
ΠΕΡΙΛΗΨΗ

Σκοπός: Το κυστικό οίδημα της ωχράς αποτελεί μια
κλινική οντότητα που απασχολεί συνεχώς την οφθαλ-
μολογική κοινότητα. Παρά τη βελτίωση του ιατροτε-
χνολογικού εξοπλισμού αποτελεί μια δυσάρεστη
κατάσταση που ταλαιπωρεί τους ασθενείς. Υπάρχει
κάποια διχογνωμία για το ποσοστό εμφάνισής του. Η
ύπαρξη νέων διαγνωστικών μηχανημάτων (SD - OCT)
βοηθά στην εντόπιση των υποκλινικών μορφών. Σκο-
πός της εργασίας ήταν η συγκριτική μελέτη της εμφά-
νισης κυστικού οιδήματος ωχράς σε υγιείς και
διαβητικούς ασθενείς μετά από ανεπίπλεκτη φακοθρυ-
ψία. Παράλληλα έγινε διεγχειρητικά καταγραφή των
παραμέτρων της φακοθρυψίας, phaco-time και του
CDE παράγοντα, και εξετάσθηκε η πιθανή συσχέτισή
τους με την εμφάνιση Κ.Ο.Ω. Καταγράφηκε, επίσης, το
αξονικό μήκος και η γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη σε
όλους τους ασθενείς.

Υλικό & Μέθοδος: Πρόκειται για αναδρομική τυχαι-
οποιημένη μελέτη που πραγματοποιήθηκε στην
Οφθαλμολογική κλινική του 424 ΓΣΝΕ. Η έρευνα διε-
νεργήθηκε κατά τη χρονική περίοδο από 15 Μαρτίου
2012 έως 30 Ιουλίου 2015. Ελέχθησαν για χρονικό διά-
στημα 6 μηνών 217 ασθενείς (116 υγιείς και 101 διαβη-
τικοί) που υποβλήθηκαν σε φακοθρυψία και ένθεση

ενδοφακού. Οι ασθενείς υπέγραψαν ένα έντυπο συγ-
κατάθεσης και τους εξηγήθηκε ο σκοπός της μελέτης.
Ασθενείς με ιστορικό προηγούμενων οφθαλμολογικών
επεμβάσεων ή διαβητικού οιδήματος της ωχράς ή
λήψη φαρμάκων συστηματικά ή τοπικά που προκα-
λούν οίδημα της ωχράς, αποκλείστηκαν από τη μελέτη.
Προεγχειρητικά έγινε καταγραφή του ιστορικού του
ασθενούς, βιομετρία και (όπου ήταν δυνατό) φωτογρά-
φηση του βυθού. Διεγχειρητικά έγινε καταγραφή των
παραμέτρων της φακοθρυψίας. Μετεγχειρητικά έγινε
έλεγχος της πορείας αποκατάστασης της οπτικής οξύ-
τητας, καταγραφή της φλεγμονής και της επικέντρω-
σης του ενδοφακού. Φλουοροαγγειογραφία έγινε
μεταξύ 2ου και 6ου μήνα. Όπου διαπιστώθηκε ή
υπήρχε υποψία ύπαρξης Κ.Ο.Ω. πραγματοποιήθηκε
και OCT (Cirrus OCT, Carl Zeiss Meditec).

Αποτελέσματα: α. Κ.Ο.Ω. καταγράφηκε σε 16 ασθε-
νείς από τους 101 διαβητικούς (15,8%) και σε 8 από
τους 11 υγιείς (6,9%). Αυτή η διαφορά είναι στατιστικά
σημαντική (p:0,03<0,05). Στο σύνολο των ασθενών η
εμφάνιση του Κ.Ο.Ω. ήταν 11,1%. Το μεγαλύτερο πο-
σοστό των οιδημάτων που εμφανίστηκαν ήταν υποκλι-
νικό και δεν επηρέασαν την τελική οπτική οξύτητα.
Ταυτοποιήθηκαν με τη χρήση του SD - OCT υποκλινικό
Κ.Ο.Ω. σε 12 από τους 16 διαβητικούς ασθενείς και σε
7 από τους 8 υγιείς. Σε όλους τους ασθενείς τελικά το
οίδημα υποχώρησε μετά από πάροδο 3 μηνών χωρίς να
προκαλέσει διαταραχές στην οπτική οξύτητα. Παρά
την προσεκτική επιλογή των περιστατικών, αφού απο-
κλείστηκαν ασθενείς με υψηλή τιμή γλυκοζυλιωμένης
αιμοσφαιρίνης, το ποσοστό εμφάνισης Κ.Ο.Ω. ήταν
υπερ-διπλάσιο στους διαβητικούς ασθενείς από τους
υγιείς. Το Κ.Ο.Ω. δεν συσχετίζεται με το αξονικό
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μήκος του οφθαλμού (p:0.70>0.05). β. Το Κ.Ο.Ω. συ-
σχετίζεται όμως άμεσα με το επίπεδο της γλυκοζυλιω-
μένης αιμοσφαιρίνης. Ο μέσος όρος της
γλυκοζυλιωμένης αιμοσφαιρίνης στους 24 ασθενείς
που εμφάνισαν Κ.Ο.Ω. ήταν 6,85 (SD: ± 1,33) ενώ στους
υπόλοιπους 193 ασθενείς 6,16 (SD:±1,09) στατιστικά
σημαντική διαφορά (p:0.005<0.05). γ. Υπάρχει στατι-
στική σημαντικότητα στην πρόκληση Κ.Ο.Ω. και πα-
ράγοντα CDE. Ο μέσος όρος του παράγοντα CDE
στους ασθενείς που εμφάνισαν Κ.Ο.Ω ήταν 43.74 (SD:
± 29.41) ενώ στους ασθενείς που δεν εμφάνισαν κυ-
στικό οίδημα ο μέσος όρος του CDE ήταν 31.46 (SD: ±
18.79) (p:0.005<0.05). Διερευνώντας και κατηγοριοποι-
ώντας τους ασθενείς σε συνάρτηση με τις τιμές του πα-
ράγοντα CDE αποδείξαμε τη γραμμική αύξηση του
κινδύνου πρόκλησης Κ.Ο.Ω. ανάλογα με την αύξηση
της τιμής του CDE. δ. Διαπιστώθηκε με την χρήση μη
παραμετρικής δοκιμασίας ισχυρή συσχέτιση της εμφά-
νισης Κ.Ο.Ω. με τον χρόνο που πραγματοποιήθηκε
κλασική φακοθρυψία με υπερήχους  (p: 0.036<0.05).
Αναλύοντας τις καταγραφόμενες τιμές του phaco-time
σε τεταρτημόρια καταλήξαμε στο εξής συμπέρασμα:
όταν ο χρόνος φακοθρυψίας είναι πάνω από 8,1 sec (η
οποία αποτελούσε την διάμεση τιμή στη μελέτη μας)
αυξάνεται σημαντικά ο κίνδυνος πρόκλησης Κ.Ο.Ω.

Συμπεράσματα: α. Ο κίνδυνος εμφάνισης Κ.Ο.Ω.
παραμένει πιο μεγάλος στους διαβητικούς ασθενείς
από ό,τι στους υγιείς. Σαφώς όμως είναι σε πιο χαμηλά
επίπεδα η εμφάνιση κλινικού κυστικού οιδήματος σε
σχέση με το παρελθόν με την χρήση νέου ιατροτεχνο-
λογικού εξοπλισμού και μικρότερων χειρουργικών
τομών. Η εμφάνιση υποκλινικού Κ.Ο.Ω. αποτελεί το
μεγαλύτερο ποσοστό από τα εμφανιζόμενα κυστικά οι-
δήματα και συνήθως δεν επηρεάζει την οπτική οξύ-
τητα. Ο καλός έλεγχος του σακχάρου, η
προεγχειρητική προετοιμασία και η μετεγχειρητική εν-
στάλαξη μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών κολλυρίων
είναι παράγοντες που βοηθούν στην μείωση των επι-
πλοκών. β. Ο έγκαιρος προγραμματισμός της χειρουρ-
γικής αφαίρεσης του καταρράκτη ιδίως στους
διαβητικούς ασθενείς και η κατάλληλη χειρουργική τε-
χνική θα βοηθήσουν στη μη πρόκληση Κ.Ο.Ω. Το μέλ-
λον ίσως θα οδηγήσει σε νέες τεχνικές και μηχανήματα
που θα ανακουφίσουν τις μελλοντικές γενιές από τέ-
τοιες ανεπιθύμητες καταστάσεις.

Λέξεις κλειδιά: Οίδημα ωχράς κηλίδας, Καταρρά-
κτης, Διαβήτης (σακχαρώδης), Φακοθρυψία, Γλυκο-
ζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη (HbA1C), Αθροιστικά
εκλυόμενη ενέργεια (CDE).

Α.1. ΒΑΣΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΝΑΤΟΜΙΑΣ ΤΗΣ
ΩΧΡΑΣ ΚΗΛΙΔΑΣ

Η κεντρική περιοχή της ωχράς κηλίδας (area centralis)
εντοπίζεται κροταφικά του οπτικού νεύρου, εκτείνεται
ανατομικά και ιστολογικά σε μια διάμετρο 5 έως 6 χι-
λιοστά και βρίσκεται ανάμεσα στα κροταφικά αγγει-
ακά τόξα. Είναι κλινικά γνωστή ως οπίσθιος πόλος
(πίν.1). Στην καθημερινή ιατρική πράξη ο όρος «ωχρά
κηλίδα» (macula) αποδίδεται σε μια ωοειδή περιοχή
έκτασης 1,5 χιλ. (μιας θηλαίας διαμέτρου) ανάμεσα στα
κροταφικά τόξα το κέντρο της οποίας αποτελεί το κεν-
τρικό βοθρίο (fovea centralis).

Το όνομα “ωχρά κηλίδα” οφείλεται στη συσσώρευση
μιας κίτρινης χρωστικής, της ξανθοφύλλης, στα δίπολα
και γαγγλιακά κύτταρα αυτής της περιοχής. Επίσης,
υπάρχουν σε υψηλά ποσοστά καρωτινοειδή, κυρίως
λουτεΐνη και ζεαξανθίνη, που είναι αντιοξειδωτικές ου-
σίες οι οποίες δρουν φωτοπροστατευτικά εμποδίζον-
τας το μπλε φάσμα της ηλιακής ακτινοβολίας που δρα
τοξικά. Σ’ αυτή την περιοχή υπάρχει μια μεγάλη συγ-
κέντρωση κωνίων ευαίσθητων κυρίως στο κόκκινο και
πράσινο που φθάνει τα 140.000 κωνία/mm2. Συγκεκρι-
μένα, μια περιοχή διαμέτρου περίπου 500μ είναι χωρίς
ραβδία (rod free area) και τριχοειδή. Η αιμάτωση γίνε-
ται με άρδευση από τη χοριοτριχοειδική στιβάδα. Η
«σκοτεινή» εμφάνισή της στη φλουοροαγγειογραφία
οφείλεται από τη μια μεριά στην απουσία τριχοειδών
αγγείων και από την άλλη στην παρουσία της ξανθο-
φύλλης και των υπόλοιπων καρωτινοειδών. 

Η περιφέρεια της ωχράς εμφανίζεται επηρμένη λόγω
της διάταξης της στιβάδας των γαγγλιακών κυττάρων
σε 8-9 στίχους και της στιβάδας των νευρικών ινών.
Διακρίνεται στην παραβοθρική περιοχή (Parafovea
area), μια ζώνη γύρω από το κεντρικό βοθρίο πλάτους
2,1 χιλ. Στην περιοχή αυτή βρίσκεται μεγαλύτερος
αριθμός διάμεσων και γαγγλιακών κυττάρων. Κάθε
κωνίο χωρίζεται από το διπλανό του μ’ ένα ραβδίο. Πιο

ΠΙΝΑΚΑΣ 1. ΑΝΑΤΟΜΙΚΗ ΚΑΙ ΚΛΙΝΙΚΗ ΑΝΤΙΣΤΟΙ-
ΧΙΑ ΤΩΝ ΟΡΩΝ

Yanuzzi LA, Gitter KA, Schatz S. The Macula: A Comprehensive
Text and Atlas. Baltimore, Williams and Wilkins, 19792.
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έξω από την παραβοθρική περιοχή βρίσκεται η περιβο-
θρική περιοχή (Perifoveal area), μια ζώνη πλάτους 1,5
χιλ., όπου παρατηρείται αύξηση του αριθμού των ρα-
βδίων. 

Από την περιφέρεια προς το κεντρικό βοθρίο η ωχρά
λεπτύνεται συνεχώς καταλήγοντας σε μια χωνοειδή εμ-
βάθυνση, το κεντρικό βοθρίδιο (foveola) διαμέτρου 0,3
χιλ. Το πιο κεντρικό σημείο του βοθριδίου (umbo)
προσδίδει μια έντονη αντανάκλαση κατά τη βυθοσκό-
πηση. Απώλεια αυτού του αντανακλαστικού αποτελεί
πρώιμο σημείο ωχρικής βλάβης.

Το κεντρικό βοθρίδιο βρίσκεται περίπου 4 χιλ. κρο-
ταφικά και 0,8 χιλ. κάτω από το επίπεδο του οπτικού
δίσκου, έχει πάχος περί το 0,1 χιλ. και αποτελεί το πιο
ευαίσθητο σημείο του αμφιβληστροειδούς, υπεύθυνο
για την αντίληψη της ευκρινούς όρασης. Στερείται γαγ-
γλιακών κυττάρων, αποτελείται μόνο από τον έξω
αφοριστικό υμένα και κωνιοφόρα κύτταρα διατεταγ-
μένα σε 6-7 στίχους. Η έσω αποφυάδα αυτών έχει λοξή
σχεδόν οριζόντια φορά προς τα έξω (στιβάδα του
Henle). Αυτό δικαιολογεί τη διάταξη των εξιδρωμάτων
και αιμορραγιών σε παθήσεις της ωχράς. Κάθε κωνιο-
φόρο κύτταρο του κεντρικού βοθριδίου συνάπτεται μ’
ένα δίπολο και αυτό μ’ ένα γαγγλιακό κύτταρο. Έτσι
ερμηνεύεται η μέγιστη ευκρίνεια και η τέλεια οπτική
οξύτητα που προσφέρει η περιοχή. Το φωτεινό ερέθι-
σμα πέφτει άμεσα στο κωνίο χωρίς να μεσολαβούν
άλλες κυτταρικές στιβάδες και μεταφέρεται σε ένα
φλοιώδες νευρικό κύτταρο του ινιακού λοβού όπου
είναι το κέντρο της όρασης (Κολιόπουλος Ι. Εισαγωγή
στην παθολογία του βυθού, 19831).

Στο πόνημα αυτό χρησιμοποιούμε τον όρο «ωχρά»
με την κλινική σημασία του που αντιστοιχεί στην ανα-
τομική περιοχή «fovea centralis» με διάμετρο όσο η θηλή
του οπτικού νεύρου (1500 μ).

Μια μικρή κοίλη ανάγγειος περιοχή, έκτασης περί-
που 0,5 χιλ. που οριοθετείται από τις απολήξεις των τρι-
χοειδών αγγείων στο κέντρο της ωχράς, ονομάζεται
κεντρική ανάγγειος ζώνη (FAZ: foveal avascular zone).
Βρίσκεται μεταξύ κεντρικού βοθρίου και κεντρικού
βοθριδίου (έξωθεν αυτού). Η διάμετρός της ποικίλλει
ελαφρώς. Είναι χρήσιμο τοπογραφικό σημείο στη
φλουοροαγγειογραφία, στον εντοπισμό της βλάβης σε
σχέση με το κέντρο της ωχράς κηλίδας καθώς και στη
θεραπευτική φωτοπηξία με laser. Αυτή η ζώνη μπορεί
να καταστεί ανώμαλη και να αυξηθεί σε διαστάσεις ως
αποτέλεσμα ισχαιμίας ή μη καλής κυκλοφορίας του αί-
ματος στα τελικά τριχοειδή. Μια αύξηση του μεγέθους
της ανάγγειας ζώνης κατά 1000 μm γενικά αποτελεί έν-
δειξη απώλειας όρασης.

Η περιοχή της ωχράς λόγω αυτής της μοναδικότητας
της κατασκευής της είναι επιρρεπής στην ανάπτυξη οι-

δήματος (Coscas G et al, 20103, Flash AJ, 19984). Χαρα-
κτηρίζεται από:

• Πολύ μεγάλη συγκέντρωση κυττάρων.

• Υψηλή μεταβολική δραστηριότητα.

• Η λοξή, σχεδόν παράλληλη, πορεία των 
νευρικών ινών στη στιβάδα του Henle από το
κεντρικό βοθρίο προς το οπτικό νεύρο.

• Η λειτουργία της ωχράς ως χώρου συλλογής
υλικών αποδόμησης που λειτουργούν τοξικά
και η συσσώρευση εξωαγγειακού υγρού 
αποτέλεσμα της απώλειας των στερεών 
κυτταρικών συνδέσεων στην έξω δικτυωτή 
στιβάδα.

• Η χαλαρή σύνδεση των έσω ινών της έξω 
δικτυωτής στιβάδας.

• Η κεντρική ανάγγεια ζώνη αδυνατεί να 
απορροφήσει το υγρό που δημιουργείται μεταξύ
χοριοειδικής και αμφιβληστροειδικής 
κυκλοφορίας, με αποτέλεσμα να συσσωρεύεται
στο «χαμηλότερο» σημείο που είναι το κεντρικό
βοθρίο (fovea) (εικ.1). Για μερικούς ερευνητές
παρομοιάζεται η λειτουργία της ωχράς όπως
αυτή του «σπόγγου» (Gass JDM, Norton EWD,
19665).

