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Ι. ΗΠΙΑ ΝΟΗΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ ΚΑΙ 
ΝΟΣΟΣ ALZHEIMER

Η Ήπια Νοητική Διαταραχή (ΗΝΔ) αντιπροσωπεύει 
ένα στάδιο νοητικής διαταραχής το οποίο υπερβαίνει 
τις αναμενόμενες λόγω ηλικίας νοητικές διαταραχές, 
ωστόσο οι λειτουργικές δραστηριότητες διατηρούνται 
σε μεγάλο βαθμό και συνεπώς η ΗΝΔ δε συμπεριλαμ-
βάνεται στα διαγνωστικά κριτήρια της άνοιας1. Έχουν 
αναγνωρισθεί διάφορες υποομάδες της ΗΝΔ. Η αμνη-
σική μορφή της ΗΝΔ στην οποία επικρατεί η εξασθέ-
νιση της μνήμης είναι συχνά πρόδρομος της νόσου 
Alzheimer (ΝΑ). Ποικιλία τύπων νοητικής διαταραχής 
απαντάται στη μη – αμνησική ΗΝΔ με τις εκτελεστικές 

λειτουργίες να αποτελούν συνήθως την πιο κοινή δια-
ταραχή. Η μη – αμνησική ΗΝΔ ενδεχομένως συνδέεται 
με αγγειακής αιτιολογίας εγκεφαλικές παθήσεις είτε 
ενδέχεται να αποτελεί πρόδρομο στάδιο μετωποκρο-
ταφικής άνοιας. Σημαντικός αριθμός ατόμων με ΗΝΔ 
ενδέχεται να έχει φυσιολογικό για την ηλικία νοητικό 
επίπεδο σε επόμενη επανεξέταση.

Η παθοφυσιολογία της ΗΝΔ είναι πολυπαραγοντι-
κή. Οι περισσότερες περιπτώσεις αμνησικής ΗΝΔ είναι 
αποτέλεσμα παθολογικών αλλοιώσεων που απαντώ-
νται στη ΝΑ οι οποίες ωστόσο δεν είναι τόσο εκτετα-
μένες ώστε να προκαλέσουν κλινική άνοια2. Μη αμνη-
σικού τύπου ΗΝΔ ενδέχεται να συνδέεται με αγγειακής 
αιτιολογίας εγκεφαλικές παθήσεις, βρεγματομετωπιαί-
ες άνοιες ή μη ειδική παθολογία.

Ο επιπολασμός της ΗΝΔ αυξάνει με την ηλικία. Ο 
επιπολασμός είναι περίπου 10% σε άτομα ηλικίας από 
70-79 έτη και περίπου 25% σε άτομα ηλικίας από 80-89 
έτη.3

Οι διάφορες υποομάδες της ΗΝΔ εξελίσσονται σε 
ΝΑ με διαφορετικά ποσοστά. Η μελέτη των Roundtree 
και συν4 έδειξε ότι το ποσοστό μετατροπής από αμνη-
σική και μη – αμνησική ΗΝΔ σε ΝΑ ήταν 56% και 52% 
αντίστοιχα. Για όλες τις υποομάδες της ΗΝΔ το ποσο-
στό μετάπτωσης σε βάθος 4ετίας σε άνοια βρέθηκε 56% 
(14% ετησίως) και σε ΝΑ 46% (11% ετησίως)4. Τα πα-
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ραπάνω ποσοστά συγκρίθηκαν με αυτά υγιών ηλικιω-
μένων ατόμων τα οποία αναπτύσσουν ΝΑ σε ποσοστό 
1-2% ετησίως. Ο Boyle και συν5 αναφέρουν ότι ασθενείς 
με ΗΝΔ είναι σχεδόν 7 φορές πιθανότερο να αναπτύ-
ξουν ΝΑ συγκριτικά με ηλικιωμένα άτομα χωρίς νοη-
τική διαταραχή.

Ο κίνδυνος για εμφάνιση ΝΑ είναι σημαντικά υψη-
λότερος σε γυναίκες συγκριτικά με άνδρες και επομέ-
νως η πιθανότητα εμφάνισης ΗΝΔ είναι μεγαλύτερη 
στις γυναίκες συγκριτικά με τους άνδρες.

