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Περίληψη 

Σκοπός: 

Σύγκριση της φωτεινής ευαισθησίας και της σταθερότητας προσήλωσης σε ασθενείς 

με κεντρικά και περιφερειακά νοσήματα του αμφιβληστροειδούς πριν και μετά την 

υποβολή τους σε επέμβαση φακοθρυψίας καταρράκτη και επανατοποθέτησης τεχνητού 

ενδοφακού. 

Μεθοδολογία 

Στη παρούσα προοπτική μελέτη εξετάστηκαν 53 ασθενείς (26 άνδρες, 27 γυναίκες) 

που υποβληθήκαν σε επέμβαση καταρράκτη προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά στην 

2 και 4 εβδομάδες. Αξιολογήθηκε η οπτική οξύτητά με τροποποιημένο πίνακα EDTRS, 

η φωτεινή ευαισθησία και η σταθερότητα προσήλωσης με το μικροπερίμετρο ΜΑΙΑ 

(MAIA, CenterVue SpA, Padova, Italy). Οι ασθενείς χωριστήκανε σε 3 ομάδες 

ανάλογα με την υπάρχουσα παθολογία στον αμφιβληστροειδή. Οι ασθενείς στην ομάδα 

ελέγχου (31 ασθενείς) δεν πάσχανε από ασθένεια αμφιβληστροειδούς, στην ομάδα της 

ωχροπάθεια (13 ασθενείς) είναι οι ασθενείς με κεντρική αμφιβληστροειδοπάθεια και 

στην τρίτη ομάδα (9 ασθενείς) είναι οι ασθενείς με περιφερειακή νόσο του 

αμφιβληστροειδούς. 

Αποτελέσματα:  

Η οπτική οξύτητα (BCVA) αυξήθηκε σημαντικά μετά την επέμβαση του 

καταρράκτη σε όλες τις ομάδες στην πρώτη (2 εβδομάδες) και στην δεύτερη (4 

εβδομάδες) μέτρηση μετεγχειρητικά, η φωτεινή ευαισθησία (Av.T) αυξήθηκε 

σημαντικά στην ομάδα ελέγχου και στην ομάδα της ωχροπάθειας στις 2 μετρήσεις 

μετεγχειρητικά, όμως δεν υπήρξε καμία στατιστικά σημαντική μεταβολή 

μετεγχειρητικά. Οι μετρήσεις της σταθερότητας προσήλωσης  (μέσω 65% ‘BCEA65’, 

και 95% ‘BCEA95’ σημείων προσήλωσης προσήλωσης) δεν άλλαξαν σημαντικά 

μετεγχειρητικά σε καμιά ομάδα. Όταν συγκρίθηκαν οι τιμές αυτών των μεταβλητών 

μεταξύ της ομάδας ελέγχου και των άλλων δύο ομάδων, βρέθηκε ότι οι τιμές της 

BCVA ήταν στατιστικά διαφορετικές προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά (P <0.05) 

μεταξύ των ομάδων και οι μεταβολές ήταν παρόμοιες (P >0.05). Η φωτεινή ευαισθησία 

(Av.T) ήταν στατιστικά διαφορετική μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της δεύτερης 

ομάδας προεγχειρητικά (P <0.05) και μετεγχειρητικά στις 2 εβδομάδες (P <0.05) και 

στις 4 εβδομάδες (P <0.05). Όμως δεν υπήρχε σημαντική διαφορά στην Av.T μεταξύ 

της ομάδας ελέγχου και της τρίτης ομάδας προεγχειρητικά (P 1.00), αλλά μόνο στις 2 

μετρήσεις μετεγχειρητικά (P <0.05). Η συσχέτιση των τιμών της BCVA και της Av.T 

ήταν σημαντική για την δεύτερη ομάδα προεγχειρητικά (r Spearman -0,347) και στις 

δύο επισκέψεις μετεγχειρητικά (r Spearman -0,557, -0,386). Σε σχέση με την δεύτερη 

ομάδα, η συσχέτιση ήταν σημαντική προεγχειρητικά (r Spearman -0,577) και 

μετεγχειρητικά μόνο στις 4 εβδομάδες (r Spearman -0,597). 

Οι μετρήσεις της σταθερότητα προσήλωσης (ΒCEA65) δεν ήταν στατιστικά 

διαφορετικές μεταξύ των ομάδα προεγχειρητικά. Στις δυο επισκέψεις μετεγχειρητικά 
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η ΒCEA65 απέκτησε σημαντική διαφορά μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της δεύτερης 

ομάδας (της ωχροπάθειας). Αυτό δεν ίσχυε για την τρίτη ομάδα.  Οι μετρήσεις της 

μεταβλητής BCEA95 δεν είχαν μεγάλη σημασία από την στιγμή που μόνο οι διαφορά 

αυτών μεταξύ της ομάδα ελέγχου και της δεύτερης ομάδας στις δύο εβδομάδες ήταν 

στατιστικά σημαντική.  

Όταν αξιολογήθηκε η διακριτική ικανότητα της οπτικής οξύτητας μεταξύ της 

ομάδας ελέγχου και της δεύτερη ομάδας, φάνηκε να έχει ισχυρή ευαισθησία (>80%) 

και ειδικότητα (>75%) στις μετρήσεις προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. Αυτή η 

ικανότητα ήταν σημαντική και την τρίτη ομάδα με μικρότερη ευαισθησία 

προεγχειρητικά (67.74 %) , στις 2 εβδομάδες (80,65%) και στις 4 εβδομάδες (87,1%). 

Η διακριτική ικανότητα και της Av.T ήταν σημαντική για την δεύτερη ομάδα 

προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά (>90%). Για την τρίτη ομάδα αυτή η ομάδα 

απέκτησε σημαντικότητα μετά την επέμβαση καταρράκτη, αφού πριν την επέμβαση η 

ευαισθησία ήταν 51,61% και η ειδικότητα (66,67). Στην περίπτωση της σταθερότητας 

προσήλωσης (BCEA65) η διακριτική ικανότητα ήταν σημαντική προεγχειρητικά 

ευαισθησία (51,61%) και μετεγχειρητικά στις 2 εβδομάδες (96,77%) και στις 4 

εβδομάδες (51,61%) για την δεύτερη ομάδα. Αυτή η μεταβλητή δεν παρουσίασε 

σημαντική διακριτική ικανότητα για την τρίτη ομάδα.    

Συμπεράσματα: 

Η φωτεινή ευαισθησία και η σταθερότητα προσήλωσης φαίνεται να αξιολογούν 

λεπτομερώς τους ασθενείς με κεντρική νόσο του αμφιβληστροειδούς που 

υποβάλλονται σε επέμβαση καταρράκτη και παρέχει σημαντική πληροφορία στην 

παρακολούθηση αυτών των ασθενών μετεγχειρητικά. Μάλιστα μπορεί η 

μικροπεριμετρία να δώσει σε έναν ασθενή με καταρράκτη ,ένα κριτήριο πάνω από το 

οποίο δίνει υποψίες προσβολής της ωχράς κηλίδας. Στην περίπτωση της περιφερικής 

αμφιβληστροειδοπάθειας, η φωτεινή ευαισθησία δίνει διαφορετικά αποτελέσματα 

μετά την αφαίρεση του καταρράκτη, λόγω της ακεραιότητας της κεντρικής περιοχής 

της ωχράς σε αυτούς τους ασθενείς.       
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Abstract 

Purpose:  

To compare the macular light sensitivity and fixation stability in patients with and 

without retinal disease before and after phacoemulsification cataract surgery. 

 Methods:  

   In this prospective study 53 patients (26 male, 26 female) who performed 

preoperative evaluation to cataract surgery, their best corrected visual acuity using 

logMAR EDTRS UoC chart, macular sensitivity and fixation stability using 

Microperimeter MAIA (MAIA, CenterVue SpA, Padova, Italy) were evaluated before 

and after the cataract surgery. 3 groups of patients were formed, the first was without 

retinal disease (31patients) ,the second with macular retinopathy (13 patients) and the 

last with peripheral retinopathy (9 patients).  

Results:  

Best corrected visual acuity (BCVA) was improved in all groups postoperative in 2 

weeks and 4 weeks with P value <0.05, and the values were significantly different 

between the groups preoperatively and postoperatively. The average threshold (AvT) 

significantly improved in the first and second group after cataract surgery with a 

significant difference between them. On the contrary, the third group hadn’t any 

improvement in the AvT, and the values of the average threshold were significantly 

different postoperatively and not preoperatively. The values of BCVA and AvT had a 

significant correlation all times in the first and second groups. There no correlation 

between those them in the third group. The ellipse that includes the 63% (Bcea65) and 

95% (Bcea95) of the fixation points didn’t improved in any group after the cataract 

surgery. Despite the look-alike values of the fixation stability (Bcea65) preoperatively, 

the values were significantly P<0.05 different postoperatively between the control 

group and macular retinopathy group. When ROC curves were performed in the three 

values, BCVA had a significant Area under the curve (AUC), sensitivity and specificity 

pre and postoperatively. AvT had high sensitivity and specificity for the group of 

macular disease before and for the two groups after the surgery. Bcea65 had significant 

AUC with p value <0.05 just for the group with macular disease.  

Conclusion: 

 The average threshold and the fixation stability seem to evaluate with better way the 

patients with retinal disease who would perform cataract surgery and add more details 

in the follow up examination postoperatively. With these tow values before the cataract 

surgery, physicians can predict a macular disease in such those patients. 
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ΜΕΡΟΣ 1:  ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

 

1.1: ΒΑΣΙΚΕΣ ΑΡΧΕΣ: ΑΝΑΤΟΜΙΑ- ΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΟΦΘΑΛΜΟΥ: 

 Το αισθητήριο όργανο της όρασης μέσω του οποίου λαμβάνονται οπτικά 

ερεθίσματα. Αποτελείται από τρία βασικά στρώματα που βρίσκεται εντός μιας 

οστέϊνης κοιλότητας, τον κόγχο. Το εξωτερικό ινώδες στρώμα του συνδετικού ιστού 

σχηματίζει τον κερατοειδή και το σκληρό χιτώνα, το μέσο αγγειακό στρώμα 

αποτελείται από την ίριδα, το ακτινωτό σώμα και το χοριοειδή χιτώνα και το εσωτερικό 

νευρωνικό στρώμα συνθέτει τον αμφιβληστροειδή χιτώνα. Εντός του βολβού 

υπάρχουν τρεις χώροι: ο πρόσθιος θάλαμος, ο οπίσθιος και το υαλοειδές σώμα.  

Ο σκληρός χιτώνας είναι το λευκό τμήμα και καλύπτεται από το διαφανή 

επιπεφυκότα και παρέχει προστασία για τις δομές εντός και διατηρεί το σχήμα του 

βολβού προβάλλοντας αντίσταση στην πίεση των ρευστών του εσωτερικού. Ο 

κερατοειδής λόγω της διαφάνειάς του επιτρέπει στις ακτίνες φωτός να εισέλθουν στο 

βολβό. 

 

Εικόνα 1: Οβελιαία Τομή Οφθαλμού (Modified from; National Eye Institute. NH, USA.) 

Ο ραγοειδής χιτώνας και αποτελείται από τρεις αλληλένδετες δομές, καθεμιά από 

τις οποίες επιτελεί ξεχωριστή λειτουργία. Η ίριδα λειτουργεί ως διάφραγμα 

ρυθμίζοντας την ποσότητα φωτός που εισέρχεται από την κόρη. Σε συνέχεια βρίσκεται 

το ακτινωτό σώμα το οποίο παράγει τα συστατικά του υδατοειδούς υγρού και 

εμπεριέχει το μυ ο οποίος ελέγχει το σχήμα του φακού. Το οπίσθιο τμήμα, ο χοριοειδής 

χιτώνας, είναι ένα δίκτυο αιμοφόρων αγγείων που παρέχει θρεπτικές ουσίες στα 

εξωτερικά στρώματα του αμφιβληστροειδούς.  
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Ο αμφιβληστροειδούς μετατρέπει τη φωτεινή ενέργεια σε σήμα το διέρχεται μέσα 

από τον αμφιβληστροειδή, εξέρχεται μέσω του οπτικού νεύρου και μεταδίδεται σε 

διάφορα μέρη του εγκεφάλου για επιπλέον επεξεργασία (1).  

Το εσωτερικό του οφθαλμού αποτελείται από τρεις θαλάμους. Ο πρόσθιος θάλαμος 

οριοθετείται από τον κερατοειδή και της ίριδας και της πρόσθιας επιφάνειας του φακού. 

Ο οπίσθιος θάλαμος εκτείνεται πίσω από την ίριδα. Μια ζελατινώδη ουσία αποτελεί το 

υαλοειδές υγρό και καλύπτει τον περισσότερο χώρο.  

Ο κρυσταλλοειδής φακός βρίσκεται στην περιοχή του οπίσθιου θαλάμου και 

παρέχει επιπρόσθετη διαθλαστική ισχύ για την ακριβή εστίαση των ειδώλων πάνω στον 

αμφιβληστροειδή. 

Τα οπτικά στοιχεία του οφθαλμού, ο κερατοειδής χιτώνας, το υδατοειδές υγρό, ο 

κρυσταλλοειδής φακός και το υαλώδες σώμα, συμβάλλουν στην οπτική ισχύ του 

οφθαλμού και αποτελούν τις κύριες διαθλαστικές του επιφάνειες. Ο κερατοειδής, όπως 

και ο φακός, είναι πρωτοταγείς δομές διάθλασης του ματιού.  

1.2: ΚΡΥΣΤΑΛΟΕΙΔΗΣ ΦΑΚΟΣ:  

Ο κρυσταλλοειδής φακός είναι μία διαφανής αμφίκυρτη, ανάγγεια δομή που οι 

μεταβολικές της ανάγκες καλύπτονται πλήρως από το υδατοειδές υγρό. Ο φακός που 

δεν διαθέτει νεύρα, βρίσκεται στο πρόσθιο τμήμα του οφθαλμού και εφάπτει την οπίθια 

επιφάνεια της ίριδας.  Τα κεντρικά σημεία της πρόσθιας και οπίσθιας επιφάνειας του 

φακού ονομάζονται πρόσθιος και οπίσθιος πόλος ενώ το περιφερικό χείλος του λέγεται 

ισημερινός του φακού. Ο φακός συνεχίζει να αυξάνεται κατά τη διάρκεια της ζωής. 

Παράλληλα αυξάνεται και το πάχος του (προσθιοπίσθια διάμετρος). Αντίστοιχα, το 

βάρος του από 90mg κατά τη γέννηση φτάνει τα 255mg στον ενήλικα.  

Η πρόσθια επιφάνεια είναι σε επαφή με το υδατοειδές και η οπίσθια σε επαφή με το 

υαλώδες. Το ακτινωτό σώμα συγκρατεί τον φακό στη θέση του μέσω των ινώς της 

ζιννείου ζώνης, οι οποίες εκτίνονται μεταξύ του φακού και του ακτινωτού σώματος. Οι 

ίνες αυτές εκφύονται από το επιθήλιο των ακτινοειδών προεκβολών του ακτινωτού 

σώματος, έχουν ως κύριο συστατικό την πρωτεΐνη ινιδίνη και διατάσσονται 

ακτινοειδώς καταλήγοντας στο περιφάκιο, όπου καταφύονται 1 - 2 mm εκατέρωθεν 

του ισημερινού. 

Ο απλός σχηματισμός του φακού αποτελείται κυρίως από  το περιφάκιο, το επιθήλιο 

του φακού, τον φλοιό και τον πυρήνα. Ο φακός επενδύεται από το περιφάκιο, ένα 
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ελαστικό ακυτταρικό φάκελο, ο οποίος συγκρατεί τα επιθηλιακά κύτταρα και τις ίνες 

σαν μια δομική μονάδα και επιτρέπει την διέλευση μικρών μορίων τόσο μέσα όσο και 

έξω από τον φακό. Το επιθήλιο είναι μονόστιβο κυβοειδές και επεκτείνεται έως τον 

ισημερινό του φακού καλύπτοντας την πρόσθια επιφάνεια του φακού κάτω από το 

πρόσθιο περιφάκιο. 

 

Εικόνα 2: Κρυσταλλοειδής φακός ενήλικα ανθρώπου (Raj SM. 2007) 

 

Ο φακός του ενηλίκου αποτελείται σε δύο ιστολογικά ακαθόριστες περιοχές , ο 

πυρήνα και ο φλοιός, λόγω τω οποίων ο δείκτης διάθλασης του φακού δεν είναι 

ομοιογενής, αφού αυξάνεται από 1,386 στον περιφερικό φλοιό στο 1,41 στον κεντρικό 

πυρήνα του φακού. Επειδή τόσο η καμπυλότητα όσο και ο δείκτης διάθλασης του 

φακού αυξάνονται από την περιφέρεια προς το κέντρο, κάθε διαδοχική στιβάδα ινών 

έχει περισσότερη διαθλαστική δύναμη και μπορεί να εκτρέψει τις ακτίνες του φωτός 

σε μεγαλύτερο βαθμό.(2) 

Ο κρυσταλλοειδής φακός έχει ένα διαβαθμιζόμενο δείκτη διάθλασης που 

προοδευτικά αυξάνει, από περίπου 1.362 στην επιφάνεια του φλοιού έως, περίπου, 

1.406 στο κέντρο του πυρήνα του φακού.  

Οι καμπυλότητες της πρόσθιας και οπίσθιας επιφάνειας του φακού (καθώς και η 

κλιμάκωση του δείκτη διάθλασης του φακού) είναι σημαντικές για την οπτική ισχύ του 

οφθαλμού. Η μεταβολή στην τάση που εφαρμόζεται στις ίνες της ζηννείου ζώνης, είναι 

υπεύθυνη για τις μεταβολές στην καμπυλότητα του φακού που συμβαίνει κατά τη 

διάρκεια της προσαρμογής, τη διαδικασία κατά την οποία ο φακός εστιάζει σε 

αντικείμενα κοντά ή σε απόσταση.  
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Το μεγαλύτερο μέρος του φακού αποτελείται από ομόκεντρα στρώματα επιμήκων 

κυτταρικών ινών. Το ελαστικό εξωκυτταρικό περίβλημα, το περιφάκιο εκκρίνεται από 

τα επιθηλιακά κύτταρα και τις επιφανειακές ίνες. Στον ενήλικο φακό, τα περισσότερα 

επιθηλιακά κύτταρα και όλα τα κύτταρα ινών δεν διαιρούνται. Οι ώριμες κυτταρικές 

ίνες σταδιακά θάβονται βαθύτερα στο φακό ως διαδοχικές γενιές των επιμηκυμένων 

ινών και διαφοροποιούνται. Με τον τρόπο αυτό ο φακός εξακολουθεί να αυξάνει σε 

μέγεθος και σε αριθμό κυττάρων σε όλη τη ζωή.  

Ο φυσιολογικός κρυσταλλοειδής φακός έχει την ικανότητα να επιτρέπει τη δίοδο 

του φωτός προς τον αμφιβληστροειδή με ελάχιστη διασπορά, παραμόρφωση ή 

απορρόφηση. Έτσι συμβάλλει στο να δημιουργούνται ευκρινή είδωλα. Η διαφάνεια 

του φακού οφείλεται σε διάφορες κατασκευαστικές προσαρμογές. Η έλλειψη αγγείων 

είναι ένας βασικός παράγοντας. Επιπλέον πολύ σημαντικό ρόλο παίζει η εξάλειψη των 

οργανιδίων και των πυρήνων κατά τη διάρκεια διαφοροποίησης των επιθηλιακών 

κυττάρων προς σχηματισμό φακαίων ινών. Τέλος συμβάλλει σημαντικά η πυκνή 

διάταξη των φακαίων ινών με τα πολύ στενά μεσοκυττάρια διαστήματα καθώς και η 

ακεραιότητα, η υδατοδιαλυτότητα και διάταξη στο χώρο των κρυσταλλινών.(3)  

 

Εικόνα 3: Scheimpflug εικόνα ενός φακού ενηλίκου δείχνει τις ζώνες σύμφωνα με την ταξινόμηση 
Oxford. (Modified from; R..Michael.2011) 

Οι μεταβολικές διεργασίες που επιτελούνται στο φακό στοχεύουν στη διατήρηση 

της διαφάνειάς του, μέσω διατήρησης ακέραιας της δομής των κρυσταλλινών. Οι 

κρυστάλλινες ως δομικά μόρια θεωρείται ότι διατάσσονται σε μια ειδική μικρής 
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εμβέλειας χωρική διάταξη έτσι ώστε να επιτυγχάνεται ομαλή μεταβολή του δείκτη 

διάθλασης από την περιφέρεια προς το κέντρο του φακού, επιτρέποντάς του να είναι 

διαυγής και να έχει την απαραίτητη διαθλαστική ικανότητα.(4) 

1.3: ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ ΧΙΤΩΝΑΣ 

Ο αμφιβληστροειδής χιτώνας του οφθαλμού αποτελεί τον εσώτατο χιτώνα του 

βολβού. Είναι μια λεπτή, ημιδιαφανής μεμβράνη που καλύπτει την εσωτερική 

επιφάνεια του ματιού και βρίσκεται μεταξύ του χοριοειδή και του υαλώδους σώματος. 