Εικόνα 1: Τοπογραφική διάταξη ωχράς κηλίδας. 
Ανατομικά η ωχρά αντιστοιχεί στον οπίσθιο πόλο 

(American Academy of Ophthalmology: Basic and Clinical 

Science Course, section 12, Singapore, 2011-126).
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Α.2. ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ ΩΧΡΑΣ
ΚΗΛΙΔΑΣ

Το κυστικό οίδημα της ωχράς αποτελεί την πιο ση-
μαντική αιτία χαμηλής όρασης μετά από επέμβαση κα-
ταρράκτη (Yonekawa Y and Kim IK, 20127, Drolsum L et
al, 19958). Πρωτοδιατυπώθηκε από τον Irvine το 1953
(Irvine SR, 19539) και αγγειογραφικά διαπιστώθηκε από
τον Gass δεκατρία χρόνια αργότερα (Gass JDM, Norton
EWD, 19665). Από τότε αναφέρεται συνεχώς ως η πιο
συχνή επιπλοκή που οδηγεί σε απροσδόκητη μείωση
της όρασης, ακόμα και μετά από μία επιτυχημένη επέμ-
βαση καταρράκτη (Flash AJ, 19984). Ορίζεται ως συγ-
κέντρωση υγρού στην περιοχή της ωχράς σε
κυστοειδείς χώρους που είναι πιο μεγάλοι στο κέντρο
και μικρότεροι στην περιφέρεια σε ακτινωτή διάταξη
τόσο στην έξω δικτυωτή, όσο και στην έσω κοκκώδη
στιβάδα, καθώς και η διόγκωση των κυττάρων του
Müller (Irvine AR, 197910, Flash AJ, 19984, Rotsos TG and
Moschos MM, 200811). Αυτές οι κύστεις πολύ συχνά συ-
ναθροίζονται δίνοντας πεταλοειδή ή αστεροειδή
μορφή και είναι γεμάτες με βλεννοπολυσακχαρίτες. Η
συσσώρευση υγρού και το οίδημα μπορεί να είναι εν-
δοκυττάριο (κυτοτοξικό οίδημα) και εξωκυττάριο. Το
εξωκυττάριο, που είναι το πιο σύνηθες, σχετίζεται
άμεσα με την κατάρρευση του έσω και έξω αιματοαμ-
φιβληστροειδικού φραγμού (εικ.2).

Ο έσω αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός δημι-
ουργείται από τις στερεές συνδέσεις των ενδοθηλιακών
κυττάρων. Τα ενδοαμφιβληστροειδικά τριχοειδή περι-
βάλλονται από περικύτταρα και τα ενδοθηλιακά κύτ-
ταρα συνδέονται μεταξύ τους με ισχυρές
στενοσυνδέσεις (tight junctions) και ζώνες απόφραξης
(zonulae occludents). Τα περικύτταρα δρουν στηρικτικά,
έχουν συσταλτικές ιδιότητες και έτσι ρυθμίζουν τον
αγγειακό τόνο και εκκρίνουν εξωκυττάριο υγρό, το
οποίο αποτελείται από φιμπρονεκτίνη. Οι στενοσυνδέ-
σεις περιλαμβάνουν πρωτεϊνικά μόρια κυρίως συγκου-
λίνης και οκλουντίνης που ρυθμίζουν την αγγειακή
διαπερατότητα. Επίσης, γλυκοπρωτεΐνες της οικογέ-
νειας των καντχερινών δημιουργούν δεσμούς μεταξύ
γειτονικών κυττάρων (Δημητράκος Στ et al, 201212).

Ο έξω αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός οφείλε-
ται στις στενές συνδέσεις μεταξύ των κυττάρων του με-
λαγχρόου επιθηλίου (Μ.Ε.), ιδίως στην έσω προς τον
αμφιβληστροειδή επιφάνεια (στην έσω κορυφαία πε-
ριοχή των κυττάρων του Μ.Ε.). Το Μ.Ε. αποτελείται
από κυβοειδή κύτταρα και είναι μονόστιβο. Η μετα-
φορά μορίων διαμέσου του Μ.Ε. πραγματοποιείται είτε
διαμέσου των κυττάρων ή και παρακυτταρικά (μεταξύ
των κυττάρων). Περιέχουν μελανοσώματα που απορ-
ροφούν το φως. Η στεγανότητα αυτών των φραγμών

αφορά κυρίως τις μεγαλομοριακές ενώσεις και δεν
είναι απόλυτη, καθώς υπάρχει παράλληλα η ενεργη-
τική μεταφορά και η εκλεκτική δίοδος μικρομοριακών
ουσιών, κυρίως αμινοξέων και γλυκόζης, απαραίτητων
για την κάλυψη των ενεργειακών αναγκών (Cunha –Vaz
JG et al, 198413, Rotsos TG and Moschos MM, 200811). Επι-
πρόσθετα, με τους ίδιους μηχανισμούς απομακρύνον-
ται μεταβολικά (και δυνητικά τοξικά) προϊόντα
(Δημητράκος Στ et al, 201212). Τελικά, όλος αυτός ο μη-
χανισμός βοηθά στη διατήρηση και συντήρηση της
ομοιόστασης του αμφιβληστροειδή.

Το ενδοκυττάριο οίδημα προϋποθέτει ανέπαφο τον
έσω αιματοαμφιβληστροειδικό φραγμό και διαταραχή
στην αντλία Na+, με αποτέλεσμα την κατακράτηση
υγρού και τη διόγκωση των κυττάρων. Συσχετίζεται
επίσης με τη συγκέντρωση νευροδιεγερτών, όπως η
γλουταμίνη ή γαλακτικού οξέως. Μπορεί να δημιουρ-
γείται ως άμεσο αποτέλεσμα ισχαιμίας, τραύματος ή
τοξικής κυτταρικής βλάβης. Στο εξωκυττάριο οίδημα
αυξάνεται ο εξωκυττάριος χώρος και διασπάται ο
φραγμός, με αποτέλεσμα στη φλουοροαγγειογραφία
να διαπιστωθεί διαρροή χρωστικής.

Η μετακίνηση των υγρών στηρίζεται στο νόμο του
Starling (Starling EH, 189614, Cunha – Vaz JG et al, 198413)
που ερμήνευσε τον αιματοεγκεφαλικό φραγμό. Μετά
τη διάσπαση του αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγ-
μού το μέγεθος του οιδήματος σχετίζεται με τη δια-
φορά στην υδροστατική (ΔΡ) και στην οσμωτική (Δπ)
πίεση. Στην περιοχή της ωχράς και σε κάθε ιστό, σύμ-
φωνα με αυτήν την υπόθεση, υπάρχει μια δυναμική κα-
τάσταση. Η πρόκληση του οιδήματος και η βαρύτητά
του σχετίζεται με το ρυθμό της τριχοειδικής διήθησης
και τη δυνατότητα απορροής από τον περιαγγειακό
διάμεσο χώρο. Ο Starling διατύπωσε την υπόθεση το
1896 ότι η κίνηση υγρού λόγω διήθησης σε όλο το τοί-
χωμα ενός τριχοειδούς εξαρτάται από την ισορροπία
μεταξύ της υδροστατικής και της οσμωτικής πίεσης σε
όλη την επιφάνεια του τριχοειδή:

Lp = (Δp-Δπ) = [(Pc-Pi)-(pc-pi)] όπου:

• Pc: υδροστατική πίεση στα τριχοειδή
• Pi: υδροστατική πίεση στο διάμεσο χώροpc: 

οσμωτική πίεση στα τριχοειδή
• pi: οσμωτική πίεση στο διάμεσο χώρο και
• Lp: η διαπερατότητα του τοιχώματος του τριχοειδή
• Δp: η διαφορά της υδροστατικής πίεσης
• Δπ: η διαφορά της οσμωτικής πίεσης

Μια αύξηση στην υδροστατική πίεση οδηγεί σε οί-
δημα του αμφιβληστροειδικού ιστού. Μπορεί να οφεί-
λεται στην αύξηση της πίεσης του πλάσματος στο
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τριχοειδή (αρτηριακή υπέρταση) ή σε μείωση της
οσμωτικής πίεσης στον περιβάλλοντα ιστό. Παρ’όλα
αυτά κάθε μεταβολική διαταραχή οδηγεί σε οίδημα,
μόνο όταν καταστραφεί η αυτορρύθμιση της περιοχής
και διασπαστεί ο αιματοαμφιβληστροειδικός φραγμός
(Coscas G et al, 20103). Μια μείωση στην ωσμωτική
πίεση έχει σχέση με την ακεραιότητα του αμφιβληστρο-
ειδικού ιστού η οποία τροποποιείται σε παθολογικές
καταστάσεις, όπως όταν υπάρχουν κυστικοί σχηματι-
σμοί, υαλοειδοαμφιβληστροειδική έλξη στην περιοχή
της ωχράς ή σε επιαμφιβληστροειδική μεμβράνη. Οι
παραπάνω εκλυτικοί παράγοντες δημιουργίας οιδήμα-
τος εύκολα επιβεβαιώνονται με τη χρήση των νέων ια-
τροτεχνολογικών επιτευγμάτων (αξονική τομογραφία
συνοχής). 

Παράλληλα, η παρουσία οπίσθιας υαλοειδικής απο-
κόλλησης φαίνεται να «προφυλάσσει» την ωχρά από
τη δημιουργία κυστικού οιδήματος (Schepens CL et al,
198415). Η οπίσθια υαλοειδο-ωχρική συνάφεια με συ-
νοδό τη μετεγχειρητική φλεγμονή έχει ως αποτέλεσμα
τη συσσώρευση υγρού, το σχηματισμό οιδήματος και
την πάχυνση στην περιοχή της ωχράς. Μια συσσώ-
ρευση πρωτεϊνικών ουσιών στον αμφιβληστροειδή
λόγω καταστροφής των περικυττάρων στο τοίχωμα
των τριχοειδών, όπως συμβαίνει στο σακχαρώδη δια-
βήτη, καθώς και η δημιουργία τριχοειδικών μικροα-
νευρυσμάτων, οδηγούν σε ταυτόχρονη συλλογή υγρού
και σε πρόκληση οιδήματος (Ryan Stephan, 199416).

Εικόνα 2: Σχηματική παράσταση του έσω (inner BRB) 
και έξω αιματοαμφιβληστροειδικού φραγμού (outer BRB).

ECF: εξωκυττάριο υγρό. (Coscas G et al, 20103).

Α.3. ΙΣΤΟΠΑΘΟΛΟΓΙΚΑ ΕΥΡΗΜΑΤΑ

Τα φωτοευαίσθητα μόρια στα κωνία και ραβδία προ-
έρχονται από τη Βιταμίνη Α και συνδέονται με μια απο-
πρωτεΐνη, την οψίνη για τα κωνία. Στα ραβδία τα μόρια
που δημιουργούνται λέγονται ροδοψίνες. Τα κωνία
έχουν τρεις διαφορετικές οψίνες ευαίσθητες κάθε μία ξε-
χωριστά για το πράσινο, κόκκινο και μπλε χρώμα. Αυτά
τα μόρια βρίσκονται στο έξω τμήμα των κωνίων και των
ραβδίων σε μορφή δίσκων, αποδομούνται στα συστα-
τικά τους και φαγοκυτταρώνονται από το Μ.Ε.

Οι ιστοπαθολογικές εξετάσεις έχουν δείξει ότι το
Κ.Ο.Ω. σε ασθενείς μετά από χειρουργείο καταρράκτη
σχετίζεται με τη διεύρυνση των τριχοειδών και την
επακόλουθη εξωκυττάριο συγκέντρωση υγρού, καθώς
και με την υαλοειδοαμφιβληστροειδική συνάφεια και
τη διόγκωση των κυττάρων του Müller. Συνοδευτικά,
έχει παρατηρηθεί διόγκωση των μιτοχονδρίων, εκφύ-
λιση των αστροκυττάρων και μικροαπόφραξη των ηθ-
μοειδικών τριχοειδικών αγγείων από τα οιδηματικά
ενδοθηλιακά κύτταρα (Flash AJ, 19984). Οι ακόλουθες
διεγχειρητικές καταστάσεις σχετίζονται με τη δημιουρ-
γία του κυστικού οιδήματος (Hruby K, 198517):

1. Υαλοειδοαμφιβληστροειδική έλξη στην 
περιοχή της ωχράς.

2. Εγκλωβισμός υαλοειδικής ταινίας στην τομή.
3. Υαλοειδο-ραγοειδική έλξη.
4. Φλεγμονή (προσταγλανδίνες, κυτοκίνες).
5. Φωτοτοξικότητα (από το χειρουργικό 

μικροσκόπιο).
Το Κ.Ο.Ω. σε σοβαρές περιπτώσεις καταλαμβάνει

όλο το πάχος του αμφιβληστροειδή, οι κύστεις συνα-
θροίζονται, γίνονται μεγαλύτερες σε χρόνιες περιπτώ-
σεις και μπορεί να καταλήξει, αν διαρραγούν οι
εσωτερικές στιβάδες, σε οπή ωχράς καταστρέφοντας
την αρχιτεκτονική δομή της περιοχής (Gass JDM,
197618). Σε σπάνιες περιπτώσεις μπορεί να προκληθεί
δευτερογενής εξιδρωματική αποκόλληση της ωχράς
που να οδηγήσει στην καταστροφή των άκρων των
φωτοϋποδοχέων και μετά όλου του σώματος καθώς
και του Μ.Ε.

Έχει ενοχοποιηθεί, επίσης, ο μηχανισμός της φλεγ-
μονής και κυρίως οι προσταγλανδίνες. Κλινικές και ερ-
γαστηριακές έρευνες έδειξαν, με τη χρήση
φλουοροφωτομετρίας, ότι η φλεγμονή προκαλεί διά-
σπαση του έσω και έξω αιματοαμφ/κού φραγμού σε
άφακα και ψευδόφακα μάτια και δημιουργία χρόνιου
κυστικού οιδήματος (Miyake K, 198519).

Οι προσταγλανδίνες γενικά στον ανθρώπινο οργανι-
σμό είναι παράγοντες που αυξάνουν τη διαπερατότητα
των αγγείων και συνεισφέρουν στη μετακίνηση των
φλεγμονωδών κυττάρων προκαλώντας εξίδρωση από τη

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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μια μεριά και του ύδατος από την άλλη προκαλώντας οί-
δημα. Στον οφθαλμό προκαλούν αύξηση της τοιχωματι-
κής διαρροής, διάσπαση του αιματοαμφιβληστροειδικού
φραγμού και διεύρυνση των περιωχρικών τριχοειδών
(Koay P, 199620). Διαδραματίζουν ένα σημαντικό ρόλο
στον μηχανισμό της κυτταρικής και αγγειακής φάσης της
φλεγμονής. Έχουν δομή ακόρεστου λιπαρού οξέος με
20 μόρια άνθρακα (εικoσανoειδoύς). Διαχωρίζονται σε
πέντε υποομάδες, τις A, B, C, E, F με βάση τη λειτουργία
τους. Συντίθενται από τα λιπαρά οξέα (αραχιδoνικό οξύ)
με τη δράση ενζύμων. Τα λιπαρά οξέα και ιδιαίτερα το
αραχιδoνικό οξύ, παράγονται από τα φωσφoλιπίδια της
κυτταρικής μεμβράνης με τη δράση του ενζύμου φωσφo-
λιπάση Α2. Η υδρόλυση του αραχιδoνικoύ οξέος ξεκι-
νάει στα μικρoσωμάτια, με τη βοήθεια της
κυκλοξυγενάσης (cox) και του O2 (Flash AJ, 199221).

Εκτός από το μηχανισμό της φλεγμονής έχουν σημει-
ωθεί κάποιοι επίσης σημαντικοί παράγοντες στη δημι-
ουργία κυστικού οιδήματος της ωχράς. Αυτοί
αφορούν στον μηχανισμό της υαλοειδο-ωχρικής έλξης,
τη διεγχειρητική υποτονία και στην απώλεια της ενδο-
φθάλμιας σταθερότητας και «σπαργής», μηχανισμός
που αποκαλείται «ενδοοφθαλμο-δόνηση» (Binkhorst
CD, 198022).

Α.4. ΣΤΑΔΙΟΠΟΙΗΣΗ-ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ

Το κυστικό οίδημα της ωχράς (Κ.Ο.Ω.) χαρακτηρί-
ζεται ως υποκλινικό-αγγειογραφικό (εμφανιζόμενο
μόνο στη φλουοροαγγειογραφία) ή κλινικό συνοδευό-
μενο από μείωση της οπτικής οξύτητας πάνω από 2
γραμμές στο οπτότυπο του Snellen (Yonekawa Y and Kim
IK, 20127).

Το αγγειογραφικό Κ.Ο.Ω. εμφανιζόταν σε ποσοστό
μέχρι και 73,5% μετά από ενδοπεριφακική αφαίρεση
καταρράκτη (Irvine AR et al, 197123) και σε ποσοστό πε-
ρίπου 15-30% σε εξωπεριφακική αφαίρεση καταρρά-
κτη (Flash AJ, 19984). Με τις σύγχρονες τεχνικές της
φακοθρυψίας, αλλά και με τα νέα διαγνωστικά μηχα-
νήματα (OCT) διαπιστώθηκε ότι η εμφάνιση του κυστι-
κού οιδήματος κυμαίνεται από 4% έως 20% (Perente I
et al, 200724, Wielders HPL et al, 201325) αλλά μπορεί να
φτάσει έως και 41% (Shelsta HN et al, 201026) ή σε άλλες
μελέτες το 70% (Flash AJ, 19984, Ray S et al, 200227).

