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ΠΕΡΊΛΗΨΗ

Οι φλεβικές αποφράξεις του αμφιβληστροειδή ανή-
κουν στις αγγειακές παθήσεις του αμφιβληστροειδή. 
Μετά την διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια αποτε-
λούν την δεύτερη συχνότερη αιτία απώλειας όρασης 
των αγγειακών παθήσεων. Δημιουργούνται μετά από 
θρόμβωση της κεντρικής ή κλάδου φλέβας του αμφι-
βληστροειδή ελαττώνοντας την φλεβική απαγωγή του 
αίματος. Ανάλογα με το σημείο της απόφραξης ποικί-
λει η σοβαρότητα της συμπτωματολογίας και η τελική 
εξέλιξη της νόσου. Η έγκαιρη θεραπευτική αντιμετώπι-
ση των φλεβικών αποφράξεων είναι απαραίτητη τόσο 
για την πρόληψη των επιπλοκών όσο και για την ικανο-
ποιητική διατήρηση της όρασης των ασθενών. 

Λέξεις κλειδιά: φλεβικές αποφράξεις του αμφιβλη-
στροειδή, κεντρική απόφραξη φλέβας αμφιβληστρο-
ειδή, κλαδική απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδή, 
οίδημα ωχράς, αντιαγγειογενετικοί παράγοντες (anti-
VEGF).

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΊΑ

Οι φλεβικές αποφράξεις του αμφιβληστροειδή εμφα-
νίζονται σε ποσοστό 90% σε άτομα ηλικίας άνω των 50 
ετών1. Στις περισσότερες περιπτώσεις κεντρικής από-
φραξης φλέβας η ηλικία των ασθενών είναι άνω των 
65 ετών, ενώ για την κλαδική απόφραξη φλέβας άνω 
των 50 ετών2. Στοιχεία από την Αυστραλία δείχνουν ότι 
ο επιπολασμός των φλεβικών αποφράξεων είναι 0,7% 
για ηλικίες μικρότερες των 60 ετών και 4,6% για ηλικίες 
άνω των 80 ετών3. Η κλαδική απόφραξη φλέβας του 
αμφιβληστροειδή παρουσιάζεται 3 φορές πιο συχνά 
από την κεντρική απόφραξη της φλέβας, με άνδρες και 
γυναίκες να προσβάλλονται εξίσου2.

Στην πλειονότητα των περιπτώσεων η φλεβική από-
φραξη είναι ετερόπλευρη. Στην κεντρική απόφραξη 
φλέβας σε διάστημα ενός έτους εμφανίζεται απόφρα-
ξη στον έτερο οφθαλμό σε ποσοστό 5%. Ποσοστό κάτω 
από 10% παρουσιάζει αμφοτερόπλευρη αρχική εμφά-
νιση. Αντιστοίχως για την κλαδική απόφραξη φλέβας 
το ποσοστό των ασθενών που εμφανίζουν απόφραξη 
φλέβας μετά την πάροδο ενός έτους είναι 10%, ενώ αμ-
φοτερόπλευρη εμφάνιση κατά την αρχική διάγνωση 
ποσοστό 5-6%3.

ΤΑΞΙΝΌΜΗΣΗ
Σύμφωνα με τον Hayreh ανάλογα με το σημείο της 

απόφραξης μπορούμε να τις ταξινομήσουμε ως εξής: 
• Απόφραξη της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστρο-

ειδή. Οφείλεται σε θρόμβωση της κεντρικής φλέβας 
στην περιοχή του ηθμοειδούς πετάλου του οπτικού 
νεύρου. Υπάρχουν δύο μορφές, η ισχαιμική και η μη 
ισχαιμική.

• Ημικεντρική ή ημισφαιρική απόφραξη φλέβας. Η 
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περιοχή της θρόμβωσης εντοπίζεται στη κεφαλή του 
οπτικού νεύρου και συγκεκριμένα στο σημείο διαχω-
ρισμού της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή σε 
άνω ρινική και άνω κροταφική ή σε κάτω ρινική και 
κάτω κροταφική φλέβα. Όπως στην κεντρική απόφρα-
ξη φλέβας και εδώ διακρίνουμε δύο μορφές, ισχαιμική 
και μη ισχαιμική.

• Κλαδική απόφραξη φλέβας του αμφιβληστροειδή. 
Η απόφραξη εντοπίζεται στην αρτηριοφλεβική δια-
σταύρωση, όπου φλέβα και αρτηρία καλύπτονται από 
κοινό έλυτρο. Διακρίνουμε δύο τύπους. Την απόφραξη 
μεγάλου κλάδου και ωχρικού κλάδου φλέβας3,4.

ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΊ ΠΑΡΆΓΟΝΤΕΣ

Α. Συστηματικοί
1. Η ηλικία του ασθενή αποτελεί έναν σημαντικό 

προδιαθεσικό παράγοντα. Το 50% των ασθενών έχουν 
ηλικία άνω των 65 ετών5.

2. Η αρτηριακή υπέρταση είναι παρούσα σε ποσοστό 
73% των ασθενών άνω των 50 ετών και σε 25% σε μι-
κρότερες ηλικίες6. Μη σωστή ρύθμιση της αρτηριακής 
πίεσης οδηγεί σε υποτροπή της απόφραξης στον ίδιο ή 
στον έτερο οφθαλμό7.

3. Η υπερλιπιδαιμία, 35% των ασθενών με φλεβικές 
αποφράξεις, ανεξαρτήτως ηλικίας, έχουν αυξημένα τα 
επίπεδα της χοληστερόλης (ολική χοληστερόλη > 250 
mg/dL ή > 6,5 mmol/L)6.

4. Ο σακχαρώδης διαβήτης, σε ποσοστό 10% σχετί-
ζεται με τις φλεβικές αποφράξεις εξαιτίας του ότι συν-
δέεται με αυξημένη συχνότητα καρδιαγγειακών παθή-
σεων, όπως η υπέρταση (70% των ασθενών με τύπου II 
σακχαρώδη διαβήτη)6.

