιση των πολυ-

μορφισμών rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2 όπως και του πολυμορφισμού 

rs10490924 του γονιδίου ARMS2 με την ΚΟΧ για πρώτη φορά σε ελληνικό πληθυσμό. 

http://www.eugenda.org/
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Όσον αφορά τους πολυμορφισμούς του γονιδίου NR3C2 που μελετήθηκαν στον 

ελληνικό πληθυσμό τα αποτελέσματά μας έδειξαν ότι το SNP rs2070951 είχε 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ 

(A:G/C, OR=8.28, 95%CI:3,62-18,93, p<0,0001 και A:C/C, OR=13.97, 95%CI:3.91-

49.95, p<0,0001) ενώ το SNP rs5522 δεν βρέθηκε να συσχετίζεται με την ΚΟΧ. Τα 

αποτελέσματα αυτά ήταν σε συμφωνία με τα αποτελέσματα των van Dijk et al (2017) 

που επίσης βρήκαν στατιστικά σημαντική συσχέτιση του πολυμορφισμού rs2070951 

ως παράγοντας κινδύνου για την ΚΟΧ και μη συσχέτιση του πολυμορφισμού rs5522 

με την ΚΟΧ. [155] Μη στατιστικά σημαντική συσχέτιση του πολυμορφισμού rs5522 

με την οξεία ΚΟΧ βρέθηκε και στη μελέτη των Kiraly et al (2022) σε σλοβένικο 

πληθυσμό. [137] Παρόλο, όμως, που υπάρχει συμφωνία στα αποτελέσματα της 

μελέτης μας με την ολλανδική μελέτη, τα αποτελέσματά μας έδειξαν σαφώς υψηλό-

τερη συσχέτιση και η συσχέτιση αυτή αφορούσε διαφορετικούς γονότυπους. Συγκε-

κριμένα, η μελέτη των van Dijk et al (2017) έδειξε OR=1.29 για τον γονότυπο CG ενώ 

η δική μας μελέτη είχε OR=8.28 για τον γονότυπο GC και OR=13.97 για τον γονότυπο 

CC. [155] Αυτές οι διαφορές μπορεί να οφείλονται στις γενετικές διαφοροποιήσεις 

λόγω των διαφορετικών εθνικών πληθυσμών που ελέγχθηκαν στις δύο μελέτες. 

[155,158] Οι Mohabati et al (2019) πραγματοποίησαν μια μελέτη ασθενών-μαρτύρων 

σε πληθυσμό της δυτικής Ευρώπης που συμμετείχαν 135 ασθενείς με οξεία ΚΟΧ από 

τρία πανεπιστημιακά νοσοκομεία (δύο ολλανδικά και ένα γερμανικό) και μεταξύ 

άλλων μελέτησαν και τον πολυμορφισμό rs2070951 του NR3C2 γονιδίου. [139] Αρχι-

κά βρέθηκε από τους ερευνητές μια στατιστικά σημαντική συσχέτιση του rs2070951 

με την οξεία ΚΟΧ η οποία όμως χάθηκε μετά τη στατιστική διόρθωση που έγινε λόγω 

της πραγματοποίησης πολλαπλών ελέγχων (9 συνολικά πολυμορφισμοί ελέγχθηκαν σε 

αυτή τη μελέτη). [139] Το επίπεδο στατιστικής σημαντικότητας στη μελέτη αυτή 

ορίσθηκε το p<0.0056. [139] Παρόλο που δεν έδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση 

ο πολυμορφισμός rs2070951 με την οξεία ΚΟΧ στη μελέτη αυτή, υπήρχε, όμως, μια 

τάση συσχέτισης του πολυμορφισμού αυτού με την ΚΟΧ (OR:1.33, CI:1.03-1.71, 

p=0.0287). [139] Οι συγγραφείς της μελέτης πρότειναν να πραγματοποιηθούν 

μεγαλύτερες μελέτες αξιολόγησης της συσχέτισης του SNP rs2070951 του γονιδίου 

NR3C2 με την οξεία ΚΟΧ ώστε να ξεκαθαριστεί αν η μη στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση του πολυμορφισμού αυτού με την οξεία ΚΟΧ οφείλεται στην έλλειψη 

στατιστικής ισχύς της μελέτης ή καταδεικνύει μια πραγματική διαφορά στην γενετική 

ευαισθησία των ασθενών με οξεία και χρόνια ΚΟΧ. [139]  
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Το γονίδιο NR3C2 (OMIM 600983) κωδικοποιεί τον υποδοχέα των αλατοκορ-

τικοειδών (Mineralocorticoid Receptor-MR). [159] Αποτελείται από 10 εξόνια (exons) 

και βρίσκεται στο χρωμόσωμα 4 (4q31). [159] 

 

 
Εικόνα 11. Θέση του γονιδίου NR3C2 στο χρωμόσωμα 4 (κόκκινη γραμμή) 

[www.genecards.org] 

 

Η παρουσία διαφορετικών εκκινητών (promoters) στο NR3C2 γονίδιο οδηγεί στο 

συμπέρασμα ότι μπορεί να έχουμε ποικίλη έκφραση του γονιδίου ανάλογα με τον ιστό 

που βρίσκεται. [159] Έχει βρεθεί ότι ο MR εκφράζεται τόσο στον νευροαμφιβληστρο-

ειδή όσο και στον χοριοειδή. [64] Τόσο τα γλυκοκορτικοειδή όσο και η αλδοστερόνη 

εμφανίζουν ισχυρή συγγένεια με τον MR υποδοχέα και τον ενεργοποιούν. [64,159] Οι 

Zhao et al (2012) χορήγησαν ενδοϋαλοειδικά σε αρουραίους το γλυκοκορτικοειδές 

κορτικοστερόνη σε υψηλή δόση (10μM δόση) και το αλατοκορτικοειδές αλδοστερόνη 

(20nM δόση) για να μελετήσουν τα αποτελέσματα της χορήγησης αυτών των ουσιών. 