Το κλινικό οίδημα της ωχράς εμφανίζεται σε πολύ
μικρότερο ποσοστό από 0,1 έως 2,35% (Henderson  BA
et al, 200728, Loewenstein A et al, 201029). Σε ένα ποσοστό
περίπου 80% των συμπτωματικών ασθενών παρατηρεί-
ται αυτόματη υποχώρηση των συμπτωμάτων σε ένα
χρονικό διάστημα 3-12 μηνών (Shelsta HN et al, 201026,
Tranos PG, Wickremasinghe SS et al, 200430) που φτάνει
και σε ποσοστό 94% το δεύτερο χρόνο (Bradford DJ et

al, 198831). Ασθενείς με εμφάνιση αγγειογραφικού οι-
δήματος της ωχράς μετά από μια ανεπίπλεκτη φακο-
θρυψία έχουν οπτική οξύτητα σαφώς χαμηλότερη με
τη μέθοδο ETDRS (log Mar μέτρηση της οπτικής οξύ-
τητας) σε σχέση με αυτούς που δεν εμφάνισαν Κ.Ο.Ω.
ακόμα και αν η οπτική οξύτητα με το Snellen test είναι
πάνω από 5/10 με διόρθωση. Ακόμα και αν τελικά απο-
κτήσουν τέλεια οπτική οξύτητα παρατηρούνται διατα-
ραχές στην ευαισθησία στην αντίθεση και στη
μικροπεριμετρία. Αυτό αποδεικνύει ότι δημιουργούν-
ται ανατομικές βλάβες στο επίπεδο των φωτοϋποδο-
χέων του αμφιβληστροειδή (Sakamoto A et al, 200932).
Κυστικό οίδημα ωχράς που μειώνει την όραση σε επί-
πεδα 5/10 ή λιγότερο εμφανίζεται σε ποσοστό 2%-10%
σε ενδοπεριφακική αφαίρεση καταρράκτη, αλλά μόνο
σε ποσοστό 1%-2% σε εξωπεριφακική αφαίρεση κα-
ταρράκτη με άθικτο οπίσθιο περιφάκιο (American Acad-
emy of Ophthalmology: Basic and Clinical Science Course,
section 11, 2011-126).

Σε ένθεση ενδοφακών προσθίου θαλάμου είτε δευ-
τερογενώς είτε σε ρήξη του οπισθίου περιφακίου το πο-
σοστό εμφάνισης είναι ιδιαίτερα υψηλό και φθάνει
κοντά στο 30%. Παλαιότερα στην ένθεση ενδοφακών
προσθίου θαλάμου ιριδικής στήριξης υπήρχε μεγάλος
κίνδυνος για εμφάνιση χρόνιου κυστικού οιδήματος της
ωχράς, η οποία συνοδευόταν με ήπια πρόσθια ραγοειδί-
τιδα, ύφαιμα, γλαύκωμα, πρόσθια υαλοειδίτιδα, αύξηση
της ενδοφθάλμιας πίεσης και λόγω μείωσης των ενδοθη-
λιακών κυττάρων του κερατοειδούς, σε προχωρημένες
περιπτώσεις, φυσαλιδώδη κερατοπάθεια (Oxford Cataract
Treatment and Evaluation Team, 198633).

Ασθενείς με εμφάνιση Κ.Ο.Ω. στον ένα οφθαλμό
πολύ πιθανό να παρουσιάσουν και στον άλλο μετά από
μια εγχείρηση αφαίρεσης του καταρράκτη (Flash AJ,
19984). Από την άλλη οι ασθενείς με σακχαρώδη δια-
βήτη εμφανίζουν μεγαλύτερο κίνδυνο επιδείνωσης της
διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας που έχουν και
μπορεί να παρουσιάσουν Κ.Ο.Ω. (Barrie T, 199334, Pol-
lack A et al, 199235). Υπάρχουν λίγα συγκριτικά δεδο-
μένα στον ελληνικό πληθυσμό για τη μετεγχειρητική
εμφάνιση οιδήματος της ωχράς μεταξύ υγιών και δια-
βητικών ασθενών (Georgopoulos GT et al, 200836). Σε
αυτήν τη μελέτη παρατηρήθηκε μια στατιστικά σημαν-
τική αύξηση του πάχους της ωχράς μετεγχειρητικά σε
79 ασθενείς σε σχέση με την προεγχειρητική εκτίμηση
του με οπτική τομογραφία συνοχής (SD-OCT) η οποία
επανέρχεται στις αρχικές μετρήσεις 1 μήνα μετά την
ανεπίπλεκτη φακοθρυψία.

Σε αναδρομική μελέτη ο Pollack A. και συν. το 199235

αναφέρει ότι σε εξωπεριφακική αφαίρεση καταρράκτη
εμφανίζεται μετεγχειρητικά Κ.Ο.Ω. στο 32% των ασθε-
νών χωρίς διαβητικές αλλοιώσεις και σε 81% με προ-
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ϋπάρχουσα διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια. Από
τους πρώτους (χωρίς προϋπάρχουσες διαβητικές αλ-
λοιώσεις) το οίδημα αυτό λύεται αυτόματα σε χρονικό
διάστημα ενός χρόνου, η τελική οξύτητα είναι πολύ
καλή και ένα μικρό ποσοστό μεταπίπτει σε χρόνιο (7%),
λίγο μεγαλύτερο σε σχέση με το γενικό πληθυσμό (4%).
Από την άλλη πλευρά, το οίδημα παραμένει για πάνω
από ένα χρόνο στο 56% σε ασθενείς με διαβητικές αλ-
λοιώσεις του αμφιβληστροειδή. Αναφέρεται επίσης ότι
το αγγειογραφικό Κ.Ο.Ω. ήταν πιο συχνό σε σχέση με
το κλινικό σε ασθενείς χωρίς προϋπάρχουσα διαβητική
αμφιβληστροειδοπάθεια (21% το πρώτο 11% το δεύ-
τερο). Τα ποσοστά αυτά αλλάζουν στους ασθενείς με
διαβητικές αλλοιώσεις με πολύ πιο συχνό το κλινικό οί-
δημα ωχράς (75% αντί 6%). 

Σε πρόσφατες μελέτες οι Perente I. και συν. το 2007
καθώς και οι Eriksson U. και συν., σε πιο πρόσφατη ερ-
γασία το 2011, διαπίστωσαν την ύπαρξη μετεγχειρητι-
κού κυστικού οιδήματος της ωχράς σε ποσοστό
4%-20% σε υγιή πληθυσμό χωρίς μείωση στην οπτική
οξύτητα (Eriksson U. et al, 201137, Perente I. et al, 200724).
Σε διαβητικούς ασθενείς χωρίς ενδείξεις διαβητικής
αμφιβληστροειδοπάθειας και οιδήματος της ωχράς το
ποσοστό εμφάνισης μετεγχειρητικού Κ.Ο.Ω. κυμαίνε-
ται σύμφωνα με τον Schmier JK και συν. από 1.73% έως
3.05 % (Schmier JK et al, 200738) ενώ σύμφωνα με άλ-
λους μπορεί να φθάσει έως το 56% (Eriksson U et al,
201137). Ο Schmier JK και συνεργάτες στην ίδια εργασία
κατέδειξαν ότι το ιατρικό κόστος περίθαλψης των
ασθενών με μετεγχειρητικό κυστικό οίδημα της ωχράς
ήταν κατά 47% υψηλότερο ($1,092) σε σχέση με όσους
δεν εμφάνισαν (Schmier JK et al, 200738). Σε παρόμοια
μελέτη στον Ελληνικό πληθυσμό σε 98 άτομα (49 υγιή
και 49 διαβητικά χωρίς αλλοιώσεις διαβητικής αμφι-
βληστροειδοπάθειας) το ποσοστό εμφάνισης κυστικού
οιδήματος της ωχράς ήταν 4,0% στον υγιή πληθυσμό,
αλλά εκτινασσόταν στο 28,6% στους διαβητικούς
ασθενείς (Katsimpris JM et al, 201239).

Κάποιες πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι δεν υπάρχει
στατιστικά σημαντική διαφορά στην εμφάνιση Κ.Ο.Ω.
μετά από μια εγχείρηση φακοθρυψίας με μικρή τομή
σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς (Rashid S et al,
201040, Shah AS et al, 201041).

Το αγγειογραφικό είναι συνήθως ασυμπτωματικό
και ταξινομείται σε 5 στάδια χωρίς ιδιαίτερη κλινική
σημασία (Tolentino FI et al, 196542): 

• Στάδιο 0: δεν παρατηρείται υπερφθορισμός.

• Στάδιο 1: το περιωχρικό οίδημα είναι 
μικρότερο από 360ο με ατελή περιωχρικό 
υπερφθορισμό.

• Στάδιο 2: ήπιο περιωχρικό οίδημα το οποίο 
καταλαμβάνει 360ο.

• Στάδιο 3: μεσαίας βαρύτητας περιωχρικό 
οίδημα με την διαφυγή της χρωστικής να 
εκτείνεται έως μία (1) θηλαία διάμετρο.

• Στάδιο 4: εκσεσημασμένο περιωχρικό οίδημα
με τον υπερφθορισμό να εκτείνεται σε μια 

περιοχή διαστάσεων 1,5 θηλαίας διαμέτρου.

Χαρακτηρίζεται σε σχέση με τη χρονική διάρκειά
του (Loewenstein A et al, 201029):

• Οξύ Κ.Ο.Ω., εμφανιζόμενο σε διάστημα 
4 μηνών.

• Όψιμης εμφάνισης, εμφανίζεται μετά τους 
4 μήνες από το χειρουργείο.

• Χρόνιο Κ.Ο.Ω., διαρκεί περισσότερο από 
6 μήνες

• Υποτροπιάζον Κ.Ο.Ω.

Α.5. ΚΛΙΝΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Η διάγνωση ενός κυστοειδούς οιδήματος της ωχράς
μετά από μια εγχείρηση αφαίρεσης καταρράκτη γίνε-
ται συχνότερα 4-12 εβδομάδες μετά την επέμβαση με
σημείο έξαρσης τις πρώτες 4-6 εβδομάδες. Μπορεί να
εμφανιστεί σύμφωνα με τον Kecik D. και συνεργάτες
και μετά από 12 μήνες από τη χειρουργική αφαίρεση
του καταρράκτη (Kecik D et al, 200943). Οι ασθενείς πα-
ραπονούνται για θολή όραση μετά από μια περίοδο με
προοδευτικά βελτιούμενη όραση, υπεραιμία του επιπε-
φυκότα, βολβαλγία και φωτοφοβία. Λιγότερο συχνά,
οι ασθενείς παρουσιάζουν κεντρικό θετικό σκότωμα,
μεταμορφοψίες και μικροψίες. Στο πλέγμα του Amsler
παρατηρούμε στρέβλωση των κάθετων και οριζόντιων
γραμμών, απώλεια κάποιου τμήματος ή τμημάτων της
εσχάρας. Αποτελεί χρήσιμη εξέταση στην καθημερινή
κλινική πράξη για την εντόπιση πρώιμων αλλοιώσεων.

Στη μικροπεριμετρία διαπιστώνουμε ένα σχετικό
κεντρικό σκότωμα που αντιστοιχεί στην περιοχή του
κυστικού οιδήματος (Kiss CG et al, 200844). Σε αυτήν τη
μελέτη διαπιστώθηκε μια εκσεσημασμένη μείωση στον
ουδό ευαισθησίας στο φως στη μικροπεριμετρία σε
οξεία εμφάνιση κυστικού οιδήματος της ωχράς, η
οποία παραμένει εν μέρει και μετά τη βελτίωση της κλι-
νικής εικόνας του οιδήματος. Σύμφωνα με τον Hunter

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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AA και συνεργάτες, μόνιμες ανατομικές αλλοιώσεις
διαπιστώθηκαν στα έξω τμήματα των φωτοϋποδοχέων
απεικονιστικά με τη χρήση υψηλής ανάλυσης οπτική
τομογραφία συνοχής. Αυτό αποτελεί μια πιθανή εξή-
γηση της κακής ποιότητας της οπτικής οξύτητας και
αποδεικνύει ότι η ανατομική αποκατάσταση του πά-
χους στην περιοχή της ωχράς δε συνδυάζεται απόλυτα
και με τη λειτουργική αποκατάσταση (Hunter  AA et al,
201445).

Κατά την κλινική εξέταση παρατηρείται επίσης μεί-
ωση της όρασης, μείωση της χρωματικής αντίληψης
και της ευαισθησίας της αντίθεσης (contrast sensitivity),
υπεραιμία του ακτινωτού, ήπια πρόσθια ραγοειδίτιδα
με ύπαρξη κυττάρων και flare, πρόσθια υαλοειδίτιδα.
Έχει παρατηρηθεί ότι ασθενείς με εμφάνιση υποκλινι-
κού οιδήματος της ωχράς μετά από εγχείρηση καταρ-
ράκτη με πολύ καλή οπτική οξύτητα εμφανίζουν
διαταραχές στην ευαισθησία της αντίθεσης (American
Academy of Ophthalmology: Basic and Clinical Science
Course, section 11, 2011-126).

Στη βυθοσκόπηση, η οποία πρέπει να διενεργείται με
μυδρίαση και με τη χρήση τρικατοπτρικού φακού
Goldmann ή διαγνωστικού φακού 90 έως 66 dpt, παρα-
τηρείται (Coscas G et al, 20103, Flash AJ, 19984):

• Εξάλειψη του αντανακλαστικού του 
κεντρικού βοθριδίου με απώλεια της 
εκβάθυνσης και εμφάνιση μιας κίτρινης 
κηλίδας.

• Αύξηση του πάχους του αμφιβληστροειδή.
• Σχηματισμός κυστικών χώρων στον 

αισθητηριακό αμφιβληστροειδή. 
Μερικές φορές συνοδεύονται από 
μικροαιμορραγίες.

• Σκεδασμός του φωτός πάνω στις 
ενδοαμφιβληστροειδικές κύστεις. Η 
σκέδαση αυτή του φωτός μειώνει τη 
διαφάνεια του αμφιβληστροειδικού ιστού 
και καθιστά το M.E. και το χοριοειδή 
δυσδιάκριτο.

• Ο οπισθοφωτισμός (retro-illumination) βοηθά
στη σκια-γράφηση των κύστεων. Στον 
αυτοφθορισμό οι κύστεις σκιαγραφούνται 
ως υπερφθορίζοντες σχηματισμοί που 
υπερκαλύπτουν τις φυσιολογικές δομές 
της ωχράς.

Το οίδημα της ωχράς εκτός από τη βιομικροσκόπηση
στη σχισμοειδή λυχνία διαπιστώνεται κλινικά και με τη
λήψη στερεοσκοπικών φωτογραφιών. Σε προχωρημένες
καταστάσεις προκαλείται οπή ωχράς μερικού πάχους
καθώς ρηγνύεται η επιφανειακή στιβάδα των κύστεων
(Gass JDM, 197618). Με τη δημιουργία της οπής (μερικού

ή ολικού πάχους) πιθανολογείται ότι αίρεται η υαλοει-
δοωχρική έλξη (Tranos PG, Wickremasinghe SS et al,
200430). Το ενδο - και υπο - αμφιβληστροειδικό υγρό που
συσσωρεύεται προκαλεί αλλαγές και μετακινήσεις χρω-
στικής στο Μ.Ε. και δημιουργία ουλώδους υπερτροφι-
κής ή ατροφικής εξεργασίας (Milch FA, Yannuzzi LA,
198746). Πάχυνση της έσω αφοριστικής μεμβράνης παρα-
τηρείται σε ποσοστό περίπου 10% (Gass JDM, 198747).
Παρ’όλα αυτά υπάρχει η πιθανότητα η κλινική εξέταση
να μη βοηθήσει στη διάγνωση του Κ.Ο.Ω. σ’ ένα ποσοστό
5-10% των περιπτώσεων (Tolentino FI et al, 196542, Milch
FA, Yannuzzi LA, 198746).

Α.6. ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΕΣ ΜΕΘΟΔΟΙ

Ο έλεγχος του κυστικού οιδήματος της ωχράς μπορεί
να πραγματοποιηθεί με τις εξής απεικονιστικές μεθό-
δους (Goatman KA, 200648):

• Φλουοροαγγειογραφία.

• Οπτική τομογραφία συνοχής υψηλής 
ανάλυσης (Spectral Domain Optical Coherence
Tomography - SD OCT).

• Αναλυτή νευρικών ινών (Retinal Thickness 
Analyzer - RTA).

• Οφθαλμοσκόπιο σάρωσης με laser (Scanning
Laser Ophthalmoscope - SLO).

• Υπερηχογράφημα.

Η αγγειογραφία αποτελεί μια μέθοδο ποιοτικού
ελέγχου στην περιοχή της ωχράς, ενώ οι άλλες τέσσερις
βοηθούν κυρίως ποσοτικά να καθοριστεί η πάχυνση
του ενδοαμφιβληστροειδικού ιστού (Goatman KA,
200648). Γενικά οι απεικονιστικές μέθοδοι βοηθούν στη
διάγνωση των εξής παθήσεων:

• Χοριοειδική νεοαγγειακή μεμβράνη

• Φλεγμονώδεις παθήσεις του 
χοριοαμφιβληστροειδούς

• Αγγειακές παθήσεις του αμφιβληστροειδή

• Οίδημα στην περιοχή της ωχράς (Εικόνα 3).

• Διαταραχές στην υαλοαμφιβληστροειδική 
επιφάνεια.

Στο ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα (ΗΑΓ), κυ-
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ρίως μόνο για επιστημονικούς λόγους και όχι στην κα-
θημερινή κλινική πράξη, οι ασθενείς με Κ.Ο.Ω. εμφα-
νίζουν χαμηλού εύρους αλλά φυσιολογικά α και β
δυναμικά (Coscas G et al, 20103).