5. Διαταραχές πηκτικότητας του αίματος-Θρομβοφι-
λία. Στις περιπτώσεις που δεν υπάρχει προφανές αίτιο 
για την φλεβική απόφραξη ή υπάρχει αμφοτερόπλευρη 
προσβολή ή ατομικό/κληρονομικό ιστορικό θρόμβω-
σης και μικρή ηλικία του ασθενή, θα πρέπει να εξε-
τάζονται παθήσεις που προκαλούν διαταραχές πήξης 
του αίματος8. Οι παθήσεις αυτές είναι είτε συγγενείς 
(παράγοντας V Leiden, υπερομοκυστεϊναιμία, έλλειψη 
αντιθρομβίνης III. πρωτεΐνης C ή S) είτε επίκτητες (αντι-
φωσφολιπιδικό σύνδρομο)7.

6. Συστηματικές φλεγμονώδεις παθήσεις, οι οποίες 
προκαλούν αγγειϊτιδες (νόσος Αδαμαντιάδη-Behçet, 
οζώδης πολυαρτηρίτιδα, κοκκιωμάτωση Wegener, σαρ-
κοείδωση)3,7.

7. Το κάπνισμα. Μελέτες (Beaver Dam Eye Study) 
έχουν δείξει ότι πιθανώς το κάπνισμα να σχετίζεται με 
την πρόκληση των φλεβικών αποφράξεων.

8. Θεραπεία υποκατάστασης ορμονών με οιστρογόνα 

και αντισυλληπτικά χάπια δεν συνιστάται σε γυναίκες 
με ιστορικό φλεβικών αποφράξεων3.

Β. Οφθαλμικοί
1. Οφθαλμική υπερτονία/γλαύκωμα. Θεωρείται ότι η 

παραμόρφωση του ηθμοειδούς πετάλου στο γλαύκωμα 
προκαλεί στρέβλωση στην κεντρική φλέβα του αμφι-
βληστροειδή, αυξάνοντας τον κίνδυνο της απόφραξης9.

2. Μικρό αξονικό μήκος του οφθαλμού συνδέεται με 
αυξημένο κίνδυνο απόφραξης φλέβας του αμφιβλη-
στροειδή3.

ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΊΑ
Ο μηχανισμός των φλεβικών αποφράξεων του αμφι-

βληστροειδή έχει πολυπαραγοντική προέλευση. Ανατο-
μικοί και συστηματικοί παράγοντες που δρούν σε δι-
αφορετικούς συνδυασμούς και σε διαφορετικό βαθμό 
μπορούν να προκαλέσουν την αγγειακή απόφραξη. 
Ένας συγκεκριμένος παράγοντας ή συνδυασμός πα-
ραγόντων μπορεί να είναι παρόντες σε μια απόφραξη 
και να απουσιάζουν σε μια άλλη, ή ένας παράγοντας να 
έχει σημαντικό ρόλο σε μια περίπτωση και επικουρικό 
σε μια άλλη10.

Απόφραξη κεντρική φλέβας αμφιβληστροειδούς 
Η παθογένεση της απόφραξης της κεντρικής φλέ-

βας του αμφιβληστροειδή ακολουθεί τους κανόνες της 
τριάδας του Virchow για την δημιουργία των θρόμβων 
α. υπερπηκτικότητα β. ενδοθηλιακή δυσλειτουργία γ. 
στάση του αίματος11. Οι Klien και Olwin έχουν προτείνει 
τους εξής 3 μηχανισμούς για την απόφραξη της κεντρι-
κής φλέβας του αμφιβληστροειδή:

• Οφειλόμενη σε εξωτερική συμπίεση της φλέβας
• Οφειλόμενη σε πάθηση της φλέβας (εκφυλιστικές ή 

φλεγμονώδεις)
• Οφειλόμενη σε θρόμβωση1,10

Η κεντρική αρτηρία και φλέβα του αμφιβληστρο-
ειδή καθώς εξέρχονται από την κεφαλή του οπτικού 
νεύρου μοιράζονται κοινό έλυτρο (adventitial sheath) 
και εισέρχονται μέσω ενός στενού ανοίγματος στην 
περιοχή του ηθμοειδούς πετάλου. Λόγω της στενής 
εισόδου τα αγγεία βρίσκονται σε περιορισμένο χώρο 
προδιαθέτοντας στον σχηματισμό θρόμβου από διάφο-
ρους παράγοντες (επιβράδυνση της ροής του αίματος, 
διαταραχές στα αγγειακά τοιχώματα και στο αίμα). Η 
απόφραξη της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή 
οδηγεί σε αυξημένη αντίσταση της φλεβικής αιματικής 
ροής, η οποία με τη σειρά της προκαλεί στάση του αί-
ματος και ισχαιμία στον αμφιβληστροειδή. Η ισχαιμία 
αυξάνει την παραγωγή του ενδοθηλιακού αυξητικού 
παράγοντα (Vascular Endothelial Growth Factor-VEGF) 
στην υαλοειδική κοιλότητα με αποτέλεσμα τον σχη-
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ματισμό νεοαγγείωσης στο πρόσθιο και οπίσθιο τμήμα 
του οφθαλμού (ίριδα και αμφιβληστροειδή)12. Επιπλέον 
η αύξηση του VEGF προάγει την διαπερατότητα των 
τριχοειδικών αγγείων του αμφιβληστροειδή και την δι-
αρροή στον εξωκυττάριο χώρο σχηματίζοντας οίδημα 
της ωχράς κηλίδας3.

Απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς
Έχει διαπιστωθεί ότι οι κλαδικές αποφράξεις εντο-

πίζονται στις αρτηριοφλεβικές διασταυρώσεις των 
κλαδικών αμφιβληστροειδικών αγγείων (στις οποί-
ες αρτηρία και φλέβα μοιράζονται κοινό περίβλημα) 
και ευνοούνται από την αρτηριοσκλήρωση10. Μελέ-
τες13,14,15,16 έδειξαν ότι η αρτηρία περνάει πάνω από τη 
φλέβα σε ποσοστό 93-100%. Σε συνδυασμό με την αρτη-
ριοσκλήρωση, η οποία αυξάνει την ακαμψία της αρτη-
ρίας, μας οδηγούν στο συμπέρασμα ότι το τοίχωμα της 
αρτηρίας ασκεί πίεση στην φλέβα με αποτέλεσμα τον 
στροβιλισμό της ροής του αίματος στις αρτηριοφλεβι-
κές διασταυρώσεις, βλάβη των ενδοθηλιακών κυττά-
ρων και τελικά θρόμβωση17.

Οι κλαδικές αποφράξεις συμβαίνουν πιο συχνά στο 
κροταφικό τμήμα του αμφιβληστροειδή από ότι στο 
ρινικό και περισσότερο συχνά στο άνω κροταφικό τε-
ταρτημόριο, διότι σε αυτό το τεταρτημόριο του αμφι-
βληστροειδή υπάρχουν περισσότερες αρτηριοφλεβικές 
διασταυρώσεις10.

ΚΛΙΝΙΚΆ ΣΗΜΕΊΑ – 
ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΊΑ

Απόφραξη Κεντρική Φλέβας Αμφιβληστροειδούς 
Η κεντρική απόφραξη φλέβας του αμφιβληστροειδή 

διακρίνεται σε δύο μορφές:
α. μη ισχαιμική, η οποία μπορεί να αναφέρεται ως 

ήπια ή μερική ή αμφιβληστροειδοπάθεια από φλεβική 
στάση.

β. ισχαιμική ή πλήρης ή αιμορραγική αμφιβληστρο-
ειδοπάθεια, έχει χειρότερη πρόγνωση και χαρακτηρί-
ζεται η περιοχή μη διήθησης των τριχοειδών έκτασης 
τουλάχιστον 10 φορές μεγαλύτερη από μία θηλαία διά-
μετρο στην φλουοροαγγειογραφία.

Η μη ισχαιμική απόφραξη είναι αυτή που εμφανί-
ζεται πιο συχνά στο σύνολο των αποφράξεων της κε-
ντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή με ποσοστό 75%. 
Οι ασθενείς συνήθως παραπονιούνται για αιφνίδια, 
ετερόπλευρη, ανώδυνη μέτρια απώλεια όρασης. Το ση-
μείο Marcus Gunn (Relative Afferent Pupillary Defect) της 
κόρης είναι ήπιο ή απουσιάζει. Στην βιομικροσκόπηση 
διακρίνουμε ήπια διεύρυνση και ελίκωση όλων των 
κλάδων της κεντρικής φλέβας και αιμορραγίες, φλο-
γοειδείς και στικτές, στα 4 τεταρτημόρια του αμφιβλη-
στροειδή (Εικόνα 1). Αρκετά συχνά διαπιστώνεται οί-
δημα της ωχράς καθώς και οίδημα του οπτικού δίσκου.

Στην ισχαιμική απόφραξη φλέβας, η οποία είναι λιγό-
τερο συχνή, οι αλλοιώσεις είναι αρκετά πιο έντονες. Η 

Εικόνα 1. Μη ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή με αιμορραγίες και στα 4 τεταρτημόρια (δεξιά). 
Ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή, διακρίνονται: βαμβακόμορφο εξίδρωμα (κίτρινο βέλος), 

ελικοειδής φλέβα (μαύρο βέλος) και μη σαφή όρια οπτικού δίσκου (λευκό βέλος),(αριστερά)
Πηγή: www.westcoastretina.com/crvo., www.researchgate.net
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οπτική οξύτητα είναι μικρότερη από 1/10 μέχρι αντίλη-
ψη κινουμένης χειρός και το σημείο Marcus Gunn είναι 
έντονο. Εκτεταμένες αιμορράγιες και στα 4 τεταρτη-
μόρια του αμφιβληστροειδή, με έντονες διατεταμένες 
και ελικοειδείς φλέβες διακρίνονται κατά την εξέταση 
του βυθού, ενώ συχνά παρατηρούνται βαμβακόμορφες 
κηλίδες. Οίδημα βαριάς μορφής εμφανίζεται στην πε-
ριοχή της ωχράς και στην οπτική θηλή (Εικόνα 1). Η 
πρόγνωση είναι χειρότερη στην ισχαιμική μορφή της 
απόφραξης, με τελική οπτική οξύτητα κάτω του 1/20 
και κίνδυνο ανάπτυξης νεοαγγείωσης σε αρκετούς 
ασθενείς18.

Απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς
Τα συμπτώματα των ασθενών με κλαδική απόφρα-

ξη ποικίλλουν ανάλογα με το σημείο της απόφραξης. 
Ασθενείς με απόφραξη στο ρινικό τμήμα του αμφι-
βληστροειδή παραμένουν ασυμπτωματικοί ενώ με 
απόφραξη στο κροταφικό τμήμα παρουσιάζουν ετε-
ρόπλευρη, αιφνίδια, ανώδυνη απώλεια τμήματος του 
οπτικού πεδίου και μείωση της οπτικής οξύτητας εφό-
σον υπάρχει οίδημα στην ωχρά.

Η τυπική κλινική εικόνα των κλαδικών αποφράξεων 
εμφανίζει διατεταμένες και ελικοειδείς φλέβες, φλογο-
ειδείς, στικτές ή/και κηλιδόμορφες αιμορραγίες, οίδη-
μα και βαμβακόμορφες κηλίδες στο τμήμα του αμφι-
βληστροειδή που εντοπίζεται η απόφραξη (Εικόνα 2). 
Συνήθως οι αιμορραγίες σχηματίζουν τριγωνική περιο-
χή με την κορυφή στην αρτηριοφλεβική διασταύρωση. 
Στην πορεία του χρόνου οι αιμορραγίες απορροφώνται 
και εμφανίζονται σκληρά εξιδρώματα καθώς και πα-
ράπλευρα αγγεία6,19.