Ως συνηθέστερο σύμπτωμα αναφέρεται η απώλεια 
μνήμης, συμφώνως με την επικρατούσα άποψη ότι η 
αμνησική μορφή απώλειας μνήμης αποτελεί τον πιο 
συχνό τύπο ΗΝΔ. Λιγότερο κοινές εκδηλώσεις περι-
λαμβάνουν διαταραχή στην εύρεση καταλλήλων για 
την περίσταση λέξεων, διαταραχές προσοχής και μεί-
ωση των οπτικοχωρικών (visuospatial) ικανοτήτων (πχ 
αποπροσανατολισμό εντός γνωστού προς τον ασθενή 
περιβάλλοντος απουσία κινητικών ή αισθητηριακών 
παθήσεων που θα μπορούσαν να δικαιολογήσουν το 
σύμπτωμα αυτό).

Η ΗΝΔ είναι ετερογενής τόσος στις κλινικές εκδηλώ-
σεις όσο και στη αιτιολογία. Η αμνησική ΗΝΔ συνή-
θως είναι αποτέλεσμα παθολογικών αλλοιώσεων που 
απαντώνται στη ΝΑ και η πλειονότητα των ασθενών 
με αμνησική ΗNΔ μεταπίπτει σε ΝΑ εντός 6 μηνών. Μη 
αμνησική ΗΝΔ ενδέχεται να οφείλεται σε αγγειακής 
αιτιολογίας εγκεφαλική παθολογία, άνοια με σωμάτια 
Lewy, νόσο Parkinson, μετωποκροταφικές άνοιες, άτυπη 
ΝΑ ή μη ειδική υποκείμενη παθολογία.

Ασθενείς με ΗΝΔ συνήθως υποβάλλονται σε αξο-
νική και κυρίως μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου. 
Αναφέρεται ότι ο ολικός όγκος του εγκεφάλου και του 
ιππόκαμπου στη μαγνητική τομογραφία είναι προγνω-
στικός (predictive) της μετάπτωσης από ΗNΔ σε ΝΑ6. 
Eπίσης, προγνωστική της μετάπτωσης από ΗNΔ σε ΝΑ 
είναι η σοβαρότητα της διαταραχής της μνήμης και το 
αλληλόμορφο ε4 της απολιποπρωτείνης Ε7.

Διαγνωστικά απαιτούνται διάφορες νευρο-ψυχολο-

γικές δοκιμασίες προκειμένου να διαπιστωθεί αν οι 
ασθενείς παρουσιάζουν χαμηλότερο επίπεδο μνήμης 
από αυτό φυσιολογικών ατόμων αντίστοιχης ηλικίας 
σε τυποποιημένες δοκιμασίες μνήμης. Μέχρι σήμερα 
δεν υπάρχει θεραπεία για τους ασθενείς με ΗNΔ.

Ο Roberts και συν8 θεωρούν ότι ο κίνδυνος εμφάνι-
σης ΗΝΔ είναι μικρότερος σε άτομα που ακολουθούν 
μεσογειακή δίαιτα, πλούσια σε λαχανικά και μη κορε-
σμένα λιπαρά.

Καθότι η φυσική, κοινωνική και νοητική δραστηριό-
τητα συχνά συστήνονται σε άτομα με ΝΑ και καθότι η 
ΗΝΔ συχνά προαναγγέλλει τη ΝΑ, πολλοί ειδικοί θεω-
ρούν ότι δραστηριότητες που διεγείρουν τις νοητικές 
λειτουργίες μπορούν να βοηθήσουν ασθενείς με ΗΝΔ.

Η οποιασδήποτε συχνότητας μέτριου βαθμού σωμα-
τικής άσκησης στη μέση ή τρίτη ηλικία συσχετίσθηκε με 
μικρά ποσοστά ΗΝΔ9.

Η ΝΑ αποτελεί επίκτητη νοητική διαταραχή και δι-
αταραχή της συμπεριφοράς επαρκούς σοβαρότητας, 
η οποία επηρεάζει σημαντικά την κοινωνική και επαγ-
γελματική δραστηριότητα των ασθενών. Η ΝΑ είναι 
ανίατη νόσος με μακρά και εξελικτική πορεία. Η ΝΑ, η 
πιο κοινή μορφή άνοιας10.