Αποτελείται από δύο πέταλα : Το μελάγχρουν επιθήλιο προς τα έξω και τον ιδίως 

αμφιβληστροειδή ή νευροεπιθήλιο προς τα έσω. Στον οπίσθιο πόλο το πάχος του 

ανέρχεται στα 0,4 mm και λεπταίνει προς την περιφέρεια στα 0,2-0,1 mm. 

Το μελάγχρουν επιθήλιο αποτελείται από μία σειρά κυβοειδών κυττάρων τα οποία 

επικάθονται στη μεμβράνη του Bruch και συνδέονται πολύ στερεά μαζί της. Αυτά τα 

κύτταρα συμμετέχουν στην ανακύκλωση των εξωτερικών τμημάτων των 

φωτοϋποδοχέων και στο σχηματισμό της ροδοψίνης και των χρωστικών των κωνίων. 

Επίσης, τα κύτταρα περιέχουν τη μαύρη χρωστική μελανίνη, η οποία απορροφά το φως 

που δεν δεσμεύεται από τον αμφιβληστροειδή. Με τον υπόλοιπο αμφιβληστροειδή η 

σύνδεση είναι χαλαρή με αποτέλεσμα να αποσπάται εύκολα όπως κατά την 

αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς. 

 Ο ιδίως ‘αισθητήριος’ αμφιβληστροειδής εκτείνεται από την είσοδο του οπτικού 

νεύρου μέχρι την πριονωτή περιφέρεια. Το πάχος του ανέρχεται στο 0.4 mm στον 

οπίσθιο πόλο και λεπτύνεται προς την περιφέρεια (0.2-0.1 mm). Αποτελείται από τρεις 

κύριες ομάδες κυττάρων που από έξω προς τα μέσα είναι τα οπτικά κύτταρα ή 

φωτοϋποδοχείς, τα δίπολα κύτταρα και τα γαγγλιακά κύτταρα των οποίων οι 

φυγόκεντρες ίνες σχηματίζουν την οπτική οδό μέχρι τα έξω γονατώδη σώματα. Οι τρεις 

αυτοί νευρώνες συνδέονται μεταξύ τους με αποφυάδες. 

Στο μεγαλύτερο μέρος του αμφιβληστροειδή το φως πρέπει να διέλθει διά μέσω 

στιβάδων νευρικών κυττάρων πριν φθάσει στον αμφιβληστροειδή. Στο κεντρικό 

βοθρίο της ωχράς κηλίδας, αυτοί οι εγγύς νευρώνες έχουν μετατοπιστεί προς τα πλάγια 

με αποτέλεσμα το φως να έχει άμεση πρόσβαση στους φωτοϋποδοχείς. Κατά συνέπεια, 

η οπτική εικόνα που εμφανίζεται στο κεντρικό βοθρίο εμφανίζει την ελάχιστη 

παραμόρφωση. Τα νευρικά κύτταρα υποστηρίζονται από ίνες των κυττάρων Muller και 

τα αστροκύτταρα από το εσωτερικό τμήμα του αμφιβληστροειδούς.(5)  
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Εικόνα 4: Η θέση και η ανατομία του αμφιβληστροειδούς χιτώνα.( Modified from: Sohee Jeon.2015) 

Η λειτουργία του αμφιβληστροειδούς είναι τόσο η σύλληψη του φωτός και η 

επεξεργασία των ερεθισμάτων που προκύπτουν. Η σύλληψη ενός φωτονίου και η 

μετατροπή του σε ηλεκτρικό σήμα ονομάζεται φωτομετατροπή και επιτυγχάνεται εντός 

των εξωτερικών τμημάτων των φωτοϋποδοχέων - ραβδία και κωνία. Οι δύο τύποι 

φωτοϋποδοχέων που έχει ο αμφιβληστροειδής είναι τα ραβδία περίπου 120 – 140 

εκατομμύρια, και τα κωνία, περίπου 6 – 7 εκατομμύρια. Τα ραβδία διαφοροποιούνται 

από τα κωνία τόσο για τα μορφολογικά τους χαρακτηριστικά όσο και ως προς την 

χωρική κατανομή τους. Πρέπει να σημειωθεί ότι τα ραβδία και τα κωνία δεν 

διανέμονται ομοιόμορφα. Τα ραβδία, βρίσκονται επί το πλείστον στην περιφέρεια του 

αμφιβληστροειδή με μέγιστη πυκνότητα περίπου στις 20° από το κέντρο της ωχράς, 

ενώ τα κωνία είναι επί το πλείστον συγκεντρωμένα στο κεντρικό βοθρίο όπου δεν 

υπάρχουν καθόλου ραβδία. Αυτή η σημαντική διαφορά απεικονίζει τους διαφορετικούς 

ρόλους των κεντρικών και περιφερικών περιοχών του αμφιβληστροειδή με αποτέλεσμα 

ο κεντρικός αμφιβληστροειδής να είναι εξειδικευμένος για την αναγνώριση ενώ η 

περιφέρεια να είναι εξειδικευμένη για την ανίχνευση ερεθισμάτων. 

Όσον αφορά τα μορφολογικά τους χαρακτηριστικά τόσο τα ραβδία όσο και τα κωνία 

έχουν ένα εσωτερικό κι ένα εξωτερικό τμήμα τα οποία συνδέονται μ’ έναν κροσσό. Τα 

ονόματά τους βασίζονται στο σχήμα του εξωτερικού τμήματός τους αφού το εξωτερικό 

τμήμα των κωνίων είναι ελαφρώς κωνικό, ενώ εκείνο των ραβδίων κυλινδρικό. Το 

εσωτερικό τους τμήμα περιέχει τον πυρήνα του κυττάρου και το μεγαλύτερο μέρος των 

βιοσυνθετικών οργανιδίων και βρίσκεται περισσότερο προς την εγγύς επιφάνεια του 

αμφιβληστροειδή.  
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Το εξωτερικό τους τμήμα, μια περιοχή εξειδικευμένη στη φωτομετατροπή, 

αποτελείται από μια στήλη μεμβρανικών δισκίων τα οποία περιέχουν τις οπτικές 

χρωστικές. Κάθε μόριο χρωστικής περιλαμβάνει μια φωτοευαίσθητη ουσία την 11-cis-

ρετινάλη, προσκολλημένη σε μια μεγαλομοριακή διαμεμβρανική πρωτεΐνη την οψίνη. 

Το εξωτερικό τμήμα των φωτοϋποδοχέων περιέχει όλα τα συστατικά απαραίτητα για 

τη μετατροπή του φωτός σε ένα ηλεκτρικό σήμα, ενώ το εσωτερικό τμήμα περιέχει όλα 

τα συστατικά απαραίτητα για το μεταβολισμό του κυττάρου. Μια άλλη μορφολογική 

διάκριση των φωτοϋποδοχέων αφορά τις συναπτικές απολήξεις τους, όπου 

συνάπτονται τα οριζόντια και τα δίπολα κύτταρα. Η συναπτική απόληξη των κωνίων 

είναι επίπεδη, ονομάζεται ποδίσκος και αποτελείται από 3-5 κολπίσκους. Η συναπτική 

απόληξη των ραβδίων είναι στρογγυλωπή, ονομάζεται σφαιρίδιο και περιέχει ενιαίο 

κολπίσκο «υποδοχής».  

 

Εικόνα 5: Οριζόντια κατανομή ραβδίων και κωνίων στον αμφιβληστροειδή. (Neurology. 2013) 

 

Μια άλλη κατηγορία είναι τα δίπολα κύτταρα, όποια πραγματοποιούν συνδέσεις 

των φωτοϋποδοχέων με τα γαγγλιακά κύτταρα. Οι οδοί των ραβδίων και των κωνίων 

παραμένουν συνήθως χωριστές στον αμφιβληστροειδή. Αν και ορισμένα κωνιο-

δίπολα, κυρίως στο κέντρο του αμφιβληστροειδή, έρχονται σε άμεση επαφή με μόνο 

ένα κωνίο, είναι πιθανό να δέχονται και έμμεσες πληροφορίες από άλλα κωνία. 

Η τελευταία στιβάδα κυττάρων στον αμφιβληστροειδή είναι τα γαγγλιακά κύτταρα. 

Τα περισσότερα γαγγλιακά κύτταρα διαχωρίζονται σε δύο κατηγορίες με διαφορετικά 

φυσιολογικά και ανατομικά χαρακτηριστικά τα κύτταρα τύπου Μ και τα κύτταρα 

τύπου Ρ. Σε κάθε κατηγορία υπάρχουν κύτταρα τόσο φωτεινού όσο και σκοτεινού 

κέντρου. 
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Εικόνα 6: Σχηματική αναπαράσταση του αμφιβληστροειδούς λεπτομερώς. (Curcio et al. 1990) 

Οι νευρώνες Μ βρίσκονται στην περιφέρεια του αμφιβληστροειδή και έχουν μεγάλο 

υποδεκτικό πεδίο με αποτέλεσμα να παρουσιάζουν μειωμένη χωρική διακριτική 

ικανότητα αλλά αυξημένη ευαισθησία στη φωτεινή αντίθεση (contrast). Οι μικρότεροι 

νευρώνες Ρ όμως έχουν μικρό υποδεκτικό πεδίο. Βρίσκονται κεντρικά όπου οι 

απαιτήσεις ευκρινούς όρασης είναι υψηλές και είναι υπεύθυνοι για την επεξεργασία 

της έγχρωμης όρασης, και κυρίως της πρασινο-κόκκινης οδού.(2, 6) 

Χαρακτηριστικές περιοχές του αμφιβληστροειδούς είναι: 

Η Ωχρά κηλίδα με διάμετρο περίπου 5.0mm η οποία περιέχει την χρωστική 

ξανθοφύλλη Η ξανθοφύλλη παρουσιάζει μεγάλη πυκνότητα στην έξω συναπτική 

μεμβράνη, στους νευρίτες των φωτοϋποδοχέων. Έχει κιτρινωπό χρώμα και είναι 

δύσκολο να παρατηρηθεί όταν φωτίζεται με κοινό φως. Αν και η απώλεια της 

περιφερειακής όρασης μπορεί να περάσει απαρατήρητη για κάποιο διάστημα, 

οποιαδήποτε βλάβη στην ωχρή κηλίδα θα έχει σαν αποτέλεσμα την απώλεια της 

κεντρικής όρασης, που συνήθως γίνεται αμέσως αντιληπτή.  

Το Βοθρίο το οποίο καταλαμβάνει την κεντρική περιοχή της ωχράς κηλίδας με 

διάμετρο 1.5 mm έχει μειωμένο πάχος επειδή τα κυτταρικά σώματα των εγγύς 

νευρώνων έχουν μετατοπισθεί προς τα πλάγια επιτρέποντας στους φωτοϋποδοχείς της 

περιοχής (μόνον κωνία) να λάβουν την οπτική εικόνα με την ελάχιστη δυνατή 

παραμόρφωση. Η κεντρική του περιοχή ονομάζεται κεντρικό βοθρίο. Το κεντρικό 

βοθρίο αποτελεί το λεπτότερο σημείο του αμφιβληστροειδή (~150μm) στερείται 

ραβδίων και εμφανίζει τη μέγιστη ευκρίνεια λόγω της υψηλής πυκνότητας κωνίων. Η 
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περιοχή αυτή είναι υπεύθυνη για την έγχρωμη και λεπτομερή οπτική επεξεργασία των 

εικόνων. Η παραβοθρική περιοχή είναι μια ζώνη πλάτους 0.5 mm, που περιβάλει το 

κεντρικό βοθρίο. Σε αυτή την απόσταση από το κέντρο της ωχράς, ο αμφιβληστροειδής 

διαθέτει κανονική αρχιτεκτονική στιβάδων, η οποία περιλαμβάνει 4-6 στρώματα 

γαγγλιακών κυττάρων και 7-11 στρώματα των διπολικών κυττάρων.(2,7)  

  

Εικόνα 7: Σχηματική αναπαράσταση περιοχών του αμφιβληστροειδούς. 

Η Θηλή του οπτικού νεύρου η οποία είναι η μοίρα του οπτικού νεύρου και 

βρίσκεται μέσα στο σκληρό χιτώνα του οφθαλμού. Έχει διάμετρο περίπου 1,5 mm και 

ανοιχτό ροδαλό χρώμα σαφώς ανοικτότερο από τον περιβάλλοντα αμφιβληστροειδή. 

Βρίσκεται περίπου 4,5 mm ρινικά του κεντρικού βοθρίου στερείται φωτοϋποδοχέων 

και γι’ αυτό δημιουργεί ένα τυφλό σημείο στο οπτικό μας πεδίο. Αποτελεί την περιοχή 

από την οποία οι νευρικές απολήξεις του οπτικού νεύρου «εγκαταλείπουν» τον 

αμφιβληστροειδή. Ο αριθμός των νευρικών ινών φαίνεται να συσχετίζεται θετικά με 

το μέγεθος της κεφαλής του οπτικού νεύρου, καθώς μεγαλύτεροι δίσκοι έχουν σχετικά 

περισσότερες ίνες από τους μικρότερους σε μέγεθος δίσκους. Ο αριθμός των νευρικών 

ινών μειώνεται με την ηλικία. Η κοίλανση στην επιφάνεια του δίσκου, το φυσιολογικό 

κυπέλλιο, ποικίλλει σε μεγάλο βαθμό σε μέγεθος και βάθος, σύμφωνα με την εμβρυική 

ανάπτυξη.(1)  
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1.4: ΜΕΤΑΤΡΟΠΗ ΚΑΙ ΜΕΤΑΦΟΡΑ ΟΠΤΙΚΗΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΑΣ:  

Μπορούμε να παρομοιάσουμε τον αμφιβληστροειδή με το φιλμ της φωτογραφικής 

μηχανής. Εδώ γίνονται οι απαραίτητες χημικές διεργασίες, ώστε τα νευρικά 

ερεθίσματα να μεταφέρονται στον εγκέφαλο, μέσω των οπτικών οδών, προς ανάλυση 

και επεξεργασία. Στον αμφιβληστροειδή εκτελείται μια διαδικασία γνωστή ως 

φωτομεταγωγή. 

Στον αμφιβληστροειδή λοιπόν αρχίζει η οπτική αντίληψη και πραγματοποιείται σε 

δύο στάδια. Το φως αρχικά διέρχεται από την πρόσθια επιφάνεια του οφθαλμού και 

προβάλλεται τον αμφιβληστροειδή χιτώνα που περιέχει τους φωτοϋποδοχείς οι οποίοι 

μετατρέπουν την φωτεινή ενέργεια σε ηλεκτρικό σήμα μέσω μιας σειράς χημικών και 

μεταβολικών αντιδράσεων. Στη συνέχεια, οι ώσεις αυτές μεταβιβάζονται μέσω 

δίπολων κυττάρων στα γαγγλιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδούς. Πρέπει επίσης να 

σημειωθεί η ύπαρξη και άλλων κυττάρων όπως τα οριζόντια και βραχύινα. Κατά την 

πορεία τους οι οπτικές ίνες είναι αμύελες και πορεύονται κατά ομάδες που σχηματίζουν 

λεπτά δεμάτια. Τα δεμάτια αυτά χωρίζονται μεταξύ τους από προσεκβολές των ινών 

του Müller.  

Είναι σημαντικό να αναγνωριστεί ότι ο αμφιβληστροειδής δεν ενεργεί όπως ένα 

φωτοτυπικό μηχάνημα, διαβιβάζοντας ολόκληρη την οπτική εικόνα. Αντιθέτως, εξάγει 

ορισμένα χαρακτηριστικά γνωρίσματα της εικόνας, φιλτράροντας μεγάλα ποσά 

πληροφοριών. Η διάταξη των νευρώνων στον αμφιβληστροειδή κυρίως ανιχνεύει και 

συγκρίνει αλλαγές όπως στην φωτεινότητα ή στην χρωματικότητα ενός αντικειμένου 

και αγνοεί κατά ένα μεγάλο μέρος τις φωτεινές εντάσεις που είναι σταθερές. Αυτό είναι 

ένας τρόπος με τον οποίο αποτρέπεται η υπερφόρτωση πληροφοριών.  Παρόλα αυτά, 

η ροή πληροφοριών από τον αμφιβληστροειδή στον εγκέφαλο είναι τεράστια. 

Όλα τα παραπάνω συμβαίνουν χάρη στα λειτουργικά χαρακτηριστικά των 

φωτοϋποδοχέων. Όσον αφορά τα λειτουργικά τους χαρακτηριστικά λοιπόν τα ραβδία 

λειτουργούν στο αμυδρό φως και στο σκοτάδι, επειδή περιέχουν περισσότερη 

φωτοευαίσθητη οπτική χρωστική από τα κωνία. Αντιθέτως, τα κωνία είναι υπεύθυνα 

για την όραση στο φως. 

Το σύστημα των ραβδίων είναι συγκλίνον το οποίο σημαίνει ότι πολλά ραβδία 

συνάπτονται με τον ίδιο διάμεσο νευρώνα, το δίπολο κύτταρο. Έτσι τα σήματα των 

ραβδίων αλληλοενισχύονται, μειώνοντας σημαντικά την χωρική διακριτική τους 

ικανότητα, αλλά και δυναμώνοντας την προκαλούμενη από το φως απόκριση του 

κυττάρου και αυξάνοντας την ικανότητα του εγκεφάλου να ανιχνεύει αμυδρό φως στο 
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σκοτάδι. Σύγκλιση παρατηρείται και στα κωνία. Στο κεντρικό βοθρίο πάντως δεν 

υπάρχει καθόλου σύγκλιση αφού ένα δίπολο δέχεται πληροφορίες από ένα μόνο κωνίο, 

εξασφαλίζοντας καλύτερη χωρική διακριτική ικανότητα.  

 

Εικόνα 8: Σχηματική αναπαράσταση ραβδίου και κωνίου κυττάρου. (Modified from; Ali and Klyne, 1985) 

 

Τα κωνία επίσης εξασφαλίζουν καλύτερη διακριτική ικανότητα στις ταχείες 

αλλαγές της εικόνας, δηλαδή καλύτερη χρονική διακριτική ικανότητα. Τα ραβδία 

αποκρίνονται βραδέως σε στιγμιαίες λάμψεις. Για να φτάσει η απόκριση ενός ραβδίου 

σε μια αμυδρή στιγμιαία λάμψη στην κορύφωσή της απαιτούνται περίπου 200msec, με 

αποτέλεσμα οι δράσεις όλων των φωτονίων που απορροφήθηκαν κατά τη διάρκεια 

ενός χρονικού διαστήματος να αθροίζονται. Από την άλλη πλευρά, η απόκριση των 

κωνίων είναι πολύ ταχύτερη. Ο χρόνος που απαιτείται για την κορύφωση της 

απόκρισης είναι περίπου 50 msec. Ως αποτέλεσμα μπορούν να ανιχνεύσουν 

ταλαντώσεις μέχρι και 55Hz. Τέλος, τα κωνία είναι υπεύθυνα για την έγχρωμη όραση. 

Υπάρχουν τρεις τύποι κωνίων, που περιέχουν, ο καθένας, μια οπτική χρωστική 

ευαίσθητη σε ένα διαφορετικό τμήμα του φάσματος. Αντιθέτως τα ραβδία περιέχουν 

μόνο ένα είδος χρωστικής την ροδοψίνη με αποτέλεσμα να απαντούν όλο με τον ίδιο 

τρόπο σε διαφορετικά μήκη κύματος. Για τον λόγο αυτό η όραση μέσω των ραβδίων 

είναι “άχρωμη”.  

1.5: ΚΑΤΑΡΡΑΚΤΗΣ ΚΑΙ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΠΑΘΕΙΣ:  

1.5.1:  Καταρράκτης: 

Η θόλωση του κρυσταλλοειδούς φακού του οφθαλμού ονομάζεται καταρράκτης. Ο 

καταρράκτης ταξινομείται, ανάλογα με την ηλικία εμφάνισης, την εντόπιση, το βαθμό 

θόλωσης και την αιτία. Η πιο συχνή μορφή καταρράκτη είναι ο λεγόμενος γεροντικός 
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ο οποίος αποτελεί μέρος της αναμενόμενης σταδιακής γήρανσης του οφθαλμού. Ο 

γεροντικός καταρράκτης αντιστοιχεί περίπου στο 90% όλων των περιπτώσεων 

καταρράκτη. Ανάλογα με τη μορφολογία του διακρίνεται σε πυρηνικό, φλοιώδη και 

οπίσθιο υπο-καψικό καταρράκτη.  