ΔΙΆΓΝΩΣΗ
Συνήθως η διάγνωση της απόφραξης της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδή τίθεται από την κλινική 
εικόνα που έχει ο βυθός του οφθαλμού, χωρίς όμως να 
υπάρχει η δυνατότητα διαχωρισμού της ισχαιμικής από 
τη μη ισχαιμική μορφή της.

Η φλουοροαγγειογραφία είναι η εξέταση η οποία μας 
βοηθάει για την διάκριση των δύο τύπων απόφραξης, 
έχοντας προγνωστική αξία για την εξέλιξη της πάθη-
σης.

Στην φλουοροαγγειογραφία ισχαιμικού τύπου δια-
κρίνουμε συνολικές περιοχές ισχαιμίας με έκταση με-
γαλύτερη από δέκα θηλαίες διαμέτρους19,20. Παρατη-
ρείται καθυστέρηση κατά την αρτηριοφλεβική φάση 
μεγαλύτερη των 20 δευτερολέπτων, χρώση των φλεβι-
κών τοιχωμάτων6, καθώς και υποφθορισμός λόγω εκτε-
ταμένων αιμορραγιών ή από περιοχές μη διήθησης των 
τριχοειδών19.

Αντίθετα στην εξέταση της φλουοροαγγειογραφίας 
μη ισχαιμικού τύπου δεν εμφανίζονται εστίες ισχαιμίας 
του αμφιβληστροειδή, η διήθηση των αμφιβληστροει-
δικών τριχοειδών είναι καλή, παρατηρείται όμως κα-
θυστέρηση στην αρτηριοφλεβική φάση και υποφθορι-
σμός λόγω αιμορραγιών6.

Οίδημα της ωχράς εμφανίζεται και στις δύο περιπτώ-
σεις, με την φλουοροαγγειογραφική εικόνα να απεικο-
νίζει μεγάλους κυστικούς χώρους και όψιμη διαρροή 
χρωστικής19.

Στην απόφραξη κλαδικής φλέβας του αμφιβληστρο-
ειδή η κλινική εικόνα παίζει σημαντικό ρόλο στην δι-
άγνωση, βέβαια για τη λεπτομερή καταγραφή των 
διαταραχών του αμφιβληστροειδή βοηθάει η φλουορο-

Εικόνα 2. Φλεβική απόφραξη του άνω κροταφικού 
κλάδου φλέβας του αμφιβληστροειδή, διακρίνονται τα 
βαμβακόμορφα εξιδρώματα
Πηγή: www.retinareference.com/diseases
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αγγειογραφία και η οπτική τομογραφία συνοχής. 
Σε πρόσφατη απόφραξη, η εικόνα της φλουοροαγ-

γειογραφίας εμφανίζει καθυστέρηση στην φλεβική 
πλήρωση και υποφθορισμό, ο οποιός οφείλεται στις 
αιμορραγίες του αμφιβληστροειδή. Οι αμφιβληστροει-
δικές αιμορραγίες στην πορεία θα απορροφηθούν, με 
αποτέλεσμα να γίνουν εμφανείς οι αλλοιώσεις του αμ-
φιβληστροειδή. Φλουοροαγγειογραφικά οι διαταραχές 
εντοπίζονται στην περιοχή του αποφραγμένου φλεβι-
κού κλάδου, παρατηρώντας καθυστέρηση στην αγ-
γειακή πλήρωση, διεύρυνση του τριχοειδικού δικτύου, 
υπερφθορισμός εφόσον υπάρχει διαρροή χρωστικής 
και υποφθορισμό σε περίπτωση ισχαιμίας του αμφι-
βληστροειδή20.

Η οπτική τομογραφία συνοχής (Optical Coherence 

Tomography - OCT) είναι μία μη επεμβατική τεχνική 
απεικόνισης ιστών in vivo με την χρήση της συμβολομε-
τρίας χαμηλής συνοχής21. Η οπτική τομογραφία συνο-
χής έχει την ικανότητα απεικόνισης των στιβάδων των 
ιστών χωρίς να πραγματοποιηθεί βιοψία και ιστοπαθο-
λογική εξέταση22.

Με την χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής το 
οίδημα της ωχράς από φλεβικές αποφράξεις εμφανίζε-
ται με διάχυτη πάχυνση του αμφιβληστροειδή, παρου-
σία πολλαπλών κυστικών σχηματισμών με ελαττωμένη 
αντανακλαστικότητα ενδοαμφιβληστροειδικά στην πε-
ριοχή του κεντρικού βοθρίου και σε αρκετές περιπτώ-
σεις υπάρχει συλλογή υπαμφιβληστροειδικού υγρού 
μεταξύ μελάγχρουν επιθηλίου και ιδίως αμφιβληστρο-
ειδή20 (Εικόνες 3 και 4).

Εικόνα 3. OCT εικόνα απόφραξης κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή. Στην περιοχή του κεντρικού βοθρίου και στην 
περιβοθρική περιοχή απεικονίζονται πολλαπλοί κυστικοί σχηματισμοί (ελαττωμένης αντανακλαστικότητας ενδοαμφιβλη-
στροειδικά), καθώς και συλλογή υπαμφιβληστροειδικού υγρου μεταξύ ιδίως αμφιβληστροειδή και μελάγχρουν επιθηλίου. 
Πηγή: Άτλας φλουοροαγγειογραφίας και οπτικής τομογραφίας συνοχής των παθήσεων της ωχράς και του γλαυκώματος. 
Εκδόσεις University Studio Press.