[64] Η χορήγηση της κορτικοστερόνης (υψηλή δόση) οδήγησε σε πάχυνση του 

χοριοειδούς η οποία θα μπορούσε να αποδοθεί είτε στην ενεργοποίηση του υποδοχέα 

των γλυκοκορτικοειδών είτε στην ενεργοποίηση του MR υποδοχέα είτε σε συνδυα-

σμένο αποτέλεσμα της ενεργοποίησης και των δύο υποδοχέων. [64] Για να εξειδικεύ-

σουν την επίδραση του MR υποδοχέα στην πάχυνση του χοριοειδούς χορήγησαν και 

αλδοστερόνη που είναι κλασικός ενεργοποιητής του υποδοχέα αυτού. [64] Παρατή-

ρησαν ότι η ενδοϋαλοειδική χορήγηση αλδοστερόνης οδήγησε 24 ώρες μετά σε 

διάταση των χοριοτριχοειδών και των μεγαλύτερων αγγείων του χοριοειδούς και έτσι 

σε πάχυνση του χοριοειδούς ενώ δεν παρατηρήθηκε διάταση των αγγείων του έσω 

αμφιβληστροειδούς. [64] Οι συγγραφείς ανέφεραν ότι η αλδοστερόνη φαίνεται να δρα 

εξειδικευμένα στα χοριοειδικά αγγεία και όχι στα αγγεία του αμφιβληστροειδούς. [64] 

Η χρησιμοποίηση χαμηλών δόσεων γλυκοκορτικοειδών (100nM δόση) δεν ενεργοποιεί 

σε μεγάλο βαθμό τον MR υποδοχέα και δεν οδηγεί σε πάχυνση του χοριοειδούς. [64] 
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Κατά συνέπεια φαίνεται, βάσει της μελέτης των Zhao et al (2012), ότι η ενεργοποίηση 

του MR υποδοχέα είτε από την αλδοστερόνη είτε από υψηλές δόσεις κορτικοστερόνης 

προκαλεί διάταση του χοριοειδικού δικτύου. [64] Στη μελέτη αυτή οι Zhao et al (2012) 

έδειξαν ότι η αλδοστερόνη ρυθμίζει προς τα πάνω (upregulate) τον ενδοθηλιακό αγ-

γειοδιασταλτικό εξαρτώμενο από το ασβέστιο κανάλι καλίου KCa2.3 (endothelial 

vasodilatory calcium dependant potassium channel) το οποίο έχει ως αποτέλεσμα την 

διάταση των αγγείων και τη διαρροή από αυτά. [64] Η ενεργοποίηση του MR υποδοχέα 

από την αλδοστερόνη είναι γνωστό ότι τροποποιεί (modulate) την έκφραση ιοντικών 

καναλιών και σε άλλους ιστούς. [64] Ιοντικά κανάλια KCa2.3 βρέθηκαν μόνο στα 

ενδοθηλιακά κύτταρα των χοριοειδικών αγγείων. [64] Η αυξημένη δραστηριότητα του 

KCa2.3 μπορεί να είναι ένας μηχανισμός που εξηγεί τη διάταση των χοριοειδικών αγ-

γείων που προκαλείται απο την ενδοϋαλοειδική χορήγηση αλδοστερόνης στους αρου-

ραίους. [64] 

Η πάχυνση του χοριοειδούς και η διάταση των χοριοειδικών αγγείων θεωρούνται 

ότι συσχετίζονται με την ΚΟΧ. [38,47,50,51] Στο πειραματικό μοντέλο των Zhao et al 

(2012) παρατηρήθηκε ότι η άπαξ χορήγηση αλδοστερόνης ενδοϋαλοειδικά παρόλο που 

προκαλεί διάταση των χοριοειδικών αγγείων και διαρροή από αυτά δεν οδήγησε σε 

αποκόλληση του νευροαμφιβληστροειδούς. [64] Όμως, η χορήγηση τριών δόσεων 

συνολικά αλδοστερόνης ενδοϋαλοειδικά (χορηγούμενες κάθε δεύτερη μέρα) οδήγησε 

σε αποκόλληση του νευροαμφιβληστροειδούς στους αρουραίους (rat). [64] Βασισμέ-

νοι στα αποτελέσματά τους για την πιθανή σημασία του MR υποδοχέα στην παθοφυ-

σιολογία της ΚΟΧ χορήγησαν σε τέσσερις ασθενείς με ΚΟΧ τον ανταγωνιστή του MR 

υποδοχέα επλερενόνη (eplerenone). [64] Και οι τέσσερις ασθενείς παρουσίασαν βελ-

τίωση με τη χρήση της επλερενόνης και οι συγγραφείς πρότειναν τη διενέργεια κλινι-

κών μελετών για να αξιολογηθεί αυτή η θεραπευτική προσέγγιση στην ΚΟΧ. [64] 

Μικρές μελέτες που έγιναν κατόπιν για την αποτελεσματικότητα της χορήγησης 

επλερενόνης στην ΚΟΧ έδειξαν ότι πράγματι οι ανταγωνιστές των αλατοκορτικοειδών 

λειτουργούσαν θεραπευτικά στην αντιμετώπιση της ΚΟΧ. [65,66,160] Όμως, παρά τα 

αρχικά καλά αποτελέσματα χορήγησης ανταγωνιστών αλατοκορτικοειδών στην αντι-

μετώπιση της ΚΟΧ που παρατηρήθηκε σε πλήθος μικρών μελετών, μια τυχαιοποιη-

μένη διπλή τυφλή μελέτη με μεγάλο αριθμό ασθενών από διάφορα κέντρα (22 

νοσοκομεία του Ηνωμένου Βασιλείου) έδειξε ότι η επλερενόνη δεν ήταν ανώτερη από 

το εικονικό φάρμακο στη θεραπεία των ασθενών με ΚΟΧ. [65,66,67,160] Συγκεκρι-
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μένα, στη μελέτη αυτή (VICI trial) συμμετείχαν 114 ασθενείς με ΚΟΧ που διαρκούσε 

περισσότερο από τέσσερις μήνες σε έναν οφθαλμό οι οποίοι τυχαιοποιήθηκαν με 

αναλογία 1 προς 1 στην ομάδα της επλερενόνης και στην ομάδα του εικονικού φαρ-

μάκου. [67] Στην ομάδα της επλερενόνης χορηγήθηκαν 25mg του φαρμάκου για μία 

εβδομάδα και μετά 50mg καθημερινά για διάστημα έως 12 μήνες. [67] Το βασικό 

κλινικό σημείο (primary outcome) της μελέτης ήταν η καλύτερα διορθούμενη όραση 

στους δώδεκα μήνες. [67] Η επλερενόνη δεν ήταν ανώτερη του εικονικού φαρμάκου 

στη βελτίωση της οπτικής οξύτητας των ασθενών με χρόνια ΚΟΧ στο τέλος της 

μελέτης (12 μήνες). [67] Επίσης και σε δευτερογενή αποτελέσματα της μελέτης όπως 

η πλήρης υποχώρηση του υποαμφιβληστροειδικού υγρού δεν παρατηρήθηκε υπεροχή 

της ομάδας της επλερενόνης. [67] Η θεραπεία με την επλερενόνη ήταν ασφαλής μιας 

και δεν έδειξε να παρουσιάζει ανεπιθύμητες ενέργειες αλλά δεν έδειξε να είναι 

αποτελεσματική στη θεραπεία της χρόνιας ΚΟΧ. [67] Οι συγγραφείς βασισμένοι στα 

αποτελέσματα της μελέτης τους πρότειναν ότι θα πρέπει να σταματήσει η χορήγηση 

της επλερενόνης για την αντιμετώπιση της ΚΟΧ. [67] 