Παθοφυσιολογικά η ΝΑ προσβάλλει τις 3 διαδικα-
σίες που διατηρούν υγιείς τους νευρώνες: επικοινωνία, 
μεταβολισμό και αποκατάσταση. Η βαθμιαία διακοπή 
των προαναφερόμενων διαδικασιών προκαλεί στα νευ-
ρικά κύτταρα του εγκεφάλου διακοπή της λειτουργίας 
τους, απώλεια συνάψεων με άλλους νευρώνες και τε-
λικά νέκρωση. Η καταστροφή και νέκρωση των νευρι-
κών κυττάρων προκαλεί απώλεια μνήμης, αλλαγές την 
προσωπικότητα και δυσκολίες στη διευθέτηση των κα-
θημερινών δραστηριοτήτων.

Η παθολογική ανατομική της ΝΑ περιλαμβάνει νευ-
ροϊνιδιακά τολύπια και γεροντικές πλάκες σε μικρο-
σκοπικό επίπεδο και ατροφία του εγκεφαλικού φλοιού 
η οποία απαντάται κυρίως σε περιοχές συσχέτισης και 
ιδιαίτερα στη μέσο κροταφικό λοβό. Το κύριο συστατι-
κό των νευροϊνιδιακών τολυπίων είναι μία σχετιζόμενη 
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με το σύστημα των μικροσωληναρίων των νευρικών 
κυττάρων πρωτεΐνη τ (tau). Τα νευροϊνιδιακά τολύπια 
αποτελούν αδιάλυτες ίνες που συσσωρεύονται στο 
εσωτερικό των νευρικών κυττάρων. Στη ΝΑ, υπερφω-
σφορυλιωμένη πρωτεΐνη τ συσσωρεύεται στους μεγά-
λου και μετρίου μεγέθους πυραμιδικούς νευρώνες. Πα-
ραδόξως, μεταλλάξεις του γονιδίου που κωδικοποιεί 
την πρωτεΐνη τ δεν προκαλούν ΝΑ αλλά μετωποκρο-
ταφική άνοια. Τα νευροϊνιδιακά τολύπια αρχικά κατα-
νέμονται πυκνότερα στη μέση επιφάνεια και στον πόλο 
του κροταφικού λοβού. Προσβάλουν πιο σοβαρά τον 
φλοιό και τον ιππόκαμπο. Καθώς η νόσος εξελίσσεται, 
τα νευροϊνιδιακά τολύπια συσσωρεύονται σε διάφορες 
άλλες φλοιϊκές περιοχές, αρχόμενοι από περιοχές συ-
σχέτισης υψηλής τάξης και λιγότερο συχνά σε πρωτεύ-
ουσες κινητικές και αισθητικές περιοχές. 

Οι γεροντικές πλάκες αποτελούν πυκνές, αδιάλυτες 
εναποθέσεις πρωτεΐνης και κυτταρικού υλικού έξω και 
γύρω από τους νευρώνες. Οι γεροντικές πλάκες απο-
τελούνται από β-αμυλοειδές τμήμα της πρωτεϊνης που 
καλείται πρόδρομη πρωτεΐνη του αμυλοειδούς (amyloid 
precursor protein, APP). Τα τμήματα αυτά ενώνονται με-
ταξύ τους και αναμειγνύονται με άλλα μόρια, νευρώ-
νες και μη νευρικά κύτταρα. Στη ΝΑ οι πλάκες συσσω-
ρεύονται στον ιππόκαμπο (νευρική δομή υπεύθυνη για 
την κωδικοποίηση της μνήμης) και σε άλλες περιοχές 
του φλοιού υπεύθυνες για μηχανισμούς νόησης και λή-
ψης αποφάσεων. Εάν οι γεροντικές πλάκες καθαυτές 
προκαλούν ΝΑ ή αποτελούν υποπροϊόν(byproduct) της 
ΝΑ παραμένει άγνωστο. Ωστόσο υπάρχουν πρόσφατες 
μελέτες που αποδεικνύουν ότι διαταραχές άλλων πρω-
τεινών προηγούνται.