Σύμφωνα με εκτιμήσεις της Παγκόσμιας Οργάνωσης Υγείας, από τα 38 

εκατομμύρια τυφλών ανθρώπων το 1990, το 48% όφειλε την τύφλωση σε 

προχωρημένο καταρράκτη(8). Για την περίοδο 1980-2020 η προβλεπόμενη αύξηση του 

ηλικιωμένου πληθυσμού για τις αναπτυγμένες χώρες είναι 186%, ενώ στις υπό-

ανάπτυξη χώρες εγγίζει το 356%. Σε αυτή τη βάση, η ΠΟΥ εκτιμά ότι θα υπάρχουν 54 

εκατομμύρια τυφλοί άνθρωποι ηλικίας άνω των 60 ετών μέχρι το 2020. Στον τρίτο 

κόσμο, ο αριθμός των νέων περιστατικών καταρράκτη ξεπερνά κατά πολύ το ρυθμό 

της χειρουργικής εξαίρεσης. Στην Αφρική πχ, μόνο το 10% των περίπου 500,000 νέων 

περιστατικών τύφλωσης λόγω καταρράκτη κάθε χρόνο έχουν πιθανότητα χειρουργικής 

αποκατάστασης της όρασης. 

Με την πάροδο της ηλικίας παρατηρείται κάποιου βαθμού σκλήρυνση καθώς και 

εναποθέσεις χρωστικής στον πυρήνα του φακού. Αρχικά αυτές οι μεταβολές 

επηρεάζουν ελάχιστα την όραση. Καθώς όμως εξελίσσονται, οδηγούν στην εμφάνιση 

πυρηνικού καταρράκτη με θόλωση και κιτρινωπή χρώση του πυρήνα που προκαλούν 

σκέδαση του φωτός. Τυπικά προκαλεί διαταραχή της μακρινής όρασης. Στα πρώιμα 

στάδια, η προοδευτική σκλήρυνση του πυρήνα προκαλεί αύξηση του δείκτη διάθλασης 

του φακού. Σε πολύ προχωρημένες καταστάσεις ο πυρήνας του φακού γίνεται εντελώς 

αδιαφανής και παίρνει μια σκούρα καφέ απόχρωση (μέλας καταρράκτης). 

Ο φλοιώδης καταρράκτης σχετίζεται με τη διαταραχή της δομής των ώριμων 

φακαίων ινών. Παρατηρούνται αλλοιώσεις στις κυτταρικές μεμβράνες, αύξηση της 

περιεκτικότητάς τους σε νερό, και εκτεταμένου βαθμού οξείδωση των πρωτεϊνών οι 

οποίες καθιζάνουν και δημιουργούν θολερότητες. Όπως και στη περίπτωση του 

πυρηνικού καταρράκτη ο φλοιώδης καταρράκτης συνήθως εντοπίζεται 

αμφοτερόπλευρα αν και συνήθως ασύμμετρα. Μορφολογικά κατά τη 

βιομικροσκόπηση παρατηρούνται κενοτόπια, που παραμένουν σταθερά σε μέγεθος 

αλλά αυξάνονται προοδευτικά σε αριθμό. Χαρακτηριστικές είναι οι ακτινωτά 

διατεταγμένες σφηνοειδείς θολερότητες που ανάλογα με την εντόπισή τους προκαλούν 

ανάλογου βαθμού διαταραχές της όρασης. Οι θολερότητες αυτές επεκτείνονται 
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σταδιακά και προς τις γειτονικές φακαίες ίνες. Συχνά οι ασθενείς με φλοιώδη 

καταρράκτη παραπονούνται για λάμψεις ή αντανακλάσεις από εστιακές πηγές έντονου 

φωτός όπως τα φώτα των αυτοκινήτων το βράδυ. Μπορεί επίσης να προκαλέσουν 

μονόφθαλμη διπλωπία. Ο ρυθμός εξέλιξης του φλοιώδους καταρράκτη ποικίλλει.  

 

Εικόνα 9: Αξιολόγηση της έντασης της σκέδασης φωτός σε διάφορους τύπους καταρράκτη. N: 
Πυρήνας C1,C3: ζώνες του φακού ανά Exford.     

Ο οπίσθιος υπο-καψικός καταρράκτης εντοπίζεται συνήθως στον οπτικό άξονα και 

προσβάλλει άτομα νεότερης ηλικίας. Συνίσταται σε κενοτοπιώδεις, κοκκώδεις ή με 

μορφή πλάκας θολερότητες στον οπίσθιο φλοιό ακριβώς μπροστά από το οπίσθιο 

περιφάκιο. Ιστοπαθολογικά αυτή η μορφή καταρράκτη, που είναι η λιγότερο συχνή, 

σχηματίζεται από εκφυλισμένα επιθηλιακά κύτταρα που μετακινούνται από τον 

ισημερινό προς τον οπίσθιο πόλο του φακού καθώς αυτά αποτυγχάνουν να 

διαφοροποιηθούν προς φακαίες ίνες (9). Λόγω της εντόπισής του αυτή η μορφή 

καταρράκτη προκαλεί σχετικά πρόωρη, γρήγορη και σοβαρή μείωση της όρασης. Οι 

ασθενείς παραπονούνται ιδιαίτερα όταν βρίσκονται σε συνθήκες μύσης όπως κατά την 

προσαρμογή ή στο έντονο φως της ημέρας. Η κοντινή όραση είναι συνήθως σημαντικά 

χειρότερη από τη μακρινή όραση.  

Εκτός του γεροντικού υπάρχουν και οι δευτεροπαθείς μορφές καταρράκτη που 

αναπτύσσονται στα πλαίσια συστηματικών νοσημάτων όπως ο σακχαρώδης διαβήτης, 

η γαλακτοζαιμία, ή ως συνέπεια οφθαλμικής φλεγμονής κ.ά.. Σε άλλες περιπτώσεις ο 

καταρράκτης είναι αποτέλεσμα τραυματισμού του οφθαλμού, χρήσης κάποιας 

φαρμακευτικής ουσίας όπως κορτικοστεροειδή, αποτέλεσμα υπερβολικής έκθεσης σε 

πηγές θερμότητας, ακτινοβολίας ή ηλεκτρισμού κ.ά. 
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Ο συγγενής και νεανικός καταρράκτης μπορεί να έχουν σοβαρές συνέπειες στην 

οπτική οξύτητα των παιδιών, αλλά αυτές οι μορφές καταρράκτη είναι αρκετά 

σπάνιες.(9) 

Η διαδικασία της καταρρακτογένεσης είναι μια πολυπαραγοντική διεργασία. Σε μια 

πρόσφατη κλινική προοπτική μελέτη περιελήφθησαν 4.425 συμμετέχοντες, 55 έως 80 

ετών, που παρακολουθήθηκαν για περίπου 10 έτη. Στη μελέτη αυτή, όπως και σε 

πολλές άλλες, ο παράγοντας «ηλικία» αναγνωρίζεται ως βασικός παράγοντας που 

συμβάλλει στο σχηματισμό καταρράκτη. Εκτός από τις λειτουργικές μεταβολές που 

παρατηρούνται με τη γήρανση στο φακό, ο παράγοντας ηλικία αντιπροσωπεύει και την 

αθροιστική επίδραση των διαφόρων εξωγενών βλαπτικών παραγόντων στις οποίες 

εκτίθεται ο φακός κατά τη διάρκεια της ζωής. Εκτός από την ηλικία, η μελέτη αυτή 

αναγνώρισε τους ακόλουθους παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη γεροντικού 

καταρράκτη: το κάπνισμα, το σακχαρώδη διαβήτη, το αντρικό φύλο, το χαμηλό 

μορφωτικό επίπεδο και τη μη λευκή φυλή. Άλλοι παράγοντες κινδύνου, που 

αναγνωρίστηκαν σε προηγούμενες προοπτικές μελέτες, περιλαμβάνουν την έκθεση 

στην υπεριώδη ακτινοβολία, τη μη χρήση πολυβιταμινούχων σκευασμάτων, την 

κατανάλωση μεγάλων ποσοτήτων αλκοόλ, τη μακροχρόνια χρήση συστηματικών ή 

τοπικών στεροειδών καθώς και την κακή διατροφή και τον υποσιτισμό (11).   

Η παθοφυσιολογία της καταρρακτογένεσης είναι πολύπλοκη και δεν έχει γίνει 

ακόμη πλήρως κατανοητή. Τα τελευταία ωστόσο χρόνια βιοχημικοί και μοριακοί 

βιολόγοι έχουν σημειώσει σημαντική πρόοδο στην κατανόηση των διεργασιών, σε 

μοριακό και κυτταρικό επίπεδο, που εμπλέκονται στην καταρρακτογένεση καθώς και 

στο μηχανισμό δράσης των διαφόρων εξωγενών παραγόντων.  

Οι μορφολογικές θολερότητες διαφέρουν σχηματίζοντας διάφορους τύπους 

κατρράκτη που κατατάσσονται σε τέσσερις βασικές κατηγορίες: οπίσθιες υποκαψικές, 

φλοιώδεις, πυρηνικές και υπερώριμες.  

Οπίσθιες υποκαψικές θολερότητες (Α): Μπορεί να αναπτυχθούν μεμονωμένα ή 

σε συνδυασμό με άλλες φακικές θολερότητες. Η θόλωση ξεκινά από την οπίσθια 

πολική περιοχή και εξαπλώνεται προς την περιφέρεια, ενώ συχνά, εντοπίζονται κόκκοι 

και κενοτόπια στο οπίσθιο περιφάκιο.  
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Εικόνα 10: Τύποι καταρράκτη 

Φλοιώδεις θολερότητες (Β): Η βλάβη αφορά το μεγαλύτερο μέρος του φλοιού του 

φακού και δημιουργείται αρχικά λόγω ενυδάτωσης του φλοιού και ανάπτυξης 

κενοτοπίων, στη συνέχεια με τον σχηματισμό αδιαφανών σχισμών και παράλληλων 

γραμμικών θολεροτήτων, και τέλος με σχηματισμό σφηνοειδών θολεροτήτων που 

ξεκινούν από την περιφέρεια και εκτείνονται προς το κέντρο.  

Πυρηνικές θολερότητες (C): Αρχικά αυξάνεται η οπτική πυκνότητα του πυρήνα 

(πυρηνική σκλήρυνση) και στη συνέχεια επέρχεται σταδιακή θόλωση, που συνεπάγεται 

μεταβολή του χρώματος από διαυγές σε κίτρινο και στη συνέχεια σε καστανό 

(καστανόχρους καταρράκτης). Σε μερικές περιπτώσεις, εμφανίζονται κρύσταλλοι στον 

πυρήνα ή στο φλοιό που στην βιομικροσκόπηση φαίνονται διαφορετικού χρώματος.  

Υπερώριμοι καταρράκτες (D): Ο κρυσταλλοειδής φακός μπορεί να διογκωθεί 

εξαιτίας των εξεργασιών στον φλοιό. Αν το ρευστοποιημένο υλικό του φλοιού δεν 

απορροφηθεί ή απορροφηθεί μόνο μερικά, ο συρρικνωμένος πυρήνας «καθιζάνει» 

προς τα κάτω. Η απορρόφηση του γαλακτώδους φλοιού μειώνει τον όγκο του φακού, 

προκαλώντας πτυχές στο περιφάκιο (υπερώριμος καταρράκτης)  

Έχουν αναπτυχτεί διάφορες κλίμακες ταξινόμησης των φακικών θολεροτήτων. Οι 

Chylack και συν. έχουν αναπτύξει ένα σύστημα ταξινόμησης του καταρράκτη, με 

σκοπό τον ποσοτική αξιολόγηση των συνεπειών συγκεκριμένων τύπων του επί της 

οπτικής λειτουργίας. Με το (Lens Opacities Classification System III), βαθμονομείται 

ξεχωριστά ο τύπος και ο βαθμός της αδιαφάνειας του φακού. Η μέθοδος βασίζεται στην 

σύγκριση του εξεταζόμενου στη σχισμοειδή λυχνία φακού με πρότυπες φωτογραφίες, 

με τις οποίες εκτιμώνται ξεχωριστά η έκταση του φλοιώδους καταρράκτη (κλίμακα 1-

A B 

C D 
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5), του υποκαψικού καταρράκτη (από 1-5), η αδιαφάνεια (opalescence) του πυρήνα 

(από 1-6) και το χρώμα του πυρήνα (από 1-6). (12)  

 

Εικόνα 11: Οι πρότυπες εικόνες του συστήματος LOCS III, με την διαβάθμιση σύμφωνα με την 
οποία γίνεται η σταδιοποίηση. (Arch Ophthalmol 1989) 

1.5.2:  Αμφιβληστροειδοπάθεις: 

 Παθήσεις περιφέρειας του αμφιβληστροειδή χιτώνα 

Μελαγχρωστική αμφιβληστροειδοπάθεια 

Ο όρος “Μελαγχρωστική Αμφιβληστροειδοπάθεια” (Μ.Α., retinitis pigmentosa, 

RP) χρησιμοποιείται για να περιγράφει ένα σύνολο κληρονομικών και εκφυλιστικών 

παθήσεων του αμφιβληστροειδή χιτώνα του οφθαλμού, που προσβάλλει τα ραβδία 

κύτταρα των φωτοϋποδοχέων. Το 1855, ο Γερμανός οφθαλμίατρος Donders 

χρησιμοποίησε πρώτος τον όρο “retinitis pigmentosa” για να περιγράφει μία πάθηση 

του αμφιβληστροειδή χιτώνα του οφθαλμού. Ο όρος “retinitis” είναι καταχρηστικός 

διότι υποδηλώνει πως υπάρχει φλεγμονή του ιστού, παρ’όλα αυτά ο όρος παρέμεινε 

και χρησιμοποιείται ακόμα. Προηγούμενες αναφορές σε συμπτώματα της ασθένειας 

είχαν ήδη περιγράφει από το 1744 από τον Ovelgiin, ενώ το 1858 ο von Graefe 

κατέδειξε την κληρονομική της φύση.(13) 

Η συχνότητα εμφάνισης της Μ.Α. υπολογίζεται σε 1:5000 άτομα και αποτελεί μία 

από τις κυριότερες αιτίες κληρονομικής τύφλωσης, αφού ανιχνεύεται στο 30% των 

ασθενών με προβλήματα όρασης στους λευκούς (Καυκάσιους) πληθυσμούς της 

Ευρώπης και της Αμερικής (14). Η νόσος είναι ανίατη και παρουσιάζει μεγάλη 

ετερογένεια τόσο σε κλινικό όσο και σε γενετικό επίπεδο. Τα κλινικά της συμπτώματα 

εμφανίζονται από την παιδική ακόμα ηλικία και όσο νωρίτερα εκδηλώνονται τόσο 

σοβαρότερη είναι η εξέλιξή τους. Η πρόγνωση ποικίλλει ανάλογα με την κλινική 
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βαρύτητα, ενώ δεν υπάρχει θεραπευτική αγωγή ευρείας εφαρμογής για τη συγκράτηση 

του εκφυλισμού του αμφιβληστροειδή, με αποτέλεσμα να επέρχεται “νομική 

τύφλωση” (απώλεια 9/10 όρασης ή σμίκρυνση του οπτικού πεδίου σε 20 μοίρες 

διάμετρο) των πασχόντων μέχρι την ηλικία των 40 ετών (15). Η εξέταση του βυθού των 

οφθαλμών στους πάσχοντες αποκαλύπτει αποθέματα χρωστικής στην περιφέρεια του 

αμφιβληστροειδή χιτώνα, αποχρωματισμό και ατροφία του μελάχρωμου επιθηλίου, 

εκλεπτυσμένα αγγεία και ωχροποιημένη οπτική θηλή. 

Ο παθοφυσιολογικός μηχανισμός συνοψίζεται στην απώλεια της νυκτερινής όρασης 

(νυκταλωπία) και οφείλεται στην προοδευτική καταστροφή των ραβδίων κυττάρων του 

αμφιβληστροειδή χιτώνα. Ακολουθεί γενικότερος εκφυλισμός του ιστού και απώλεια 

της περιφερικής όρασης. Συνήθως οι βλάβες αρχίζουν σαν σχετικά σκοτώματα στη 

μέση περιφέρεια, τα οποία αυξανόμενα σταδιακά, ενώνονται και σχηματίζουν 

δακτυλιοειδές σκότωμα. Το δακτυλιοειδές σκότωμα μεγαλώνοντας διανοίγεται προς 

την περιφέρεια αφήνοντας νησίδες φωτός κυρίως κροταφικά, ενώ πρακτικά δημιουργεί 

συγκεντρική στένωση του οπτικού πεδίου. Η στένωση σταδιακά προχωρά προς το 

κέντρο, αφήνοντας μόνο ένα κεντρικό οπτικό πεδίο που βαθμιαία μειώνεται 

(σωληνοειδής όραση). 

 

Εικόνα 12: Εικόνα 12: Απεικόνιση ηλεκτρικού αμφιβληστροειδογραφήματος σε φυσιολογικό και πάσχον άτομο ). 
Η καμπύλη του φυσιολογικού ατόμου τείνει να γίνει ευθεία ισοηλεκτρική γραμμή (καταργημένη απόκριση) στο 

πάσχον άτομο. 

 

Η σταδιακή χειροτέρευση της λειτουργικότητας του αμφιβληστροειδή χιτώνα 

αποκαλύπτεται κατά τη δοκιμασία του ηλεκτρικού αμφιβληστροειδογραφήματος 

(ΗΑΓ, electroretinogram, ERG). Το ΗΑΓ καταγράφει την απόκριση των κυττάρων του 

αμφιβληστροειδή με τη μορφή ηλεκτρικού σήματος μετά από ερέθισμα φωτός σε 
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διαφορετικές συχνότητες (16). Οι ασθενείς με Μ.Α. δίνουν μειωμένη ή καταργημένη 

(ισοηλεκτρική γραμμή) απόκριση στη δοκιμασία του ΗΑΓ.  

Συνήθως, υπάρχει συμμετρία προσβολής στα δύο μάτια. Η πρόγνωση εξαρτάται από 

τον τύπο κληρονόμησης της ασθένειας κατά περίπτωση: η μελαγχρωστική 

αμφιβληστροειδοπάθεια που κληρονομείται με το φυλοσύνδετο τρόπο έχει την πιο 

κακή πρόγνωση, εκείνη που κληρονομείται με τον αυτοσωμικό επικρατή τρόπο έχει 

πιο ευνοϊκή πρόγνωση, ενώ εκείνη που κληρονομείται με τον υπολοιπόμενο τρόπο 

είναι συνήθως ενδιάμεση. 

 

Γλαυκώμα:  

Στον ορισμό του γλαυκώματος περιλαμβάνει μια ομάδα παθολογικών 

οφθαλμολογικών καταστάσεων που έχουν ως χαρακτηριστικό τους την αύξηση της 

ενδοφθάλμιας πίεσης (ΕΟΠ), σε επίπεδα ικανά να προκαλέσουν βλάβη στη 

λειτουργικότητα του οπτικού νεύρου (ΟΝ). Αποτέλεσμα είναι η εμφάνιση παθολογικής 

κοίλανσης και ατροφίας της θηλής του ΟΝ, με συνοδές διαταραχές των οπτικών πεδίων 

(ΟΠ) και τελικά έκπτωση της όρασης (7).  

Σήμερα το γλαύκωμα αποτελεί μια από τις σημαντικότερες αιτίες μη αναστρέψιμης 

απώλειας όρασης, και χαρακτηρίζεται από προοδευτική απώλεια των γαγγλιακών 

κυττάρων του αμφιβληστροειδή και ως εκ τούτου αντίστοιχη απώλεια οπτικού πεδίου. 

Αποτελεί τη 2η κατά σειρά αιτία τύφλωσης στις αναπτυγμένες χώρες. Πρόκειται για 

μια νόσο «εφ'όρου ζωής», που αντιμετωπίζεται μεν αλλά δεν θεραπεύεται, με 

σημαντικές κοινωνικοοικονομικές επιπτώσεις και μεγάλη ψυχολογική επιβάρυνση για 

τους πάσχοντες (17).  

 

Εικόνα 13: Ο κανόνας ISNT. Φυσιολογικό οπτικό νεύρο.  
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Δεν προκαλεί πόνο και αναφέρεται συχνά ως «ο σιωπηλός κλέφτης της όρασης», 

επειδή πολύ ασθενείς δεν γνωρίζουν το πρόβλημα έως ότου σημαντικό ποσοστό της 

όρασης να έχει χαθεί. Αναμένεται ότι το έτος 2020 θα πάσχουν από γλαύκωμα περίπου 

80 εκατομμύρια ανθρώπων παγκοσμίως (18). Η νόσος αναγνωρίζεται από τις 

χαρακτηριστικές αλλαγές στη κεφαλή του οπτικού νεύρου οι οποίες ανταποκρίνονται 

στην έκπτωση που παρατηρείται από τα οπτικά πεδία. Στους περισσότερους τύπους 

γλαυκώματος η υψηλή ΕΟΠ αποτελεί το κύριο παράγοντα κινδύνου ανάπτυξης.  