Εικόνα 4. OCT εικόνα απόφραξης κλάδου φλέβας του αμφιβληστροειδή. Απεικονίζονται κυστικοί χώροι και συλλογή υπαμ-
φιβληστροειδικού υγρού.
 Πηγή: Άτλας φλουοροαγγειογραφίας και οπτικής τομογραφίας συνοχής των παθήσεων της ωχράς και του γλαυκώματος. 
Εκδόσεις University Studio Press.
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Από τα παραπάνω γίνεται κατανοητό ότι η οπτική 
τομογραφία συνοχής αποτελεί ένα πολύτιμο εργαλείο 
τόσο για την διάγνωση όσο και για την παρακολούθη-
ση της εξέλιξης της νόσου. Η οπτική τομογραφία συνο-
χής είναι περισσότερο ασφαλής για τον ασθενή καθώς 
αποτελεί μία μη επεμβατική μέθοδο, ενώ η απεικόνιση 
και η ανάλυση των στιβάδων του αμφιβληστροειδή 
γίνονται πιο ευκρινείς και πιο γρήγορα συγκριτικά με 
άλλες διαγνωστικές μεθόδους όπως η φλουροαγγειο-
γραφία, η φωτογραφία βυθού και η αγγειογραφία με 
πράσινο της ινδοκυανίνης. 

ΕΠΙΠΛΟΚΈΣ

Το οίδημα της ωχράς αποτελεί την πιο συνηθισμένη 
επιπλοκή των φλεβικών αποφράξεων και κύρια αιτία 
μείωσης της οπτικής οξύτητας. Οφείλεται στη δημι-
ουργία βλάβης στο επίπεδο του ενδοθηλίου των τρι-
χοειδών, η οποία προκαλείται από την υποξία και την 
αύξηση της ενδοαγγειακής υδροστατικής πίεσης1.

Νεοαγγείωση του οφθαλμού, η οποία εμφανίζεται 
μόνο στην ισχαιμική μορφή της απόφραξης της κεντρι-
κής φλέβας του αμφιβληστροειδή και στην απόφραξη 
μεγάλου κλάδου φλέβας, οδηγεί στην ανάπτυξη νεοαγ-
γειακού γλαυκώματος και ερύθρωση ίριδας10.

Στην ισχαιμικού τύπου απόφραξη της κεντρικής 
φλέβας η νεοαγγείωση εντοπίζεται πιο συχνά στο πρό-
σθιο τμήμα του οφθαλμού και ο μεγαλύτερος κίνδυνος 
ανάπτυξης είναι τους πρώτους 7 μήνες. Νεοαγγειακό 
γλαύκωμα διαπιστώνεται στα 2/3 των περιπτώσεων με 
νεοαγγείωση ίριδας και στα 3/4 των περιπτώσεων με 
νεοαγγείωση στην γωνία του πρόσθιου θαλάμου και 
στην ίριδα. Συνολικά στις αποφράξεις της κεντρικής 
φλέβας του αμφιβληστροειδή 10% των ασθενών θα 
αναπτύξουν γλαύκωμα νεοαγγειακού τύπου.

Στις αποφράξεις μεγάλου κλάδου φλέβας (major 
BRVO), η νεοαγγείωση δεν παρατηρείται το ίδιο συχνά, 
εμφανίζεται σε ποσοστό 30% περίπου, με πιο συνηθι-
σμένη εντόπιση της νεοαγγείωσης στον αμφιβληστρο-
ειδή και στην οπτική θηλή και αρκετά πιο σπάνια στο 
πρόσθιο τμήμα του οφθαλμού10.

Αιμορραγίες στο υαλοειδές και αποκόλληση του αμ-
φιβληστροειδή μπορεί να εμφανιστούν στις φλεβικές 
αποφράξεις.

ΠΡΌΓΝΩΣΗ

Η τελική οπτική οξύτητα εξαρτάται από την μορφή 
της απόφραξης της κεντρικής φλέβας του αμφιβλη-

στροειδή, με τη μη ισχαιμική απόφραξη να έχει καλύ-
τερη εξέλιξη από την ισχαιμική της μορφή. Η μελέτη 
Central Vein Occlusion Study έδειξε ότι σημαντικό ρόλο 
επίσης έχει και η αρχική οπτική οξύτητα. Το 65% των 
ασθενών με όραση καλύτερη από 5/10 διατηρούν σε 
αυτά τα επίπεδα την οπτική τους οξύτητα, ενώ ασθε-
νείς με όραση κάτω από 1/10 δεν έχουν περιθώρια βελ-
τίωσης19.

Στα επόμενα 3 χρόνια από την εμφάνιση της μη 
ισχαιμικής μορφής, ποσοστό 30% των ασθενών θα με-
ταπέσουν σε απόφραξη κεντρικής φλέβας ισχαιμικού 
τύπου3.

Ωστόσο σημαντικό επίσης είναι ότι οι μισοί σχεδόν 
ασθενείς με ισχαιμικού τύπου απόφραξη εμφανίζουν 
νεοαγγείωση ίριδας, μεταξύ δεύτερου και τέταρτου 
μήνα, προδιαθέτοντας σε ανάπτυξη νεοαγγειακού 
γλαυκώματος, εάν δεν αντιμετωπιστεί έγκαιρα6.

Η πρόγνωση στους ασθενείς με κλαδική απόφραξη 
φλέβας του αμφιβληστροειδή είναι πολύ καλύτερη συ-
γκριτικά με εκείνους με κεντρική απόφραξη. Το 1/3 των 
ασθενών με κλαδική απόφραξη φλέβας χωρίς θερα-
πεία αποκτά όραση καλύτερη από 5/10. Αντίθετα τα 2/3 
των ασθενών έχουν ελάττωση της όρασής τους, η οποία 
οφείλεται σε ισχαιμία της ωχράς, οίδημα της ωχράς, αι-
μορραγίες στον αμφιβληστροειδή ή στο υαλοειδές.

ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΉ ΑΝΤΙΜΕΤΏΠΙΣΗ

Για την αντιμετώπιση των φλεβικών αποφράξεων 
του αμφιβληστροειδή υπάρχουν αρκετές θεραπευτικές 
προσεγγίσεις, οι οποίες στοχεύουν κυρίως στην αντιμε-
τώπιση των επιπλοκών, όπως το οίδημα ωχράς και η 
νεοαγγείωση23.