Επίσης, σε μια σχετικά πρόσφατη συστηματική ανασκόπηση και μεταανάλυση 

που αφορούσε τη χορήγηση αναστολέων αλατοκορτικοειδών στην ΚΟΧ οι Duan et al 

(2021) συμπέραναν ότι παρόλο που η χορήγηση των φαρμάκων αυτών είναι ασφαλής 

δεν έχουν αποτελεσματικότητα στην ΚΟΧ μιας και δεν βελτιώνουν την καλύτερα 

διορθούμενη οπτική οξύτητα σε σχέση με το εικονικό φάρμακο στους 1, 3 και 6 μήνες 

θεραπείας. [161] Όμως στη μελέτη αυτή βρέθηκε ότι το υποαμφιβληστροειδικό υγρό 

είχε στατιστικά σημαντική μείωση στην ομάδα του φαρμάκου από την ομάδα του 

εικονικού φαρμάκου. [161] 

Η υπέρταση έχει συσχετιστεί ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της 

ΚΟΧ. [8,79] Οι van leeuwen et al (2010) μελέτησαν τον πολυμορφισμό rs2070951 του 

γονιδίου NR3C2 σε σχέση με τη ρύθμισης της αρτηριακής πίεσης και του άξονα 

ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης. [162] Τα αποτελέσματα τους έδειξαν ότι ο GG 

γονότυπος του πολυμορφισμού rs2070951 του γονιδίου NR3C2 συσχετίζεται με 

αυξημένη ενεργοποίηση του άξονα ρενίνης-αγγειοτενσίνης-αλδοστερόνης και με 

αυξημένη αρτηριακή πίεση στους άνδρες. [162]  

Τα κορτικοστεροειδή θεωρούνται ο πιο ισχυρός παράγοντας κινδύνου για την 

ΚΟΧ και είναι γνωστό ότι μπορούν να ενεργοποιήσουν τον MR υποδοχέα και ίσως η 

δράση τους να μπορεί να αποδοθεί σε ένα βαθμό και σε αυτήν την ενεργοποίηση. 
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[13,60,64,163] Επίσης, η ενεργοποίηση του άξονα υποθαλάμου-υπόφυσης-επινεφρι-

δίων από το στρες που είναι παράγοντας κινδύνου για την ΚΟΧ οδηγεί στην αύξηση 

της ενδογενούς κορτιζόλης (cortizol) η οποία μπορεί να ενεργοποιήσει τον MR 

υποδοχέα. [5,164,165,166] Ο υποδοχέας των αλατοκορτικοειδών (MR υποδοχέας) 

εκτός από τον χοριοειδή ανευρίσκεται στο ΜΕ και σε διάφορα κύτταρα του νευρο-

αμφιβληστροειδούς. [64] Σε κάποιους ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ παρατηρείται 

ενδοαμφιβληστροειδικό υγρό το οποίο μπορεί να οφείλεται σε διαταραχές της ρύθ-

μισης της ομοιόστασης (homeostasis) του νερού που προκαλείται από δυσλειτουργία 

του MR υποδοχέα των κυττάρων του Müller. [5,164,167,168] Απλότυποι του MR 

υποδοχέα μπορούν να επηρεάσουν τη λειτουργική ικανότητα του ΜΕ να απομακρύνει 

το υποαμφιβληστροειδικό υγρό στα τριχοειδή αγγεία του χοριοειδούς. [169] 

Απλότυποι των πολυμορφισμών rs2070951και rs5522 του NR3C2 έχουν βρεθεί 

ότι αυξάνουν την ευαισθησία στο στρες που είναι παράγοντας κινδύνου για την 

εκδήλωση της ΚΟΧ. [8,78,79,170] 

Συνεπώς, παρατηρείται ότι γνωστοί παράγοντες κινδύνου για την ΚΟΧ όπως η 

υπέρταση και το στρες φαίνεται να έχουν ως κοινό μηχανισμό τη δράση τους στον MR 

υποδοχέα ο οποίος κωδικοποιείται από το NR3C2 γονίδιο. 

Όσον αφορά τον πολυμορφισμό rs10490924 του γονιδίου ARMS2 που μελετή-

θηκε, βρέθηκε ότι συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ ως παράγοντας 

κινδύνου. Τα αποτελέσματα της μελέτης μας έρχονται σε αντίθεση με τη μελέτη των 

de Jong et al (2015) που βρήκαν ότι ο συγκεκριμένος πολυμορφισμός λειτουργεί ως 

προστατευτικός παράγοντας για την ΚΟΧ. [136] Συγκεκριμένα, η μελέτη μας στον 

ελληνικό πληθυσμό έδειξε ότι ο γονότυπος GT συσχετίζεται ως παράγοντας κινδύνου 

με την ΚΟΧ (OR: 2.41, 95%CI:1.17-4.98,p =0.02) ενώ στη μελέτη των de Jong et al 

(2015) ο γονότυπος GT βρέθηκε να λειτουργεί προστατευτικά στην ΚΟΧ (OR: 0.64, 

95%CI:0.49-0.85, p=0.002). [136] Μια σημαντική διαφορά της μελέτης μας με την 

μελέτη των de Jong et al (2015) είναι ότι εμείς είχαμε μεικτό πληθυσμό ασθενών με 

ΚΟΧ που περιελάμβανε 29 ασθενείς με οξεία και 19 ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ ενώ 

στην ολλανδική μελέτη των de Jong et al συμμετείχαν μόνο ασθενείς με χρόνια ΚΟΧ. 

[136] Σε μια μελέτη σε ασθενείς με οξεία ΚΟΧ από τους Mohabati et al (2019) δεν 

βρέθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της οξείας ΚΟΧ και του γονότυπου 

GT του rs10490924 SNP του γονιδίου ARMS2 (OR: 0.76, 95%CI:0.54-1.07, P=0.111). 