Οι τρέχουσες θεραπείες περιλαμβάνουν φαρμακευτική αγωγή, laser φωτοπηξία, ή 

χειρουργική επέμβαση, αντιμετωπίζουν την πάθηση ελαττώνοντας σημαντικά την 

ΕΟΠ κάτι που οδηγεί στη μείωση του ρυθμού έκπτωσης ή και σε διακοπή της 

επιδείνωσης των οπτικών πεδίων όπως αναδεικνύουν διάφορες τυχαιοποιημένες 

πολυκεντρικές μελέτες. Ωστόσο ορισμένοι γλαυκωματικοί ασθενείς παρά την 

ικανοποιητική μείωση της ΕΟΠ συνεχίζουν να εμφανίζουν απώλεια όρασης με 

σταδιακή έκπτωση των οπτικών τους πεδίων(19), υποδεικνύοντας πως υπάρχουν και 

άλλοι παθογενετικοί μηχανισμοί ανεξάρτητοι από την ΕΟΠ που συμβάλλουν σε 

άλλοτε άλλο βαθμό στην επιδείνωση των οπτικών πεδίων και συνεπώς στην εξέλιξη 

της νόσου. Παρά την αναμφίβολη αποτελεσματικότητα των νεότερων φαρμάκων στην 

αντιμετώπιση της υψηλής ΕΟΠ υπάρχει σήμερα προβληματισμός για το γεγονός ότι 

κάποιοι ασθενείς συνεχίζουν να χειροτερεύουν παρά τον "ικανοποιητικό" έλεγχο της 

ΕΟΠ. Είναι λοιπόν αδιαμφισβήτητο γεγονός και αποτελεί σημαντικό μέρος της 

σύγχρονης έρευνας στο τομέα του γλαυκώματος ότι χρειαζόμαστε καλύτερη 

κατανόηση της παθοφυσιολογίας και με βάση αυτή τη πληροφόρηση νέες θεραπευτικές 

στρατηγικές για τη καταπολέμηση αυτής της ασθένειας.  

Ένας καινούργιος τομέας έρευνας και μελέτης στην παθοφυσιολογία, διάγνωση και 

πορεία του γλαυκώματος αποτελεί η καταγραφή και εκτίμηση του ΚΠΚ. Σύγχρονες 

πολυπαραγοντικές μελέτες τον κατατάσσουν σαν έναν σημαντικό ανεξάρτητο 

παράγοντα κινδύνου για την επιδείνωση του γλαυκώματος κάνοντας επιτακτική την 

ανάγκη ενδελεχούς μελέτης του στα άτομα με αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης 

γλαυκώματος και στις διάφορες κατηγορίες γλαυκώματος (20,21). 

 Παθήσεις του κέντρου του αμφιβληστροειδή χιτώνα: 

Στην κατηγορία των παθήσεων του κεντρικού αμφιβληστροειδή ανήκουν όσες 

παθήσεις αφορούν στην περιοχή της ωχράς κηλίδας, ενώ σε πολλές περιπτώσεις 

παραβλάπτεται η παρακείμενη στοιβάδα του μελάχρωμου επιθηλίου ή/και η μεμβράνη 
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του Bruch. Οι παθήσεις αυτές υποδιαιρούνται στις αποκαλούμενες δυστροφίες της 

ωχράς κηλίδας (macular dystrophies, MD) όταν εμφανίζονται σε σχετικά νεαρή ηλικία 

και προσβάλλουν συμμετρικά και τα δύο μάτια, και στις εκφυλίσεις της ωχράς κηλίδας 

(macular degenerations), οι οποίες εμφανίζονται σε πιο προχωρημένη ηλικία. 

Χαρακτηριστικό και των δύο κατηγοριών είναι η ύπαρξη εκτεταμένης κλινικής και 

γενετικής ετερογένειας. Τα κλινικά συμπτώματα περιλαμβάνουν μείωση της οπτικής 

οξύτητας, έκπτωση της έγχρωμης όρασης, φωτοφοβία και απώλεια της κεντρικής 

όρασης καθώς πρωταρχικά προσβάλλονται τα κωνία κύτταρα (22). Παρόλα αυτά, η 

περιφερική όραση μπορεί να διατηρηθεί επί μακρόν. 

Ηλικιακή εκφύλιση ωχράς κηλίδας  

Η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς είναι χρόνια, προοδευτική εκφυλιστική νόσος που 

προσβάλλει πρωτίστως τον χοριοτριχοειδή, τη μεμβράνη του Bruch και το μελάγχρουν 

επιθήλιο και αποτελεί την κυριότερη αιτία σοβαρής, μη ανατάξιμης, απώλειας της 

κεντρικής όρασης στις αναπτυγμένες χώρες του δυτικού κόσμου (23) σε άτομα 

μεγαλύτερα των 60 ετών. Επίσης αποτελεί τη κύρια αιτία καταγεγραμμένης νομικής 

τύφλωσης σε άτομα >65 ετών στις ΗΠΑ, Δυτική Ευρώπη, Αυστραλία και Ιαπωνία (24). 

Η συχνότητα της αυξάνεται με την πάροδο της ηλικίας. Στην έρευνα του Framingham 

έδειξε ότι 11% των ασθενών ηλικίας 65 μέχρι 74 παθαίνουν ΗΕΩ, αυτό το ποσοτό 

ανεβαίνει στα 30% στους ασθενείς 75 με 85 χρονών (25). Ο  επιπολασμός της ΗΕΩ στον 

ευρωπαίους στα άτομα άνω των 65 ετών είναι 3,32%.Ο επιπολασμός της γεωγραφικής 

ατροφίας είναι 1,2% και της νεοαγγειακής ΗΕΩ 2,3%. 

Φυσιολογικά το γήρας προκαλεί αλλαγές στη δομή του αμφιβληστροειδή όμως 

αυτές οι αλλαγές προκαλούν σχετικά ελάχιστα συμπτώματα και δε μπορούν να 

συγκριθούν με τις βαρύτερες αλλοιώσεις της ΗΕΩ που εκφράζονται κλινικά με 

σημαντική απώλεια της κεντρικής όρασης. 

Η παρουσία drusen σε έναν τουλάχιστο οφθαλμό απαιτείται για τη διάγνωση της 

ωχροπάθειας της σχετιζόμενης με την ηλικία (Age-Related Macular 

Degeneration,AMD) που αποτελεί προστάδιο της ΗΕΩ (26). Τυπικά η ΗΕΩ ορίζεται ως 

η παρουσία χοριοειδικής νεοαγγείωσης (υγρή μορφή) ή γεωγραφικής ατροφίας σε έναν 

οφθαλμό με drusen (στρογγυλές, λευκοκίτρινες εναποθέσεις) στον οπίσθιο πόλο, που 

εντοπίζονται εντός της μεμβράνης του Bruch καθώς επίσης και ανάμεσα στη μεμβράνη 

του Bruch και τον αμφιβληστροειδή (εξωτερικά του νευροεπιθηλίου).  

Η παραμόρφωση της κεντρικής όρασης (μεταμορφοψία), η μειωμένη κεντρική 

όραση με σκότωμα, το θάμβος και η απώλεια της ευαισθησίας αντίθεσης είναι 
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ορισμένα χαρακτηριστικά συμπτώματα των ασθενών με νεοαγγειακή μορφή της ΗΕΩ. 

Η απώλεια της κεντρικής όρασης με τη δημιουργία θετικού κεντρικού σκοτώματος 

είναι η σημαντικότερη συνέπεια της νεοαγγειακής ΗΕΩ που οδηγεί σε μια ιδιόμορφη 

οπτική ανικανότητα όπου το άτομο αναφέρει ότι κάτι τον εμποδίζει να δει στο κέντρο. 

Ορισμένοι ασθενείς αναφέρουν ότι το μέγεθος(μακροψία-μικροψία) ή το χρώμα των 

αντικειμένων φαίνεται διαφορετικό σε κάθε οφθαλμό.  

Ο παθογενετικός μηχανισμός της Η.Ε.Ω. εντοπίζεται στις μορφολογικές και 

αντιγονικές μεταβολές που λαμβάνουν μέρος στο επίπεδο του νευροαμφιβληστροειδή. 

Έτσι στην αρχόμενη Η.Ε.Ω παρατηρείται αυξημένη ανοσοαντίδραση έναντι του 

κύριου παράγοντα ιστοσυμβατότητας II (MHCII) στη μικρογλοία και στα αγγεία του 

νευροαμφιβληστροειδή, σχετιζόμενη με τις μορφολογικές μεταβολές στο μελάγχρουν 

επιθήλιο και τη δημιουργία των drusen(27), χωρίς να αντιλαμβάνονται απώλεια της 

όρασης. 

Η ακριβής προέλευση των drusen είναι άγνωστη. Πρόκειται για ειδικές εναποθέσεις 

παθολογικού υλικού (υαλίνης) στο έσω τμήμα της μεμβράνης του Bruch, κάτω από το 

μελάγχρουν επιθήλιο, πλούσιες σε λιπίδια εξαιτίας αδυναμίας αποβολής προϊόντων 

μεταβολισμού και συνιστούν το κύριο ιστοπαθολογικό χαρακτηριστικό του οφθαλμού 

με Η.Ε.Ω. 

 
Εικόνα 14: Σκληρά (A) και μαλακά(B) Drusen. (Ding X.) 

 

Οι ασθενείς μπορεί να έχουν ελαφρώς θαμπή όραση και να δυσκολεύονται να 

αναγνωρίζουν πρόσωπα ή να χρειάζονται περισσότερο φως για να διαβάσουν μικρούς 

τυπωμένους χαρακτήρες. Καθώς εξελίσσεται η νόσος, η παρουσία μαλακών (μεσαίου 

ή μεγάλου μεγέθους) drusen, καθώς και συρρεόντων drusen συνεπάγεται 

μεταμορφοψία (θάμπωμα στο κέντρο της όρασης) και συνοδεύονται από αυξημένο 

κίνδυνο σημαντικής μείωσης της όρασης στο άμεσο μέλλον. 
 



28 
 

Η εξέλιξη σε υγρή (εξιδρωματική) μορφή της Η.Ε.Ω. χαρακτηρίζεται από την 

εμφάνιση νεοαγγειακών αλλοιώσεων στον χοριοειδή(χοριοειδική νεοαγγείωση). Κατά 

τη διαδικασία της αγγειογένεσης, τα νέα αγγεία ουσιαστικά αποτελούν επέκταση και 

διακλάδωση των υφιστάμενων αιμοφόρων αγγείων. Η χοριοειδική νεοαγγείωση, 

σύμφωνα με πρόσφατες μελέτες, πιστεύεται ότι προκαλείται από τη φλεγμονή στο 

επίπεδο του χοριοαμφιβληστροειδή όπου εμπλέκονται η μικρογλοία, τα 

γιγαντοκύτταρα και τα μακροφάγα ενεργοποιώντας την κυτταρική και χυμική 

ανοσία(28). 

Κατάταξη Ηλικιακής Εκφύλισης Ωχράς: 

H ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω) θεωρείται το τελικό στάδιο μορφολογικών 

αλλαγών του αμφιβληστροειδή που συμβαίνουν με την πρόοδο της ηλικίας και είναι 

γνωστές ως ωχροπάθεια σχετιζόμενη με την μεγάλη ηλικία (age-related macular 

degeneration,AMD). Oι μορφολογικές αλλαγές της AMD που χαρακτηρίζονται από 

την εμφάνιση των drusen, την ατροφία και την υπερμελάγχρωση του μελαγχρόου 

επιθηλίου, κατατάσσονται σε 3 πρώτα στάδια (age-related macular degeneration, AMD 

I,II,III) και θεωρούνται δυνητικά ως πρώιμες βαθμίδες της ΗΕΩ σύμφωνα με το διεθνές 

σύστημα κατάταξης της ARM και της ΗΕΩ. Το στάδιο 4 της AMD θεωρείται ότι 

αποτελεί την ΗΕΩ στην πλήρη της μορφή.  

Σύμφωνα με την Εuropean Eye Study (EUREYE)(29) η ΑMD κατατάσσεται στα εξής 

4 στάδια: 

ΑMD στάδιο 0: απουσία όλων των χαρακτηριστικών σταδίων 1έως και 4. 

ΑMD στάδιο 1: παρουσία μαλακών ευδιάκριτων drusen(>/ 63 μm και <125μm) 

μόνο ή μελαγχρωστικές ανωμαλίες μόνο. 

ΑMD στάδιο 2: μαλακά, δυσδιάκριτα (>/125μm) ή δικτυωτά drusen μόνο ή μαλακά 

ευδιάκριτα drusen με μελαγχρωστικές ανωμαλίες 

ΑMD στάδιο 3: μαλακά, δυσδιάκριτα ή δικτυωτά drusen με μελαγχρωστικές 

ανωμαλίες. 

ΑMD στάδιο 4: νεοαγγειακή ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (παρουσία 

οποιουδήποτε από τα παρακάτω: ορώδης ή αιμορραγικός αμφιβληστροειδής ή 

αποκόλληση μελαγχρωστικών επιθηλιακών κυττάρων, υποαμφιβληστροειδική 

νεοαγγειακή μεμβράνη ή περιαμφιβληστροειδική ινώδης ουλή) ή γεωγραφική ατροφία, 

καλά οριοθετημένη περιοχή με ατροφία του μελαγχρόου επιθηλίου και ορατά 

χοριοειδικά αγγεία. 
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Η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς στην πλήρη της μορφή (στάδιο ΑΜD-4) 

εμφανίζεται ως: 

Ξηρά (ατροφική) μορφή που απαντά στο 85-90% των ασθενών με Η.Ε.Ω. 

Eξελίσσεται με πολύ αργό ρυθμό ώστε οι ασθενείς να μην αντιλαμβάνονται την αρχική 

μικρή απώλεια της όρασης. Σε κάποια προχωρημένη φάση της νόσου αντιλαμβάνονται 

παραμόρφωση των αντικειμένων και μείωση της κεντρικής όρασης. Δυστυχώς δεν 

υπάρχει αποτελεσματική θεραπεία για την μορφή αυτή της Η.Ε.Ω. Για την 

αντιμετώπιση απλώς χορηγούμε per os πολυβιταμίνες (βιταμίνες C και Ε, β-καροτίνη) 

και μεταλλικά στοιχεία (ψευδάργυρο), υπεύθυνες για την δημιουργία χρωστικών στην 

ωχρά κηλίδα που καθυστερούν την εξέλιξη της νόσου. 

Υγρή (νεοαγγειακή ή εξιδρωματική) μορφή που απαντά στο υπόλοιπο 15% των 

ασθενών με Η.Ε.Ω., προκαλεί μεγάλη και απότομη ελάττωση της κεντρικής όρασης 

λόγω αιμορραγίας και συλλογής εξιδρωματικών στοιχείων στον οπίσθιο πόλο 

ευθυνόμενη για >85% των ατόμων που είναι νομικά τυφλοί (30). Κύριο χαρακτηριστικό 

της είναι η παρουσία χοριοειδικής νεοαγγείωσης με την δημιουργία νέων παθολογικών 

εύθραυστων νεοαγγείων προερχόμενα από τα χοριοτριχοειδή υπό το μελάγχρουν 

επιθήλιο. 

 

Εικόνα 15: Νεοαγγειακή AMD όπως φαίνεται ιστολογικά. Διακρίνεται λεπτή στιβάδα τριχοειδών μεταξύ της 
μεμβράνης Bruch και της PRE. (Kyoko Okada.2009) 

Οι χρησιμοποιούμενες θεραπείες για την εξιδρωματικού-νεοαγγειακού τύπου 

ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς (Η.Ε.Ω.) είναι σαφώς περισσότερες από τις αντίστοιχες 

για τη ξηρά μορφή, η αποτελεσματικότητά τους όμως είναι αμφισβητήσιμη με 

εξαίρεση τις αντι-VEGF oυσίες. 
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Διαβητική Αμφιβληστροειδοπάθεια: 

Η ΔΑ είναι μικροαγγειοπάθεια που προσβάλλει τα προτριχοειδικά αρτηρίδια, τα 

τριχοειδή και τα φλεβίδια του αμφιβληστροειδούς. Μπορεί όμως να προσβληθούν και 

τα μεγάλα αγγεία.  

Η επιπολασμός της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας (ΔΑ) στους ασθενείς των 

οποίων ο διαβήτης έχει διαγνωστεί πριν από τα 30 έτη κυμαίνεται από 47% ως 75% 

ανάλογα με τις μελέτες, ενώ ο επιπολασμός της παραγωγικής ΔΑ κυμαίνεται από 10% 

ως 23% (31). Η επίπτωση της ΔΑ στα 4 και στα 10 έτη διερευνήθηκε στη μελέτη 

Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopathy (WEDRS) (32) η οποία έδειξε 

ότι η αθροιστική επίπτωση της ΔΑ στα 4 έτη ήταν περίπου 60% για τους ασθενείς με 

διαβήτη τύπου 1 και περίπου 40% για τους ασθενείς με διαβήτη τύπου 2 ενώ η 

αθροιστική επίπτωση της παραγωγικής ΔΑ στα 10 έτη ήταν 10,5% και 5% για τους 

ασθενείς με διαβήτη τύπου 1 και 2 αντίστοιχα 

 Η αμφιβληστροειδοπάθεια που προκύπτει από την προσβολή των αγγείων φέρει τα 

χαρακτηριστικά μικροαγγειακής διαρροής και μικροαγγειακής απόφραξης. 

 

 

Εικόνα 16: Φλουοραγγειογραφία δεξιού οφθαλμού με σοβαρή μη παραγωγική διαβητική 
αμφιβληστροειδοπάθεια. Διακρίνονται εκτεταμένες υπο-φθορίζουσες περιοχές τριχοειδικής ερήμωσης (βέλη). 

(Janet S. Sunness. J) 

Μικροαγγειακή διαρροή 

Ο έσω αιμo-αμφιβληστροειδικός φραγμός αποτελείται από τα ενδοθηλιακά κύτταρα 

των τριχοειδών του αμφιβληστροειδούς τα οποία περιβάλλονται από τα  περικύτταρα. 

Η μείωση σε αριθμό αυτών των κυττάρων, πιστεύεται ότι είναι υπεύθυνη για τη 

διάταση του τοιχώματος των τριχοειδών και τη ρήξη του έσω αιμo-
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αμφιβληστροειδικού φραγμού, η οποία με τη σειρά της προκαλεί τη διαρροή 

συστατικών του πλάσματος εντός του αμφιβληστροειδούς. Τοπικές διατάσεις του 

τοιχώματος των τριχοειδών δημιουργούν επίσης σακκοειδείς ανευρύνσεις, τα 

μικροανευρύσματα. Τα επακόλουθα της αυξημένης αγγειακής διαπερατότητας είναι η 

αιμορραγία και το οίδημα του αμφιβληστροειδούς, το οποίο μπορεί να είναι διάχυτο ή 

εντοπισμένο. 

Μικροαγγειακή απόφραξη 

Το επακόλουθο της απόφραξης των τριχοειδών του αμφιβληστροειδούς είναι η 

αμφιβληστροειδική ισχαιμία, η οποία με τη σειρά της δημιουργεί αμφιβληστροειδική 

υποξία. Οι περιοχές τριχοειδικής απόφραξης εμφανίζονται στη φλουοραγγειογραφία 

ως υπο-φθορίζουσες περιοχές τριχοειδικής ερήμωσης ή ≪μη διήθησης≫ (capillary non 

perfusion). Τα δύο κύρια αποτελέσματα της υποξίας που προκύπτει είναι η δημιουργία 

αρτηριο-φλεβικών αναστομώσεων και η νεοαγγείωση. 

 

1.6: Η ΜΙΚΡΟΠΕΡΙΜΕΤΡΙΑ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΕΦΑΡΜΟΓΕΣ 

1.6.1: Βασικές Αρχές της Περιμετρία: 

Οπτικό πεδίο είναι ολόκληρη η περιοχή του γύρω χώρου που γίνεται αντιληπτή από 

έναν οφθαλμό που προσηλώνει σ’ ένα ορισμένο σημείο. Εάν αλλάξει η προσήλωση 

αλλάζει και η περιοχή του χώρου που είναι ορατή χωρίς όμως να αλλάζει η έκταση της 

περιοχής που είναι ορατή. 

Η καταγραφή όλων των σημείων της επιφάνειας του λόφου της οράσεως επάνω στο 

χαρτί (αποτύπωση) αποτελεί το αντικείμενο της περιμετρίας η οποία αποτελεί την 

πλέον ευαίσθητη και λεπτομερή μέθοδο εκτίμησης των οπτικών πεδίων. Με την 

περιμετρία μπορούν να αναγνωριστούν αλλοιώσεις στον αμφιβληστροειδή από πολύ 

νωρίς. Μπορεί να ποσοτικοποιήσεις την αντίληψη φωτός ολόκληρου  του οπτικού 

πεδίου. Έτσι μπορεί να χαρτογραφείται η φωτεινή ευαισθησία του αμφιβληστροειδή 

στο φωτεινό ερέθισμα. Η βασική τεχνική της περιμετρίας είναι η αναγνώριση από τον 

ασθενή λευκού στόχου σε συγκεκριμένο υπόβαθρο. Η διαφορά στη φωτεινότητα 

μεταξύ ερεθίσματος και υποβάθρου ονομάζεται φωτεινή αντίθεση.  