Α.6.1. ΦΛΟΥΟΡΟΑΓΓΕΙΟΓΡΑΦΙΑ

Η αγγειογραφία με φλουοροσεΐνη μας δίνει τη δυνα-
τότητα να ελέγξουμε την κυκλοφορία του χοριοειδή
και του αμφιβληστροειδή του ματιού. Ο φλουοροαγ-
γειογραφικός έλεγχος αποτελεί την εξέταση εκλογής
και θέτει τη διάγνωση του κυστεοειδούς οιδήματος της
ωχράς κηλίδας. Προσφέρει πληροφορίες που έχουν
σχέση κυρίως με την ποιότητα του αμφιβληστροειδι-
κού ιστού και του αγγειακού δικτύου. Ειδικά η επεξερ-
γασία των φωτογραφιών με την χρήση ηλεκτρονικών
μέσων (μοντάζ) μας δίνει την δυνατότητα στερεοσκο-
πικής απεικόνισης του βυθού. Η χρήση ειδικού ευρυ-
γώνιου φακού καθιστά δυνατή την πραγματοποίηση
αγγειογραφίας ευρέως φάσματος (Ultrawidefield Fluo-
rescein Angiography – UFA) με πολύ καλύτερη αποτύ-
πωση του τριχοειδικού δικτύου στην περιφέρεια του
αμφιβληστροειδή και της πιθανής ισχαιμίας (Friberg TR
et al, 200849). Η φλουοροαγγειογραφία είναι ιδιαίτερα
επιβοηθητική και ευαίσθητη στον εντοπισμό της δια-
φυγής, αλλά δεν μας δίνει ποσοτικά στοιχεία για το εν-
δοαμφιβληστροειδικό πάχος. Το σκιαστικό που
χρησιμοποιείται είναι το πορτοκαλόχρους άλας της
φλουοροσεΐνης, μια χαμηλού μοριακού βάρους ουσία
(Μ.Β.: 376, 27 Daltons) η οποία περνά ελεύθερα (η ελεύ-

θερη μορφή όχι η δεσμευμένη) δια μέσου των πολλα-
πλών θυρίδων του τοιχώματος των χοριοτριχοειδών
και της μεμβράνης του Bruch αλλά όχι από τις στερεές
συνδέσεις των ενδοθηλιακών κυττάρων των τριχοει-
δών και του Μ.Ε. (έσω και έξω αιματοαμφιβληστροει-
δικός φραγμός).

Η φλουοροσεΐνη από το χοριοειδή δεν μπορεί να δια-
περάσει το Μ.Ε. στο νευροαισθητηριακό ιστό εκτός
εάν υπάρχει βλάβη σε αυτό (Rotsos TG and Moschos
MM, 200811). Παρασκευάστηκε από τον Bayer το 1871.
Το 1955 ο MacLean και ο Maumenee το χρησιμοποίησαν
πρώτη φορά ενδοφλέβια σε ανθρώπινο μάτι για να δια-
φοροδιαγνώσουν την ύπαρξη ενός χοριοειδικού μελα-
νώματος από ένα αιμαγγείωμα (Gisbert R, 199050).
Ενίεται ενδοφλέβια 2-3 ml διαλύματος φλουοροσεΐνης
25% συγκέντρωσης ή 5ml αυτού του σκιαστικού 10%
συγκέντρωσης και λαμβάνονται φωτογραφίες με ψη-
φιακή κάμερα. Στην κλινική πράξη χρησιμοποιούμε
έως 1000 mg φλουοροσεΐνης που αναλογεί περίπου 15
mg / Kgr βάρους σώματος. Αποβάλλεται σε 24 - 36 h
από τα νεφρά και το ήπαρ δίνοντας επίσης κίτρινο
χρώμα στο δέρμα και στα ούρα. Ανεπιθύμητες ενέρ-
γειες περιλαμβάνουν:

α.τάση για έμετο, ναυτία, βαγοτονικά 
συμπτώματα σε 10% των ενέσεων (σπάνια 
σε βαριές περιπτώσεις περιλαμβάνουν 
βραδυκαρδία, υπόταση και σπανιότατα 
συγκοπή)

β. εξαγγείωση του σκιαστικού και δημιουργία
υποδόριου κοκκιώματος και σπανιότατα 

Εικόνα 3: Κυστικό οίδημα ωχράς όπως απεικονίζεται σε: α. φωτογραφία βυθού β. OCT ωχράς κηλίδας 
γ. Φλουοροαγγειογραφία (Coscas G et al, 20103).
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δημιουργία νέκρωσης στην περιοχή της 
έγχυσης καθώς και πρόκληση οπτικής 
νευρίτιδας

γ. αναφυλακτικές αντιδράσεις σε περίπου 1%
των περιπτώσεων

δ. καρδιογενές shock το οποίο εμφανίζεται σε
ποσοστό 1 στις 100.000 ενέσεις σκιαστικού.

Το 80% της φλουοροσεΐνης συνδέεται με πρωτεΐνες,
κυρίως την αλβουμίνη, δε συμμετέχει στην αγγειογρα-
φία, μόνο το 20% κυκλοφορεί στα αγγεία του χορι-
οειδή και του αμφιβληστροειδή και λαμβάνει μέρος
στην αγγειογραφία. Η φλουοροαγγειογραφία βασίζε-
ται στο φαινόμενο του φθορισμού. Φθορισμός είναι η
ιδιότητα ορισμένων μορίων να εκπέμπουν φωτεινή
ενέργεια μεγαλύτερου μήκους κύματος όταν διεγερ-
θούν από φως μικρότερου μήκους κύματος. Τα μόρια
της φλουοροσεΐνης διεγείρονται από φωτεινό ερέθισμα
στα 490 nm (κυανό τμήμα του φάσματος) και εκπέμ-
πουν φως στα 530 nm (πράσινο τμήμα του φάσματος).

Για να πραγματοποιηθεί η φλουοροαγγειογραφία το
λευκό φως που εκπέμπεται από τη φωτογραφική μηχανή
περνά διαμέσου ενός μπλε φίλτρου διέγερσης διεγείρει
τα μόρια της φλουοροσεΐνης που κυκλοφορούν στα χο-
ριοειδικά και αμφιβληστροειδικά αγγεία. Αυτά μεταπί-
πτουν σε μεγαλύτερο μήκος κύματος (κίτρινο - πράσινο).
Στη συνέχεια τα διεγερμένα μόρια της φλουοροσεΐνης με
κίτρινο - πράσινο φως και ένα μικρό μέρος από κυανό
φως που προέρχεται από δομές που δεν περιέχουν
φλουοροσεΐνη επιστρέφουν στην κάμερα. Ένα κίτρινο -
πράσινο φίλτρο φραγμού εμποδίζει αυτό το κυανό φως
και επιτρέπει μόνο το κίτρινο - πράσινο να περάσει και
να αποτυπωθεί σε φωτογραφία. Μετά την ένεση του
σκιαστικού στο βραχίονα του ασθενούς χρειάζονται
ανάλογα με την ηλικία, την κατάσταση του καρδιοαγ-
γειακού συστήματός του και το ρυθμό χορήγησης 7-14
sec για να φθάσει το φάρμακο στην κεντρική αρτηρία
του αμφιβληστροειδούς (arm - retina time).

Η αγγειογραφία πραγματοποιείται σε 4 φάσεις:

i. την προαρτηριακή – χοριοειδική φάση όπου
πληρώνονται με σκιαστικό τα χοριοειδικά 
αγγεία, συνήθως κατά τομείς, και διαρκεί 
10-15 δευτερόλεπτα

ii. την αρτηριακή φάση αμέσως μετά από 
1sec από τη χοριοειδική με πλήρωση των 
αρτηριών

iii.την αρτηριοφλεβική - τριχοειδική σχεδόν 
1 λεπτό από την έγχυση του σκιαστικού με 

καθολική πλήρωση αρτηριών, του 
τριχοειδικού δικτύου και αρχόμενη πλήρωση
φλεβών. Σε αυτή τη φάση λαμβάνουμε τις 
περισσότερες πληροφορίες για την 
αρχιτεκτονική της ωχράς και

iv. τέλος, τη φλεβική φάση που διακρίνεται σε
πρώιμη και όψιμη με καθολική πλήρωση των
φλεβών και προοδευτική μείωση φθορισμού
των αρτηριών. Το σκιαστικό 
επανακυκλοφορεί για περίπου 3-5 λεπτά με
σταδιακή μείωση του φθορισμού στις 
αρτηρίες και στις φλέβες

(American Academy of Ophthalmology: Basic and Clini-
cal Science Course, section 11, 2011 - 126, Kanski JJ. Clin-
ical Ophthalmology, 3rd edition, 199451).

Στο κυστικό οίδημα της ωχράς διαπιστώνουμε στις
πρώιμες φάσεις διεύρυνση των περιωχρικών τριχοει-
δών και ήπια διαφυγή. Αργότερα παρατηρείται συσ-
σώρευση σκιαστικού στην έξω δικτυωτή στιβάδα
(στιβάδα του Henle) δημιουργώντας την κλασική «πε-
ταλοειδή» εικόνα ή «δίκην ανθοπετάλων» γύρω από το
κέντρο της ωχράς, η οποία σπάνια εκτείνεται σε έκταση
μεγαλύτερη από 2 θηλαίες διαμέτρους (3000 μ) (Guyer
D et al, 199952). Αν έχουν δημιουργηθεί κυστικοί σχη-
ματισμοί η φλουοροσεΐνη συσσωρεύεται μέσα σε αυτούς
σε προχωρημένα στάδια. Μερικές φορές οι κύστεις αυ-
τοφθορίζουν καλύπτοντας τη «σιγή» της περιοχής της
ωχράς (Johnson MW, 200953). Η ποσότητα του σκιαγρα-
φικού που θα διαρρεύσει εξαρτάται επίσης και από την
ακεραιότητα του μελαγχρόου επιθηλίου. Αν είναι ακέ-
ραιο η ποσότητα θα είναι μικρή ενώ μπορεί η λειτουργική
βλάβη να είναι σημαντική (Gisbert R, 199050). Η χρωστική
μπορεί να διαρρεύσει από ιστούς που φλεγμαίνουν - πε-
ριωχρικά αγγεία, το οπτικό νεύρο, ραγοειδής χιτώνας -
στον πρόσθιο και οπίσθιο θάλαμο και στο υαλοειδές, σε
πολύ όψιμες φάσεις, και να μειώσει τη διακριτική δυνα-
τότητα της ωχράς (Flash AJ, 19984).

Η χρονιότητα του οιδήματος και η συνύπαρξη ισχαι-
μικών αλλοιώσεων έχουν επίπτωση στην τελική οπτική
οξύτητα (Cunha – Vaz JG et al, 198413). Στην φλουορο-
αγγειογραφία μια έντονη χρώση του οπτικού νεύρου
(hot disk) ως συνοδευτικό στοιχείο βοηθά στη διαφο-
ρική διάγνωση ενός ψευδοφακικού Κ.Ο.Ω. από άλλες
αιτίες πρόκλησης κυστικού οιδήματος ωχράς
(Yonekawa Y and Kim IK, 20127, Arciere ES et al, 200554).

Το μικροκυστικό οίδημα της ωχράς διαπιστώνεται
αγγειογραφικά στο 25% των ασθενών που υποβλήθη-
καν σε φακοθρυψία χωρίς διεγχειρητικές επιπλοκές ή
σύμφωνα με τον Mentes και συνεργάτες μόνο στο 9,1%
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των περιστατικών. Τελικά όμως 1% από αυτούς τους
ασθενείς παρουσιάζουν μείωση της οπτικής οξύτητας
(Mentes J et al, 200355). Γενικά υπάρχει μια διχογνωμία
σχετικά με την ποσότητα του υγρού που συσσωρεύεται
στην περιοχή της ωχράς και την επίπτωση που έχει
αυτό στην οπτική οξύτητα. Έχει διαπιστωθεί μείωση
του ποσού του υγρού χωρίς αντίστοιχη βελτίωση της
Ο.Ο. και το αντίθετο (Milch FA, Yannuzzi LA, 198746).
Αυτό πιθανόν να έχει σχέση και με ανατομικές αλλοι-
ώσεις που προκαλούνται στο επίπεδο των νευροϋπο-
δοχέων και του υποκείμενου Μ.Ε. Σύμφωνα με τον
Irvine και συνεργάτες σε 136 ασθενείς που υποβλήθη-
καν σε ενδοπεριφακική αφαίρεση καταρράκτη 4-16
εβδομάδες μετά το χειρουργείο το ποσοστό εμφάνισης
Κ.Ο.Ω. ανερχόταν περίπου 40% ενώ αγγειογραφικά
διαπιστώθηκε στους 100 ασθενείς (Irvine AR et al,
197123). Στη μη κυστική μορφή του οιδήματος της
ωχράς παρατηρείται μια ανώμαλη διαφυγή από το πε-
ριωχρικό τριχοειδικό δίκτυο με δημιουργία ενδοαμφι-
βληστροειδικής πάχυνσης.

Η αγγειογραφία με ινδοκυανίνη (ICGA) δεν είναι ιδι-
αίτερα χρήσιμη ως μέθοδος στη διαπίστωση του κυστι-
κού οιδήματος της ωχράς. Παρά ταύτα είναι μια
επικουρική εξέταση σε μερικές περιπτώσεις που υπάρ-
χει δυσκολία στην επιβεβαίωση της διάγνωσης. Διαπι-
στώνεται πλήρωση των κύστεων και φθορισμός στις
τελικές φάσεις της εξέτασης (Ray S and D’Amico DJ,
200227).

Α.6.2. ΟΠΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΥΝΟΧΗΣ

(Optical Coherence Tomography-OCT)
Η οπτική τομογραφία συνοχής (OCT) αποτελεί μια

γρήγορη μη επεμβατική διαγνωστική μέθοδο, η οποία
προσφέρει τη δυνατότητα απεικόνισης των εσωτερι-
κών δομών του οφθαλμού σε προσθιο-οπίσθιες εικό-
νες. Προσφέρει περισσότερο ποσοτικές πληροφορίες
όσον αφορά στο πάχος του αμφιβληστροειδή. Η μέθο-
δος αυτή δημοσιεύτηκε για πρώτη φορά από τον David
Huang (Huang D et al, 199156) και αργότερα στον ανθρώ-
πινο αμφιβληστροειδή από τον Αυστριακό Adolf F.
Fercher (Fercher AF et al, 199357) καθώς και από τον
Swanson (Swanson EA et al, 199358). Η πρώτης και δεύ-
τερης γενιάς OCT είχαν τη δυνατότητα λήψης διασταυ-
ρούμενων εικόνων με ανάλυση βάθους 12 - 15 μm.

H υψηλής ευκρίνειας OCT (Spectral-Domain OCT) βα-
σίζεται στο μαθηματικό τύπο του Fourrier (1807) και
αναφέρεται και ως OCT 3. Προσφέρει υψηλής ανάλυ-
σης απεικονίσεις 8-10 μm (10 φορές καλύτερη ανάλυση
από τον υπέρηχο). Πολύ υψηλή αξονική ανάλυση της
τάξεως 2-3 μm αναφέρεται ότι επιτυγχάνεται στο OCT
3. H συμβατική (time – domain) ανάλυση λαμβάνει 400

A - σαρώσεις/sec ενώ η spectral - domain OCT (SD-OCT)
λαμβάνει 18000-40000 A - σαρώσεις/sec. Αναλυτικά, οι
υψηλής ανάλυσης λήψεις (65 φορές υψηλότερη ανά-
λυση από την συμβατική) απεικονίζονται και σε 3-D
μορφή, χρησιμοποιώντας λογισμικό τελευταίας τεχνο-
λογίας, πραγματοποιούνται με μεγάλη ταχύτητα σάρω-
σης περιορίζοντας τη συμμετοχή και συνεργασία του
ασθενή. Στο SD-OCT δεν απαιτείται η μυδρίαση του
ασθενούς καθώς μια κόρη 3 mm μας προσφέρει τη δυ-
νατότητα για λήψη εικόνων.

Η επανάληψη και η σύγκριση των αποτελεσμάτων
είναι πιο εφικτή και αποτελεσματική σαρώνοντας το
συγκεκριμένο σημείο του αμφιβληστροειδή που ερευ-
νούμε πολλές φορές (Erin Murphy, 200859). Οι εικόνες
που λαμβάνονται από τον αμφιβληστροειδή προσομοι-
άζουν με αυτές σε ιστολογικές βιοψίες γι’ αυτό χαρα-
κτηρίστηκαν και ως «οπτική βιοψία» (Rencová E,
201060). Δομές με υψηλή αντανακλαστικότητα όπως το
Μ.Ε. φαίνονται στο SD-OCT με έντονα χρώματα (κόκ-
κινο - λευκό), ενώ δομές με χαμηλή αντανακλαστικό-
τητα όπως το υαλοειδές και το ενδοαμφιβληστροειδικό
υγρό με πιο «σκοτεινά» χρώματα (μπλε - μαύρο). Με
το SD-OCT επίσης χαρτογραφούμε το πάχος του αμφι-
βληστροειδή. Οριοθετώντας αυτόματα την έσω και
έξω αφοριστική μεμβράνη και το Μ.Ε. λαμβάνουμε
ένα τοπογραφικό έγχρωμο χάρτη όπου απεικονίζονται
περιοχές με αυξημένο πάχος σε έντονα χρώματα και
αυτές με λιγότερο πάχος σε «σκούρα» χρώματα. Δια-
κρίνουμε την περιοχή της ωχράς τοπογραφικά: α. στην
κεντρική περιοχή (υποβοθρική) διαμέτρου 1 mm β.
στον έσω ωχρικό δακτύλιο, η οποία αντιστοιχεί ανατο-
μικά στην παραωχρική περιοχή (Εικόνα 1) με διάμετρο
1 - 3 mm και γ. στον έξω ωχρικό δακτύλιο, η οποία αν-
τιστοιχεί στην περιωχρική περιοχή (Εικόνα 1) και δια-
μέτρου 3 - 6 mm (Jurecka T et al, 200761).