[139] Επίσης, μια μελέτη σε κινέζικο πληθυσμό δεν βρήκε στατιστικά σημαντική 
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συσχέτιση του SNP rs10490924 με την οξεία ΚΟΧ. [138] Μη στατιστικά σημαντική 

συσχέτιση του πολυμορφισμού rs10490924 με την οξεία ΚΟΧ βρέθηκε και σε μια άλλη 

μελέτη σε σλοβένικο πληθυσμό. [137] Όμως, είναι σημαντικό να αναφέρουμε ότι οι 

Mohabati et al (2020) δεν βρήκαν να υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά στη 

συσχέτιση του πολυμορφισμού rs10490924 του γονιδίου ARMS2 μεταξύ ασθενών με 

οξεία, μη σοβαρή χρόνια και σοβαρή χρόνια ΚΟΧ και έτσι κατέληξαν στο συμπέρασμα 

ότι οι 3 αυτοί διαφορετικοί φαινότυποι της ΚΟΧ δεν φαίνεται να διαφέρουν ως προς 

το γενετικό υπόβαθρο. [140]  

Είναι ενδιαφέρον να αναφέρουμε ότι το SNP rs10490924 του ARMS2 γονιδίου που 

βρέθηκε από τους de Jong et al (2015) να συσχετίζεται ως προστατευτικός παράγοντας 

για την ΚΟΧ, έχει βρεθεί, αντιθέτως, να συσχετίζεται ως παράγοντας κινδύνου για την 

εκδήλωση της ΗΕΩ. [136] Παρόμοια αντίθετη συσχέτιση μεταξύ της ΚΟΧ και την 

ΗΕΩ έχει παρατηρηθεί και σε πολυμορφισμούς του CFH γονιδίου. [136]  

 Αντίθετη συσχέτιση πολυμορφισμών σε σχέση με την ΚΟΧ έχει παρατηρηθεί και 

σε άλλη μελέτη σε ελληνικό πληθυσμό. [131] Συγκεκριμένα, στη μελέτη από τους 

Moschos MM et al (2016) που συμμετείχαν 41 ασθενείς με ΚΟΧ και 78 μάρτυρες, 

στην ομάδα ελέγχου βρέθηκε ότι ο πολυμορφισμός rs1065489 του γονιδίου CFH 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ στον ελληνικό πληθυσμό 

ενώ σε προηγούμενες μελέτες σε διαφορετικούς πληθυσμούς είχε βρεθεί ότι αποτελεί 

προστατευτικό παράγοντα για την ΚΟΧ. [131,134,136]  

Το ARMS2 γονίδιο που επίσης αναφέρεται και ως LOC387715 (OMIM 611313) 

βρίσκεται στο χρωμόσωμα 10 και πιο συγκεκριμένα στην περιοχή q26 (10q26). [147] 

 

 
Εικόνα 12. Θέση του γονιδίου ARMS2 στο χρωμόσωμα 10 (κόκκινη γραμμή) 

[www.genecards.org] 
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Το γονίδιο αυτό ανευρίσκεται μόνο στα πρωτεύοντα θηλαστικά και αποτελείται 

από δύο εξόνια τα οποία κωδικοποιούν μια μικρή πρωτεΐνη (12kDa) που αποτελείται 

από 107 αμινοξέα. [147,171,172] Ο πολυμορφισμός rs10490924 του πρώτου εξονίου 

του ARMS2 γονιδίου οδηγεί στην αλλαγή της αλανίνης (alanine) σε σερίνη (serine) στο 

κωδόνιο 69 (A69S). [147,172,173] Αρχικά, μελέτες είχαν δείξει ότι η πρωτεΐνη 

ARMS2 ανευρίσκεται και έχει δράση στα μιτοχόνδρια. [174,175] Οι Wang et al 

αμφισβήτησαν ότι η ARMS2 πρωτεΐνη βρίσκεται στα μιτοχόνδρια και υποστήριξαν 

ότι, κυρίως, ανευρίσκεται στο κυτταρόπλασμα. [176] Οι Kortvely et al βρήκαν ότι η 

ARMS2 πρωτεΐνη είναι μια εκκρινόμενη πρωτεΐνη που αποτελεί συστατικό της 

εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας (extracellular matrix). [147] Η ARMS2 πρωτεΐνη 

αλληλεπιδρά με πλειάδα άλλων πρωτεϊνών της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας. [147] 

Είναι γνωστό ότι αρκετές πρωτεΐνες της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας έχουν βρεθεί 

να συσχετίζονται με δυστροφίες της ωχράς. [147] Περισσότερο βρέθηκε στη μελέτη 

αυτή μια άμεση σύνδεση μεταξύ των πρωτεινών ARMS2 και φιβουλίνη-6 (Fibulin-6) 

αλλά επίσης βρέθηκαν αλληλεπιδράσεις της ARMS2 με πολλές άλλες πρωτεΐνες όπως 

με τις φιβουλίνη-1, COL1A1, COL4A2 και τη φιμπρονεκτίνη (fibronectin). [147] Οι 

πρωτεΐνες φιβουλίνη-1 και φιβουλίνη-6 ανευρίσκονται στο διάμεσο χώρο των 

τριχοειδικών πυλώνων του χοριοειδούς (intercapillary pillars of the choroid). [147] Στη 

μελέτη αυτή, επίσης, βρέθηκε ότι η ARMS2 πρωτεΐνη βρίσκεται κατά κύριο λόγο 

στους χοριοειδικούς πυλώνες (choroid pillars) το οποίο είναι συμβατό με την ισχύουσα 

επικρατούσα άποψη ότι ο χοριοειδής χιτώνας εμπλέκεται κατά κύριο λόγο στην 

παθογένεια της ΚΟΧ. [5,7,147] Οι φιβουλίνες (Fibulins) συνδέονται με αρκετές πρω-

τεΐνες της βασικής μεμβράνης όπως η φιμπρονεκτίνη, η τροποελαστίνη (tropoelastin) 

και οι πρωτεογλυκάνες που αποτελούν επίσης συστατικά της μεμβράνης του Bruch. 