Οι γεροντικές πλάκες και τα νευροϊνιδιακά τολύπια 
έχουν σχετικά ξεχωριστό και στερεοτυπικό πρότυπο 
(pattern) στρωματικής (laminar) κατανομής στον εγκε-
φαλικό φλοιό, γεγονός που υποδεικνύει προσβολή των 
φλοιοφλοιϊκών (corticocortical) διασυνδέσεων. Μολονό-
τι τα νευροινιδιακά τολύπια και οι γεροντικές πλάκες 
είναι χαρακτηριστικά της ΝΑ, δεν είναι παθογνωμικά. 

Νευροϊνιδικά τολύπια ανευρίσκονται σε διάφορες άλ-
λες νευροεκφυλιστικές διαταραχές όπως προοδευτική 
υπερπυρηνική παράλυση και άνοια των μποξέρ. Γερο-
ντικές πλάκες μπορεί να ανευρίσκονται σε φυσιολογική 
γήρανση. 

Επομένως η παρουσία και μόνο αυτών των αλλοιώ-
σεων δεν αρκεί για να τεθεί η διάγνωση της ΝΑ. Αυτές 
οι αλλοιώσεις πρέπει να υπάρχουν σε επαρκή αριθμό 
και με χαρακτηριστική τοπογραφική κατανομή προ-
κειμένου να πληρούνται τα ισχύοντα ιστοπαθολογικά 
κριτήρια. Εκτός των νευροϊνιδιακών τολυπίων και των 
γεροντικών πλακών άλλες βλάβες της ΝΑ περιλαμβά-
νουν την κοκκιωδοκενοτοπιώδη(granulovacuolar) εκφύ-
λιση του Shimkowicz, neuropil νημάτια11, απώλεια νευ-
ρώνων και εκφύλιση συνάψεων.

Τα αίτια της ΝΑ παραμένουν άγνωστα. Έχουν 
ταυτοποιηθεί οι ακόλουθοι παράγοντες κινδύνου για 
άνοια τύπου Alzheimer12,13,14,15: προχωρημένη ηλικία, οι-
κογενειακό ιστορικό, γονότυπος απολιποπρωτεϊνης ε4, 
παχυσαρκία, αντίσταση στην ινσουλίνη, αγγειακοί πα-
ράγοντες, δυσλιπιδαιμία, αρτηριακή υπέρταση, δείκτες 
φλεγμονής, σύνδρομο Down. Επίσης, επιδημιολογικές 
μελέτες υποδηλώνουν κάποιους πιθανούς παράγοντες 
κινδύνου όπως το αλουμίνιο16,17,9 και προστατευτικοί 
παράγοντες όπως μόρφωση18,19 και αντιφλεγμονώδη 
φάρμακα. Μέτριος έως σοβαρού βαθμού τραυματι-
σμός στο κεφάλι συνδέεται με την ανάπτυξη ΝΑ και 
άλλων μορφών άνοιας σε βάθος χρόνου. Μεταλλάξεις 
σε γονίδια που κωδικοποιούν 3 πρωτεΐνες αναντίρρητα 
προκαλούν ΝΑ. Τα γονίδια αυτά (κωδικοποιούν την 
πρόδρομη πρωτεΐνη του αμυλοειδούς [APP στο χρωμό-
σωμα 21], την πρεσενιλίνη 1 [presenilin 1 στο χρωμόσω-
μα 14], την πρεσενιλίνη 2 [presenilin στο χρωμόσωμα 1]) 
και οδηγούν σε υπερβολική παραγωγή της γλοιώδους 
42αμινοξέων μορφής του β-αμυλοειδούς πεπτιδίου 
έναντι της λιγότερο γλοιώδους μορφής των 40αμινοξέ-
ων. Αυτό το β-πεπτίδιο θεωρείται ότι έχει νευροτοξικές 
ιδιότητες και οδηγεί σε μία σειρά από μη πλήρως κα-
τανοητά γεγονότα, τα οποία οδηγούν σε νέκρωση των 
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νευρώνων, απώλεια των συνάψεων και σχηματισμό 
νευροϊνιδιακών τολυπίων και γεροντικών πλακών. Το 
γονίδιο που κωδικοποιεί τον μεταφορέα της χοληστερί-
νης, απολιποπρωτεϊνη Ε, στο χρωμόσωμα 19 συνδέεται 
με πρώιμης εμφάνισης οικογενειακής και σποραδικής 
εμφάνισης ΝΑ. Το γονίδιο αυτό παρουσιάζει 3 αλλη-
λόμορφα ε2, ε3 και ε4. Αν κάποιος φέρει μία φορά το 
ε4 έχει 3 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφανίσει ΝΑ. 
Εάν το φέρει εις διπλούν, τότε ο κίνδυνος υπερδεκα-
πλασιάζεται.