H Βασική αρχή της περιμετρίας είναι ο προσδιορισμός της έντασης του ερεθίσματος 

στην οποία αυτό είναι ορατό σχεδόν στο μισό του χρόνου. Η παράμετρος αυτή 

ονομάζεται ουδός και ορίζεται ως η τιμή έντασης του ερεθίσματος στην οποία 

επιτυγχάνεται 50% πιθανότητα ανίχνευσης. Τα ερεθίσματα έχουν διαφορετικά χρονικά 
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και χωρικά χαρακτηριστικά. Για παράδειγμα τα Octapus και Humphrey περίμετρα 

χρησιμοποιούν ερεθίσματα διάρκειας 0,1 και 0,2 δευτερολέπτων αντίστοιχα, διάρκειες 

αρκετά μεγάλες ώστε να προλάβει να ολοκληρωθεί η χρονική άθροιση ενώ παράλληλα 

λιγότερο από το χρόνο που χρειάζεται για να σταματήσει η προσήλωση του 

εξεταζόμενου. Η μονάδα μέτρησης της φωτεινότητας είναι τα apostilb τα όποια 

μετατρέπονται σε decibel (dB) η οποία είναι πιο εύχρηστη μονάδα. Τα μηδέν dB 

αντιπροσωπεύουν πάντοτε το μέγεθος της έντασης το οποίο σημαίνει ότι αν δεν 

ανιχνεύονται τα μηδέν dB τότε έχουμε απόλυτο σκότωμα. Το Humphrey Standard 

achromatic perimeter έχει μέγιστη και ελάχιστη ένταση ερεθίσματος 10000 asb με 0,1 

asb ή αλλιώς 0 έως 50 dB. Το περίμετρο Goldmann έχει μέγιστη ένταση ερεθίσματος 

1000 asb. 

Υπάρχουν δύο βασικά είδη περιμετρίας ανάλογα με την παρουσίαση του φωτεινού 

στόχου, η κινητική και η στατική περιμετρία. 

 

Εικόνα 17: Διαφορά κινητικής και αυτοματοποιημένη στατική περιμετρία σε ασθενή με νόσο Stargardt 

Στην κινητική περιμετρία ο στόχος μετακινείται αλλά παραμένει σταθερός σε 

μέγεθος και φωτεινότητα. Ο στόχος μετακινείται από περιοχή όπου δεν είναι ορατός 

προς περιοχή του οπτικού πεδίου που είναι ορατός, καταγράφοντας την απόκριση του 

εξεταζόμενου στην περιοχή που μόλις άρχισε να γίνεται ορατός ο στόχος. Η γραμμή η 

οποία ενώνει όλα τα παραπάνω σημεία για ένα φωτεινό στόχο ορισμένου μεγέθους και 

έντασης ονομάζεται ‘ισόπτερο’ και οριοθετεί το οπτικό πεδίο.  Στην στατική 

περιμετρία το ερέθισμα είναι στάσιμο, ενώ αλλάζει σε μέγεθος ή/και φωτεινότητα. Εάν 

οι θέσεις προβολής των στόχων είναι οργανωμένες σε μια γραμμική ακολουθία, 

σχηματίζεται μια τρισδιάστατη φέτα της νήσου όρασης "island of vision" . Η απλή 

στατική περιμετρία είναι μέθοδος ευαίσθητη η οποία όμως απαιτεί πολύ χρόνο και 

χρησιμοποιείται σπάνια στην πράξη. Εάν το ερέθισμα προβάλλεται σε διάφορες θέσεις 

μιας περιοχής του οπτικού πεδίου οι οποίες ελέγχονται από έναν υπολογιστικό 
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αλγόριθμο σχετικά με την ακολουθία προβολής τους, η εξέταση ονομάζεται στατική 

αυτοματοποιημένη περιμετρία η όποια χρησιμοποιείται σήμερα κυρίως αφού 

θεωρείται και η πλέον αξιόπιστη.  

Η γραφική αναπαράσταση της “νήσου όρασης” είναι μια εικόνα που αποτελείται 

από πολυγωνικές πτυχές που συνθέτουν την επιφάνεια ενός γεωδαιτικού θόλου.(32,33)  

1.6.2: Μικροπεριμετρία:  

Παρόλου που η διορθωμένη οπτική οξύτητα (BCVA) θεωρείται η εξέταση εκλογής 

για την αξιολόγηση της οπτικής λειτουργεία, πιστεύεται όμως ότι οι συμβατικές 

μέθοδοι εξέτασης της οράσεως, όπως την ΄οπτική οξύτητα ψηλής/μειωμένης 

αντίθεσης’, αξιολογούν το πραγματικό επίπεδο της οπτική έκπτωσης ειδικά σε 

ηλικιωμένους ασθενείς (34,35). Έτσι, τα κλινικά εργαλεία αυτά όπως ευαισθησία 

αντίθεσης και το τεστ ‘ταχύτητα ανάγνωσης’, χρησιμοποιούνται όλο και περισσότερο 

στην αξιολόγηση της οράσεως ειδικά μετεγχειρητικά (36). 

Ήδη το 1865 ο Γερμανός οφθαλμίατρος Albert von Graefe ανάφερε πως η 

‘κεντρική’ οπτική οξύτητα είναι μία όψη της οπτικής λειτουργίας αλλά και μια 

παραπάνω πληροφορία του οπτικού πεδίου που είναι το ίδιο σημαντική (37).  

Ωστόσο, η συμβατική μέθοδος εξέτασης του οπτικού πεδίου ‘αυτοματοιημένη 

περιμετρία’ , η οποία θεωρείται  μέθοδος εκλογής αξιολόγηση της φωτεινής 

ευαισθησίας του αμφιβληστροειδούς(38), αδυνατούν να παρέχουν μία λεπτομερή 

λειτουργική εκτίμηση των μικρών διακεκριμένων αλλοιώσεων στον αμφιβληστροειδή 

‘π.χ. μικρά σκοτώματα <5ο’  και των ωχρικών παθήσεων, ειδικότερα όταν οι ασθενείς 

παρουσιάζουν ασταθή ή παραωχρική προσήλωση. 

Με την επιθυμία να επιτευχθεί η ακριβή συσχέτιση μεταξύ της αμφιβληστροειδικής 

παθολογίας και της λειτουργικής μεταβολής διάφορα μηχανήματα δημιουργήθηκαν για 

να επιτευχθεί η εξέταση της περιμετρίας ταυτόχρονα με την βυθοσκόπηση. Το 

πρόβλημα της ανάγκης της μεγάλης έντασης φωτεινότητας για πραγματοποιηθεί η 

βυθοσκόπηση ξεπεράστηκε με χρήση πηγών υπέρυθρου φωτός. Με την εφεύρεση του 

οφθαλμοσκοπίου σάρωσης με LASER (scanning laser ophthalmoscope SLO), ήταν 

δυνατή η απεικόνιση του βυθού και η ταυτόχρονη λειτουργική εκτίμησή του(38,39). Ως 

αποτέλεσμα, οι τεχνικές της κινητικής και στατικής περιμετρίας να έχουν κλινική 

εφαρμογή ως περιμετρία βυθού ή μικροπεριμετρία, επιτρέποντας την ταυτόχρονη 

παρατήρηση του βυθού και την καταγραφή των κινήσεων των οφθαλμών κατά τη 

διάρκεια της εξέτασης. Με τις παραπάνω παραμέτρους επιτυγχάνονται ακριβείς 
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συνθήκες εξέτασης για ασθενείς με μικρές αμφιβληστροειδικές ή χοριοειδικές βλάβες 

και με φτωχή προσήλωση, ώστε να επιτυγχάνεται καλή συσχέτιση μεταξύ των 

αμφιβληστροειδικών παθολογιών και των λειτουργικών ελαττωμάτων. Αυτή η μέθοδος 

χρησιμοποιεί τα ίδια συμβατικά μεγέθη ερεθισμάτων (Goldmann I, II III, IV, V) που 

χρησιμοποιεί η κλασσική περιμετρία. 

Η μικροπεριμετρία δίνει το πλεονέκτημα εντοπισμού μικρών κεντρικών 

σκοτωμάτων (< 5ο), αξιολόγηση του μεγέθους, του σχήματός τους και αυτόματη 

διόρθωση των οφθαλμικών μικροκινήσεων προσήλωσης με κατάλληλο σύστημα 

παρακολούθησης (fundus movements tracking system) κατά τη διάρκεια της εξέτασης. 

Η μικροπεριμετρία έχει κύρια εφαρμογή στο γλαύκωμα, αλλά και σε άλλες 

παθολογικές καταστάσεις όπως ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς, γεωγραφική ατροφία 

του μελάγχρου επιθηλίου (PRE), χοριοειδική νεοαγγείωση στην ηλικιακή εκφύλιση 

της ωχράς, διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, κεντρική ορώδης 

χοριοαμφιβληστροειδοπάθεια, οπή ωχράς, νόσος του Stargardt κ.α.  

Οι μετρήσεις που παίρνουμε από τα διάφορα είδη περιμέτρων έχουν να κάνουν με 

την μέση τιμή κατωφλίου (average threshold) και με την σταθερότητα προσήλωσης 

(fixation stability). Η μέση τιμή κατωφλίου ‘ουδός ευαισθησίας’ προκύπτει παίρνοντας 

ένα μέσο όρο των σημείων που εμφανίζονται σε διάφορα σημεία του αμφιβληστροειδή 

κατά την εξέταση με το περίμετρο. (διάφορα είδη περιμέτρων περιέχουν δεδομένα για 

την ουδό ευαισθησίας μιας ομάδας φυσιολογικών ατόμων (ομάδα ελέγχου) με τα οποία 

συγκρίνονται οι μετρήσεις των ασθενών και καταλήγουμε στα αποτελέσματά μας. 

Όσον αφορά τη σταθερότητα προσήλωσης τα περίμετρα μπορούν να ελέγχουν την 

προσήλωση του εξεταζόμενου σε μία περιοχή 15ο με 20ο.  

 

Σταθερότητα προσήλωσης στην Μικροπεριμετρία 

>75% σημεία προσήλωσης είναι 

εντός του ‘2ο’ κύκλου 

Σταθερή προσήλωση 

>75% σημεία προσήλωσης είναι 

εντός του ‘4ο’ κύκλου 

Σχετικά ασταθής προσήλωση 

>75% σημεία προσήλωσης είναι 

εκτός του ‘4ο’ κύκλου 

ασταθής προσήλωση 
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Είδη Μικροπεριμετρίας:   

Τα αρχικά μηχανήματα μικροπεριμετρίας έχουν κατασκευαστεί κατά δεκαετία των 

70 όταν εντάχτηκε μια ειδική κάμερα βυθού με την περιμετρία  εφευρίσκοντας το 

οφθαλμοσκόπιο σάρωσης με LASER (SLO) (4.,41,42). Έπειτα, βελτιώθηκαν τα αρχικά 

σχέδια μικροπεριμετρίας με την πρόσθεση του μηχανισμού παρακολούθησης (Eye 

Trackining). Αργότερα προστέθηκε η εφαρμογή αυτοματοποιημένης σκάλας 

ερεθισμάτων παρόμοιο της αυτοματοποιημένης περιμετρίας (43). Με αυτές τις αρχές 

δημιουργήθηκε το 1982 το πρώτο μηχάνημα μικροπεριμετρίας SLO 101 (Rodenstock, 

Munich, Germany) (44).  

Μικροπερίμετρο Scanning Laser Ophthalmoscope 101  

To μηχάνημα αυτό περιεγράφηκε για πρώτη φορά από τον Webb και Hughes το 

1981 (45). Χρησιμοποιεί Helium-Neon laser (632.8 nm) και υπέρυθρο διοδικό laser (780 

nm) για ταυτόχρονη απεικόνιση με οπτικό πεδίο 21ο. Το HeNe-laser που 

χρησιμοποιείται, προβάλει μόνο κόκκινο φως και αυτό περιορίζει τις συγκρίσεις με 

συμβατικά περίμετρα ή άλλα μικροπερίμετρα. 

  Η ποσότητα φωτός που διέρχεται το μάτι είναι κάτω του ορίου που ορίζει το 

Αμερικανικό Εθνικό Ίδρυμα Προτυποποίησης (ANSI). Η εικόνα του 

αμφιβληστροειδούς προβάλλεται ταυτόχρονα και αποκτάται από φωτισμό με 

υπέρυθρη δέσμη LASER που διέρχεται μέσα από ένα σύνολο ομοεστιακό οπών. Αυτό 

επιτρέπει την προβολή οποιαδήποτε επιθυμητής εικόνας στον βυθό, ενώ ταυτόχρονα 

καταγράφεται η πραγματική εικόνα του αμφιβληστροειδούς. Κατά συνέπεια, αυτό 

επιτρέπει την εκτέλεση περιμετρίας βυθού, εκτίμηση σταθερότητας προσήλωσης και 

δοκιμασία ανάγνωσης. Αρχικά επέτρεπε μόνο την χειροκίνητη ανίχνευση κάθε 

ερεθίσματος για μια συγκεκριμένη θέση, στη συνέχεια όμως αναπτύχθηκε 

αναβαθμισμένο λογισμικό, το οποίο διευκολύνει την εξέταση με αυτοματοποιημένη 

στατική περιμετρία βυθού και χειροκίνητη ή αυτοματοποιημένη κινητική περιμετρία 

συγκρίσιμη με τις επιλογές της συμβατικής περιμετρίας (46). 

 

Micro Perimeter 1 (MP 1) 

Τη τελευταία περίπου δεκαετία αναπτύχθηκε ένα νεότερο μηχάνημα 

μικροπεριμετρίας το MP1 (MP1, Nidek Instuments Inc., Padova, Ιtaly). 

Το MP 1 δεν είναι οφθαλμοσκόπιο σάρωσης με LASER (SLO). Η εξέταση της 

περιμετρίας εκτελείται μέσω μίας οθόνης υγρών κρυστάλλων. Το μεγαλύτερο 

πλεονέκτημα σε σύγκριση με την SLO είναι την παρουσίαση του κάθε ερεθίσματος 
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ακριβώς στην προκαθορισμένη θέση του αμφιβληστροειδούς μέσω την αυτόματη 

ανίχνευση των οφθαλμικών κινήσεων (eye tracking) που επιτρέπει την αντιστάθμισή 

τους σε πραγματικό χρόνο. Κατά τη διάρκεια προβολής του ερεθίσματος ο ανιχνευτής 

κινήσεων (eye tracker) παίρνει μία φωτογραφία του βυθού κάθε 40 ms (με συχνότητα 

25 Hz).  

 

Εικόνα 18: 24 σημεία στα κεντρικά 10ο που εξετάζει το MP1. Τέσσερα σημεία βρίσκονται στην κεντρική περιοχή 
των 2ο της ωχράς.

 

Ωστόσο έχει αναφερθεί ότι το μηχάνημα, στα 14% των περιόδων εναλλαγής, 

υπερβαίνει τα 25’ σε ασθενείς με πολύ ασταθή προσήλωση.  Έτσι όταν μετακινηθεί η 

περιοχή αναφοράς, το ερέθισμα μετατοπίζεται αναλόγως και προβάλλεται στη σωστή 

θέση. Εάν η περιοχή αναφοράς δεν μπορεί να βρεθεί, το ερέθισμα απενεργοποιείται. 

Όταν οι διάφορες δομές εμφανίζονται με καλή φωτεινή αντίθεση, θεωρείται ότι έχει 

γίνει σωστή ευθυγράμμιση του μηχανήματος (36). 

Μικροπερίμετρο MAIA:  

Το νεότερο αυτό μηχάνημα μικροπεριμετρίας (2009) χαρακτηρίζεται από το 

σύστημα παρακολούθησης των οφθαλμικών κινήσεων μεγάλης συχνότητας με το 

συνεστιακό οφθαλμοσκόπιο σάρωσης με LASER που εξασφαλίζει την συνεχή 

προβολής την κεντρικής περιοχής των 10ο  του αμφιβληστροειδούς με την δυνατότητα 

λήψης μετρήσεων με ελάχιστη διάμετρο κόρης 2.5 mm. Συνδυάζοντας αυτά με την 

διόρθωση πιθανού διαθλαστικού σφάλματος του εξεταζόμενου οφθαλμού, το 

μηχάνημα διαθέτει την ικανότητας διόρθωσης με δυναμικό εύρος -15 D έως +10 D. 

Ένα μειονέκτημα όμως που παρουσιάζει είναι το μικρό εύρος μεγέθους ερεθισμάτων.  

Το μηχάνημα δουλεύει με τρεις διαφορετικές στρατηγικές:  
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 Απόλυτο κατώφλι ‘Full threshold΄ 4-2: 

 Ακολουθεί την παραδοσιακή τεχνική της περιμετρίας. Έτσι αλλάζει την ένταση 

ερεθίσματος ανά βήμα 4dB μέχρι να πετύχει την αλλαγή το ερέθισμα από ‘μη 

ανταπόκριση’ σε ανταπόκριση ‘ή το αντίθετο’. Μετά αλλάζει ανά 2dB μέχρι να πετύχει 

το ίδιο αποτέλεσμα. Αυτή η τεχνική διαρκεί κατά μέσω όρο 5,5 λεπτά. 

 4 διορθωμένα επίπεδα ‘4-levels-fixed’ (4-LF): 

Είναι η στρατηγική Υπερ-κατώφλι που χρησιμοποιείται για την γρήγορη εκτίμηση 

της φωτεινής ευαισθησίας σε ασθενείς με γνωστή αμφιβληστροειδοπάθεια. Στρατεύει 

4 εντάσεις ερεθίσματος (25dB, 15dB, 5dB, 0dB). Έτσι μπορεί να δώσει μία αρχική 

εκτίμηση της ‘καλής’, ‘μέτριας’, ‘κακής’ , ‘σκοτωματικής’ φωτεινής ευαισθησίας. 

Αυτή η τεχνική διαρκεί κατά μέσω όρο 2,5 λεπτά. 

 

 Ανιχνευτής σκοτώματος ‘Scotoma Finder’ (SF):  

βασίζεται στην προηγούμενη στρατηγική αλλά είναι ειδική για τους ασθενείς με 

γνωστή σοβαρή κεντρική αμφιβληστροειδοπάθεια και παρέχει πληροφορίες σχετικά με 

την πρόοδο αυτή της βλάβης. Χρησιμοποιεί μία ένταση ερεθίσματος των ‘0dB’. Αυτή 

η τεχνική διαρκεί κατά μέσω όρο 1,5 λεπτά.(47) 

    Το λογισμικό του μηχανήματος στρατεύει αυτές τις τεχνικές σε τέσσερες 

δοκιμασίες:  

1- Γρήγορη εξέταση (fast test): 

2- Εξειδικευμένη εξέταση (expert test): 

3- Εξέταση παρακολούθησης (follow-up test): 

 MAIA MP-1 OCT/SLO 

Φωτεινότητα υποβάθρου 1,27 cd/m2 1,27 cd/m2 10 cd/m2 

Μέγεθος ερεθίσματος Goldmann III 
Goldmann I-

IV 

Goldmann I-

IV 

Δυναμικό εύρος 0-36 dB 0-20 dB 0-20 dB 

Μέγιστη ένταση ερεθίσματος 318 cd/m2 128 cd/m2 125 cd/m2 

Πηγή φωτός 
IR διοδικό 

830nm 
Halogen 

IR διοδικό 

830nm 

Πεδίου προβολής 36o 45o 30o 

Συχνότητα παρακολούθησης              25Hz   
 

4 or 8Hz 25Hz 
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4- Εξέταση σταθερότητας προσήλωσης (fixation stability test): 

Τα αποτελέσματα που παρέχονται από τις εξετάσεις αυτές είναι η εκτίμηση της 

ακεραιότητας της ωχράς (macular integrity) που προβάλλονται σε κλίμακα από 0-100, 

ο μέσος όρος ουδού φωτεινής ευαισθησίας αντίθεσης και εύρος από 36 dB έως 0 dB. 

Για τις παραπάνω μετρήσεις οι κλίμακες παρουσιάζονται με κατηγοριοποίηση σε 

φυσιολογικά (normal), ύποπτα (suspect) και παθολογικά (abnormal).  

 

Εικόνα 19: Ποσοτική εκτίμηση της μέσου οδού φωτεινής ευαισθησίας όπως φαίνεται στην μικροπεριμετρίας 
ΜΑΙΑ. Στο ιστόγραμμα συγκρίνονται οι τιμές του ασθενούς (γκρι) με τις φυσιολογικές (πράσινες).    