Μια εκτίμηση της κατάστασης της περιοχής της
ωχράς κηλίδας είναι δυνατόν να ληφθεί είτε με τη συμ-
βατική (time - domain) οπτική τομογραφία συνοχής, με
την οποία λαμβάνουμε ακτινωτές σαρώσεις από το
κέντρο της ωχράς σε συγκεκριμένα διαστήματα είτε με
την SD - OCT. Με τη δεύτερη υπάρχει η δυνατότητα
αυξάνοντας την ταχύτητα σάρωσης να καθοριστεί με
περισσότερη ακρίβεια το πάχος και η αρχιτεκτονική
της ωχράς και να συγκριθεί με μεταγενέστερες μετά
την έναρξη της κατάλληλης θεραπευτικής αγωγής.

Με το SD - OCT διαπιστώνουμε γενικά τρεις υψηλής
αντανακλαστικότητας επιφάνειες που αντιστοιχούν στο
επίπεδο: α. Υαλοειδούς / αμφιβληστροειδή β. στα έσω /
έξω τμήματα των φωτοϋποδοχέων και γ. στο Μ.Ε. / χο-
ριοτριχοειδική στιβάδα. Με ακόμη πιο υψηλή ανάλυση
μπορούμε να λάβουμε και μια τέταρτη επιφάνεια που αν-
τιστοιχεί στην έξω αφοριστική μεμβράνη (Goatman KA,

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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200648). Συνάρτηση της υψηλής ανάλυσης είναι η επανα-
ληψιμότητα, η ευχρηστία και η ταχύτητα εξαγωγής απο-
τελεσμάτων καθώς και η ευκολία στη συμμόρφωση του
ασθενούς. Βασικές προϋποθέσεις για να εντοπιστεί και
να μετρηθεί σωστά το οίδημα της ωχράς είναι η επαρκής
διαύγεια των διαθλαστικών μέσων, η εκπαίδευση των
χειριστών και η προσεκτική μελέτη των λήψεων. Το
πάχος του κεντρικού αμφιβληστροειδή κυμαίνεται φυ-
σιολογικά από 180 - 360 μm ανάλογα αν το λογισμικό του
μηχανήματος προσμετρά τη στιβάδα του μελαγχρόου
επιθηλίου ή όχι. Η εισαγωγή εννέα διαφορετικών μηχα-
νημάτων SD-OCT δημιούργησε ένα σημαντικό πρό-
βλημα στον καθορισμό του πάχους του κεντρικού
αμφιβληστροειδή καθώς δεν έχει δημιουργηθεί ένας αλ-
γόριθμος για να συγκρίνει τα αποτελέσματα. Γι’ αυτό
είναι προτιμότερη η χρησιμοποίηση (αν είναι δυνατόν)
ενός μόνο μηχανήματος. Η Diabetic Retinopathy Clinical
Research Network όρισε ως διαβητικό οίδημα ωχράς
πάνω από 250 μm στο Zeiss Stratus ή πάνω από 310 μm
στο SD - OCT (Annette Ossewaarde - van Norel, Aniki
Rothova, 201262).

Στην οπτική τομογραφία συνοχής παρατηρείται η
παρουσία κυστικών σχηματισμών στην έξω κοκκώδη
στιβάδα στην περιοχή της ωχράς συνήθως σ’ ένα χρο-
νικό διάστημα 4 εβδομάδων μετά τη φακοθρυψία. Συ-
νοδεύεται με πάχυνση του αμφιβληστροειδούς στην

περιοχή της ωχράς και πιθανή συλλογή υπαμφιβλη-
στροειδικού υγρού. Σε ερευνητικές εργασίες έχει δια-
πιστωθεί μια μικρή, ωστόσο στατιστικά σημαντική,
αύξηση του πάχους της περιοχής της ωχράς κηλίδας
στον άμεσο μετεγχειρητικό χρόνο (7η, 30η, 60η μετεγχει-
ρητική ημέρα) μετά από ένα ανεπίπλεκτο χειρουργείο
αφαίρεσης του καταρράκτη με φακοθρυψία, χωρίς
αυτό να συσχετίζεται και να επηρεάζει τη μετεγχειρη-
τική οπτική οξύτητα των ασθενών (Von Jagow B et al,
200763, Jurecka T et al, 200761, Georgopoulos GT et al,
200836, Biro Z et al, 200964). Η μετεγχειρητική εμφάνιση
υποκλινικού κυστικού οιδήματος της ωχράς (χωρίς επι-
πτώσεις στην οπτική οξύτητα) φαίνεται να είναι στατι-
στικά πιο σημαντική στην εξωπεριφακική αφαίρεση
καταρράκτη μικρής τομής απ’ ό,τι στη φακοθρυψία
χωρίς όμως η φλεγμονή να είναι τέτοια που να προκα-
λεί κλινικά έντονο κυστικό οίδημα της ωχράς με έκ-
πτωση της οπτικής οξύτητας (Ghosh S et al, 201065).

Μερικές φορές, η εκσεσημασμένη συλλογή υγρού
δίνει την εικόνα της αποκόλλησης του νευροαισθητη-
ριακού αμφιβληστροειδή. Επιπρόσθετα, με το SD -
OCT μπορούμε να διαφοροδιαγνώσουμε την ύπαρξη ή
όχι οπής μερικού ή ολικού πάχους ή ψευδοοπής, να
διαπιστώσουμε την ύπαρξη υαλοειδοωχρικής έλξης,
διαβητικού οιδήματος της ωχράς ελκτικής αιτιολογίας
και να εντοπίσουμε υπολειπόμενο υπαμφιβληστροει-
δικό υγρό που δύσκολα διαπιστώνεται με τη φλουορο-
αγγειογραφία.

Υπάρχουν πέντε διαφορετικές μορφολογικές παραλ-
λαγές του οιδήματος της ωχράς (Kim BY et al, 200666):

1. Διάχυτη αμφιβληστροειδική πάχυνση με περιοχές
μειωμένης ενδοαμφιβληστροειδικής αντανακλαστικό-
τητας, κυρίως στις έξω στιβάδες (Εικ.4).

Εικόνα 4: Διαβητικό οίδημα ωχράς τύπου 1 
(Coscas G et al, 20103).

2. Το Κ.Ο.Ω έχει ωοειδή εμφάνιση με ενδοαμφιβλη-
στροειδικές κοιλότητες που διαχωρίζονται με υψηλής
αντανακλαστικότητας διαφραγμάτια (Εικ. 5).

ΠΙΝΑΚΑΣ 2: ΣΥΚΡΙΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ 
ΑΠΕΙΚΟΝΙΣΤΙΚΩΝ ΜΕΘΟΔΩΝ

Σύγκριση αξονικής και παράλληλης ανάλυσης (στο επίπεδο
του αμφιβληστροειδή) μεταξύ των τεσσάρων 
απεικονιστικών μεθόδων (Goatman KA, 200648)
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Εικόνα 5: Διαβητικό οίδημα ωχράς τύπου 2 

(Coscas G et al, 20103).

3. Διαπιστώνεται οπίσθια υαλοειδική έλξη με εμφά-
νιση ως υψηλής αντανακλαστικότητας ταινία πάνω
από τον αμφιβληστροειδή (Εικ. 6).

Εικόνα 6: Διαβητικό οίδημα ωχράς τύπου 3 

(Coscas G et al, 20103).

4. Διαπιστώνεται ορώδης αποκόλληση του αμφιβλη-
στροειδή χωρίς υαλοειδοωχρική έλξη. Εμφανίζεται ως
συλλογή υπαμφιβληστροειδικού υγρού κάτω από μια
θολωτή υπέγερση του νευροαισθητηρίου (Εικ. 7).

Εικόνα 7: Διαβητικό οίδημα ωχράς τύπου 4 

(Coscas G et al, 20133).

5. Τέλος εμφανίζεται με οπίσθια υαλοειδοωχρική
έλξη και συνοδό ελκτική αποκόλληση του αμφιβλη-
στροειδή. Εμφανίζονται οι εσωτερικές στιβάδες ως

υψηλής αντανακλαστικότητας περιοχές και το υγρό σε
περιοχή με χαμηλό σήμα που οριοθετείται από τον απο-
κολλημένο αμφιβληστροειδή. (Εικ. 8)

Εικόνα 8: Διαβητικό οίδημα ωχράς τύπου 5 

(Coscas G et al, 20103).

Στην συνέχεια έγινε προσπάθεια και πάλι σταδιοποί-
ησης του διαβητικού Κ.Ο.Ω. σε κατηγορίες ανάλογα
με το πάχος του οιδήματος και την μορφολογία του αμ-
φιβληστροειδούς, την ύπαρξη ή όχι υαλοειδο-ωχρικής
έλξης και επιωχρικής μεμβράνης. Έτσι προέκυψαν
τέσσερις τύποι Κ.Ο.Ω.: i. αρχόμενος ii ενδιάμεσος (sim-
ple) iii. κυστικός με τρεις υποκατηγορίες βαρύτητας
(3a: ήπιας, 3b: μέσης και 3c: μεγάλης) και iv: ορώδης
ωχρικής αποκόλλησης (Koleva-Georgieva DN, Sivkova
NP, 200867). Σε πιο πρόσφατη μελέτη πραγματοποι-
ήθηκε κατηγοριοποίηση του Κ.Ο.Ω. βασισμένη στην
συσχέτιση της κατακόρυφης διαμέτρου της μεγαλύτε-
ρης κύστης (vertical size of the largest cyst, VSLC) με το
μεγαλύτερο πάχος της ωχράς κηλίδας (maximum mac-
ular thickness, MMT). Έτσι προέκυψαν με την χρήση
του SD-OCT τέσσερις τύποι: i. Κ.Ο.Ω. με ποσοστό κά-
λυψης < 30% του συνολικού πάχους της ωχράς ii.
Κ.Ο.Ω. με ποσοστό κάλυψης από 30 %-60 % iii. Κ.Ο.Ω
με ποσοστό κάλυψης 60 %-90 % και iv. Κ.Ο.Ω. με πο-
σοστό κάλυψης πάνω από 90% του μεγαλύτερου πά-
χους της ωχράς κηλίδας (Helmy YM, Atta Allah HR68).

Το SD - OCT έχει γίνει ως συμπέρασμα ένα χρήσιμο ερ-
γαλείο στην καθημερινή κλινική πράξη για την εκτίμηση
της έκτασης, της θέσης και της εξέλιξης του οιδήματος
της ωχράς κηλίδας (Coscas G et al, 20103, Ghanchi F,
201369). Συγκρίνοντας τον έλεγχο του οιδήματος της
ωχράς με τη χρήση SD - OCT και φλουοροαγγειογραφίας
διαπιστώνουμε ότι αλληλοσυμπληρώνονται οι δύο εξε-
ταστικές μέθοδοι. Η φλουορο-αγγειογραφία μας προ-
σφέρει σημαντικές πληροφορίες σε αγγειακές βλάβες του
αμφιβληστροειδή (ποιοτική εξέταση) ενώ με το SD-OCT
λαμβάνουμε ποσοτικές πληροφορίες (Goatman KA,
200648). Σε αρχικές μορφές οιδήματος διαπιστώνουμε
διαφυγή σκιαστικού αγγειογραφικά, ενώ στο SD - OCT

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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το κεντρικό πάχος του αμφιβληστροειδή μπορεί να είναι
εντός φυσιολογικών ορίων ή και αντίθετα (Barteselli
Giulio et al, 201370). Επίσης, σε προχωρημένες περιπτώσεις
με ατροφία του νευροαισθητηριακού ιστού δεν διαπι-
στώνεται πάχυνση στο SD - OCT ενώ υπάρχει οίδημα με
διαφυγή φλουοροσεΐνης (Annette Ossewaarde - van Norel,
Aniki Rothova, 201262).

Την τελευταία δεκαετία το FDA έδωσε άδεια κυκλο-
φορίας για εμπορικούς σκοπούς spectral-domain OCT σε
συνδυασμό με laser αγγειογραφία. Με αυτό το απεικο-
νιστικό μηχάνημα υψηλής ταχύτητας παρέχεται η δυ-
νατότητα σάρωσης με το SD - OCT και λήψης
εγκάρσιων τομών του αμφιβληστροειδή υψηλής ανά-
λυσης και το συσχετισμό αυτών των αποτυπώσεων με
laser αγγειογραφία (φλουορεσεΐνης ή ινδοκυανίνης).
Είναι μια μη επεμβατική μέθοδος, γρήγορη, επαναλή-
ψιμη η οποία μπορεί να γίνει και χωρίς ή με φτωχή μυ-
δρίαση της κόρης. Χρησιμοποιούνται πηγές εκπομπής
laser ακτινοβολίας σε 3 μήκη κύματος: α. στα 488 nm
για διέγερση της φλουορεσεΐνης και πραγματοποίηση
φλουοροαγγειογραφίας (FA) καθώς και λήψεων ανέ-
ρυθρων (blue or red free images- RF) ή / και εικόνων αυ-
τοφθορι-σμού (AF) β. στα 790 nm για διενέργεια
αγγειογραφίας με ινδοκυανίνη (ICGA) και γ. ένα δευ-
τερεύον diode laser στα 820 nm για την λήψη υπέρυ-
θρων φωτογραφιών (IR). Έτσι μπορούμε να
μελετήσουμε την δομή του αμφιβληστροειδούς με το
SD – OCT και να δούμε την κυκλοφορία του αίματος
μέσα σ΄αυτό. Με την χρήση ειδικού λογισμικού υπάρ-
χει η δυνατότητα πολλαπλών τρόπων απεικόνισης συν-
δυαστικά FA / SD - OCT, ICGA / SD - OCT, FA / ICGA,
FA / IR, AF / IR, ICGA / IR, SD – OCT / AF, SD – OCT /
RF καθώς και 3D λήψεων (Spectralis. Hardware Operat-
ing Instructions. Heidelberg Engineering GmbH. Version
001, August 200771) (Εικόνα 9).

Α.6.3. ΑΝΑΛΥΤΗΣ ΝΕΥΡΙΚΩΝ ΙΝΩΝ
(Retinal Thickness Analyzer -RTA)

Το RTA είναι ένα σύστημα που αποτελείται από μια
ψηφιακή κάμερα βυθού συνδεδεμένη με ηλεκτρονικό
υπολογιστή, μια σχισμοειδή λυχνία σάρωσης και έναν
αναλυτή νευρικών ινών. Με το σύστημα αυτό υπάρχει
η δυνατότητα λήψης, επεξεργασίας και αποτύπωσης
σε μορφή χάρτη της στιβάδας των νευρικών ινών με τη
βοήθεια μιας laser ακτινοβολίας (πράσινο HeNe 543
nm), η οποία σαρώνει μια επιφάνεια 200 από το κέντρο
της ωχράς και επιστρέφοντας συλλαμβάνεται από την
ψηφιακή κάμερα. Ο σαρωτής έχει τη δυνατότητα να
ελέγξει μια περιοχή 3Χ3 mm σε 16 τομείς, 200μm η κα-
θεμιά, σε 330 msec.

Έτσι καταγράφεται το πάχος των νευρικών ινών και
η στιβάδα του Μ.Ε. σ’ ένα έγχρωμο κωδικοποιημένο
χάρτη ή σε μορφή 3 - D δίνοντας πληροφορίες για την
κατάσταση των νευρικών ινών. Η αξονική ανάλυση
είναι περίπου 50 μm σε ασθενείς με διαφανή διαθλα-
στικά μέσα και η παράλληλη περίπου 300 μm. Είναι
απαραίτητη μια διάμετρος κόρης τουλάχιστον 4 mm,
ενώ οι αμετρωπίες επηρεάζουν τα αποτελέσματα στη
μέτρηση του πάχους του αμφιβληστροειδή. Η διαδικα-
σία έχει υψηλή ταχύτητα, επαναληψιμότητα και ευκο-
λία στην αποκωδικοποίηση, εξαιτίας του εύχρηστου
λογισμικού (American Academy of Ophthalmology: Basic
and Clinical Science Course, section 12, 2011-126).

Α.6.4. ΟΦΘΑΛΜΟΣΚΟΠΙΟ ΣΑΡΩΣΗΣ ΜΕ LASER
(Scanning Laser Ophthalmoscope- SLO)

Το SLO παρουσιάστηκε για πρώτη φορά από τον
Webb και συνεργάτες και παρουσιάζει περισσότερα
πλεονεκτήματα από μια κάμερα βυθού καθώς είναι πιο
αποτελεσματικό, διότι η ακτινοβολία που χρησιμοποι-
είται (ένα diode laser στα 675nm) ταχύτατα σαρώνει τον
οπίσθιο πόλο σε 32 τομείς ενώ ο φωτισμός είναι δυο
φορές μικρότερος από αυτόν της κάμερας βυθού, άρα
λιγότερο ενοχλητικός, και η λήψη αποτυπώνεται με την
βοήθεια λογισμικού σε ένα Η/Υ. Οι αποτυπώσεις είναι
μεγάλης μεγέθυνσης, υψηλής ανάλυσης και υπάρχει
δυνατότητα 3 - D απεικόνισης.