Ο επιπολασμός (prevalence) της άνοιας σε άτομα άνω 
των 65ετών υπολογίζεται κατά προσέγγιση σε 6-10% με 
τη ΝΑ να ευθύνεται για τα 2/3 των περιπτώσεων αυτών. 
Ο επιπολασμός της ΝΑ αυξάνει με την ηλικία. Το 90% 
των περιπτώσεων είναι σποραδικές και απαντώνται σε 
άτομα άνω των 60ετών.

Ο Plassman και συν20 διαπίστωσαν ότι ο κίνδυνος εμ-
φάνισης ΝΑ είναι μεγαλύτερος στις γυναίκες συγκριτι-
κά με τους άνδρες κυρίως λόγω του μεγαλύτερου προσ-
δόκιμου ζωής.

Το χρονικό διάστημα που μεσολαβεί από τη στιγμή 
της διάγνωσης μέχρι το θάνατο κυμαίνεται από 3έτη 
για άτομα μεγαλύτερα των 80ετών έως 10έτη εάν ο 
ασθενής είναι νεότερος. Η συνηθέστερη αιτία θανάτου 
σε ασθενείς με ΝΑ είναι η πνευμονία από εισρόφηση. 
Το έτος 2006, στις ΗΠΑ, η ΝΑ ήταν η 7η αιτία θανά-
του21. Πρόσφατα έγινε η 6η αλλά με την εμφάνιση της 
Covid που αποτελεί 3η αιτία θανάτου τα τελευταία δύο 
χρόνια έγινε πάλι 7η.

Τα στάδια της ΝΑ είναι τα ακόλουθα:
- Προκλινική ΝΑ ή Ήπια Νοητική Διαταραχή.
- Ήπια ΝΑ
- Μέτρια ΝΑ
- Σοβαρή ΝΑ

Η αυτοψία ή η βιοψία αποτελούν τις μοναδικές με-
θόδους οριστικής διάγνωσης ΝΑ, μολονότι η διάγνωση 
τίθεται συνήθως κλινικά, με γενικώς αποδεκτά κλινικά 

κριτήρια και από τα ευρήματα της νευροψυχολογικής 
εκτίμησης.

Η θεραπεία είναι συμπτωματική και περιλαμβάνει 
αναστολείς της χολινεστεράσης και partial N – methyl 
– D – aspartate ανταγωνιστές. Συχνά χρησιμοποιούνται 
ψυχότροπα φάρμακα προκειμένου να αντιμετωπι-
σθούν δευτερογενή συμπτώματα της ΝΑ, όπως κατά-
θλιψη, διέγερση και διαταραχές ύπνου.