[147] Οι πρωτεΐνες αυτές θεωρείται ότι συσχετίζονται με τη δομή και τη σταθερότητα 

της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας και ρυθμίζουν την αγγειογένεση και την ινωδο-

γένεση. [147] Η πρωτεΐνη COL1A1 είναι συστατικό του κολλαγόνου τύπου Ι που είναι 

βασικό συστατικό της κολλαγονικής στοιβάδας της μεμβράνης του Bruch ενώ η 

πρωτεΐνη COL4A2 είναι συστατικό του κολλαγόνου τύπου ΙV που είναι βασικό συστα-

τικό της βασικής μεμβράνης των χοριοτριχοειδών. [147] Οι διαταραχές της εξωκυττά-

ριας θεμέλιας ουσίας στο επίπεδο του χοριοειδούς ή/και στο επίπεδο του μελάγχρου 

επιθηλίου θα μπορούσαν να οδηγήσουν σε αυξημένη ευαισθησία για αποκόλληση του 

νευροαμφιβληστροειδούς και πιθανόν έτσι να εξηγείται η συσχέτιση της δράσης της 

ARMS2 πρωτεΐνης με την ΚΟΧ. [136] 
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Οι Micklisch et al (2017) σε μια μελέτη σχετιζόμενη με την ΗΕΩ έδειξαν ότι το 

γονίδιο ARMS2 εκφράζεται και στα μονοκύτταρα και στα κύτταρα μικρογλοίας του 

ανθρώπινου αμφιβληστροειδή. [177] Η έκφραση του γονιδίου ARMS2 αυξάνεται 

(upregulated) στα μονοκύτταρα σε περίπτωση οξειδωτικού στρες. [177] Η μελέτη αυτή 

έδειξε, επίσης, ότι η πρωτεΐνη ARMS2 συνδέεται με νεκρά και αποπτωτικά κύτταρα 

στον ανθρώπινο οργανισμό και με τη σύνδεση της προπερδίνης γίνεται ενεργοποίηση 

του συμπληρώματος. [177] Συνεπώς, το ARMS2 γονίδιο λειτουργεί ως ενεργοποιητής 

του συμπληρώματος. [177] Το σύμπλεγμα ARMS2 πρωτεΐνης και προπερδίνης 

ενισχύει τη δημιουργία της C3 κονβερτάσης η οποία μεσολαβεί στην οψονινοποίηση 

του C3b. [177] Η σήμανση των κυττάρων με κατετμημένα κομμάτια του C3 συντελεί 

στην απομάκρυνση των αποβλήτων (debris) του μεταβολισμού. [177]  

Η ARMS2 πρωτεΐνη απουσίαζε από τα κύτταρα μικρογλοίας και από τα μονοκύτ-

ταρα ασθενών με ΗΕΩ που ήταν ομόζυγοι στον πολυμορφισμό rs10490924 του 

γονιδίου ARMS2 ενώ σε ετεροζυγώτες του rs10490924 υπήρχε παρουσία της ARMS2 

πρωτεΐνης. [177] Το SNP rs10490924 του ARMS2 γονιδίου έχει υψηλή συσχέτιση ως 

παράγοντας κινδύνου για την ΗΕΩ και οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι 

η ARMS2 πρωτεΐνη πιθανά εμπλέκεται στο διαμεσολαβούμενο από το συμπλήρωμα 

καθαρισμό των κυτταρικών αποβλήτων και η απουσία της πρωτεΐνης αυτής σε ασθε-

νείς με ΗΕΩ που οφείλεται στην παρουσία γενετικών πολυμορφισμών όπως του 

rs10490924 οδηγεί προϊόντος του χρόνου, λόγω της εναπόθεσης πρωτεινών και λιπι-

δίων, στη δημιουργία των Drusens. [177]  

Σε μια μελέτη των Yang et al (2014) χρησιμοποιήθηκαν επαγόμενα πολυδύναμα 

βλαστικά κύτταρα (induce pluripotent stem cells-iPSC), που προμηθεύτηκαν από 

δωρεές ασθενών με τελικού σταδίου ΗΕΩ, τα οποία διαφοροποιήθηκαν σε ΜΕ. [178] 

Στη μελέτη αυτή, οι ερευνητές έδειξαν ότι ο πολυμορφισμός rs10490924 του ARMS2 

γονιδίου μειώνει τη δραστηριότητα της υπεροξειδάσης της δισμουτάσης 2 (SOD2) στο 

ΜΕ η οποία προστατεύει τα κύτταρα από το οξειδωτικό στρες. [178] Οι συγγραφείς 

συμπέραναν ότι η μειωμένη αντιοξειδωτική δράση του ΜΕ το καθιστά περισσότερο 

ευάλωτο στις βλάβες του οξειδωτικού στρες και μπορεί να οδηγήσει στην ανάπτυξη 

παθολογικών καταστάσεων όπως η ΗΕΩ. [178] Όπως ήδη έχουμε αναφέρει, το μελάγ-

χρουν επιθήλιο παίζει σημαντικό ρόλο και στην παθοφυσιολογία της ΚΟΧ. [7, 54] Οι 

συγγραφείς πρότειναν ότι θεραπευτικές στρατηγικές που θα αυξάνουν τη δράση της 

SOD2 θα μπορούσαν να αποτελέσουν μια παρέμβαση απέναντι στη δράση πολυμορ-
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φισμών που μειώνουν τη δραστηριότητα της και αυξάνουν έτσι τον κίνδυνο για την 

ανάπτυξη της ΗΕΩ. [178] 

Αλλαγές στα επίπεδα των πρωτεινών του συμπληρώματος έχουν συσχετισθεί με 

το ARMS2 γονίδιο. [179,180] Οι Zeng et al (2013) μελέτησαν τη συσχέτιση του ARMS2 

γονιδίου με τους προφλεγμονώδεις μεσολαβητές C3,C5, IL-6, IL-8 και TNF-a. [181] 

Με τη χρήση της τεχνικής της παρεμβολής RNA (RNA-interference), χρησιμοποίησαν 

siRNA για να αναστείλουν (Knock down) το mRNA του ARMS2 γονιδίου και είδαν 

ότι η παρεμβολή αυτή μείωσε τα επίπεδα των προφλεγμονωδών μεσολαβητών που 

μελετήθηκαν. [181] Οι συγγραφείς συμπέραναν ότι η μελέτη τους υποστηρίζει την 

άποψη ότι πολυμορφισμοί του ARMS2 γονιδίου που αυξάνουν τον κίνδυνο για την 

ΗΕΩ, σχετίζονται εμμέσως ή αμέσως με την επίδραση που έχουν στα επίπεδα των 

προφλεγμονωδών μεσολαβητών. [181] 

Όσον αφορά τους περιορισμούς της μελέτης μας, συγκαταλέγεται ότι ο αριθμός 

των συμμετεχόντων δεν ήταν μεγάλος (48 ασθενείς και 137 μάρτυρες) το οποίο δεν 

επέτρεψε να πραγματοποιηθεί και ανάλυση ανάλογα με το φύλο των συμμετεχόντων. 