Παρά το γεγονός ότι χρησιμοποιείται μονοχρωμα-
τικό φως, τα τελευταία χρόνια χρησιμοποιώντας από
εξωτερικές πηγές ακτινοβολίες στο μπλε, πράσινο και
κόκκινο φάσμα, υπάρχει δυνατότητα έγχρωμης απο-
τύπωσης. Επίσης, συνδυάζεται με το SD - OCT προσφέ-
ροντας υψηλότερη διαγνωστική προσέγγιση. Το SLO
έχει καλή παράλληλη ανάλυση (περίπου 10 - 20 μm),
αλλά φτωχή αξονική που κυμαίνεται μεταξύ 150 -

Εικόνα 9: Κυστικό οίδημα ωχράς όπως εμφανίζεται στη
φλουοροαγγειογραφία και στο οφθαλμοσκόπιο 

συνεστιακής σάρωσης με Laser (HRT)
(http://www.heidelbergengineering.comA).
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300μm, ενώ σύμφωνα με άλλους συγγραφείς μπορεί να
φτάσει στα 60 μm (Degenring RF et al, 200472).

Α.6.5. ΥΠΕΡΗΧΟΓΡΑΦΗΜΑ

Ο οφθαλμός ήταν από τα πρώτα όργανα που χρησι-
μοποιήθηκε ο υπέρηχος ως διαγνωστικό μέσο. Χρησι-
μοποιήθηκε για πρώτη φορά από τον Gilbert Baun και
Ivan Greenwood το 1958. Για την απεικόνιση του αμφι-
βληστροειδή χρησιμοποιείται κεφαλή υπερήχου με συ-
χνότητα 10 - 20 MHz καθώς κεφαλές με υψηλότερη
συχνότητα δεν έχουν καλή απεικόνιση των οπισθίων
μορίων. Είναι πολύ χρήσιμη σε παθολογικές καταστά-
σεις με θολά οπτικά μέσα (καταρράκτης, ενδοϋαλοει-
δική αιμορραγία) σε σύγκριση με τις υπόλοιπες
απεικονιστικές μεθόδους. Η ανάλυση με τη χρήση κε-
φαλής υπερήχου 10 MHz κυμαίνεται αξονικά μεταξύ
150 - 200 μm και παράλληλα στο επίπεδο του αμφιβλη-
στροειδή μεταξύ 250 - 500μm.

Υπάρχουν τέσσερις τύποι σάρωσης:

α. A-scan (με τη μορφή κυματοειδούς γραμ-
μής): αποτελεί μια μονοδιάστατη μέθοδο, χρή-
σιμη στη διαφορική διάγνωση σχηματισμών που
εμπεριέχουν υγρό (υαλοειδική κοιλότητα ή κύ-
στεις) οι οποίες έχουν μικρή ηχοανακλαστική
ικανότητα από φυσιολογικές δομές.

β. B-scan: δυσδιάστατη μέθοδος χρήσιμη στη
διαπίστωση κυρίως παθολογικών καταστάσεων
στην υαλοειδική κοιλότητα.

γ. M-mode: καταγράφεται η αιματική ροή σε
αγγειακούς όγκους του χοριοειδή και του κόγ-
χου. 

δ. C-mode: χρήσιμη στη μέτρηση οιδήματος
του οπτικού νεύρου.

Η ευαισθησία στην εκτίμηση του οιδήματος της
ωχράς σε σύγκριση με τη βιομικροσκόπηση, τη φλουο-
ροαγγειογραφία και το SD - OCT, σύμφωνα με κάποι-
ους ερευνητές, φθάνει στο 91%. Υπάρχει επίσης
δυνατότητα επανάληψης και αναπαραγωγής της εικό-
νας (Lai E et al, 200373).

Α.7. ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ

Το κυστικό οίδημα ωχράς αποτελεί αιτία μειωμένης

όρασης μετά από μία εγχείρηση καταρράκτη, αλλά επί-
σης και σε ένα πλήθος άλλων ενδοβόλβιων επεμβά-
σεων και παθολογικών καταστάσεων του ματιού.
Αποτελεί μη ειδικό σημείο πολλαπλών οφθαλμικών κα-
ταστάσεων (Tranos PG, Wickremasinghe SS et al, 200430).
Αυτές οι καταστάσεις προσδίδουν στοιχεία για την πα-
θογένεια της δημιουργίας του κυστικού οιδήματος και
η αναγνώρισή τους είναι σημαντική στην εκτίμηση του
θεραπευτικού αποτελέσματος (Flash AJ, 19984).

Τέτοιες καταστάσεις είναι οι εξής (Arthur FU et al,
201074, Flash AJ, 19984):

Α.7.1. ΜΕΤΕΓΧΕΙΡΗΤΙΚΑ

1. Διαμπερή κερατοπλαστική.

2. Μετά από χειρουργική αποκατάσταση 
αποκόλλησης αμφιβληστροειδή με σκληρικό 
μόσχευμα.

3. Υαλοειδεκτομή.

4. Παναμφιβληστροειδική φωτοπηξία.

5. Laser ιριδοτομή ή YAG – Laser οπίσθια 
καψουλοτομή.

6. Κρυοθεραπεία.
7. Αστιγματικές κερατοτομές.

8. Χειρουργική αντιμετώπιση γλαυκώματος 
(διηθητική αμπούλα)

Α.7.2. ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΕΣ ΔΥΣΤΡΟΦΙΕΣ

1. Fundus flavimaculatus.

2. Μελαγχρωστική αμφιβληστροειδοπάθεια 
κληρονομούμενη με τον επικρατητικό τύπο 
ή φυλοσύνδετα (X-linked).

3. Σύνδρομο Favre-Goldmann.

4. Κυστοειδείς αλλοιώσεις του χοριοειδούς 
κληρονομούμενες κατά τον επικρατητικό τύπο.

5. Δακτυλιοειδής ατροφία χοριοειδούς.

6. Γυροειδής ατροφία του χοριοειδούς και του
αμφ/δούς.

7. Νόσος Letterer-Siwe.

8. Συγγενής κληρονομούμενη ρετινόσχιση ή 
νεανική φυλοσύνδετη ρετινόσχιση.

9. Ερπηστική χοριοειδίτιδα.

10. Κυστικό οίδημα ωχράς κληρονομούμενο με τον
αυτοσωματικό κυρίαρχο τύπο.

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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Α.7.3. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ

1. Τοπική θεραπεία με επινεφρίνη και διπιβαλική
επινεφρίνη.

2. Ωχροπάθεια από νικοτινικό οξύ.

3. Αντιγλαυκωματική αγωγή με 
προσταγλανδίνες.

4. Λήψη αντιδιαβητικών δισκίων 
θειαζολιδινεδιονών όπως η πιο-γλιταζόνη 
(SPC, Greece:Pioglitazone TabB, Idris I et al, 
201275).

5. Λήψη τροποποιητικών παραγόντων της 
ανοσολογικής ανταπόκρισης στη θεραπεία των
υποτροπών της Σκλήρυνσης κατά Πλάκας 
(Fingolimod, rINN, trade name Gilenya, Novartis).
Το συγκεκριμένο νεότερης γενιάς φάρμακο
μπορεί να προκαλέσει οίδημα της ωχράς σε 
ποσοστό 0,4% και σε ασθενείς με ραγοειδίτιδα
και ΣκΠ μπορεί το ποσοστό να φθάσει το 20%
(SPC, Greece: Gilenya (fingolimod) capsules 
prescribing informationC).

6. Διεγχειρητική χρήση βανκομυσίνης (Axer-Siegel
R et al, 199976), trypan blue (Gouws P et al, 200477) 

7. Η χρήση ιντερφερόνης-άλφα για την θεραπεία
λεμφωμάτων, σάρκωμα kaposi, χρόνιας 
ηπατίτιδας κ.α. έχει ενοχοποιηθεί επίσης για
την εμφάνιση Κ.Ο.Ω. (Abd El-Badie Mohamed
M, Abd-El Azeem Eed K, 201278, Kanski JJ. 
Clinical Ophthalmology, 3rd edition, 199451). 

8. Η ταμοξιφαίνη, ένας παράγοντας που 
μπλοκάρει τους οιστρογονικούς υποδοχείς για
την θεραπεία του καρκίνου του μαστού, 
ευθύνεται εκτός από τις κρυσταλλικές 
εναποθέσεις στις έσω στιβάδες του 
αμφιβληστροειδούς και για τον σχηματισμό 
κυστικών αλλοιώσεων στην περιοχή του 
κεντρικού βοθριδίου (foveola) (Kanski JJ. 
Clinical Ophthalmology, 3rd edition, 199451).

Α.7.4. ΟΓΚΟΙ

1. Χωροκατακτητικές εξεργασίες του χοριοειδούς
(μελάνωμα χοριοειδούς, αιμαγγείωμα 
χοριοειδούς περιγεγραμμένο ή διάχυτο).

2. Τριχοειδικό αιμαγγείωμα αμφιβληστροειδούς.

3. Καταστάσεις υπεργλοιότητας του αίματος -
λευχαιμία – λέμφωμα.

Α.7.5. ΕΛΚΤΙΚΟΙ

1. Ιδιοπαθής επιαμφιβληστροειδική μεμβράνη.

2. Σύνδρομο υαλοειδοωχρικής έλξης.

Α.7.6. ΦΛΕΓΜΟΝΕΣ

1. Διάμεση ραγοειδίτιδα.

2. Νόσος Αδαμαντιάδη – Behcet.

3. Αμφιβληστροειδοπάθεια δίκην κυνηγετικών
χόνδρων (Birdshot).

4. Σαρκοείδωση.

5. Αμφιβληστροειδοπάθεια από 
κυτταρομεγαλοϊό.

6. Οπίσθια σκληρίτιδα.

7. Τοξοπλάσμωση.

8. Νόσος Eales.

Α.7.7. ΑΓΓΕΙΑΚΟΙ

1. Διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια.

2. Σύνδρομο ισχαιμίας βολβού - Καρωτιδική
νόσος.

3. Υπερτασική αμφιβληστροειδοπάθεια.

4. Αποφρακτικές αγγειακές παθήσεις του 
οφθαλμού.

5. Νόσος Coats.

6. Ιδιοπαθής παραωχρική τηλεαγγειεκτασία του
αμφιβληστροειδή.

7. Αρτηριακό αμφιβληστροειδικό 
μακροανεύρυσμα.

8. Αμφιβληστροειδοπάθεια από ακτινοβολία. Η
χρήση φίλτρων στο χειρουργικό μικροσκόπιο
φαίνεται να βοηθά στην προστασία της ωχράς
και στη μείωση του κινδύνου μετεγχειρητικού
κυστικού οιδήματος (Jampol LM et al, 198579).

Α.7.8. ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ

1. Πολλαπλό μυέλωμα

2. Λευχαιμία

3. Χρόνια νεφρική ανεπάρκεια

Τα φλουοροαγγειογραφικά ευρήματα δεν είναι τα
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«κλασικά» της εμφάνισης του κυστικού οιδήματος σε πολ-
λές από αυτές τις καταστάσεις. Όσον αφορά στη μετα-
τραυματική εμφάνιση οιδήματος της ωχράς (οίδημα
Berlin) υπάρχουν αντικρουόμενες απόψεις για την ορθό-
τητα του χαρακτηρισμού (Mansour AM et al, 199280).

Α.8. ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η υποχώρηση του μετεγχειρητικού κυστικού οιδή-
ματος της ωχράς μπορεί να είναι αυτόματη σε ένα χρο-
νικό διάστημα 3 έως 12 μήνες σε πολύ υψηλό ποσοστό
(περίπου 80%), σε 94% το δεύτερο χρόνο και η όραση
του ασθενή μπορεί να επιστρέψει στα 20/40 ή ακόμα
καλύτερη (Irvine AR, 198081, Bradford DJ et al,198831, Tra-
nos PG, Wickremasinghe SS et al, 200430). Η θεραπευτική
αντιμετώπιση μπορεί να είναι φαρμακευτική ή ακόμη
και χειρουργική σε ορισμένες περιπτώσεις. Προτείνεται
επίσης η προεγχειρητική προετοιμασία με ενστάλαξη
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων δύο
εβδομάδες πριν το χειρουργείο για να μειωθεί ο κίνδυ-
νος ψευδοφακικού κυστικού οιδήματος της ωχράς
(Yavas GF et al, 200782, Alió L. Jorge et al, 200883). Συστή-
νεται ακόμα και από έμπειρους χειρουργούς πρώτα η
φαρμακευτική αντιμετώπιση γιατί η χειρουργική πάντα
ενέχει κινδύνους επιπλοκών (Irvine AR, 198081). Η χει-
ρουργική θεραπεία περιλαμβάνει:

• αφαίρεση του ενδοφακού και αντικατάσταση
με εύκαμπτο

• πρόσθια υαλοειδεκτομή για λύση προσθίων
και οπισθίων συνεχειών

• χρήση YAG-laser για λύση ταινιών υαλοειδούς
που παραμορφώνουν την κόρη και ασκούν 
δυνάμεις στην περιφέρεια του 
αμφιβληστροειδούς

• οπίσθια υαλοειδεκτομή για άρση της 
υαλοειδο-ωχρικής έλξης.

Η φαρμακευτική προσέγγιση του κυστικού οιδήμα-
τος της ωχράς επιγραμματικά μπορεί να συνοψιστεί
στα εξής βήματα (Arthur FU et al, 201074, Alió L. Jorge et
al, 200883):

• Βήμα 1ο: Τοπική προφυλακτική χρήση μη στεροειδών
αντιφλεγμονωδών φαρμάκων για 2-6 εβδομάδες με-
τεγχειρητικά. Γενικά η χρήση μη στεροειδών είναι πιο
αποτελεσματική στην πρόληψη εμφάνισης Κ.Ο.Ω. αν
χορηγηθούν 2 μέρες πριν την επέμβαση και η θερα-

πεία συνεχιστεί για 2 εβδομάδες μετά από τη φακο-
θρυψία σε σχέση με τα κορτικοστεροειδή (Wielders
HPL et al, 201325).

• Βήμα 2ο: Χρήση τοπικών κορτικοστεροειδών ενδεί-
κνυται σε εμμένον κυστικό οίδημα της ωχράς. Προ-
τείνεται πολύ συχνή αγωγή (ανά 2 ώρες) και
σταδιακή μείωση σε χρονικό διάστημα 2-3 εβδομά-
δων. Συστήνεται σε προχωρημένες περιπτώσεις η
λήψη per os μικρών δόσεων μεθυλπρεδνιζολόνης (40
mg την ημέρα για μια εβδομάδα) ή εναλλακτικά δι-
σκίων ακεταζολαμίδης 500mg την ημέρα ως αποιδη-
ματικής αγωγής. Είναι αναγκαία η μέριμνα
γαστροπροστασίας με λήψη ρανιτιδίνης.

• Βήμα 3ο: Υποτενώνειος χρήση μακράς δράσης κορτικο-
στεροειδών ή τριαμκινολόνης. Συστήνεται η χορήγηση
μέχρι 3 ενέσεων υπό την τενώνειο και μέριμνα για έλεγχο
και ρύθμιση της ενδοφθάλμιας πίεσης.

• Βήμα 4ο: Ενδοβόλβια ένεση τριαμκινολόνης (4mg
φαρμάκου σε 0,1 ml συνολικό διάλυμα). Εναλλα-
κτικά χρησιμοποιείται χωρίς τον κίνδυνο της αύξη-
σης της ενδοφθάλμιας πίεσης η ενδοϋαλοειδική
έγχυση αντιαγγειογενετικού παράγοντα ακόμα και
διεγχειρητικά, ιδίως στους διαβητικούς ασθενείς, για
να μειωθεί η πιθανότητα μετεγχειρητικής εμφάνισης
κυστικού οιδήματος της ωχράς (Wielders HPL et al,
201325, Kanellopoulos AJ, 201384).

Α.9. ΔΙΑΒΗΤΙΚΟ ΟΙΔΗΜΑ ΩΧΡΑΣ

Α.9.1. ΟΡΙΣΜΟΣ-ΚΑΤΑΤΑΞΗ

Το οίδημα της ωχράς διαβητικής αιτιολογίας (διαβη-
τική ωχροπάθεια) χαρακτηρίζεται από πάχυνση του
αμφιβληστροειδούς και συνοδό εμφάνιση σκληρών
εξιδρωμάτων σε απόσταση μιας θηλαίας διαμέτρου
(1500μm) από το κέντρο της ωχράς. Μπορεί να συνυ-
πάρχει και κυστικό οίδημα της ωχράς. Η διαφορική
διάγνωση ενός οιδήματος της ωχράς κηλίδας σ’ ένα
διαβητικό ασθενή που υποβλήθηκε σε αφαίρεση κα-
ταρράκτη αν είναι διαβητικής αιτιολογίας ή κυστικό
βασίζεται στα εξής:

α. Στο χρονικό διάστημα εμφάνισης. Το διαβη-
τικό οίδημα προϋπάρχει ή εμφανίζεται άμεσα με-
τεγχειρητικά, ενώ το κυστικό μετά συνήθως από
4-6 εβδομάδες.

β. Στη φλουοροαγγειογραφία διαπιστώνουμε

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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στο διαβητικό οίδημα της ωχράς συνήθως μικρο-
ανευρύσματα στο περιωχρικό δίκτυο, ενώ στο κυ-
στικό οίδημα επιβοηθητική είναι η έντονη χρώση
του οπτικού νεύρου (hot disk) στην εμφάνιση
«δίκην ανθοπετάλων» εικόνα της ωχράς (Goatman
KA, 200648).