ΙΙ. ΔΟΜΙΚΕΣ ΑΛΛΟΙΩΣΕΙΣ ΑΜΦΙΒΛΗ-
ΣΤΡΟΕΙΔΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΟΣΟ 
ALZHEIMER

Οι οπτικές διαταραχές αποτελούν συνήθως τις πιο 
πρώιμες εκδηλώσεις σε ασθενείς με (ΝΑ)22, 23. Η εξέ-
ταση της οπτικής λειτουργίας σε ασθενείς με ΝΑ απο-
καλύπτει διαταραχές στην ευαισθησία αντίθεσης24, 25, 
καθώς και στην αντίληψη βάθους26, κίνησης27, 28 και 
χρωμάτων29. Ειδικότερα, οι Gilmore και συν25 διαπι-
στώνουν ότι η σημαντική μείωση της ευαισθησίας αντί-
θεσης είναι σύμφωνη με αναφορές απώλειας γαγγλια-
κών κυττάρων τύπου Μ σε επίπεδο αμφιβληστροειδή 
και οπτικού φλοιού, σε ασθενείς με ΝΑ. Έτσι, η αλλοί-
ωση της ευαισθησίας αντίθεσης στη ΝΑ ενδέχεται να 
αντανακλά μία ταχύτερη απώλεια κυττάρων, κυρίως 
γαγγλιακών τύπου Μ. Διαπιστώθηκε επίσης σημαντι-
κή συσχέτιση μεταξύ του δείκτη της σοβαρότητας της 
άνοιας και της μείωσης ευαισθησίας στην αντίληψη κί-
νησης27,28. Ο Gilmore και συν και σε αυτή τη μελέτη28 
υποστηρίζουν ότι η ΝΑ οδηγεί σε βλάβη των γαγγλι-
ακών κυττάρων τύπου Μ. Στο παρελθόν, αυτές οι δια-
ταραχές αποδόθηκαν σε αλλοιώσεις που εντοπίζονται 
στον εγκεφαλικό φλοιό30, 31. 

Αναλυτικότερα, ο Lewis και συν30 μελετώντας περιο-
χές του οπτικού φλοιού σε ασθενείς με ΝΑ, διαπίστω-
σαν ότι ο αριθμός των νευροϊνιδιακών τολυπίων ήταν 
πολύ μικρός στον πρωτεύοντα οπτικό φλοιό (περιοχή 
17), μεγαλύτερος κατά 20 περίπου φορές στην ανατο-
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μικά άμεσα γειτνιάζουσα περιοχή οπτικής συσχέτισης 
του οπτικού φλοιού (περιοχή 18) και επιπλέον διπλά-
σια στην περιοχή οπτικής συσχέτισης υψηλής τάξης 
της κατώτερης κροταφικής έλικας. Διαστρωματικά, τα 
νευροϊνιδιακά τολύπια εντοπίστηκαν κυρίως στις στοι-
βάδες III και V, μολονότι διαπιστώθηκαν σημαντικές 
διαφορές στην ποσοστιαία αναλογία των νευροϊνιδια-
κών τολυπίων στις δύο αυτές στοιβάδες στις διάφορες 
περιοχές του οπτικού φλοιού. 

Αντίθετα, οι γεροντικές πλάκες επέδειξαν διαφορε-
τικό και λιγότερο ειδικό πρότυπο τοπογραφικής και 
διαστρωματικής κατανομής. Ο συνολικός αριθμός τω 
γεροντικών πλακών βρέθηκε όμοιος στις 3 οπτικές 
περιοχές ωστόσο διαπιστώθηκαν σημαντικές διαφο-
ρές στον τύπο των γεροντικών πλακών στις περιοχές 
αυτές. Γεροντικές πλάκες βρέθηκαν σε κάθε στοιβάδα 
του φλοιού ωστόσο ήταν περισσότερες στις στοιβάδες 
III και V. Θεωρείται ότι τα νευροϊνιδιακά τολύπια βρί-
σκονται εντός των κυτταρικών σωμάτων ενός υποπλη-
θυσμού πυραμιδικών νευρώνων, οι οποίοι παρέχουν 
μακρές φλοιοφλοιϊκές και υποφλοιϊκές προβολές, και 
ότι η απώλεια των νευρώνων αυτών διακόπτει οδούς 
συσχέτισης οι οποίες συνδέουν τον πρωτεύοντα οπτι-
κό φλοιό με περιοχές που εμπλέκονται σε υψηλότερου 
επιπέδου συσχέτιση. 