Επίσης, λόγω του σχετικά μικρού πληθυσμού της μελέτης μας δεν ήταν δυνατό να 

πραγματοποιηθεί ανάλυση των αποτελεσμάτων βάσει του τύπου της ΚΟΧ (οξεία-

χρόνια ). Όμως, μελέτες που έχουν συγκρίνει τη συσχέτιση πολυμορφισμών μεταξύ της 

οξείας και της χρόνιας ΚΟΧ έδειξαν ότι δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά 

μεταξύ της οξείας και της χρόνιας ΚΟΧ. [135,139,140] Φαίνεται δηλαδή ότι οι δύο 

αυτές μορφές της ΚΟΧ, πιθανότατα, δεν διαφέρουν ως προς το γενετικό τους 

υπόβαθρο. [139,140] Η σχετικά χαμηλή επίπτωση της ΚΟΧ στον πληθυσμό (9,9 στις 

100.000 στους άνδρες και 1,7 στις 100.000 στις γυναίκες) καθιστά δύσκολη τη συγκέ-

ντρωση μεγάλου αριθμού ασθενών. [2] Η αναλογία ανδρών-γυναικών στη μελέτη μας 

ήταν 3:1 που είναι συμβατή με τα επιδημιολογικά δεδομένα της ΚΟΧ. [2,96,97] 

Παρόλο όμως του όχι τόσο μεγάλου αριθμού ασθενών που έλαβαν μέρος στη μελέτη 

μας, βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις των πολυμορφισμών που ελέγχθη-

καν με την ΚΟΧ στον ελληνικό πληθυσμό.  
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5. Συμπεράσματα 

Η μελέτη μας επιβεβαίωσε τη συσχέτιση πολυμορφισμών των γονιδίων NR3C2 

και ARMS2 με την ΚΟΧ για πρώτη φορά σε ελληνικό πληθυσμό. Τα αποτελέσματά 

της δείχνουν ότι διαταραχές στην εξωκυττάρια θεμέλια ουσία του χοριοειδούς και του 

μελάγχρου επιθηλίου (ARMS2 γονίδιο) και διαταραχές στην ενεργοποίηση του υποδο-

χέα των αλατοκορτικοειδών (NR3C2 γονίδιο) μπορεί να συσχετίζονται με την παθο-

φυσιολογία της νόσου. 

Η ΚΟΧ είναι μια πολυπαραγοντική νοσολογική οντότητα με γενετικό υπόβαθρο 

το οποίο δεν είναι πλήρως αποσαφηνισμένο. [5,6,38] Πλήθος γονιδίων έχουν συσχε-

τισθεί με την εκδήλωση της ΚΟΧ και η συσχέτιση των γονιδίων αυτών με τις κλινικές 

μορφές της νόσου θα βοηθήσει να κατανοήσουμε καλύτερα την παθοφυσιολογία της 

νόσου. [5,38] Η εξατομικευμένη προσέγγιση στην ΚΟΧ που θα βασίζεται σε λεπτομε-

ρή ανάλυση του φαινοτύπου και του γονοτύπου του κάθε ασθενή, θα μπορέσει να οδη-

γήσει σε νέες θεραπευτικές προσεγγίσεις που θα είναι αποτελεσματικές για κάθε ασθε-

νή βάσει των ιδιαίτερων χαρακτηριστικών του. Έτσι για παράδειγμα, μπορεί να βρεθεί 

βάσει της γονοτυπικής ανάλυσης υποομάδα ασθενών που θα ανταποκρίνεται καλά στη 

θεραπεία με τους ανταγωνιστές των αλατοκορτικοειδών οι οποίοι δεν φαίνεται να 

έχουν θεραπευτικό αποτέλεσμα για το σύνολο των ασθενών με ΚΟΧ. [67] Μελλοντικά, 

με την καλύτερη κατανόηση των φαινοτύπων της ΚΟΧ, των παθοφυσιολογικών μηχα-

νισμών που εμπλέκονται στην πάθηση και του γενετικού υποβάθρου της νόσου θα 

υπάρξει η δυνατότητα να αναπτυχθούν καινοτόμες και εξατομικευμένες θεραπείες που 

θα αντιμετωπίζουν πιο αποτελεσματικά τη νόσο με συνέπεια τη μείωση των ασθενών 

με σημαντική απώλεια όρασης από την πάθηση αυτή. [182] 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

 

Η Κεντρική Ορώδης Χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) είναι μια μη γνωστής 

αιτιολογίας πάθηση που προκαλεί διαταραχές της κεντρικής όρασης λόγω ορώδους 

αποκόλλησης του νευροαμφιβληστροειδούς στην περιοχή της ωχράς. Διάφοροι γενε-

τικοί πολυμορφισμοί έχουν βρεθεί σε μελέτες να συσχετίζονται με την εκδήλωση της 

ΚΟΧ. Ανάμεσα στους πολυμορφισμούς που έχουν ελεγχθεί αν συσχετίζονται με την 

ΚΟΧ είναι ο πολυμορφισμός rs10490924 του γονιδίου ARMS2 και οι πολυμορφισμοί 

rs2070951 και rs5522 του γονιδίου NR3C2. Ο σκοπός της μελέτης μας ήταν να ελεγ-

χθεί, για πρώτη φορά σε ελληνικό πληθυσμό, η συσχέτιση των παραπάνω πολυμορ-

φισμών (ARMS2rs10490924, NR3C2rs2070951 και NR3C2rs5522) με την ΚΟΧ. Στη 

μελέτη μας (μελέτη ασθενών-μαρτύρων), που πραγματοποιήθηκε στην Α΄ Πανεπιστη-

μιακή οφθαλμολογική κλινική του Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 

Αθηνών συμμετείχαν 48 ασθενείς με ΚΟΧ και 137 μάρτυρες. Από την ανάλυση των 

γενετικών πολυμορφισμών που έγινε βρέθηκε ότι τόσο ο πολυμορφισμός rs10490924 

του γονιδίου ARMS2 όσο και ο πολυμορφισμός rs2070951 του γονιδίου NR3C2 συσχε-

τίζονταν στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ ως παράγοντες κινδύνου για την εκδήλω-

ση της νόσου. Ο πολυμορφισμός rs5522 του γονιδίου NR3C2 δεν βρέθηκε να συσχε-

τίζεται στατιστικά σημαντικά με την ΚΟΧ. Τα αποτελέσματά μας έδειξαν, για πρώτη 

φορά σε ελληνικό πληθυσμό, ότι πολυμορφισμοί των γονιδίων ARMS2 και NR3C2 

συσχετίζονται στατιστικά σημαντικά ως παράγοντες κινδύνου με την ΚΟΧ και ενί-

σχυσαν την υπόθεση της συμμετοχής της εξωκυττάριας θεμέλιας ουσίας (ARMS2 γονί-

διο) και του υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών (NR3C2 γονίδιο) στην παθογένεια της 

ΚΟΧ. 
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SUMMARY 

 