Η σταθερότητα προσήλωσης παρουσιάζεται με εκτίμηση P1% για το ποσοστό των 

σημείων προσήλωσης που ήταν εντός των 2ο κεντρικά και P2% για το ποσοστό που 

ήταν εντός των 4ο κεντρικά. Για τη μέτρηση της σταθερότητας προσήλωσης η κλίμακα 

παρουσιάζεται με την κατηγοριοποίηση που αναφέρθηκε παραπάνω(47,48). 
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ΜΕΡΟΣ 2:  ΜΕΘΟΔΟΛΟΓΙΑ 

 

2.1. Βιβλιογραφική Ανασκόπηση  

2.1.1: Χρήση της μικροπεριμετρίας στην αξιολόγηση της φωτεινής ευαισθησίας του 

αμφιβληστροειδούς χιτώνα: 

Δεν υπάρχει αμφιβολία ότι η κύρια χρήση της μικροπεριμετρίας είναι η προβολή 

του προσβλημένου οπτικού πεδίου που επάγεται από το γλαύκωμα. Αφού η 

προσβλημένη στιβάδα των νευρικών ινών παρουσιάζεται ως μειωμένη τοπογραφική 

φωτεινή ευαισθησία(49). Όπως και η έκκεντρη προσήλωση, που συμβαίνει σε 

προχωρημένο στάδιο του γλαυκώματος, παρουσιάζεται παρομοίως στην 

μικροπεριμετρίας(50).  

 

Εικόνα 20: Αντιστοίχιση της μικροπεριμετρίας και του πεδίου προσώπου για την εντόπιση της ωχρικής διαταραχής. 

Αυτή η εξέταση όμως χρησιμοποιείται όλο και περισσότερο στην κλινική εξέταση 

του αμφιβληστροειδούς για την ακριβή εκτίμηση των ανωμαλιών αυτού του χιτώνα. Η 

φωτεινή ευαισθησία και η σταθερότητα προσήλωση χρησιμοποιούνται σήμερα, σε 

συνδυασμό με την οπτική οξύτητα και την περιγραφή της μορφολογίας του 

αμφιβληστροειδικού χιτώνα (OCT), για την εκτίμηση της ωχράς κηλίδας. Η 

μικροπεριμετρίας έχει δείξει μάλιστα την βελτίωση της φωτεινής ευαισθησίας της 

ωχράς μετά από φωτοδυναμική θεραπεία(51). Οφθαλμοί με ορώδη χοριο-ωχροπάθεια 

παρουσιάζουν χαμηλή φωτεινή ευαισθησία παρά την καλή οπτική οξύτητα που 

έχουν(52). 
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2.1.2: Αξιολόγηση της επίδραση αμφιβληστροειδικών διαταραχών στην φωτεινή 

ευαισθησία βυθού μέσω της μικροπεριμετρίας: 

 Ηλικιακή Εκφύλιση της ωχράς κηλίδας: 

Στο παρελθόν οι ειδικοί αξιολογούσαν την λειτουργικότητα της ωχράς με τον μέσο 

όρο της οπτική οξύτητας, ευαισθησία του κεντρικού οπτικού πεδίου και άλλες 

εξετάσεις. Στα τέλη του 19 αιώνα, με την εφεύρεση της μικροπεριμετρίας, πολλές 

έρευνες τεκμηρίωσαν την σημασία της στην διάγνωση των ωχροπαθειών και την 

παρακολούθηση πορείας τους(53,54). Μία τυπική ένδειξη της χρήσης της είναι τα μικρά 

σκοτώματα που δεν μπορούν να εντοπιστούν με άλλη τεχνική (55).   Με όλα αυτά και 

δείχνοντας αργότερα ότι η ΗΕΩ προκαλεί απόλυτα σκοτώματα στο τελευταίο στάδιο 

της λόγω της γεωγραφικής ατροφία, δόθηκε η ευκαιρία στην μικροπεριμετρίας για την 

αξιολόγηση των ορίων αυτών των σκοτωμάτων. 

Πιο πρόσφατες έρευνες χρησιμοποίησαν την αυτοματοποιημένη περιμετρία για την 

αξιολόγηση της λειτουργίας των ραβδίων και κωνίων (56,57). Οι ίδιες αυτές έρευνες, 

έδειξαν την συσχέτιση μεταξύ της δυσλειτουργίας περιοχών της ωχράς και των 

μορφολογικών ανωμαλιών τους.  Το 2007 ο Midena έδειξε με την χρήση της 

μικροπεριμετρίας ότι σημαντικές μειώσεις της φωτεινής ευαισθησίας στον 

αμφιβληστροειδούς αντιστοιχούν ανατομικά σε μορφολογικές διαταραχές που 

παρουσιάζονται στην ΗΕΩ (58) (όπως εναπόθεση υαλίνης ‘Drusen’ και διαταραχές 

μελάγχρουν επιθήλιου). Για την εκτίμηση της φωτεινής ευαισθησίας χρησιμοποιήσαν 

την μικροπεριμετρία MP1 με τον λογισμικό που τους επέτρεψε την συσχέτιση ‘σημείο-

προς-σημείο’ με τις διαταραχές του βυθού που είχαν τεκμηριωθεί με την Fundus 

autofluorescence (FAF).  

 Διαβητική ωχροπάθεια: 

Παρά τον κυρίαρχο ρόλο της αξιολόγησης της οπτικής οξύτητας στην 

οφθαλμολογία και την διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια, η συσχέτιση μεταξύ της 

μείωσης της φωτεινής ευαισθησίας και της οπτικής λειτουργία σε ασθενείς με 

οιδηματώδη διαβητική ωχροπάθεια (DMO) ήταν ασθενή(59). Από την άλλη πλευρά, 

πολλές μελέτες έδειξαν την σχέση μεταξύ της τιμής της φωτεινής ευαισθησίας και του 

οιδήματος της ωχράς(60,61). Οφθαλμοί με οίδημα της ωχράς έχουν μειωμένη φωτεινή 

ευαισθησία σε σχέση με φυσιολογικούς οφθαλμούς ή και σε σχέση με διαβητικοί 

οφθαλμοί χωρίς οίδημα(62,63,64).  

Το 2014 ο Comyn έδειξε πως 48 εβδομάδες μετά την θεραπεία της DMO με 

ranibizumab και φωτοθεραπεία με Laser, η φωτεινή ευαισθησία στις κεντρικές 6ο 
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αυξάνεται κατά 3,2dB και 1,9dB αντίστοιχα(65). Έτσι αποδεικνύεται η αξία της 

φωτεινής ευαισθησίας της ωχράς που μπορεί να χρησιμοποιηθεί αθροιστικά με την 

OCT ή επιπλέον να χρησιμοποιηθεί αυτή η τιμή στην πρόβλεψη της πορείας της DMO. 

 Μελαγχρωστική αμφιβληστροειδοπάθεια (RP): 

Όπως και στην ΗΕΩ, η μικροπεριμετρία χρησιμοποιήθηκε εδώ για την σύγκριση 

της λειτουργίας και των μορφολογικών διαταραχών στον αμφιβληστροειδή. Έτσι οι 

παρακεντρικά μορφολογικές διαταραχές που παρουσιάζουν αυξημένο αυτοφθορισμό 

στην φλουροαγγειογραφία, παρουσιάζουν επίσης μειωμένη φωτεινή ευαισθησία στην 

μικροπεριμετρία(66,67,68).  

 

Εικόνα 21: Η χαρτογράφηση της οδού φωτεινής ευαισθησίας όπως για 2 ασθενείς με μελαγχρωστική  

αμφιβληστροειδοπάθεια όπως φαίνεται στην μικροπεριμετρία.( Greenstein VC,2012)  

 Οπή ωχράς:  

Μία από τις πρώτες εφαρμογές της μικροπεριμετρίας ήταν η παρακολούθηση της 

πορείας μετά από επέμβαση της ωχράς κηλίδας(69). Η μικροπεριμετρία δίνει την 

δυνατότητα του ακριβώς καθορισμού των ορίων της οπής και την περιγραφή της 

πυκνότητας του σκοτώματος που προκαλεί (70).  Έδωσε άλλωστε την λύση στην 

διαφορική διάγνωση μεταξύ της οπής και της ψευδο-οπής της ωχράς.    

2.1.3: Επίδραση της επέμβασης φακοθρυψίας καταρράκτη σε ασθενείς με 

αμφιβληστροειδοπάθειες: 

Η επέμβαση φακοθρυψίας του καταρράκτη θεωρείται στις μέρες μας η συχνότερη 

και ευλόγως η πιο αποτελεσματική επέμβαση στην ιατρική (71). Και με αυτή την 

επέμβαση εδώ και αρκετές δεκαετίες να είναι η πρώτη επιλογή στην αντιμετώπιση του 

καταρράκτη, έχει συγκριθεί η ανάκτηση της οπτικής λειτουργία σε πολλές ομάδες 

ασθενών που υποβάλλονται σε αυτή την επέμβαση.  
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Η ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς και ο καταρράκτης , ασθένειες που σχετίζονται με 

την γήρανση του οφθαλμού, θεωρούνται οι πρώτες αιτίες έκπτωση της οπτικής 

λειτουργίας.  Η επίπτωση τους συνεχίζει να αυξάνεται με την αύξηση του μέσω όρου 

ηλικίας πληθυσμού. Πολλές φορές έχει μελετηθεί η σχέση της προόδου της ΗΕΩ με το 

χειρουργείο του καταρράκτη. Κάποιες μελέτες δείχνουν την σχέση ως θετική και 

κάποιες αρνητική. Δύο μεγάλες σε πληθυσμό μελέτες (the Blue Mountain Eye Study 

and the Beaver Dam Eye Study) αναφέρουν μία αύξηση στην οπτική οξύτητα σε αυτούς 

τους ασθενείς. Πιο πρόσφατες μελέτες αναφέρουν ότι το 75% των ασθενών με ΗΕΩ 

ανακτούν καλύτερη οπτική οξύτητα μετά από 10 χρόνια και κατηγορούν τα παλιά 

αποτελέσματα με την έλλειψη σωστής κατάταξη είτε του καταρράκτη είτε της 

ΗΕΩ(72,73). The Age-Related Eye Disease (AREDS) είναι ακόμα μία πρόσφατη 

μεγάλου πληθυσμού μελέτη δείχνει ότι ασθενείς με ΗΕΩ διαφόρων σταδίων ανακτούν 

μια σημαντική βελτίωση στη οπτική λειτουργία τους (74,75).  

 

Εικόνα 22: τιμές οπτική οξύτητας πριν και μετά από επέμβαση καταρράκτη σε ασθενείς με σοβαρή ΗΕΩ. Η 
διαγώνια γραμμή δείχνει την τιμές Ο.Ο. που δεν άλλαξαν. Οι τιμές πάνω της δείχνουν την βελτίωση της Ο.Ο. 

Παρατηρούμαι σημαντικό αριθμό βελτιωμένης Ο.Ο. (AREDS 2014, report no. 27)    

Μια άλλη συνδυαστική νόσος είναι ο Σακχαρώδης Διαβήτης. Η πιο συχνή 

παγκοσμίως νόσος αυξάνει την πιθανότητα πρόκλησης του καταρράκτη και της 

διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας(76). Έχει αποδεχτεί ότι οι ασθενείς με σακχαρώδη 

διαβήτη εμφανίζουν καταρράκτη πιο νωρίς και πιο συχνά από τους υπολοίπους. Η 

επίδραση του χειρουργείου του καταρράκτη στους ασθενείς με διαβητική 

αμφιβληστροειδοπάθεια έχει μελετηθεί σε πολλές μελέτες. Πάλι εδώ οι μελέτες είχαν 

αντίθετα αποτελέσματα(77). Κάτι που οφείλεται πιθανών στις διαφορετικές τεχνικές 

επέμβασης του καταρράκτη ή στον βαθμό της προσβολής του αμφιβληστροειδούς ή 

στο διαφορετικό πληθυσμό ασθενών. Σε μία πρόσφατη μελέτη που διάρκεσε 2 χρόνια, 
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ο Hong βρήκε ότι ο ρυθμός της διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας διπλασιάζεται 12 

μήνες μετά, στους ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργείο καταρράκτη με προ-

υπάρχουσα νόσο. 

Όπως δείχνουν και άλλες μελέτες, ο κίνδυνος μετά από την φακοθρυψία αυξάνεται 

και για άλλες παθήσεις του αμφιβληστροειδικού χιτώνα όπως το κυστικό οίδημα, 

ειδικά με προ-υπάρχουσα νόσο ‘επι-αμφιβληστροειδική μεμβράνη ή θρόμβωση της 

αμφιβληστροειδικής φλέβας(78) .  

 

2.1.4: Επίδραση της επέμβαση καταρράκτη στη φωτεινή ευαισθησία του βυθού: 

Η μελέτη του Κim et al,2001, έδειξαν στατιστικά σημαντική βελτίωση της οδού 

φωτεινής ευαισθησίας σε δυο τεχνικές περιμετρίας blue-on-yellow και white-on-white 

σε ασθενείς που υποβληθήκανε σε επέμβαση καταρράκτη χωρίς να έχουν άλλα 

παθολογικά οφθαλμολογικά ευρήματα (79).  

Το 2004 ο Κook et al,  αξιολόγησαν την επίδραση της αφαίρεσης του καταρράκτη 

σε ασθενείς μόνο με καταρράκτη και χωρίς άλλα παθολογικά ευρήματα. 

Χρησιμοποιήσαν την περιμετρία με τεχνολογία διπλασιασμού συχνότητας (FDT). Τα 

αποτελέσματα έδειξαν βελτίωση της μέσης απόκλισης τόσο στο πρόγραμμα FDT 

threshold όσο και στο SITA-fast πρόγραμμα (80). 

Οι εκτιμήσεις της επίδρασης του καταρράκτη με την μέθοδο μικροπεριμετρία είναι 

πολύ πρόσφατες. Το 2011, οι  Richter-Mueksch, εκτίμησαν την επίδραση των 

διάφορων τύπων καταρράκτη στην φωτεινή ευαισθησία βυθού με το μικροπερίμετρο 

MP1. Τα αποτελέσματα δείξαν υψηλή συσχέτιση της πυκνότητας του καταρράκτη και 

στις τέσσερεις ομάδες με την φωτεινή ευαισθησία του ωχράς(81). 

Το 2013, o Liakopoulos D. σύγκρινε την συσχέτιση της BCVA και της οδού 

φωτεινής ευαισθησίας με τον τύπο και την πυκνότητα καταρράκτη χρησιμοποιώντας 

την μικροπεριμετρία MAIA. Τα αποτελέσματα έδειξαν σημαντική συσχέτιση της οδού 

φωτεινής ευαισθησίας με τους τύπους και της πυκνότητας του καταρράκτη 

προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. Η ΒCVA έδειξε σημαντική συσχέτιση μόνο με 

οπίσθιο υποκαψικό καταρράκτη (PSC).      

2.2: Σκοπός Μελέτης  

Η επέμβαση της φακοθρυψίας του καταρράκτη είναι από τις συχνότερες και πιο 

αποτελεσματικές επεμβάσεις στην σύγχρονη ιατρική. Ένα σημαντικό ποσοστό των 

ασθενών όμως, παρουσιάζει παράλληλα και άλλες παθήσεις στους οφθαλμούς, αυτές 
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που προσβάλλουν τον αμφιβληστροειδή είναι από τις πιο σημαντικές. Πολλές μελέτες 

έχουν εξερευνήσει κατά διαστήματα την έκβαση αυτής της επέμβασης σε ασθενείς με 

προ-διαγνωσμένες αμφιβληστροειδικές νόσους. Τα μακροχρόνια αποτελέσματα που 

έδειξαν είναι αμφιλεγόμενα και αντίρροπα. Παρόλα αυτά 2 πρόσφατες μεγάλες μελέτες 

δείχνουν πως η οπτική οξύτητα βελτιώνεται μετά την επέμβαση καταρράκτη σε 

παρόμοιους ασθενείς. Έτσι η μελέτη Age-related Eye Disease Study (AREDS- report 

no. 27) έδειξε μία σημαντική βελτίωση της οπτικής οξύτητας σε ασθενείς με ΗΕΩ 

(διαφόρων σταδίων) στο πρώτο 1,4 έτος παρακολούθηση(78). Αντίστοιχα η μελέτη 

Early Diabetic Retinopathy Study (Report number 25) έδειξε την βελτίωση της οπτική 

οξύτητας σε ασθενείς με διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια με/χωρίς οίδημα ωχράς 

μετά το πρώτο έτος της επέμβασης καταρράκτη.    

Όπως αναφέρεται λοιπόν, οι περισσότερες μελέτες μέχρι τώρα χρησιμοποιούσαν 

την οπτική οξύτητα μέτρο αναφοράς/σύγκρισης. Ωστόσο, η λειτουργική όραση 

αξιολογείται συνολικά συνδυαστικά με άλλους παράγοντες όπως είναι φωτεινή 

ευαισθησία του βυθού η οποία αξιολογείται με την τεχνολογία της περιμετρίας και πιο 

εντοπισμένα στην κεντρική όραση με την μικροπεριμετρία.  Η Μικροπεριμετρία 

λοιπόν, είναι μία σύγχρονη τεχνική που χρησιμοποιείται τα τελευταία χρόνια για την 

εξέταση της κεντρικής οπτικής λειτουργίας, με την όποια αξιολογείται o μέσος ουδός 

της φωτεινής ευαισθησίας του κεντρικού αμφιβληστροειδικού χιτώνα και η 

σταθερότητα προσήλωση. Χρησιμοποιείται συχνά και στην αξιολόγηση της προόδου 

των αμφιβληστροειδικών παθήσεων. Ο σκοπός της μελέτης λοιπόν, είναι η αξιολόγηση 

της ανάκτησης της οπτικής λειτουργίας , ειδικότερα του μέσου ουδού της φωτεινής 

ευαισθησίας και σταθερότητας προσήλωσης, στην κεντρική αμφιβληστροειδικής 

περιοχής, της ωχράς, μετά από χειρουργείου καταρράκτη σε ασθενείς με προ-

διαγνωσμένη αμφιβληστροειδική νόσο. 

2.3: Μέθοδος 

Το δείγμα της παρούσας μελέτης συλλέχθηκε κατά την περίοδο 9/2014 μέχρι 8/2015 

στο Τμήμα Οφθαλμολογίας του Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Ηρακλείου 

΄ΠαΓΝΗ’. Συμμετείχαν στην μελέτη συνολικά 62 ασθενείς (62 οφθαλμοί, 32 δεξιοί, 

30 αριστεροί).Στην μελέτη εκλεχθήκανε οι ασθενείς που πληρούσαν τα κριτήρια 

εισαγωγής της μελέτης από αυτούς του προγραμματισμένου προεγχειρητικού ελέγχου 

για επέμβαση  φακοθρυψίας και εισαγωγή τεχνητού ενδοφακού καταρράκτη σε 
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χρονικό διάστημα που δεν υπερβαίνει την μια εβδομάδα (από το προεγχειρητικό 

έλεγχο). Τα κριτήρια αυτά ήταν:  

1- Ασθενείς με γεροντικό καταρράκτη οποιασδήποτε ηλικίας και φύλου με πτώση 

της οπτικής οξύτητας ώστε να χρήζει χειρουργική επέμβαση. 

2- Όλα τα άτομα ήταν δίχως παθολογικά ευρήματα στην εξέταση τομογραφίας 

κερατοειδούς. 

3- Οπτική οξύτητα 0,5 logMAR ή λιγότερο. 

4- Διαθλαστικό σφάλμα με εύρος ±10 D.  

Τα κριτήρια αποκλεισμού ήταν: 

1- Παθολογίες του κερατοειδούς που μπορεί επηρεάζουν την οπτική οξύτητα 

όπως τον κερατόκωνο.  

2- Μετά την κατηγοριοποίηση του καταρράκτη με το εμπειρικό σύστημα 

βαθμονόμησης της οφθαλμολογικής κλινικής του ‘ΠαΓΝΗ’ με κλίμακα από 1 έως 4. 

Ο καταρράκτης δεν έπρεπε να υπερβαίνει τους 3 βαθμούς για οποιονδήποτε τύπο.  

3- Επιπλοκές του χειρουργείου καταρράκτη όπως το κυστικό οίδημα ωχράς. 

Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε μετεγχειρητικές εξετάσεις την επόμενη μέρα του 

χειρουργείου για την αρχική εκτίμηση του χειρουργείου. Οι προγραμματισμένες 

επανεξετάσεις των ασθενών ήταν στην μία με δύο εβδομάδες και στις 30 ημέρες (+/- 5 

ημέρες) μετά την επέμβαση. Κατά τις προεγχειρητικές εξετάσεις υποβλήθηκαν οι 

ασθενείς μετά την λήψη του ιατρικού και του οφθαλμολογικού τους ιστορικό, στις 

εξετάσεις ρουτίνας προεγχειρητικού ελέγχου του πανεπιστημιακού νοσοκομείο 

Κρήτης  οι οποίες περιλαμβάνονταν την μέτρηση της οπτικής οξύτητας (UCVA) σε 

κλίμακα LogMAR με την χρήση πίνακα ETDRS του πανεπιστημίου Κρήτης (logMAR 

UoC charts; modified versions of the ETDRS chart). Εκτιμήθηκε έπειτα η ευαισθησία 

αντίθεσης με την χρήση πίνακα (Pelli-Robson Contrast Sensitivity Chart). 

Ακολουθούσε η μέτρηση του διαθλαστικού σφάλματος με ψηφιακό διαθλασήμετρο για 

την εκτίμηση της διορθωμένης οπτικής οξύτητας (ΒCVA). Πλήρη οφθαλμολογική 

εξέταση με σχισμοειδή λυχνία, μέτρηση ενδοφθάλμιας πίεσης (IOP), βυθοσκόπηση  

και κατηγοριοποίηση του καταρράκτης (κατόπιν μυδρίασης). Εξέταση παχυμετρίας, 

βιομετρίας, και τοπογραφίας κερατοειδούς διεξήχθη για τον έλεγχο του πάχους, 

ακεραιότητας κερατοειδούς και η μέτρηση του αξονικού μήκους του οφθαλμού και της 

δύναμης του προς-εμφύτευση τεχνητού ενδοφακού. Οπτική τομογραφία συνοχής 
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(ΟCT) έγινε για την μέτρηση του πάχους της κεντρική περιοχής του 

αμφιβληστροειδούς (της ωχράς) και τον έλεγχο της μορφολογία της ωχράς και 

εκτίμηση κάποιας υπάρχουσας νόσου εφόσον υπάρχει στο ιστορικό ασθενούς ή 

διαπιστώνεται κατά την βυθοσκόπηση. Η εξέταση της μικροπεριμετρίας έγινε με το 

μικροπερίμετρο Maia (Macular Integrity Assessment), όπου διεξήχθη ένα Fast Test και 

Expert Standard Test την πρώτη επίσκεψη μόνο και το Expert Standard Test τις άλλες 

δύο επισκέψεις.  Από την μικροπεριμετρία λήφθηκαν οι μετρήσεις της ευαισθησίας της 

φωτεινότητας του αμφιβληστροειδούς και για την σταθερότητα της προσήλωσης.  

Κατά τον μετεγχειρητικό επανέλεγχο στις άλλες δυο φορές επαναλήφθηκαν οι ίδιες 

μετρήσεις κατά τον ίδιο τρόπο, εκτός της τοπογραφίας κερατοειδούς. Κατά τον 

επανέλεγχο διεξήχθη μέτρηση follow-up στην διαδικασία του ειδικού λογισμικού της 

μικροπεριμετρίας για τους καταγραμμένους ασθενείς. 

Οι μετρήσεις των λειτουργικών εξετάσεων αναλύθηκαν στατιστικά για την 

διαπίστωση κάποιας διαφοράς μέσω του λογισμικού IBM SPSS Statistics Version 23. 

Για την αξιολόγηση της σημαντικότητας της διαφοράς λειτουργικών μετρήσεων 

(οπτική οξύτητα, φωτεινή ευαισθησία, σταθερότητα προσήλωσης) εντός της κάθε 

ομάδας, έγινε το τεστ κανονικότητας Shapiro-Wilk αρχικά, και εξετάστηκε η 

κανονικότητα του δείγματος όπου βρέθηκε ότι κάποιες τιμές ακολουθούν κανονική 

κατανομή και κάποιες δεν ακολουθούν. Έγινε παραμητρικός έλεγχος του Paired 

sampels T-test και μη παραμητρικός έλεγχος του Wilcoxon αντίστοιχα.  

Παρομοίως, και μετά την εξέταση της κανονικότητας των τιμών, αξιολογήθηκε η η 

σημαντικότητα της διαφοράς των μετρήσεων μεταξύ των ομάδων με το τεστ Mann-

Whitney U αφού δεν ακολουθούσαν κανονική κατανομή. Παράλληλα εξετάστηκε η 

επίδρασης της ηλικίας στα αποτελέσματα και κρίθηκε αρνητική  αφού δεν βρέθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στις μετρήσεις ηλικίας των ομάδων. Το επίπεδο 

στατιστικής σημαντικότητας τέθηκε στο 0,05. 
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ΜΕΡΟΣ 3: ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

3.1: Περιγραφή του δείγματος 

Στη μελέτη συμμετείχαν 62 ασθενείς οι οποίοι υποβλήθηκαν στην επέμβαση 

καταρράκτη. 9 από αυτούς αποκλειστήκαν επειδή παρουσίασαν επιπλοκές μετά το 

χειρουργείο  και ως εκ τούτο δεν συμπεριλαμβάνονται στις μετρήσεις που ακολουθούν. 

Έτσι, 53 ασθενείς (26 άνδρες, 27 γυναίκες)  εξετάστηκαν 26 δεξιοί οφθαλμοί και 27 

αριστεροί των ασθενών, οι οποίοι είχαν μέσο όρο ηλικίας 70.03 (εύρος 53-87). Οι 

ασθενείς χωριστήκανε σε 3 ομάδες ομάδα ελέγχου (ομάδα 1), ομάδα των 

αμφιβληστροειδικών νόσων (ομάδα 2) και ομάδα του γλαυκώματος (ομάδα 3). Η 

ασθενείς στην δεύτερη ομάδα πάσχανε κατά βάση από ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς 

κηλίδας (7 ασθενείς), και οι υπόλοιποι ασθενείς πάσχανε από επι-αμφιβληστροειδική 

μεμβράνη, από ρωγμή της ωχράς, κεντρική ατροφία, μελαγχρωστική 

αμφιβληστροειδοπάθεια, διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια ή από απόφραξη της 

κεντρικής αμφιβληστροειδικής φλέβας.  

 N. ΦΥΛΟ ΗΛΙΚΙΑ 

±Τ.Α. 

(ΔΟ/ΑΟ) CAT 

ΟΜΑΔΑ 1 

 (NORMAL) 

31 19 Άνδρες, 

 12 Γυναίκες 

68.7±6.4 15 ΔΟ, 

16 ΑΟ 

16 πυρηνικός 

1 καψικός 

14 μικτός 

ΟΜΑΔΑ 2  

(RETINOPATHY) 

13 4 Άνδρες,    

9 Γυναίκες 

71 ± 7,5 5 ΔΟ, 

8 ΑΟ 

3 πυρηνικός 

1 καψικός 

9 μικτός 

ΟΜΑΔΑ 3  

(GLAUCOMA) 

9 3 Άνδρες, 

6 Γυναίκες 

72 ± 8 6 ΔΟ 

3 ΑΟ 

5 πυρηνικός 

3 μικτός 

1 Christmass 

Πίνακας 1: Δημογραφικά χαρακτηριστικά  των ασθενών κάθε ομάδας. 

Σε σχέση με τις λειτουργικές μετρήσεις των οφθαλμολογικών εξετάσεων, η 

καλύτερα διορθωμένη οπτική οξύτητα (BCVA) βελτιώθηκε στους περισσότερους 

ασθενείς μετά την επέμβαση καταρράκτη. Η βελτίωση αυτή ήταν σημαντική και στις 

τρεις ομάδες. Αντίστοιχα, οι μετρήσεις της φωτεινής ευαισθησίας και στις 3 ομάδες. 

Αυτή η βελτίωση όμως ήταν σημαντική στην ομάδα ελέγχου και στην ομάδα των 

αμφιβληστροειδικών νόσων, αλλά δεν ήταν σημαντική στην ομάδα του γλαυκώματος.    

 
BCVA-Pre 

(logMAR) 

BCVA 1V 

(logMAR) 

BCVA 2V 

(logMAR) 

Α.Τh-

Pre(dB) 

Α.Th 

1V(dB) 

Α.Τh 

2V(dB) 
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Ομάδα 1 
0.35±0.24 

 

0.09±0.1 

P  0.00 

0.06± 0.07 

P  0.00 
23.1±4.9 

27.5±2,95 

P  0.00 

28,8±2.4 

P  0.00 

Ομάδα 2 0.69±0.34 
0.41±0.25 

P  0.00 

0.34±0.26 

P  0.00 
14.6±9.7 

19,7±6.8 

P  0.001 

20.8±6.8 

P  0.00 

Ομάδα 3 0.58±0.2 
0.41±0.34 

P  0.242 

0.2±0.12 

P 0.001 
23.6±3.2 

23.8±4.6 

P 0.779 

25.1±2.96 

P 0.213 

Πίνακας 2: Η μέση τιμή και τυπική απόκλιση της μεταβλητής BCVA και A.TH. για κάθε επίσκεψη. Στην δεύτερη 
και τρίτη επίσκεψη δίνεται η P-value για την διαφορά της με την πρώτη επίσκεψη. Ομάδα 1: ομάδα ελέγχου, 
ομάδα 2: η ομάδα των αμφιβληστροειδοπάθειας, ομάδα 3: η ομάδα των ασθενών με γλαύκωμα. BCVA pre, 

BCVA 1V, BCVA 2V είναι οι μεταβλητές της οπτικής οξύτητας πριν, 2 εβδομάδες και 1 μήνα μετά το χειρουργείο. 
A.Th pre, A.Th 1V, A.Th 2V είναι οι αντίστοιχες μετρήσεις της μέσου οδού φωτεινής ευαισθησίας μέσω της 

μικροπεριμετρίας. 

Οι τιμές BCVA, Α.ΤΗ αναφέρονται στην καλύτερα διορθωμένη οπτική οξύτητα και 

στην μέσο ουδού της φωτεινής ευαισθησίας αντίστοιχα. Όπως και φαίνεται από τον 

πίνακα οι μετρήσεις της οπτικής οξύτητας και της φωτεινής ευαισθησίας είχαν 

στατιστικά σημαντική αλλαγή στην ομάδα 1 (Normal) και ομάδα 2 (Retinopathy) και 

στις δυο επισκέψεις. Στην ομάδα 3 (Glaucoma) η οπτική οξύτητα απέκτησε σημαντική 

αλλαγή μόνο στην δεύτερη επίσκεψη. Η φωτεινή ευαισθησία δεν άλλαξε σημαντικά. 

 

 

 

Διάγραμμα 1: Box-plot Διάγραμμα δείχνει αλλαγές που παρουσίασαν οι 3 ομάδες στην οπτική οξύτητα και στην 
ουδό φωτεινής ευαισθησίας. 

 Για την εκτίμηση της σταθερότητας προσήλωσης μετρήθηκε η τιμή Bivariate 

Contour Ellipse Area ‘ΒCEA’ η οποία αντιστοιχεί στο εμβαδόν της έλλειψη που 

σχηματίζεται από το 65% ‘BCEA65’ σημείων προσήλωσης και από το 95% αυτών 

‘BCEA95’.Η μονάδα μέτρηση αυτής είναι μοίρες*2(ο2).  
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BCEA65-

Pre (ο2) 

BCEA65 

1V (ο2) 

BCEA65 

2V (ο2) 

BCEA95 

Pre (ο2) 

BCEA95 

1V (ο2) 

BCEA95 

2V (ο2) 

Ομάδα 1 1.4±1.8 
1.1±1.01 

P 0.574 

1.25±1.8 

P 0.289 
7,1±14.3 

5.6±8,4 

P 0.603 

4,8±5,6 

P 0.202 

Ομάδα 2 2.6±2.9 
2.3±1.7 

P 1.00 

2±1.45 

P 0.326 
12.2±21,3 

13.14±14.7 

P 0.297 

8.89±7.9 

P 0.917 

Ομάδα 3 0.98±0.74 
0.97±0.66 

P 0.733 

0.92±1.07 

P 0.726 
6.3±6.69 

5.74±3.7 

P 0.515 

4.72±3.82 

P 0.407 

Πίνακας 3: Η μέση τιμή και τυπική απόκλιση της μεταβλητής BCEA65%, 95% για κάθε επίσκεψη. Στην δεύτερη 
και τρίτη επίσκεψη δίνεται η P-value για την διαφορά της με την πρώτη επίσκεψη . BCEA-pre, BCEA 1V, BCEA 2V 
είναι οι μεταβλητές του εμβαδόν της έλλειψη που σχηματίζεται από το 65% ‘BCEA65’ σημείων προσήλωσης και  

από το 95% ‘BCEA95’ σημείων προσήλωσης πριν, 2 εβδομάδες και 1 μήνα μετά το χειρουργείο 

 

Διάγραμμα 2: Οι αλλαγές που παρουσίασαν οι 3 ομάδες στα σημεία προήλωσης. 

3.2: Διαφορά λειτουργικών μετρήσεων μεταξύ των ομάδων 

3.2.1: Η καλύτερα διορθωμένη οπτική οξύτητα (BCVA) 

Προεγχειρητικά, διαπιστώθηκε ότι η καλύτερα διορθωμένα οπτική οξύτητα των 

ασθενών στην ομάδα ελέγχου διαφέρει σημαντικά από τις μετρήσεις της ομάδας των 

νόσων αμφιβληστροειδούς και της ομάδας του γλαυκώματος,  με P-value 0.002 και 

0,003 αντίστοιχα (P-value 0.006). Παρομοίως, στην πρώτη επίσκεψη μετεγχειρητικά η 

διαφορά μεταξύ της πρώτης και των δυο άλλων ομάδων ήταν στατιστικά σημαντική με 

P-value 0.00 και 0,007 αντίστοιχα. Οι μετρήσεις της BCVA είχαν στατιστικά 

σημαντική διαφορά ακόμα και στην δεύτερη επίσκεψη (ένα μήνα μετά) με P-value 0,00 

για την ομάδα του αμφιβληστροειδούς ακόμα και στην περίπτωση της τρίτης ομάδας 

(P-value 0,002). Ο πίνακας που ακολουθεί αναλύει τις τιμές προεγχειρητικά και στην 

πρώτη και δεύτερη επίσκεψη μετεγχειρητικά για κάθε ομάδα. 
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Από την άλλη πλευρά, η μεταβολή της καλύτερα διορθωμένη οπτικής οξύτητας 

στην πρώτη επίσκεψη δεν παρουσίασε σημαντική διαφορά στην σύγκριση της ομάδας 

ελέγχου και της δεύτερης ομάδας (Retinal diseases) με P-value 0,607, ούτε της τρίτης 

ομάδας (Glaucoma) με P-value 0,949. Για την δεύτερη επίσκεψη ίσχυε το ίδιο και στις 

δυο συγκρίσεις με P-value 0.102 και 0.188 για τις δυο ομάδες. 

 

Διάγραμμα 3: Box-plot Διάγραμμα που δείχνει τις τιμές (α) και τις μεταβολές (β) της παραμέτρου καλύτερα 
διορθωμένα οπτικής οξύτητας στις τρεις ομάδες. 

3.2.2: Ο μέσος ουδός της φωτεινής ευαισθησίας (Average Threshold) 

Η λαμβανόμενη αυτή τιμή από την εξέταση της μικροπεριμετρίας, διαπιστώθηκε ότι 

προεγχειρητικά διαφέρει στατιστικά μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της δεύτερη 

ομάδας (Retinal Disease) με P-value 0.004. Η διαφορά αυτή δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική στην περίπτωση της τρίτης ομάδας (Glaucoma) με P-value 1.00. 

Μετεγχειρητικά στην πρώτη επίσκεψη, η διαφορά ήταν στατιστικά σημαντική και στις 

δυο περιπτώσεις (Retinal disease με P_value 0.000 και Glaucoma με P-value 0.026).  

Αυτό ίσχυε και την δεύτερη επίσκεψη μετεγχειρητικά με στατιστικά σημαντική 

διαφορά στην πρώτη περίπτωση με P-value 0,001 και στην δεύτερη περίπτωση με P-

value 0.001. 

Εξέταση N. / Retinal Disease N./ Glaucoma 

BCVA pre 0.002 0.006 

BCVA 1V 0.00 0.007 

BCVA 2V 0.00 0.002 

BCVA change.1 0.607 0.949 

BCVA change.2 0.102 0.188 

Πίνακας 4: Οι τιμές P-value για την σύγκριση των μετρήσεων της BCVA μεταξύ των τριών ομάδων. Οι τιμές <0,05 
είναι στατιστικά σημαντικές 
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Εξέταση N. / Retinal Disease N./ Glaucoma 

Average Thr.  pre 0.004 1.00 

Average Th.  1V 0.00 0.026 

Average Th.  2V 0.001 0.001 

Average Th. change.1 0.643 0.002 

Average Th. change.2 0.545 0.003 

Πίνακας 5: Οι τιμές P-value για την σύγκριση των μετρήσεων του μέσου οδού φωτεινής ευαισθησίας  μεταξύ των 
τριών ομάδων. Οι τιμές <0,05 είναι στατιστικά σημαντικές 

Όταν έγινε η σύγκριση των μεταβολών στον μέσο οδού της φωτεινής ευαισθησίας, 

η διαφορά της μεταβολής δεν ήταν στατιστικά σημαντική σε καμία επίσκεψη στην 

περίπτωση της δεύτερης ομάδας. Αυτή η μεταβολή όμως έδειξε σημαντική διαφορά 

μεταξύ της πρώτης και της τρίτης ομάδας κατά την πρώτη επίσκεψη και την Τρίτη με 

P value 0,002 και 0,003 αντίστοιχα. 

 

Διάγραμμα 4: Box-plot Διάγραμμα που δείχνει τις τιμές (α) και τις μεταβολές (β) της παραμέτρου της φωτεινής 
ευαισθησίας στις τρεις ομάδες. 

3.2.3: Σταθερότητα προσήλωσης (Παράμετρος ‘ΒCEA’): 

Εξετάστηκε η διαφορά του εμβαδόν των 65% σημείων προσήλωσης μεταξύ των 

τριών ομάδων. Η διαφορά αυτή μεταξύ των τριών ομάδων δεν ήταν σημαντική στις 

προεγχειρητικές μετρήσει. Η διαφορά ήταν σημαντική μόνο στην πρώτη και την 

δεύτερη μετεγχειρητική επίσκεψη της δεύτερη ομάδας με P-value 0.022 στις δυο 

περιπτώσεις. Οι άλλες μετρήσεις δεν παρουσίασαν σημαντική διαφορά στις υπόλοιπες 

μετρήσεις. Το ίδιο ισχύει για την διαφορά μεταβολών. 
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Εξέταση N. / Retinal Disease N./ Glaucoma 

BCEA.65% pre 0.65 0.824 

BCEA.65% 1V 0.022 0.975 

BCEA.65% 2V 0.022 0.566 

BCEA.65% change.1 0.718 0.726 

BCEA.65% change.2 0.807 0.975 

Πίνακας 6: Οι τιμές P-value για την σύγκριση των μετρήσεων του εμβαδόν των 65% σημείων προσήλωσης μεταξύ 
των τριών ομάδων. 

 

Διάγραμμα 5: Box-plot Διάγραμμα που δείχνει τις τιμές και τις μεταβολές της παραμέτρου BCEA65% στις τρεις 
ομάδες  

Σχετικά με το εμβαδόν των 95% σημείων προσήλωσης, υπήρξε στατιστικά 

σημαντική διαφορά μόνο την δεύτερη επίσκεψη στην περίπτωση της ομάδας του 

αμφιβληστροειδούς με P value 0.034. 

Εξέταση N. / Retinal Disease N./ Glaucoma 

BCEA.95% pre 0.237 0.75 

BCEA.95% 1V 0.034 0.235 

BCEA.95% 2V 0.074 0.874 

BCEA.95% change.1 0. 165 0.588 

BCEA.95% change.2 0.418 0.849 

Πίνακας 7: Οι τιμές P-value για την σύγκριση των μετρήσεων του εμβαδόν των 95% σημείων προσήλωσης μεταξύ 
των τριών ομάδων. Δεν παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές διαφορές 
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Διάγραμμα 6: Box-plot Διάγραμμα που δείχνει τις τιμές και τις μεταβολές της παραμέτρου BCEA95% στις τρεις 
ομάδες 

3.3: Συσχέτιση λειτουργικών μετρήσεων στις ομάδες:  

Σε αυτό το μέρος αξιολογήθηκε η συσχέτιση των μετρήσεων της καλύτερα 

διορθωμένη οπτική οξύτητα σε μονάδα LogMAR με την ουδό φωτεινής ευαισθησίας 

σε κάθε ομάδα ξεχωριστά. Έπειτα, εκτιμήθηκε συσχέτιση της βελτίωση αυτών των 

μετρήσεων την πρώτη και την δεύτερη επίσκεψη μετεγχειρητικά, μετά την επέμβαση 

του καταρράκτη.  