Η μερική διακοπή αυτών των οδών συσχέτισης εν-
δέχεται να είναι σχετική με την οπτική συμπτωματο-
λογία που συχνά απαντάται σε ασθενείς με ΝΑ. Σε 
παρόμοια συμπεράσματα κατέληξε και η μελέτη των 
Hof και Morrison31. Βάσει εκτεταμένων κλινικών νευρο 
– οφθαλμολογικών εξετάσεων που περιελάμβαναν ηλε-
κτροαμφιβληστροειδογράφημα και προκλητά οπτικά 
δυναμικά, ο Rizzo και συν32 κατέληξαν στο συμπέρα-
σμα ότι οι οπτικές διαταραχές σε ασθενείς με ΝΑ είναι 
πιθανότερο να σχετίζονται με παθολογικές αλλοιώσεις 
στο δευτερεύοντα οπτικό φλοιό παρά σε αλλοιώσεις 
του αμφιβληστροειδούς ή του οπτικού νεύρου. Ο Trick 
και συν33 αναφέρουν βλάβες στα οπτικά πεδία, εντονό-
τερες στο κατώτερο ήμισυ του πεδίου σε ασθενείς με 

ΝΑ. 
Διαπιστώθηκε μείωση της οπτικής ευαισθησίας στο 

σύνολο του ελεγχόμενου πεδίου των 60 μοιρών που 
επέλεξαν να μελετήσουν οι ερευνητές, ωστόσο τα ελ-
λείμματα ήταν εντονότερα κυρίως στον κάτω ρινικό 
και κάτω κροταφικό αμφιβληστροειδή και είχαν συνή-
θως τοξοειδή διάταξη. Ασθενείς με σοβαρότερη άνοια 
επέδειξαν μεγαλύτερη μείωση της ευαισθησίας. Σε 
μερικές περιπτώσεις ελλείμματα βρέθηκαν και στο κέ-
ντρο του οπτικού πεδίου. Σε επανεξέταση, 14 από τους 
23 ασθενείς με ΝΑ επέδειξαν περαιτέρω μείωση της ευ-
αισθησίας των οπτικών πεδίων και μόνο 2 από του 23 
έδειξαν βελτίωση. 

Οι Armstrong και συν34 μέτρησαν την πυκνότητα 
των πλακών και των νευροϊνιδιακών αλλοιώσεων σε 
ειδικές περιοχές του πρωτογενούς οπτικού φλοιού 
(γλωσσοειδής και σφηνοειδής έλικα), και συνέκριναν 
τα παθολογοανατομικά δεδομένα με τα δεδομένα των 
αναφερόμενων από τους Trick και συν οπτικών πεδί-
ων33. Μεγαλύτερη πυκνότητα γεροντικών πλακών και 
νευροϊνιδιακών αλλοιώσεων βρέθηκε στη σφηνοειδή 
έλικα συγκριτικά με τη γλωσσοειδή έλικα, υποδηλώ-
νοντας ότι οι περιφερικές διαφορές είναι σύμφωνες 
και θα μπορούσαν να εξηγήσουν την κατά κύριο λόγο 
εντόπιση των βλαβών στο κάτω ήμισυ του οπτικού πε-
δίου σε ασθενείς με ΝΑ. Εάν και κατά πόσο οι βλάβες 
στα οπτικά πεδία ασθενών με ΝΑ σχετίζονται μόνο με 
αλλοιώσεις του φλοιού ή οι αλλοιώσεις επεκτείνονται 
στο οπτικό νεύρο και τον αμφιβληστροειδή παραμένει 
ανοιχτό ερώτημα.

Αλλοιώσεις στις παραμέτρους του ηλεκτροαμφιβλη-
στροειδογραφήματος που συμβαδίζουν με δυσλειτουρ-
γία των γαγγλιακών κυττάρων του αμφιβληστροειδούς 
έχουν καταγραφεί επίσης σε ασθενείς με ΝΑ35,36,37.

Η πρώτη ιστολογική απόδειξη απώλειας γαγγλια-
κών κυττάρων του αμφιβληστροειδή και εκφύλισης της 
κεφαλής του οπτικού νεύρου σε ασθενείς με ΝΑ ανα-
φέρθηκε από τους Hinton και συν38. Η ίδια ερευνητική 
ομάδα δε διαπίστωσε νευροϊνιδιακή εκφύλιση, γερο-
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ντικές πλάκες ή αμυλοειδική αγγειοπάθεια του αμφι-
βληστροειδή που τυπικά ανευρίσκονται στον εγκέφαλο 
ασθενών με ΝΑ. Αυτές οι ιστοπαθολογικές αλλοιώσεις 
επιβεβαιώθηκαν στη συνέχεια από διάφορες επόμενες 
μελέτες39,40,41,42. 