Η θρομβόλυση με ανασυνδυασμένο ανθρώπινο ενερ-
γοποιητή του ιστικού πλασμινογόνου (rt-PA) έδειξε 
βελτίωση στην τελική οπτική οξύτητα ασθενών με από-
φραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή σε διά-
στημα 11 ημερών από την έναρξη των συμπτωμάτων, 
χωρίς να παρατηρείται το ίδιο σε ασθενείς με κλαδική 
απόφραξη24.

Η τροξερουτίνη, αναστολέας των ερυθροκυττάρων 
και η τικλοπιδίνη, αναστολέας της συσσώρευσης των 
αιμοπεταλίων, ελαττώνουν το ιξώδες του αίματος και 
βελτιώνουν την μικροκυκλοφορία του αμφιβληστροει-
δή. Μελέτες αναφέρουν ότι και οι δύο αυτές ουσίες βο-
ηθούν ασθενείς με φλεβικές αποφράξεις στην βελτίωση 
της οπτικής οξύτητας25,26.

 Με την αιμοδιάλυση παρατηρείται ότι ελαττώνοντας 
τον αιματοκρίτη, μειώνεται το ιξώδες του πλάσματος 
και οδηγεί στην βελτίωση της αμφιβληστροειδικής μι-
κροκυκλοφορίας. Οι Hansen et al27 υποστηρίζουν ότι η 
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αιμοδιάλυση βελτιώνει την όραση ασθενών με απόφρα-
ξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή και είναι πιο 
αποτελεσματική στην ισχαιμικού τύπου απόφραξη. Οι 
Chen et al28 κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η χρήση της 
αιμοδιάλυσης έχει θετική επίδραση στην τελική οπτική 
οξύτητα ασθενών με κλαδική απόφραξη φλέβας. 

Η χειρουργική αντιμετώπιση έχει σκοπό την αποσυ-
μπίεση της φλέβας του αμφιβληστροειδή στο σημείο 
της απόφραξης. Οι Opremcak et al29 πρότειναν την ακτι-
νωτή τομή του οπτικού νεύρου, κατά την οποία γίνεται 
διατομή στο επίπεδο του ηθμοειδούς πετάλου και απο-
συμπίεση της κεντρικής φλέβας. Σε διαφορετική μελέ-
τη οι Opremcak και Bruce30 υποστηρίζουν ότι η διατομή 
του κοινού ελύτρου στο σημείο της αρτηριοφλεβικής 
διασταύρωσης και ο διαχωρισμός του φλεβιδίου από 
το αρτηρίδιο έχει ως αποτέλεσμα την αποσυμπίεση του 
φλεβιδίου και την βελτίωση της όρασης.

Η φωτοπηξία με laser αποτελεί μία ακόμη μέθοδο θε-
ραπευτικής αντιμετώπισης των φλεβικών αποφράξεων 
του αμφιβληστροειδή. Η Central Vein Occlusion Study με-
λέτησε την αποτελεσματικότητα της φωτοπηξίας δίκην 
δικτύου σε ασθενείς με οίδημα ωχράς δευτερογενώς 
από απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδή και 
οπτική οξύτητα 20/50 ή χειρότερη. Παρά το γεγονός ότι 
το πάχος του οιδήματος της ωχράς μειώθηκε σημαντι-
κά, η τελική οπτική οξύτητα δεν βελτιώθηκε. 

Μία δεύτερη παράμετρος που μελετήθηκε ήταν η 
αποτελεσματικότητα της προφυλακτικής παναμφιβλη-
στροειδικής φωτοπηξίας σε οφθαλμούς χωρίς σημεία 
νεοαγγείωσης ασθενών με ισχαιμική απόφραξη κεντρι-
κής φλέβας με αυτά της συχνής παρακολούθησης. Τα 
αποτελέσματα έδειξαν ότι η παναμφιβληστροειδική 
φωτοπηξία δεν προλαμβάνει την δημιουργία νεοαγγεί-
ωσης. Προτείνεται παρακολούθηση (γωνιοσκοπία και 
εξέταση με μυδρίαση του βυθού) κάθε 4 βδομάδες τους 
πρώτους 6 μήνες και στην περίπτωση ανάπτυξης νεο-
αγγείωσης συνιστάται η παναμφιβληστροειδική φωτο-
πηξία31,32.

Στην θεραπευτική αντιμετώπιση οιδήματος της 
ωχράς, χωρίς ισχαιμία, από απόφραξη κλάδου φλέβας 
του αμφιβληστροειδή και με οπτική οξύτητα ίση ή χει-
ρότερη από 20/40, η μελέτη Branch Vein Occlusion Study 
έδειξε ότι η φωτοπηξία δίκην δικτύου με Argon laser 
βοηθάει τόσο στην μείωση του οιδήματος όσο και στην 
βελτίωση της οπτικής οξύτητας των ασθενών33.

Τα τελευταία χρόνια οι ενδοϋαλοειδικές εγχύσεις 
κορτικοστεροειδών και αντι-αγγειογενετικών παραγό-
ντων (anti-VEGF) βελτίωσαν τα αποτελέσματα της θε-
ραπείας των φλεβικών αποφράξεων του αμφιβληστρο-
ειδή σε μορφολογικό και λειτουργικό επίπεδο. 

Η ενδοϋαλοειδική έγχυση τριαμσινολόνης σε ασθε-
νείς με φλεβικές αποφράξεις βελτιώνει την όραση 

των ασθενών και μειώνει το πάχος του οιδήματος, 
χρειάζονται όμως συνεχείς εγχύσεις διότι τα αποτελέ-
σματα αποδυναμώνονται με την πάροδο του χρόνου. 
Στις επιπλοκές συμπεριλαμβάνονται η αύξηση της εν-
δοφθάλμιας πίεσης και η δημιουργία καταρράκτη34,35. 
Ενθαρρυντικά αποτελέσματα παρουσιάζει το βραδεί-
ας αποδέσμευσης ενδοϋαλοειδικό εμφύτευμα δεξαμε-
θαζόνης, με επιπλοκές παρόμοιες της τριαμσινολόνης36.