γ. Στην κλινική εξέταση ο ασθενής με διαβη-
τικό οίδημα της ωχράς από την αρχή έχει χαμηλή
οπτική οξύτητα, ενώ αυτός με κυστικό οίδημα
έχει μετεγχειρητικά αρχικά πολύ καλή οπτική
οξύτητα, η οποία αργότερα μειώνεται και επανεμ-
φανίζονται ήπια σημεία φλεγμονής (Kanski JJ.
Clinical Ophthalmology, 3rd edition, 199451).

Το διαβητικό οίδημα της ωχράς αποτελεί σημαντική
αιτία μείωσης της κεντρικής όρασης ιδιαίτερα στους
ασθενείς με Σ.Δ. τύπου ΙΙ. Στο Δυτικό κόσμο αποτελεί
την πιο συχνή αιτία νομικής τύφλωσης σε ασθενείς ηλι-
κίας 20 - 64 ετών (Joussen AM et al, 200785, American
Academy of Ophthalmology: Basic and Clinical Science
Course,section 11, 2011-126, Rencová E, 201060).

Η παρουσία ή όχι διαβητικής ωχροπάθειας συσχετί-
ζεται:

α. Με τον τύπο του σακχαρώδη διαβήτη. Η συχνότητα
εμφάνισης διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας (ΔΑ)
είναι μεγαλύτερη στον ινσουλινοεξαρτώμενο διαβήτη -
τύπου Ι (οι οφθαλμικές εκδηλώσεις εμφανίζονται στο
40% - 60% στα πρώτα 5 χρόνια της νόσου) από το μη ιν-
σουλινοεξαρτώμενο - τύπου ΙΙ στον οποίο το ποσοστό
εμφάνισης κυμαίνεται στο 20% (Kanski JJ. Clinical Oph-
thalmology, 3rd edition, 199451, http://www.heidelbergengi-
neering. co. uk/clinicalapplications / retina / # ret_112D).

β. Τη χρονική διάρκεια του. Ασθενείς με 25 χρόνια
Σ.Δ. τύπου Ι έχουν κίνδυνο 29% για πρόκληση οιδήμα-
τος της ωχράς και 17% για κλινικά σημαντικό οίδημα
ωχράς (Coscas G et al, 20103). Σύμφωνα με την επιδη-
μιολογική μελέτη της Δ.Α. του Wisconsin (Klein R et al:
The Wisconsin Epidemiologic Study of Diabetic Retinopa-
thy - WESDR, 198486) μετά από 20 χρόνια, ασθενείς με
Σ.Δ. τύπου Ι εμφανίζουν Δ.Α. σε ποσοστό 99% οποι-
οδήποτε σταδίου ενώ ασθενείς με Σ.Δ. τύπου ΙΙ εμφα-
νίζουν Δ.Α. σε ποσοστό 60%. Από τους ασθενείς με
Σ.Δ. τύπο Ι και ηλικία εμφάνισης < 30 ετών είναι νο-
μικά τυφλοί σε ποσοστό 3,6% ενώ σε ασθενείς με Σ.Δ.
τύπου ΙΙ και ηλικία εμφάνισης > 30 ετών το ποσοστό
τύφλωσης είναι 1,6 %.

γ. Την παρουσία ή όχι διαβητικής αμφιβληστροειδο-
πάθειας-σταδιοποίηση αυτής. Σε ασθενείς με ήπια μη
παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια ο κίν-

δυνος πρόκλησης διαβητικού οιδήματος της ωχράς
είναι περίπου 3%. Ο κίνδυνος αυτός αυξάνει σε ποσο-
στό 38% σε μέτρια ή σοβαρή μη παραγωγική διαβητική
αμφιβληστροειδοπάθεια και εκτοξεύεται σε ποσοστό
περίπου 71% σε παραγωγική μορφή. Ο κίνδυνος σοβα-
ρής βλάβης της όρασης μειώνεται κατά 50% με την κα-
τάλληλη θεραπεία (www.heidelbergengineering.co.uk/
clinical-applications-/re-tina/#ret_112D).

δ. Συνοδά νοσήματα που επιδεινώνουν την αρτηριο-
σκλήρυνση (αρτηριακή υπέρταση, νεφρική ανεπάρ-
κεια, αναιμία).

ε. Άλλες διαταραχές όπως η εγκυμοσύνη, διαταραχές
του θυρεοειδούς (υπερδυναμικές καταστάσεις).

στ. Λήψη φαρμάκων (στεροειδή).

Ο σωστός έλεγχος του σακχάρου είτε με δισκία είτε
με ενέσεις ινσουλίνης, έτσι ώστε ο γλυκαιμικός δείκτης
(γλυκοζυλιωμένη αιμοσφαιρίνη-HbA1c) να είναι μέσα
σε ανεκτά όρια, είναι πολύ σημαντικός παράγοντας. Σε
διαβητικούς ασθενείς με μικρή διάρκεια ΣΔ, μικρότερη
ηλικία και απουσία επιπλοκών δεχόμαστε τιμές HbA1c
< 6,5%. Σε διαβητικούς με μεγαλύτερη ηλικία, παρου-
σία επιπλοκών σε προχωρημένο στάδιο, επί σειρά ετών
κακή ρύθμιση, μικρό προσδόκιμο επιβίωσης, ανεπίγνω-
στη υπογλυκαιμία ή συννοσηρότητες (καρκίνος, καρ-
διακή ανεπάρκεια κ.ά.) δεν πρέπει να συνιστάται ο
στόχος του HbA1c ≤ 6.5%, πιθανότατα δε ούτε του ≤
7.0%, αλλά το 7.0 - 7.5% (ICO Guidelines for Diabetic Eye
Care, 201487). Μεγάλες διακυμάνσεις στις τιμές του
σακχάρου (είτε πολύ υψηλές είτε χαμηλές) επηρεάζουν
άμεσα την κατάσταση των αμφιβληστροειδικών αγ-
γείων οδηγώντας είτε σε μικροαγγειακή απόφραξη -
ισχαιμία είτε σε μικροαγγειακή διαρροή - αιμορραγία
και οίδημα του αμφιβληστροειδή.

Υπάρχουν δύο τύποι διαβητικού οιδήματος της
ωχράς (Kanski JJ. Clinical Ophthalmology, 3rd edition,
199451, Girach A et al, 200788, Klein R et al, 200989):

α. εστιακό

β. διάχυτο

Με τις νέες κατευθυντήριες οδηγίες του Royal College
of Ophthalmologists διακρίνουμε επίσης:

γ. ισχαιμικού και 

δ. συνδυασμένου τύπου

(Royal College of Ophthalmologists. 2012, updated July
2013. Guidelines for the management of diabetic retinopa-
thy, London90).

Είναι σημαντικό να διαφοροδιαγνωσθεί κλινικά η
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ύπαρξη εστιακού ή διάχυτου οιδήματος, γιατί είναι
αποτέλεσμα διαφορετικής παθο-φυσιολογίας και χρή-
ζει διαφορετικής θεραπευτικής προσέγγισης. Η διά-
γνωση γίνεται με βιομικροσκόπηση του οπισθίου πόλου
στη σχισμοειδή λυχνία με χρήση διαγνωστικού φακού
66 ή 78 dpt.

Το εστιακό οίδημα προκαλείται από εστιακές αγγει-
ακές ανωμαλίες, μικροανευρύσματα που εντοπίζονται
στην έσω κοκκώδη στιβάδα ή λιγότερο σπάνια ενδο-
αμφιβληστροειδικές ανωμαλίες που οδηγούν σε διαρ-
ροή υγρού και σε δημιουργία σκληρών εξιδρωμάτων.
Τα μικρο-ανευρύσματα δημιουργούνται από την κα-
ταστροφή των ενδοθηλιακών κυττάρων με αποτέλε-
σμα τη διάσπαση του έσω αιματο-αμφιβληστροειδικού
φραγμού. Τα σκληρά εξιδρώματα εντοπίζονται μεταξύ
της έσω δικτυωτής και έσω κοκκώδους στιβάδας.
Είναι υπολείμματα λιποπρωτεϊνών και μακροφάγων
γεμάτα με λιποειδή. Δημιουργούνται από απορρόφηση
του οιδήματος τοπικά λόγω διαρροής πλάσματος.
Έχουν κίτρινη κηρώδη όψη με ασαφή όρια και συχνά
κατανέμονται στα όρια υγιούς και οιδηματικού αμφι-
βληστροειδή σε μορφή δακτυλίου γύρω από μικροα-
νευρύσματα. Μπορούν να εντοπιστούν στην έξω
δικτυωτή στιβάδα με σάρωση με SD - OCT πάνω από
αυτήν την περιοχή (Royal College of Ophthalmologists.
2012, updated July 2013. Guidelines for the management of
diabetic retinopathy, London90).

Το διάχυτο διαβητικό οίδημα χαρακτηρίζεται από
γενικευμένη διαρροή στον οπίσθιο πόλο από τα διευ-
ρυμένα αμφιβληστροειδικά τριχοειδή. Το οίδημα εντο-
πίζεται αρχικά μεταξύ έξω δικτυωτής και έσω
κοκκώδους στιβάδας και στη συνέχεια προσβάλλει την
έσω δικτυωτή και όλο το πάχος του αμφιβληστροειδή.
Αυτό μπορεί να οδηγήσει και στην δημιουργία κύ-
στεων στην περιοχή της ωχράς. Η δημιουργία οιδήμα-
τος της ωχράς κηλίδας έχει σχέση και με την παρουσία
υαλοειδοαμφιβληστροειδικής συνάφειας. Ασθενείς με
αποκολλημένο οπίσθιο υαλοειδές δύσκολα εμφανίζουν
κυστικό οίδημα.

Α.9.2. ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΔΙΑΒΗΤΙΚΟΥ 
ΟΙΔΗΜΑΤΟΣ

Ο ακριβής μηχανισμός της δημιουργίας της μικροαγ-
γειακής βλάβης δεν έχει διαπιστωθεί επακριβώς. Η διά-
σπαση του έσω αιματο-αμφιβληστροειδικού φραγμού
από την καταστροφή των ενδοθηλιακών κυττάρων των
τριχοειδών λόγω της υπεργλυκαιμίας φαίνεται να απο-
τελεί το πρωταρχικό αίτιο στη διαταραχή της ομοιόστα-
σης. Αυτό σύμφωνα με το νόμο του Starling στα αρχικά
στάδια αντιρροπείται οδηγώντας απλώς σε ενδοκυττά-

ριο οίδημα και αργότερα σε διαρροή πλάσματος στον
εξωκυττάριο χώρο ή σε απόφραξη – ισχαιμία των τριχο-
ειδών. Συνοδά νοσήματα επιταχύνουν την πορεία της
νόσου σε βαρύτερα στάδια (υπέρταση, υπερχοληστερι-
ναιμία). Η λειτουργική βλάβη των ενδο-θηλιακών κυτ-
τάρων καταλήγει σε ανατομική καταστροφή του
τοιχώματος των τριχοειδών με δημιουργία μικροανευ-
ρυσμάτων και αργότερα ενδοαμφιβληστροειδικών τρι-
χοειδικών ανωμαλιών και τελικά νεοαγγείωσης.
Ιστοπαθολογικά βρέθηκαν μια σειρά από παθοφυσιο-λο-
γικούς μηχανισμούς που συσχετίζονται με τη βλάβη των
ενδοθηλιακών κυττάρων (Coscas G et al, 20103):

• Η καταστροφή των περικυττάρων (πρώιμο ιστοπαθο-
λογικό εύρημα). Οι συνάψεις των περικυττάρων με
τα ενδοθηλιακά κύτταρα παίζουν σημαντικό ρόλο
στην ακεραιότητα τόσο των τριχοειδών όσο και του
εξωκυττάριου χώρου, αλλά και στην έκκριση των
αυξητικών παραγόντων.

• Η βλάβη των ενδοθηλιακών κυττάρων συνοδεύεται
από πάχυνση στη βασική μεμβράνη του τοιχώματος
των τριχοειδών με εναπόθεση κολλαγόνων ινών με
αποτέλεσμα το τριχοειδές να χάνει την ικανότητά
του για αυτορρύθμιση (ελαττωματική ινωδόλυση).

• Η λευκόσταση (αυξημένη συσσώρευση λευκοκυττά-
ρων) που προκαλείται ως πρώιμο εργαστηριακό εύ-
ρημα στη διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια προτού
εμφανιστούν οι πρώτες κλινικές εκδηλώσεις της πά-
θησης, συνεπικουρεί στην καταστροφή των ενδοθη-
λιακών κυττάρων και την πρόκληση απόφραξης και
αγγειακής διαρροής. Σε αυτό συμβάλλει και η αυξη-
μένη συγκόλληση των αιμοπεταλίων που παρατηρεί-
ται καθώς και η αλλαγή του σχήματος των
ερυθροκυττάρων.

• Η παραγωγή του αγγειακού ενδοθηλιακού αυξητικού
παράγοντα (vascular endothelial growth factor-VEGF)
έχει ως αποτέλεσμα την αύξηση της τοιχωματικής
διαπερατότητας με χαλάρωση των ενδοθηλιακών
συνδέσεων. Σε πρόσφατη μελέτη έχει διαπιστωθεί η
σημαντική αύξηση της ποσότητας του VEGF στο
υδατοειδές υγρό και η συσχέτισή της με την κλινική
εμφάνιση του κυστικού οιδήματος στην ωχρά σε δια-
βητικούς ασθενείς ένα μήνα μετά από τη χειρουργική
αφαίρεση του καταρράκτη (Funatsu H et al, 200291,
Hartnett ME et al, 200992).

• Η αγγειοτενσίνη ΙΙ έχει αθροιστική δράση στη φλεγ-
μονή με τους αυξητικούς παράγοντες με αύξηση της
καθήλωσης των λευκοκυττάρων στο τοίχωμα των
τριχοειδών και την επίταση της διαπερατότητας.

• Η πρόκληση φλεγμονής λόγω αυτών των παραγόντων
καθώς και τα αυξημένα προϊόντα αποδόμησης στο με-
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ταβολισμό της γλυκόζης λειτουργούν οξειδωτικά με πα-
ραγωγή κυτοκινών και λεμφοκινών δημιουργώντας ένα
φαύλο κύκλο (οξειδωτικό stress). Επίσης, επιτείνουν την
υποξία με την αυξημένη παραγωγή VEGF, του αιμοπε-
ταλιακού αυξητικού παράγοντα (Platelet Derived Growth
Factor - B, PDGF - B), του βασικού αυξητικού παρά-
γοντα των ινοβλαστών κ.α.

• Οι μεταλλοπρωτεϊνάσες επιδρούν στη δημιουργία
διαβητικού οιδήματος της ωχράς (Geibel SJ et al,
200593). Είναι ένζυμα που επεμβαίνουν στη ρύθμιση
των ηλεκτρολυτών (ασβέστιο - ψευδάργυρο) και παί-
ζουν σημαντικό ρόλο στην πορεία της νόσου. Προ-
καλούν αλλαγές στον εξωκυττάριο χώρο και στην
αντοχή των ενδοθηλιακών κυττάρων δρώντας κατα-
λυτικά στην ακεραιότητα του έσω και έξω αιματο-
αμφιβληστροειδικού φραγμού. Τελικά επιβοηθούν
στην «κυτταρική απόπτωση» τόσο των ενδοθηλια-
κών κυττάρων όσο και των περικυττάρων.

• Η υπεργλυκαιμία προκαλεί την αυξημένη παραγωγή
σορβιτόλης (μέσω του μηχανισμού αποδόμησης των
πολυολών). Τα κύτταρα χρησιμοποιούν γλυκόζη για
ενέργεια. Η περίσσεια αυτής μέσω του ενζύμου ανα-
γωγάση της αλδόζης μετατρέπεται σε σορβιτόλη.
Αυτή η αντίδραση οξειδώνει το NADPH σε NADP+.
Στη συνέχεια η σορβιτόλη μέσω της αφυδρογονάσης
αυτής οξειδώνεται σε φρουκτόζη επιτείνοντας τις
οξειδοαναγωγικές αντιδράσεις. Η σορβιτόλη δεν
μπορεί να διαπεράσει το κυτταρικό τοίχωμα με απο-
τέλεσμα να δρα ωσμωτικά και να κατακρατεί νερό
αυξάνοντας το οξειδωτικό stress (http:// en. Wikipedia
.org /wiki / Polyol_pathwayE).

Α.9.3. ΘΕΡΑΠΕΙΑ

Η Early Treatment Diabetic Retinopathy Study (ETDRS,
198794) ήταν μια πολυκεντρική μελέτη που πραγματο-
ποιήθηκε για να αποδείξει τη συμβολή της laser φωτο-
πηξίας στην επιβράδυνση της εξέλιξης της διαβητικής
αμφιβληστροειδοπάθειας καθώς και της θεραπείας με
ασπιρίνη. Η ύπαρξη οιδήματος της ωχράς χαρακτηρί-
στηκε κλινικά σημαντική και χρήζει άμεσης θεραπευ-
τικής αντιμετώπισης όταν πληρούνται τα ακόλουθα
κριτήρια: α. πάχυνση - οίδημα του αμφιβληστροειδή
εντός 500 μm από το κέντρο της ωχράς. β. σκληρά εξι-
δρώματα μέσα στα όρια των 500 μm όταν συνοδεύεται
από πάχυνση του παρακείμενου αμφιβληστροειδή, η
οποία μπορεί να βρίσκεται και εκτός των ορίων των
500μm. γ. περιοχή πάχυνσης-οιδήματος του αμφιβλη-
στροειδή εκτάσεως μιας θηλαίας διαμέτρου (1500 μm)
ή μεγαλύτερη, οποιοδήποτε σημείο της οποίας βρίσκε-

ται εντός μιας θηλαίας διαμέτρου από το κέντρο της
ωχράς (Εικόνα 10). Ο καθορισμός της ύπαρξης κλινικά
σημαντικού οιδήματος της ωχράς (clinical significant
macular edema, CSME) γίνεται κλινικά με βιομικροσκό-
πηση και όχι φλουοροαγγειογραφικά.