Χρόνος Ομάδα 1(Normal) Ομάδα2 

(retinopathy) 

Ομάδα 3(glaucoma) 

Προεγχειρητικά -0,347* 

P =0,028 

-0,577* 

P=0,02 

-0,377 

P=0,159 

2 εβδομάδες -0,557** 

P=0,001 

-0,326 

P=0,139 

-0,474 

P=0,09 

1 μήνα -0,386* 

P=0,16 

-0,597* 

P=0,016 

0,09 

P=0,4 

Πίνακας 8: τιμές συσχέτισης μεταξύ της καλύτερα διορθωμένης οπτικής οξύτητας και της φωτεινής ειαυσθησίας 
ανά ομάδα 

Όπως φαίνεται από την πίνακα, οι τιμές της οπτικής οξύτητας είχαν σημαντική 

συσχέτιση με την φωτεινή ευαισθησία προεγχειρητικά  και μετεγχειρητικά στην ομάδα 

ελέγχου και στην δεύτερη ομάδα. Αντιθέτως, για την τρίτη ομάδα δεν υπήρχε 

σημαντική συσχέτιση μεταξύ αυτών των μεταβλητών. 

3.4: Κλινική χρησιμότητα των λειτουργικών μετρήσεων ως 

διαγνωστικές δοκιμασίες: 

Τέλος, εξετάστηκε η σχέση ποσοστού των αληθώς θετικών και ψευδώς θετικών 

αποτελεσμάτων των λειτουργικών μετρήσεων. Για αυτό το λόγο χρησιμοποιήθηκαν οι 



54 
 

καμπύλες ROC μέσω του λογισμικού MedCalc (version 16.2.0, MedCalc Software 

bvba, Mariakerke, Belgium)  

3.4.1: Η καλύτερα διορθωμένη οπτική οξύτητα (BCVA): 

Όταν εξετάστηκε η διακριτική ικανότητα της οπτικής ικανότητας μεταξύ των 

ομάδων, φάνηκε ότι είναι αρκετά ισχυρό εργαλείο εντόπισης των αληθώς θετικών 

αποτελεσμάτων μεταξύ της ομάδας ελέγχου και των άλλων δύο ομάδων. 

(A) (B)  

Διάγραμμα 7: Οι καμπύλες ROC που εξετάζουν την διακριτική ικανότητα της οπτικής οξύτητας σε ομάδα της 
ωχροπάθεια (Α) και του γλαυκώματος (Β). 

Όπως φαίνεται στο διάγραμμα οι καμπύλες ROC έδειξαν ισχυρή διακριτική 

ικανότητα της οπτικής οξύτητας σε όλες τις μετρήσεις των 2 ομάδων. Οι τιμές του 

εμβαδού κάτω από τις καμπύλες ROC πλησιάζανε  την τιμή 1 (τιμή απόλυτης 

ευαισθησίας ’100%’ και ειδικότητας ’100%’), ένα αποτέλεσμα που ισχυρίζεται από τις 

τιμές P values (<0,05) όπως φαίνονται στον επόμενο πίνακα. Δίνονται και στον πίνακα 

οι τιμές του κριτηρίου προσδοκίας (Younden Index) να ανήκει μια μέτρηση στην 

ομάδα χωρίς πάθηση στον αμφιβληστροειδή.      

  Ομάδα 2   Ομάδα 3  

 BCVA.pr

e 

BCVA.V

1 

BCVA.V

2 

BCVA.pr

e 

BCVA.V

1 

BCVA.V

2 

P value <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 <0,05 

Σ. Κριτήριο 

(Younden I.) 

≤ 0,39 

logMAR 

≤0,18 

logMAR 

≤0,17 

logMAR 

≤0,337 

logMAR 

≤0,18 

LogMAR 

≤0,14 

LogMAR 

Ευαισθησία 80,65 80,65 93,55 67,74 80,65 87,1 

Ειδικότητα 76,92 92,31 76,92 88,89 77,78 77,78 

Πίνακας 9: Οι τιμές του εμβαδού κάτω από τις καμπύλες ROC (AUC), P values , της ευαισθησίας και της 
ειδικότητας  της οπτικής οξύτητας για τις δύο ομάδες προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. 

0

20

40

60

80

100

0 20 40 60 80 100

100-Specificity

S
e

n
s
it
iv

it
y

BcvaPre

Bcva1

Bcva2
0

20

40

60

80

100

0 20 40 60 80 100

100-Specificity

S
e

n
s
it
iv

it
y

BcvaPre

Bcva1

Bcva2



55 
 

3.4.2: Ο μέσος ουδός της φωτεινής ευαισθησίας (Average Threshold) 

Αργότερα, εξετάστηκε η διακριτική ικανότητα της φωτεινής ευαισθησίας μεταξύ 

των ομάδων, φάνηκε ότι είναι αρκετά ισχυρό εργαλείο εντόπισης των αληθώς θετικών 

αποτελεσμάτων μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της 2 ομάδας προεγχειρητικά και 

μετεγχειρητικά. Το κριτήριο προσδοκίας προεγχειρητικά ήταν >14 dB και στον ένα 

μήνα μετεγχειρητικά αυξήθηκε στο >26,6 dB.  

(Α) (Β)  

Διάγραμμα 8: Οι καμπύλες ROC που εξετάζουν την διακριτική ικανότητα της φωτεινής ευαισθησίας σε ομάδα 
της ωχροπάθεια (Α) και του γλαυκώματος (Β). 

Όμως η διάκριση εδώ ότι η φωτεινή ευαισθησία δεν μπορούσε να χρησιμοποιηθεί 

ως διαγνωστικό εργαλείο μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της ομάδας του γλαυκώματος 

προεγχειρητικά αφού η παράμετρος AUC είχε μικρή τιμή (0.502) και χαμηλές τιμές 

ευαισθησίας και ειδικότητας (P value 0.018). Παρόλα αυτά, απέκτησε σημαντικότητα 

μετεγχειρητικά με κριτήριο προσδοκίας >27,5 (P value <0.05). Οι τιμές αναφέρονται 

αναλυτικά στον επόμενο πίνακα.  

  Ομάδα 2   Ομάδα 3  

 Αv.T.pre Αv.T.V1 Αv.T.V2 Αv.T.pre Αv.T.V1 Αv.T.V2 

P value <0.05 <0.05 <0.05 0.018 <0.05 <0.05 

Σ. Κριτήριο 

(Younden I.) 
>14 dB >25 dB >26.6 dB <24.1 dB > 28.2 dB > 27.5 

Ευαισθησία 93.55 90.32 93.55 51.61 58.06 83.87 

Ειδικότητα  53.85 69.23 76.92 66.67 88.89 88.89 

Πίνακας 10: Οι τιμές του εμβαδού κάτω από τις καμπύλες ROC (AUC), P values ,του κριτήριου προσδοκίας,  της 
ευαισθησίας και της ειδικότητας  της φωτεινής ευαισθησίας για τις δύο ομάδες προεγχειρητικά και 

μετεγχειρητικά. 
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3.4.3: Σταθερότητα προσήλωσης (Παράμετρος ‘ΒCEA’): 

Οι καμπύλες ROC σε αυτή την εξέταση έδειξαν ότι η μεταβλητή BCEA65% έχει 

μία ισχυρή διακριτική ικανότητα μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της 2 ομάδα των 

αμφιβληστροειδικών νόσων αρκετά μεγάλο εμβαδόν κάτω από αυτές τις καμπύλες. Η 

ευαισθησία της BCEA65% ήταν >50% προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. 

(Α) (Β)  

Διάγραμμα 9: Οι καμπύλες ROC που εξετάζουν την διακριτική ικανότητα της σταθερότητας προσήλωσης σε 
ομάδα της ωχροπάθεια (Α) και του γλαυκώματος (Β). 

Η μεταβλητή αυτή όμως είχε μικρή διακριτική ικανότητα για ομάδα του 

γλαυκώματος προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. Τα ποσοστά ευαισθησίας και 

διακριτικότητας ήταν χαμηλά με στατιστικά σημαντικά P-vlaues ) όπως αναλύεται 

στον επόμενο πίνακα. Το Κριτήριο προσδοκίας για αυτή την ομάδα ήταν ≤0,7ο2 

προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. 

  Ομάδα 2   Ομάδα 3  

 BCEA65 

Pre 

BCEA65 

V1 

BCEA65 

V2 

BCEA65 

Pre 

BCEA65 

V1 

BCEA65 

V2 

P value <0,05 <0,05 <0,05 0,206 0,96 0,58 

Σ. Κριτήριο 

(Younden I.) 
≤0,7 o2 ≤2,5 o2 ≤0,7 o2 >0.7 o2 > 2 o2 >1 o2 

Ευαισθησία 51,61 96,77 51,61 48,39 16,13 41,94 

Ειδικότητα  76,92 46,15 84,62 33,33 100 77,78 

Πίνακας 11: Οι τιμές του εμβαδού κάτω από τις καμπύλες ROC (AUC), P values , του κριτήριου προσδοκίας, της 
ευαισθησίας και της ειδικότητας  της σταθερότητας προσήλωσης (BCEA65) για τις δύο ομάδες προεγχειρητικά 

και μετεγχειρητικά. 
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3.5: Συμπεράσματα: 

Η παρούσα μελέτη εξετάζει την ανάκτηση της οπτικής λειτουργίας σε ασθενείς με 

αμφιβληστροειδική νόσο που υποβληθήκαν σε χειρουργείο καταρράκτη. Η οπτική 

λειτουργία όμως σε αυτή την μελέτη αξιολογήθηκε με την μέτρηση της καλύτερα 

διορθωμένης οπτικής οξύτητας και τις παραμέτρους του μέσου οδού της φωτεινής 

ευαισθησίας και της σταθεράς προσήλωσης επιπρόσθετα. Σύμφωνα με την υπάρχουσα 

βιβλιογραφία, όλες οι προηγούμενες μελέτες παρείχαν την πληροφορία αυτή μόνο με 

την μέτρηση της οπτικής οξύτητας. Η συγκεκριμένη μελέτη παρακολούθησης 

προσθέτει την πληροφορία της φωτεινής ευαισθησίας και την σταθερά προσήλωσης 

μέσω της μικροπεριμετρίας. Για αυτό τον σκοπό μελετηθήκαν 3 ομάδες ασθενών που 

υποβληθήκανε στην επέμβαση καταρράκτη. Η πρώτη ομάδα (1)  ήταν η ομάδα ελέγχου 

όπου οι ασθενείς πάσχανε μόνο από καταρράκτη. Η δεύτερη ομάδα (2) ασθενών 

πάσχανε επιπλέον από μια κεντρική νόσο του αμφιβληστροειδούς. Η Τρίτη ομάδα (3) 

ασθενών πάσχανε από καταρράκτη και γλαύκωμα. Οι μετρήσεις της οπτικής οξύτητας 

, φωτεινής ευαισθησίας και της σταθερότητας προσήλωσης προεγχειρητικά 

συγκριθήκαν με τις επαναληπτικές μετρήσεις πρώτον, δύο εβδομάδες και δεύτερον, 

ένα μήνα μετά την επέμβαση καταρράκτη.  

Από την στατιστική ανάλυση, διαπιστώθηκε ότι και οι τρείς ομάδες παρουσίασαν 

μια βελτίωση της οπτικής οξύτητας μέχρι τον ένα μήνα, γεγονός που είναι αναμενόμενο 

σχετικά με την ομάδα ελέγχου και συμφωνεί με την βιβλιογραφία στην μελέτη ARDS, 

Study Report No. 27, 2014 (77) για την ομάδα του αμφιβληστροειδούς. Όταν 

συγκριθήκανε οι τιμές της καλύτερα διορθωμένης οπτικής οξύτητας μεταξύ της ομάδας 

ελέγχου και των άλλων δυο ομάδων, διαπιστώθηκε ότι η οπτική οξύτητα έχει 

στατιστικά σημαντική διαφορά προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά. Η σύγκριση όμως 

της βελτίωσης της οπτικής οξύτητας που παρουσίασε κάθε ομάδα ξεχωριστά δεν έδειξε 

σημαντική διαφορά. Αυτό το αποτέλεσμα είναι αναμενόμενο από την στιγμή που το 

μόνο στοιχείο που επηρέασε την οπτική οξύτητα σε όλες τις ομάδες σε αυτή την 

περίοδο ήταν η επέμβαση του καταρράκτη. Όταν αξιολογήθηκε η οπτική οξύτητα ως 

διαγνωστική μέθοδος νοσημάτων του αμφιβληστροειδούς (κεντρικά και 

περιφερειακά), φάνηκε να έχει αρκετά ισχυρή διακριτική ικανότητα πριν και μετά την 

επέμβαση του καταρράκτη (για καταρράκτη ≤ 3+). Το κριτήριο προσδοκίας μίας 

κεντρικής αμφιβληστροειδοπάθειας σε ασθενείς με καταρράκτη (καταρράκτες ≤ 3+) 

ήταν 0,39 logMAR. Το κριτήριο αυτό άλλαξε στο 0,17 logMAR ένα μήνα μετά την 
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επέμβαση. Τα αντίστοιχα κριτήρια προσδοκίας για μια περιφερειακή νόσο του 

αμφιβληστροειδούς είναι 0,337 και 0,14 logMAR.       

 Σχετικά με την φωτεινή ευαισθησία, η ομάδα ελέγχου παρουσίασε μια σημαντική 

βελτίωση στις 2 εβδομάδες και στον ένα μήνα, γεγονός που διαπιστώθηκε 

προηγουμένως σε άλλες μελέτες. Στην μελέτη αυτή όμως παρατηρήθηκε ότι και οι 

ασθενείς με κεντρική αμφιβληστροειδική νόσο παρουσιάζουν μια σημαντική βελτίωση 

στην φωτεινή ευαισθησία της ωχράς στις δυο επισκέψεις μετεγχειρητικά. Από την άλλη 

πλευρά, η βελτίωση της φωτεινής ευαισθησίας , μετρούμενη με την τεχνολογία της 

μικροπεριμετρίας, στην ομάδα των ασθενών που πάσχανε και από περιφερειακή νόσο 

του αμφιβληστροειδούς (γλαύκωμα) δεν ήταν στατιστικά σημαντική. Αυτή η μη 

σημαντική βελτίωση οφείλεται στο ότι το γλαύκωμα είναι μια νόσος του 

περιφερειακού αμφιβληστροειδούς και δεν προσβάλει άμεσα την κεντρική περιοχή της 

ωχράς , σε αντίθεση με μία νόσο της ωχράς όπως η ΗΕΩ. Ακόμα και όταν έγινε η 

σύγκριση αυτής της μεταβλητής μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της δεύτερης ομάδας, 

οι μετρήσεις δεν ήταν στατιστικά διαφορετικές προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά με 

καμία σημαντική διαφορά στην βελτίωση ανάμεσα στις 3 μετρήσεις. Αυτό το εύρημα 

συμπίπτει με τη στατιστικά σημαντική διαφορά της οπτικής οξύτητας. Όταν όμως 

συγκρίθηκαν οι τιμές της φωτεινής ευαισθησίας μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της 

τρίτης ομάδας του γλαυκώματος,  αποδείχτηκε πώς προεγχειρητικά δεν υπήρχε 

σημαντική διαφορά, αλλά απέκτησε στατιστικά σημαντική διαφορά μετεγχειρητικά, με 

αρκετά διαφορετική βελτίωση μεταξύ των δύο ομάδων.  Από αυτό το σημαντικό 

αποτέλεσμα συνδυαστικά με το γεγονός ότι η τρίτη ομάδα δεν είχε σημαντική 

βελτίωση της φωτεινής ευαισθησίας αλλά αρκετά σημαντική βελτίωση της οπτικής 

οξύτητας, παρατηρούμε την διαφοροποίηση αξιολόγησης της οπτικής λειτουργείας με 

την οπτική οξύτητα και την παράμετρο της φωτεινής ευαισθησίας στην 

μικροπεριμετρία, όπου ενδείκνυται ότι η δεύτερη παράμετρος αξιολογεί την κεντρική 

λειτουργεία της οράσεως λεπτομερώς και δίδει παραπάνω στοιχεία συγκριτικά με μία 

απλή μέτρηση της οπτικής οξύτητα. Άλλωστε φαίνεται αυτή η μη συμμετρική αλλαγή 

στις δυο αυτές τιμές στην έλλειψη συσχέτισης μεταξύ τους στην τρίτη ομάδα, αντίθετα 

με τις άλλες δύο ομάδες. Όταν αξιολογήθηκε διακριτική ικανότητα της φωτεινής 

ευαισθησίας και η χρησιμότητα της ως διαγνωστική μέθοδος των νοσημάτων του 

αμφιβληστροειδούς, φάνηκε να έχει αρκετά ισχυρή ευαισθησία (>90%) 

προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά για την ομάδα με κεντρική ωχροπάθεια.  πριν και 
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μετά την επέμβαση του καταρράκτη (για καταρράκτη ≤ 3+). Το κριτήριο προσδοκίας 

μίας κεντρικής αμφιβληστροειδοπάθειας σε ασθενείς με καταρράκτη (≤ 3+) ήταν 14 

dB προεγχειρητικά. Ένα μήνα μετά την επέμβαση, το κριτήριο αυτό άλλαξε στο 26,4 

dB. Τα κριτήρια αυτά της φωτεινής ευαισθησίας και της οπτικής οξύτητας σε αυτή την 

μελέτη δεν θεωρούνται όμως ενδεικτικές  λόγω της έλλειψης κατάταξης του 

καταρράκτη και των ασθενειών στην ομάδα του αμφιβληστροειδούς.     

Αργότερα, όταν εξετάστηκε η σταθερότητα προσήλωσης φάνηκε ότι οι ομάδες είχαν 

μία μικρή αύξηση μετά την επέμβαση καταρράκτη, παρά ταύτα αυτή η αύξηση δεν 

έδειξε να είναι στατιστικά σημαντική. Από την άλλη πλευρά, όταν συγκρίθηκε αυτή η 

παράμετρος μεταξύ της ομάδας ελέγχου και της δεύτερη ομάδας του 

αμφιβληστροειδούς, φάνηκε ότι προεγχειρητικά δεν υπήρχε σημαντική διαφορά 

μεταξύ των δύο ομάδων, αλλά απέκτησε σημαντική διαφορά μετεγχειρητικά. Στην 

περίπτωση της ομάδας γλαυκώματος δεν υπήρχε διαφορά με την ομάδα ελέγχου και 

τιμές ήταν του εμβαδόν των σημείων προσήλωση (BCEA) ήταν σχεδόν παρόμοιες. 

Αυτό το αποτέλεσμα συμφωνεί με την βιβλιογραφία (86,87) που αναφέρει ότι οι παθήσεις 

της ωχράς όπως ΗΕΩ  επηρεάζουν σημαντικά την σταθερότητα προσήλωσης, σε 

αντίθεση με τους γλαύκωμα που την επηρεάζει μόνο στα προχωρημένα στάδια της 

νόσο(88). παρατηρώντας εδώ ότι η σταθερότητα προσήλωση είναι άλλη μία σημαντική 

παράμετρος της αξιολόγησης της λειτουργείας της οράσεως που προσφέρει η 

τεχνολογία της μικροπεριμετρίας. Αντίστοιχα και εδώ αξιολογήθηκε η διακριτική 

ικανότητα της μεταβλητής BCEA65. Βρέθηκε ότι η μεταβλητή αυτή έχει ισχυρή 

ευαισθησία και διακριτικότητα μεταξύ των ασθενών με και χωρίς κεντρική ωχροπάθεια 

(ομάδα 2). Δεν βρέθηκε όμως σημαντική διακριτική ικανότητα για την ομάδα 3 του 

γλαυκώματος. 

Συνοψίζοντας, όπως φαίνεται από τα αποτελέσματα , η μικροπεριμετρία φαίνεται 

να αξιολογεί με αρκετή λεπτομέρεια και ευαισθησία την λειτουργική όραση των 

ασθενών με καταρράκτη προεγχειρητικά και μετεγχειρητικά συγκριτικά με ένα απλό 

contrast τέστ όπως η μέτρηση της οπτική οξύτητας. Η φωτεινή ευαισθησία και η 

σταθερότητα προσήλωσης προσφέρουν αρκετή πληροφορία στην εκτίμηση του 

καταρράκτη και στην ακριβή παρακολούθηση των ασθενών που υποβάλλονται σε 

χειρουργείο καταρράκτη, ακόμα και αυτών που πάσχουν παράλληλα από μία νόσο του 

αμφιβληστροειδούς και στην διάκριση μεταξύ αυτών. Ένα άλλο πλεονέκτημα είναι η 

παράλληλη απεικόνιση του κεντρικού αμφιβληστροειδούς που αθροιστικά με τις τιμές 
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της φωτεινής ευαισθησίας και της σταθερά προσήλωσης φαίνεται δίδει αρκετά 

στοιχεία τα όποια θα μπορούσαν να βοηθήσουν στην ακριβή εξερεύνηση του κάθε 

ασθενούς ξεχωριστά.  
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