Τα anti-VEGF βοηθούν στην μείωση του οιδήματος, 
μειώνοντας την διαπερατότητα των αγγείων, χωρίς να 
μπορούν να εξαλείψουν την παθολογική κατάσταση. Η 
επίδραση τους μειώνεται με το πέρας μερικών βδομά-
δων και απαιτείται η χορήγηση νέων ενέσεων37,38. Στην 
κατηγορία των anti-VEGF ανήκουν οι παρακάτω φαρ-
μακευτικές ουσίες:

Pegaptanib. Το Pegaptanib (Macugen, Eyetech 
Pharmaceuticals/Pfizer) είναι ένα RNA απταμερές, το 
οποίο στοχεύει την ισομορφή VEGF165 με αποτέλεσμα 
την αναστολή και αδρανοποίηση της νεοαγγειογένεσης. 
Το 2004 πήρε άδεια από τον FDA για την αντιμετώπιση 
της νεοαγγειακής ηλικιακής εκφύλισης της ωχράς κηλί-
δας. Το Pegaptanib είναι το πρώτο θεραπευτικό απταμε-
ρές εγκεκριμένο για χρήση στον άνθρωπο, ανοίγοντας 
το δρόμο για μελλοντικές εφαρμογές απταμερών39. Τα 
τελευταία χρόνια η χρήση του έχει περιοριστεί σημα-
ντικά.

Bevacizumab. Είναι ένα μονοκλωνικό αντίσωμα με 
μοριακό βάρος περίπου 149kDa, το οποίο δρά αναστέλ-
λοντας όλες τις ισομορφές του VEGF-A40. Παρασκευ-
άζεται από την Genentech με την εμπορική ονομασία 
Avastin. Αρχικά αναπτύχθηκε για την αντιμετώπιση 
διάφορων όγκων και το 2004 πήρε άδεια από το FDA 
(Food and Drug Administration) των Ηνωμένων Πολιτει-
ών για την θεραπεία του μεταστατικού καρκίνου του 
παχέος εντέρου σε συνδυασμό με την χημειοθεραπεία41. 
Το Bevacizumab χρησιμοποιείται σήμερα σε ολόκληρο 
τον κόσμο για αρκετές οφθαλμικές παθήσεις “off label” 
με συνιστώμενη οδό χορήγησης την ενδοϋαλοειδική 
έγχυση. Η χορήγησή του σε ασθενείς με απόφραξη της 
κεντρικής φλέβας είχε ικανοποιητικά αποτελέσματα 
στην βελτίωση της οπτικής οξύτητας και στην μείωση 
του πάχους του οιδήματος της ωχράς42,43 Επίσης αποτε-
λεσματικό είναι και στην αντιμετώπιση του οιδήματος 
δευτερογενώς από κλαδική απόφραξη φλέβας44.

Ranibizumab. Είναι το Fab (antibody fragment) τμή-
μα ενός γενετικά ανασυνδυασμένου μονοκλωνικού 
αντισώματος που συνδέεται με όλες τις ισομορφές του 
VEGF-A, τις οποίες και αδρανοποιεί. Το 2006 πήρε 
άδεια από τον FDA, με αρχική ένδειξη την νεοαγγει-
ακή ηλικιακή εκφύλιση της ωχράς. Παρασκευάζεται 
από την Genentech και κυκλοφορεί στο εμπόριο ως 
Lucentis45.
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Η μελέτη CRUISE περιελάμβανε 392 ασθενείς με από-
φραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδή στους 
οποίους χορηγήθηκε ενδοϋαλοειδικώς κάθε μήνα 
0,3mg ή 0,5mg ranibizumab ή ένεση sham (placebo) για 
6 μήνες αρχικά. Η οπτική οξύτητα των ασθενών στον 
6 μήνα βελτιώθηκε κατά μ.ο 12.7 και 14.9 γράμματα σε 
ETDRS διαγράμματα στους ασθενείς που έλαβαν 0.3mg 
και 0.5mg ranibizumab αντίστοιχα και μόνο 0.8 γράμμα-
τα στους ασθενείς με sham ένεση. Βελτίωση στην οπτι-
κή οξύτητα σημειώθηκε από την πρώτη κιόλας εβδο-
μάδα έχοντας μ.ο κέρδος 8.8, 9.3 και 1.1 γράμματα στον 
πίνακα στους ασθενείς που χορηγήθηκε 0.3mg, 0.5mg 
και sham ένεση αντίστοιχα. Παράλληλα στους ασθε-
νείς που έγινε θεραπεία με ranibizumab μειώθηκε και το 
πάχος του οιδήματος του κεντρικού βοθρίου μετά την 
πρώτη εβδομάδα περισσότερο από 250μm46,47.

Στη μελέτη BRAVO συμμετείχαν ασθενείς με οίδη-
μα ωχράς προερχόμενο από κλαδική απόφραξη φλέ-
βας του αμφιβληστροειδή. Στους ασθενείς έγιναν κάθε 
μήνα, για τους πρώτους 6 μήνες, ενδοϋαλοειδικές εγ-
χύσεις ranibizumab 0.3mg ή 0.5mg ή sham ένεση. Στους 
ασθενείς μπορούσε να γίνει laser δίκην δικτύου εφόσον 
δεν είχαν βελτίωση της οπτικής τους οξύτητας περισ-
σότερο από 5 γράμματα ή δεν μειωνόταν το πάχος του 
οιδήματος περισσότερο από 50μm μετά τους 6 μήνες. 
Τα αποτελέσματα της μελέτης BRAVO αντικατοπτρί-
ζουν αυτά της CRUISE με βελτίωση της όρασης από την 
πρώτη εβδομάδα κατά 7.5 και 1.9 γράμματα του πίνακα 
ETDRS στους ασθενείς με ranibizumab και sham αντί-
στοιχα. Τον 6 μήνα υπήρχε ενίσχυση της οπτικής οξύ-
τητας κατά μ.ο 16.6, 18.3 και 7.3 γράμματα των ασθενών 
που έλαβαν 0.3mg, 0.5mg και sham ένεση αντίστοιχα. 
Μεγαλύτερη μείωση στο πάχος του κεντρικού βοθρί-
ου 337.3μm και 345.2μm παρατηρείται στους ασθενείς 
που έλαβαν ranibizumab 0.3mg και 0.5mg αντιστοίχως, 
ενώ μικρότερη μείωση παρατηρήθηκε στους ασθενείς 
με sham ένεση48.