Η οπτική τομογραφία συνοχής έχει γίνει μια ιδιαί-
τερη χρήσιμη εξέταση στην κλινική πράξη για να κα-
θορισθεί το μέγεθος του αμφιβληστροειδικού
οιδήματος. Αποτελεί μια διαφορετική προσέγγιση στην
ταξινόμηση του διαβητικού οιδήματος της ωχράς, τη
σταδιοποίηση και τη θεραπεία του λαμβάνοντας
υπόψη (Ghanchi F, 201369):

α. αν έχει προσβληθεί το κέντρο της ωχράς ή όχι

β. το μέγεθος του οιδήματος.
Σύμφωνα με τις οδηγίες του Διεθνούς Συμβουλίου

Οφθαλμολογίας (ICO Guidelines for Diabetic Eye Care,

Εικόνα 10: Κλινικά σημαντικό οίδημα ωχράς όπως 
καθορίζεται από την πολυκεντρική μελέτη ETDRS 

(Kanski JJ, 199451).
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201487) καθορίζεται ο τρόπος θεραπείας και παρακο-
λούθησης του οιδήματος της ωχράς με βάση την οπτική
οξύτητα και την κεντρική ή όχι συμμετοχή. Η κλινική
εξέταση υποβοηθείται με την πραγματοποίηση SD-
OCT λήψεων και περιλαμβάνει εστιακή Laser φωτοπη-
ξία και θεραπεία με αντί - VEGF παράγοντα σύμφωνα
με τον κάτωθι πίνακα:

Θεραπευτική Προσέγγιση Δ.Ο.Ω με βάση την 
Ο.Ο. και τη Βοθρική Προσβολή 

(ICO Guidelines for Diabetic Eye Care, 201487).
Σύμφωνα με την ETDRS μελέτη, η θεραπεία με Argon

laser σταθεροποιεί την οπτική οξύτητα και σε λίγες πε-
ριπτώσεις (<3% των ασθενών κερδίζουν 15 γράμματα
στο οπτότυπο ETDRS σε χρονικό διάστημα 3 χρόνων).
Αν δεν υπάρχει κεντρική προσβολή της ωχράς ή αν η
οπτική οξύτητα δεν έχει μειωθεί κάτω από 5/10 (20/40)
με την καλύτερη δυνατή διόρθωση, σύμφωνα με τη με-
λέτη δεν προβαίνουμε στη διενέργεια Laser φωτοπη-
ξίας. Επίσης, δεν θεραπεύουμε διαβητικές αλλοιώσεις
σε απόσταση μικρότερη από 300μm από το κέντρο της
ωχράς (ICO Guidelines for Diabetic Eye Care, 201487).

Το τελευταίο χρονικό διάστημα γίνεται ευρεία χρήση
αντιαγγειογενετικών παραγόντων όπως το bevacizumab
(της Genentech Co), και το aflibercept (της Regeneron Co)
κ.α. με μεγάλη βελτίωση στην οπτική οξύτητα (35 με 69
γράμματα στο οπτότυπο του Snellen). Η έρευνα κατέ-
δειξε σταθερότητα στο πάχος της ωχράς σε 3 συνεχό-
μενες συνεδρίες με μια διακύμανση 20 μm από τη
μέτρηση του λεπτότερου πάχους του ωχρικού βοθρίου.
Η όλη διαδικασία χαρακτηρίζεται ισοδύναμα ασφαλής
για τον ασθενή (Rajendram R et al, 201295). Μάλιστα σε
μία πρόσφατη εργασία της Παναμερικανικής Εται-
ρείας Αμφιβληστροειδούς διαπιστώθηκε ότι η ενδο-
βόλβια έγχυση αντί - VEGF παράγοντα πλεονεκτεί στη
θεραπευτική αντιμετώπιση του διάχυτου διαβητικού
οιδήματος σε σύγκριση με την Grid-pattern Laser φωτο-
πηξία, καθώς επιφέρει σταθερότητα ή / και βελτίωση
στην τελική οπτική οξύτητα (Arevalo JF et al, 201396).

Η φαρμακευτική προσέγγιση στο διαβητικό οίδημα
της ωχράς με κεντρική προσβολή και μείωση της οπτι-
κής οξύτητας σύμφωνα με το Διεθνές Ινστιτούτο
Οφθαλμολογίας περιλαμβάνει ενδοϋαλοειδικές ενέσεις
αντιαγγειογενετικών παραγόντων, ranibizumab [Lucen-
tis], bevacizumab [Avastin], ή Aflibercept [Eylea], σε μη-
νιαία χορήγηση και τακτικούς ελέγχους με λήψη
οπτικής οξύτητας και SD - OCT καταγραφή του οιδή-
ματος της ωχράς. Ο αριθμός των ενέσεων τυπικά μπο-
ρεί να είναι μέχρι 8 τον πρώτο χρόνο, 2 με 3 ενέσεις το
δεύτερο και 1 με 2 ενέσεις τον τρίτο χρόνο. Σε εμμένον
οίδημα και σε περιπτώσεις αγγειακής διαφυγής μπορεί
να χρειαστεί Laser θεραπεία μετά από 24 εβδομάδες ή
εναλλακτικά ενδοβόλβια ένεση τριαμκινολόνης, ειδικά

στα ψευδοφακικά μάτια. Εγχέουμε 0,3mg φαρμάκου
(bevacizumab) υπό τοπική αναισθησία 4 mm πίσω από
το σκληροκερατοειδές όριο, συνήθως στο άνω – κρο-
ταφικό τεταρτημόριο σε άσηπτες συνθήκες.

Σε ασθενείς με καλή οπτική οξύτητα (> 5/10 με διόρ-
θωση) και κεντρική προσβολή της ωχράς τρεις δυνατές
επιλογές υπάρχουν:

α. πολύ τακτική παρακολούθηση και έναρξη
αντί - VEGF σε επιδείνωση του διαβητικού οιδή-
ματος της ωχράς,

β. αντί-VEGF θεραπεία ή

γ. Laser φωτοπηξία και θεραπεία με αντί - VEGF
παράγοντα, αν καταστεί αναγκαίο.

Χειρουργική θεραπεία με pars plana υαλοειδεκτομή
επιχειρείται αν διαπιστωθεί η ύπαρξη επιωχρικής μεμ-
βράνης ή υαλοειδοωχρική έλξη με τη βοήθεια του SD
- OCT (ICO Guidelines for Diabetic Eye Care, 201487).

Α.10. ΑΦΑΙΡΕΣΗ ΚΑΤΑΡΡΑΚΤΗ ΜΕ 
ΦΑΚΟΘΡΥΨΙΑ

Α.10.1. ΤΕΧΝΙΚΗ

Η πυκνότητα και η βαρύτητα του ηλικιακά σχετιζόμε-
νου καταρράκτη ταξινομείται κατά LOCS III (Lens Opac-
ities Classification System version III). Η κατάταξη έγινε με
τη βοήθεια και σε σύγκριση με προκαθορισμένες φωτο-
γραφικές απεικονίσεις (Goran Benčić et al, 200597). Βασί-
στηκε σε μια εκτεταμένη συλλογή δεδομένων από
φωτογραφίες και διαβαθμίστηκε σε 6 (έξι) στάδια στη
βιομικροσκόπηση για τη χρωματική διαφοροποίηση και
τη θολερότητα του πυρήνα του καταρράκτη (nuclear
color, nuclear opalescence). Επίσης, ο φλοιϊκός καταρρά-
κτης (cortical) ταξινομήθηκε σε 5 (πέντε) στάδια με τη
βοήθεια εικόνων οπισθοφωτισμού, καθώς και ο οπίσθιος
υποκαψικός καταρράκτης (posterior sub capsular). Ακόμη,
αξιολογήθηκε η δυνατότητα ελέγχου του βυθού του
οφθαλμού και διάκρισης των λεπτομερειών αυτού (Chy-
lack LT Jr et al, 199398).

Η διαδικασία της φακοθρυψίας επιγραμματικά γίνε-
ται ως εξής:

Με χρήση ιξωδοελαστικού υλικού επιτελείται συνε-
χής κυκλική καψουλόρηξη 5,5-6 χιλ, γίνεται ο υδροδια-
χωρισμός, η φακοθρυψία με Kelman tip (είναι πιο
αποτελεσματικό, γιατί προσφέρει μεγαλύτερο τόξο
κοπής δεξιά – αριστερά και μεγαλύτερη περιοχή συγ-
κράτησης των φλοιικών μαζών στην 2η φάση της φα-
κοθρυψίας) και καταγράφονται οι παράμετροι της

Συγκριτική μελέτη οιδήματος ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη σε υγιείς και διαβητικούς ασθενείς
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φακοθρυψίας. Ιδιαίτερη προσοχή δίνεται στην καλή
πλύση – αναρρόφηση των περιφερικών φλοιικών
μαζών. Ενίεται ακρυλικός ενδοφακός μέσα στο σάκο
του περιφακίου και δίνεται ιδιαίτερη προσοχή στην
επικέντρωση. Τέλος γίνεται αφαίρεση του ιξωδοελα-
στικού που χρησιμοποιήθηκε κατά την ένθεση του εν-
δοφακού και ενυδάτωση των τομών.

Στη φακοθρυψία (εγχειρίδιο λειτουργίας μηχανήμα-
τος φακοθρυψίας ¨Infinity¨ Alcon Laboratories, Inc.99)
χρησιμοποιούνται κυρίως υπέρηχοι στρέψης (torsional).
Αυτοί έχουν ισοδύναμο αποτέλεσμα με τους συμβατι-
κούς υπερήχους, έχουν συχνότητα 32KHz το οποίο
αποτελεί το 80% της κλασικής φακοθρυψίας, κόβουν
και πλάγια (αριστερά και δεξιά), το μέγεθος της κίνη-
σης του tip που προκαλεί την διαδικασία - ενέργεια της
κρούσης (stroke) είναι κατά 50% μικρότερο στην τομή
σε σχέση με τους συμβατικούς υπερήχους. Αυτό έχει
ως αποτέλεσμα μεγαλύτερη απόδοση με μείωση της
εκλυόμενης ενέργειας κατά το 1/3 σε σχέση με τους
συμβατικούς υπερήχους και μικρότερο κίνδυνο εγκαύ-
ματος στην τομή. Γενικά με την τεχνολογική εξέλιξη
των μηχανημάτων της φακοθρυψίας έχουν επιτευχθεί
τα εξής (American Academy of Ophthalmology: Basic and
Clinical Science Course, section 11, 2011-126):

• μικρή χειρουργική τομή με μικρότερη πρόκληση
αστιγματισμού

• μείωση του χειρουργικού χρόνου

• σταθερότητα του προσθίου θαλάμου χωρίς 
μεγάλη απώλεια ενδοθηλιακών κυττάρων

• μείωση της θερμοκρασίας της τομής

• μείωση του κινδύνου ρήξης του οπισθίου 
περιφακίου

• μείωση της περιδίνησης των φλοιικών μαζών
στον πρόσθιο θάλαμο και ευκολότερη 
αναρρόφησή τους (followability).

Α.10.2. ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ

(Πληροφορίες αντλήθηκαν από το εγχειρίδιο λει-
τουργίας μηχανήματος φακοθρυψίας ¨Infinity¨ Alcon
Laboratories, Inc.99)

Οι παράμετροι της φακοθρυψίας εμφανίζονται στην
οθόνη του μηχανήματος και είναι χρήσιμες στο χει-
ρουργό καθώς του δίνει πληροφορίες σχετικά με τον
χρόνο φακοθρυψίας (phaco time και torsional time)
καθώς και με την ενέργεια (phaco power και torsional
amplitude) που χρησιμοποιήθηκε (ο όρος Amplitude υπο-

δηλώνει το ποσοστό της μέγιστης δυνατής περιστροφής
του tip φακοθρυψίας). Ιδιαίτερη σημασία έχει ο δεί-
κτης CDE (Cumulative Dissipated Energy-Αθροιστική
Εκλυόμενη Ενέργεια) που εκφράζει τον χρόνο σε δευ-
τερόλεπτα που χρειάστηκε για να ολοκληρωθεί η φα-
κοθρυψία και αντικατοπτρίζει τη συνολική ενέργεια
(phaco και torsional) που εκλύθηκε στη θέση 3 της φα-
κοθρυψίας (Chen Μ και Chen Μ, 2010100). Ισούται με:
(Phaco Time x Average Phaco Power) + (Torsional Time x

0.4 x Average Torsional Amplitude).
Ο παράγοντας 0,4 εκφράζει κατά προσέγγιση τη μεί-

ωση της εκλυόμενης ενέργειας στην τομή σε σχέση με
τη συμβατική φακοθρυψία.

Από ομάδα ερευνητών έχει διαπιστωθεί σε μικρό
όμως αριθμό ασθενών (33 περιστατικά) ότι οι διεγχει-
ρητικές παράμετροι (χρόνος φακοθρυψίας και ενέρ-
γεια φακοθρυψίας) καθώς και το αξονικό μήκος δεν
επηρεάζουν την εμφάνιση και τη βαρύτητα του κυστι-
κού οιδήματος της ωχράς (Von Jagow B et al, 200763).
Όσο πιο εργώδης γενικά είναι η επέμβαση, σύμφωνα
με άλλη εργασία, τόσο αυξημένες είναι οι παράμετροι
άρα και η φλεγμονή, αλλά αυτό δεν προκαλεί σημαν-
τική πάχυνση στην περιοχή της ωχράς ούτε μειώνει ση-
μαντικά την οπτική οξύτητα (Cheng B et al, 2002101,
Jurecka T et al, 200761)

Α.11. ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ

Το κυστικό οίδημα της ωχράς, όπως φαίνεται και
από την ανασκόπηση της βιβλιογραφίας, αποτελεί μια
πολυπαραγοντική κλινική οντότητα που απασχολεί συ-
νεχώς την οφθαλμολογική κοινότητα. Η διάγνωσή της
βασιζόταν παλαιά στο ιστορικό, την κλινική εμπειρία
και μετέπειτα στη φλουοροαγγειογραφία. Τα τελευ-
ταία χρόνια με τη βοήθεια της τεχνολογικής εξέλιξης
και των νέων διαγνωστικών μηχανημάτων η διαπί-
στωση της ύπαρξης του έγινε πιο εύκολη. Η βελτίωση
της χειρουργικής αφαίρεσης του καταρράκτη με φα-
κοθρυψία με μικρή τομή (microincision cataract surgery,
MICS) φαίνεται να έχει περιορίσει την εμφάνιση του,
αλλά δεν το εξάλειψε. Λόγω λοιπόν της πιο εύκολης
διαπίστωσής του με τη βοήθεια των νέων μηχανημά-
των και της εισαγωγής της φακοθρυψίας στην αφαί-
ρεση του καταρράκτη έχει διαφοροποιηθεί το ποσοστό
εμφάνισης του τόσο στον υγιή όσο και στον διαβητικό
πληθυσμό. Με την ερευνητική εργασία αυτή προσπα-
θούμε να διαπιστώσουμε και να συγκρίνουμε τα απο-
τελέσματα εμφάνισης μετεγχειρητικά του κυστικού
οιδήματος της ωχράς σε 100 υγιείς και 100 διαβητικούς
ασθενείς καλά ρυθμισμένους και χωρίς διεγχειρητικές
επιπλοκές.
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COMPARATivE STudY OF MACuLAR
EdEMA AFTER CATARACT SuRgERY in
hEALThY And diABETiC PATiEnTS

Th. Mirahtsis

424 GMH Thessaloniki, Eye clinic

Abstract

Purpose: To report the incidence of post-operative cystoid
macular edema (pCME) in healthy and diabetic patients and
its correlation with Cumulative Dissipated Energy (CDE)
and phaco-time after uncomplicated cataract surgery.

Methods: Our study was performed in the Ophthalmolog-
ical Dep. of “424” General Military Hospital in Thessa-
loniki. 116 healthy (group A) and 101 diabetic patients
(group B) underwent phacoemulsification. None of them
(group A+B) had signs of maculopathy or diabetic macular
edema documented by optical coherence tomography (OCT)
and fundus fluorescein angiography (FFA) preoperatively.
Phaco metrics were documented after each surgery. FFA was
performed two months after phacoemulsification. Patients
with indications of pCME were reassessed with SD-OCT
(Cirrus OCT, Carl Zeiss Meditec).

Results: The incidence of pCME after uncomplicated pha-
coemulsification showed statistically significant difference
between the two groups (15,8% in group B versus 6,9% in
group A, p: 0.03 < 0.05). The subclinical pCME appeared
in 19 out of 24 patients (79.1%) with best corrected visual
acuity >20/40 using Snellen optotype. There was a signifi-
cant correlation between CDE values and pCME occurrence
(p: 0.031 < 0.05). Phaco-time over the cut-off point of the
median data (8sec) significantly increased the risk of pCME.
The HbA1c (Hemoglobin A1c) blood levels showed statis-
tically significant difference (p: 0.005 < 0.05) between the
patients who developed or not pCME. The axial length of
the eye procedure did not provoke pCME.

Conclusions: There was statistically significant difference
in the incidence of pCME after uneventful phacoemulsifi-
cation between healthy subjects and diabetics. Most of these
patients with pCME had subclinical appearance. CDE and
phaco-time data were important factors and predictors to
pCME. Good glycaemic controls prevent the incidence of
pCME.

Key words: Cataract, Phacoemulsification, Cumulative
Dissipated Energy (CDE), Diabetic patients, Glycated He-
moglobin, Optical Coherence Tomography (OCT), Cystoid
macular edema (pCME).
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