Central Serous Chorioretinopathy (CSCR) is a disease of unknown etiology which 

causes central vision disturbancies due to macular serous detachment of the 

neurosensory retina. Several genetic polymorphisms have been found in studies to be 

associated with CSCR development. Among the polymorphisms that have been studied 

for possible association with CSCR are rs10490924 polymorphism of ARMS2 gene, 

rs2070951 and rs5522 polymorphisms of NR3C2 gene. The aim of our study was to 

investigate, for first time in a Greek population, the possible associations of the above 

mentioned polymorphisms (ARMS2rs10490924, NR3C2rs2070951 and NR3C2rs5522) 

with CSCR. In our study (case-control study), we recruited 48 CSCR patients and 137 

controls from the First Department of Ophthalmology of the National and Kapodistrian 

University of Athens. After the analysis of our results, we found significant associations 

of both ARMS2rs10490924 and NR3C2rs2070951polymorphism. Both of them were 

found to increase risk for CSCR. Rs5522 of NR3C2 gene polymorphism was not found 

to be significantly associated with CSCR. Our results showed, for first time in a well-

defined Greek cohort, that polymorphisms of ARMS2 and NR3C2 genes were 

significantly associated with risk of CSCR and our results support the involvement of 

extracellular matrix (ARMS2 gene) and mineralcorticoid receptor (NR3C2 gene) in the 

pathogenesis of CSCR. 
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ABSTRACTS 

1. Giannopoulos K, Gazouli M, Chatzistefanou K, Bakouli A, Moschos MM. The 

Genetic Background of Central Serous Chorioretinopathy: A Review on 

Central Serous Chorioretinopathy Genes. J Genomics. 2021;9:10-19. 

Published 2021 Jan 1. doi:10.7150/jgen.55545 

Abstract 

Central serous chorioretinopathy is characterized by neurosensory detachment of 

the central retina secondary to fluid leakage through the retinal pigment epithelium. 

Though it has an incidence of 9,9 per 100.000 in men and 1,7 per 100.000 in 

women, it is the fourth most common retinal disorder. Central serous choriore-

tinopathy patients present with blurred vision, central scotoma, metamorphopsia, 

micropsia and mild color discrimination. It is usually a self-limited disorder with 

nearly none or minimal visual impairment but in some patients the disease persists 

and may cause severe visual impairment. Central serous chorioretinopathy patho-

physiology is not well understood. Choroid, retinal pigment epithelium and hormo-

nal pathways seem to play important roles in central serous chorioretinopathy 

pathophysiology. Also, familial cases of the disease indicate that there is a genetic 

background. The identification of certain disease genes could lead to the 

development of better diagnostic and therapeutic approaches for central serous 

chorioretinopathy patients. 

Περίληψη 

Η κεντρική ορώδης χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια χαρακτηρίζεται από την απο-

κόλληση του νευροαμφιβληστροειδούς στην κεντρική περιοχή του οπισθίου πόλου 

που οφείλεται στη διαρροή υγρού από το μελάγχρουν επιθήλιο. Παρόλο που η 

επίπτωση της πάθησης είναι 9,9 στις 100.000 στους άνδρες και 1,7 στις 100.000 

στις γυναίκες, αποτελεί την τέταρτη πιο συχνή πάθηση του αμφιβληστροειδούς. 

Οι ασθενείς με κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια παρουσιάζουν θολή 

όραση, κεντρικό σκότωμα, μεταμορφοψία, μικροψία, και ήπιες διαταραχές χρω-

μάτων. Συνήθως πρόκειται για μια αυτοπεριοριζόμενη πάθηση με ελάχιστες ή 

καθόλου επιπτώσεις στην όραση όμως σε κάποιους ασθενείς η πάθηση επιμένει 

και μπορεί να προκαλέσει σημαντικές διαταραχές στην όραση. Η παθοφυσιολογία 

της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστροειδοπάθειας δεν είναι αποσαφηνισμένη. 
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Ο χοριοειδής, το μελάγχρουν επιθήλιο και ορμονικές οδοί φαίνεται ότι παίζουν 

σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία της κεντρικής ορώδους χοριοαμφιβληστρο-

ειδοπάθειας. Επίσης, πολλαπλά περιστατικά με κεντρική ορώδη χοριοαμφιβλη-

στροειδοπάθεια σε οικογένειες δείχνουν ότι υπάρχει μια γενετική προδιάθεση στην 

εκδήλωση της νόσου. Η ταυτοποίηση γονιδίων που συσχετίζονται με την πάθηση 

αυτή θα μπορούσε να οδηγήσει σε καλύτερες διαγνωστικές και θεραπευτικές 

προσεγγίσεις για τους ασθενείς με κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια. 

 

2. Giannopoulos, K., Gazouli, M., Chatzistefanou, K., Gouliopoulos, N., Lavaris, 

A., Bakouli, A., & Moschos, M. M. (2023). Associations of ARMS2 and NR3C2 

genes polymorphisms with central serous chorioretinopathy in a Greek 

population. European journal of ophthalmology, 33(5), 1860–1866. 

https://doi.org/10.1177/11206721231155043  

Abstract 

Background: Central serous chorioretinopathy (CSCR) is characterized by serous 

detachment of the central neurosensory retina and it is one of the most common 

retinal disorders. Various genetic polymorphisms have been associated with CSCR 

development. 

Methods: The aim of our study was to investigate the potential association 

between ARMS2 (rs10490924) and NR3C2 (rs2070951 and rs5522) genes 

polymorphisms and CSCR development in a well-defined Greek cohort for the first 

time in literature. We enrolled, in our case-control study, 48 CSCR patients and 

137 controls. The ARMS2 (rs10490924) and NR3C2 (rs2070951 and rs5522) genes 

polymorphisms were analysed using Polymerase Chain Reaction (PCR) assays. 

Results: In our study, we found significant associations between 

ARMS2rs10490924 and NR3C2rs2070951 single nucleotide polymorphisms and 

CSCR development. Specifically, the GTrs10490924 genotype frequency of the 

ARMS2 gene was found to be significantly associated with risk of CSCR and T 

allele of rs10490924ARMS2 gene was also found to increase risk for CSCR. The 

genotype frequency GC and CC of rs2070951NR3C2 gene were observed more 

frequently in CSCR patients than controls and C allele of rs2070951NR3C2 gene 

was also observed more frequently in CSCR patients than controls. Rs5522 of 

https://doi.org/10.1177/11206721231155043


74 
 

NR3C2 gene polymorphism was not found to be significantly associated with 

CSCR. 

Conclusion: Our findings showed, for the first time in a Greek population, that 

SNPs in the ARMS2 and NR3C2 genes are significantly associated with risk of 

CSCR. The results of this study support the involvement of extracellular matrix 

(ARMS2 gene) and mineralocorticoid receptor (MR) in the pathogenesis of CSCR. 