Aflibercept. Αποτελεί τον πιο πρόσφατο anti-VEGF 
παράγοντα με μοριακό βάρος 115kDa. Είναι μια ανα-
συνδυασμένη πρωτεΐνη, η οποία αποτελείται από το 
δεύτερο τμήμα του VEGFR-1 υποδοχέα και το τρίτο 
τμήμα του VEGFR-2 υποδοχέα, προσαρτημένα στο Fc 
τμήμα της ανοσοσφαιρίνης G1 (IgG1) σχηματίζοντας 
ένα ισο-ωσμωτικό διάλυμα για ενδοϋαλοειδική χρήση. 
Το aflibercept σε αντίθεση με τους άλλους anti-VEGF πα-
ράγοντες συνδέεται με τον πλακουντιακό αυξητικό πα-
ράγοντα (PlGF) και έχει σημαντικά μεγαλύτερη σχέση 
δέσμευσης με τον VEGF49,50.

Παρασκευάζεται από τις Regeneron Pharmaceuticals 
και Bayer HealthCare με την εμπορική ονομασία Eylea με 
ένδειξη για την θεραπεία της νεοαγγειακής ηλικιακής 
εκφύλισης της ωχράς και το οίδημα ωχράς από διαβη-

τική αμφιβληστροειδοπάθεια και φλεβικών αποφράξε-
ων του αμφιβληστροειδή51.

Δύο μελέτες, οι COPERNICUS και GALILEO αξι-
ολόγησαν την επίδραση του Aflibercept στο οίδημα 
ωχράς μετά από απόφραξη της κεντρικής φλέβας 
του αμφιβληστροειδή. Οι ασθενείς λάμβαναν είτε εν-
δοϋαλοειδική ένεση aflibercept είτε sham ένεση κάθε 4 
εβδομάδες για 24 εβδομάδες. Από την 24η μέχρι την 
52η εβδομάδα το θεραπευτικό πρωτόκολλο άλλαζε, 
στην μελέτη COPERNICUS κάθε μήνα γινόταν αξιολό-
γηση και οι ασθενείς λάμβαναν aflibercept ανάλογα με 
προκαθορισμένα κριτήρια (PRN-pro re nata), ενώ στην 
GALILEO μετά την αξιολόγηση κάθε 4η εβδομάδα, οι 
ασθενείς που τους είχε χορηγηθεί aflibercept συνέχιζαν 
με aflibercept PRN και οι ασθενείς με sham ένεση συνε-
χίζουν κανονικά με sham52,53.

Τα αποτελέσματα έδειξαν βελτίωση στην οπτική 
οξύτητα των ασθενών τις πρώτες 24 εβδομάδες, 17.3 
και 18 γράμματα του πίνακα ETDRS για τις μελέτες 
COPERNICUS και GALILEO αντίστοιχα, ενώ την 52η 
εβδομάδα παρατηρείται ελάχιστη μείωση στην όραση 
των ασθενών.

Η μελέτη VIBRANT σύγκρινε την αποτελεσματικό-
τητα των ενδοϋαλοειδικών εγχύσεων aflibercept σε σχέ-
ση με το laser δίκην δικτύου σε ασθενείς με απόφρα-
ξη κλάδου φλέβας του αμφιβληστροειδή και οίδημα 
ωχράς. Την 24η εβδομάδα 52.7% των ασθενών που τους 
είχε χορηγηθεί ένεση aflibercept έδειξαν βελτίωση στην 
οπτική οξύτητά τους τουλάχιστον 15 γράμματα ETDRS, 
ενώ το αντίστοιχο ποσοστό των ασθενών με laser ήταν 
26.7%. Βελτίωση παρατηρήθηκε και την 52η εβδομά-
δα, με 57.1% των ασθενών με ένεση aflibercept να έχουν 
κερδίσει τουλάχιστον 15 γράμματα ETDRS και 41.1% σε 
αυτού με laser53,54,55.

ΕΠΊΛΟΓΟΣ

Οι φλεβικές αποφράξεις του αμφιβληστροειδή 
αντιμετωπίζονται, την τελευταία δεκαετία, σε έναν 
πολύ μεγάλο βαθμό με τις ενδοϋαλοειδικές εγχύσεις 
αντι-αγγειογενετικών παραγόντων. Εκείνο που αξίζει 
να σημειωθεί είναι ότι ο σπουδαίος στόχος της μείω-
σης του αριθμού των ασθενών που χάνουν την όρασή 
τους εξαιτίας των φλεβικών αποφράξεων του αμφιβλη-
στροειδή θα πρέπει να αποτελεί το βασικό άξονα των 
μελλοντικών μελετών, στη βάση των οποίων θα σχεδι-
αστούν οι κατάλληλες θεραπείες με σημείο αναφοράς 
τον εντοπισμό των αιτιών που προκαλούν την πάθηση 
πέρα από την αντιμετώπιση των συμπτωμάτων.
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ABSTRACT

Retinal vein occlusions belong to retinal vascular diseases. 
After diabetic retinopathy is the second most common cause 
of visual acuity loss from vascular diseases. The cause of 
occlusion is due to thrombosis of the central or branch vein 
of the retina by reducing venous blood flow. Depending on 
the point of occlusion, the severity of the symptomatology 
and the final progression of the disease vary. Early treatment 
of retinal vein occlusion is essential both for the prevention 
of complications and for the satisfactory maintenance of 
patients vision.

Key words: Retinal vein occlusions, vascular diseases, 
anti-VEGF, rt-PA, triamcinolone.
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