Περίληψη 

Εισαγωγή: Η Κεντρική Ορώδης Χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) είναι από 

τις πιο συχνές παθήσεις του αμφιβληστροειδούς και χαρακτηρίζεται από την 

ορώδη αποκόλληση του κεντρικού νευροαμφιβληστροειδούς. Διάφοροι γενετικοί 

πολυμορφισμοί έχουν συσχετισθεί με την εκδήλωση της νόσου. 

Μέθοδος: Ο σκοπός της μελέτης μας ήταν να διερευνηθεί, για πρώτη φορά σε 

ελληνικό πληθυσμό, η πιθανή συσχέτιση μεταξύ των πολυμορφισμών των γονι-

δίων ARMS2 (rs10490924) and NR3C2 (rs2070951 and rs5522) με την εκδήλωση 

της ΚΟΧ σε μία σαφώς καθορισμένη ελληνική πληθυσμιακή ομάδα. Στη μελέτη 

αυτή ασθενών-μαρτύρων συμμετείχαν 48 ασθενείς με ΚΟΧ και 137 μάρτυρες. Οι 

πολυμορφισμοί των γονιδίων ARMS2 (rs10490924) and NR3C2 (rs2070951 and 

rs5522) αναλύθηκαν με τη χρήση της δοκιμασίας της αλυσιδωτής αντίδρασης 

πολυμεράσης (PCR). 

Αποτελέσματα: Στη μελέτη μας βρήκαμε σημαντικές συσχετίσεις των πολυμορ-

φισμών ARMS2rs10490924 και NR3C2rs2070951 με την εκδήλωση της ΚΟΧ. 

Συγκεκριμένα, η συχνότητα του γονοτύπου GTrs10490924 του γονιδίου ARMS2 

βρέθηκε να συσχετίζεται σημαντικά με την αύξηση του κινδύνου για την εκδή-

λωση της ΚΟΧ όπως, επίσης, το ίδιο βρέθηκε και για το αλλήλιο T του πολυμορ-

φισμού rs10490924 του γονιδίου ARMS2. Η συχνότητα των γονοτύπων GC και 

CC του πολυμορφισμού rs2070951NR3C2 παρατηρήθηκε πιο συχνά στους ασθε-

νείς με ΚΟΧ από τους μάρτυρες και το ίδιο συνέβη και με το αλλήλιο C του 

πολυμορφισμού rs2070951 του γονιδίου NR3C2. Ο πολυμορφισμός rs5522 του 

γονιδίου NR3C2 δεν βρέθηκε να συσχετίζεται σημαντικά με την ΚΟΧ. 

Συμπεράσματα: Για πρώτη φορά σε ελληνικό πληθυσμό, τα αποτελέσματά μας 

έδειξαν ότι πολυμορφισμοί των γονιδίων ARMS2 και NR3C2 σχετίζονται με 

αυξημένο κίνδυνο για την εκδήλωση της ΚΟΧ. Τα αποτελέσματα της μελέτης μας 
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υποστηρίζουν τη συμμετοχή του εξωκυτταρικού δικτύου (ARMS2 γονίδιο) και του 

υποδοχέα των αλατοκορτικοειδών (MR) στην παθογένεια της ΚΟΧ. 

 

3. Συσχέτιση των πολυμορφισμών των γονιδίων ARMS2 (rs10490924) και 

NR3C2 (rs2070951 και rs5522) με την κεντρική ορώδη χοριοαμφιβληστρο-

ειδοπάθεια σε ελληνικό πληθυσμό  

Γιαννόπουλος Κωνσταντίνος, Γαζούλη Μαρία, Χατζηστεφάνου Κλειώ, Γκουλιό-

πουλος Νικόλαος, Λάβαρης Αναστάσιος, Μπάκουλη Ανθή, Μόσχου Μ. Μαριλίτα 

Προφορική ανακοίνωση (Α.28) 180 Πανελλήνιο Συνέδριο Υαλοειδούς-

Αμφιβληστροειδούς, 26-28/01/2023, Αθήνα. 

 

Σκοπός: Να διερευνηθεί η συσχέτιση των πολυμορφισμών των γονιδίων ARMS2 

(rs10490924) και NR3C2 (rs2070954 και rs5522) με την Κεντρική Ορώδη Χοριο-

αμφιβληστροειδοπάθεια (ΚΟΧ) σε ελληνικό πληθυσμό. 

 

Υλικό & Μέθοδος: Στη μελέτη αυτή ασθενών-μαρτύρων συμμετείχαν 48 ασθε-

νείς με ΚΟΧ και 137 υγιείς μάρτυρες στην ομάδα ελέγχου. Δείγμα αίματος λή-

φθηκε τόσο από τους ασθενείς όσο και από τους υγιείς μάρτυρες για γενετική 

ανάλυση. Μετά την εξαγωγή του DNA από τα δείγματα αίματος ακολούθησε η 

ανάλυση των πολυμορφισμών με τη χρήση της αλυσιδωτής αντίδρασης πολυμε-

ράσης (PCR). 

 

Αποτελέσματα: Από την ανάλυση των αποτελεσμάτων βρέθηκε στατιστικά 

σημαντική συσχέτιση με την ΚΟΧ τόσο του πολυμορφισμού rs10490924 του 

γονιδίου ARMS2 όσο και του πολυμορφισμού rs2070951 του γονιδίου NR3C2. 

Πιο συγκεκριμένα, ο γονότυπος GTrs10490924 του ARMS2 βρέθηκε να συσχετί-

ζεται σημαντικά ως παράγοντας κινδύνου για την εκδήλωση της ΚΟΧ (P:0,02, 

Odds Ratio (OR):2,41) και οι γονότυποι GC (P:<0.0001,OR:8,28) και CC 

(P:<0.0001,OR:13,97) του πολυμορφισμού rs2070951 του NR3C2 βρέθηκαν 

επίσης να αυξάνουν τον κίνδυνο για την εκδήλωση της ΚΟΧ. Ο πολυμορφισμός 

rs5522 του NR3C2 δεν βρέθηκε να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την 

ΚΟΧ. 
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Συμπεράσματα: Τα αποτελέσματα της μελέτης μας έδειξαν, για πρώτη φορά σε 

ελληνικό πληθυσμό, τη συσχέτιση των πολυμορφισμών των γονιδίων ARMS2 και 

NR3C2 με την εκδήλωση της ΚΟΧ. Η παθοφυσιολογία της ΚΟΧ δεν είναι ξεκά-

θαρη αλλά φαίνεται ότι υπάρχει ένα γενετικό υπόβαθρο για την εκδήλωση της 

νόσου. 
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