Οι Blanks και συν39 κάνουν λόγο για κενοτοπιώδη, 
«αφρώδη» εμφάνιση του κυτταροπλάσματος των γαγ-
γλιακών κυττάρων του αμφιβληστροειδή σε ασθενείς 
με ΝΑ. Οι Sadun και Bassi40 διαπιστώνουν επιπλέον 
ότι η μεγαλύτερη απώλεια γαγγλιακών κυττάρων του 
αμφιβληστροειδή εντοπίζεται κυρίως στα μεγαλύτε-
ρου μεγέθους γαγγλιακά κύτταρα (M-cells) που παρέ-
χουν μεγάλου διαμετρήματος ίνες στο οπτικό νεύρο. Ο 
Blanks και συν41 αναφέρουν συνολική μείωση κατά 25% 
του συνόλου των νευρώνων του αμφιβληστροειδούς σε 
ΝΑ συγκριτικά με άτομα ελέγχου. 

Αναλυτικότερα, η μεγαλύτερη μείωση της πυκνότη-
τας των νευρώνων (μείωση κατά 43%) διαπιστώθηκε 
σε διάμετρο 0-0,5mm από το κεντρικό βοθρίο, ενώ στα 
0,5-1mm και 1-1,5mm η απώλεια των νευρώνων υπολο-
γίστηκε στο 24 και 26% αντίστοιχα. Η κροταφική περι-
οχή του κεντρικού αμφιβληστροειδή εμφανίσθηκε ως η 
περισσότερο προσβεβλημένη με πάνω από 52% μειώση 
της πυκνότητας των νευρώνων πλησίον του κεντρικού 
βοθρίου (0-0,5 από το κεντρικό βοθρίο). Οι Sadun και 
Bassi40 αναφέρουν επίσης ότι νευρικές ίνες όλων των 
διαμετρημάτων βρέθηκαν προσβεβλημένες στον ίδιο 
βαθμό σε ασθενείς με ΝΑ. Ο Blanks και συν42 μελετώ-
ντας την απώλεια των νευρικών ινών των γαγγλιακών 
κυττάρων στην περιφέρεια του αμφιβληστροειδή σε 
ασθενείς με ΝΑ, παρατήρησαν εντονότερη απώλεια 
στο άνω και κάτω τεταρτημόριο του αμφιβληστροει-
δή, η οποία κυμαινόταν μεταξύ 40 έως 49% στη μέση 
περιφέρεια και 50 έως 59% στην άκρα περιφέρεια. Η 
συνολική απώλεια νευρικών ινών στο σύνολο του αμ-
φιβληστροειδή εκτιμήθηκε στο 36,4%. Η απώλεια των 
νευρικών ινών συνοδευόταν από αυξημένη αναλογία 
αστροκυττάρων προς νευρικές ίνες.

Άλλες όμως ιστολογικές μελέτες δεν επιβεβαίωσαν 

τα αποτελέσματα αυτά40,41, ενδεχομένως λόγω διαφο-
ρών στη μεθοδολογική προσέγγιση. Ειδικότερα, οι 
Curcio και συν43 δε διαπίστωσαν απώλεια γαγγλιακών 
κυττάρων εντός των κεντρικών 43 μοιρών της όρασης 
σε αμφιβληστροειδείς ατόμων που έπασχαν από ΝΑ 
συγκριτικά με αμφιβληστροειδείς ομάδας ελέγχου. Η 
πυκνότητα των υπεύθυνων για τις κεντρικές 11 μοίρες 
της όρασης γαγγλιακών κυττάρων βρέθηκε μειωμένη 
κατά το ένα τέταρτο σε αμφότερους τους ασθενείς με 
ΝΑ και των προσαρμοσμένων σε ηλικία και φύλο ατό-
μων της ομάδας ελέγχου συγκριτικά με αμφιβληστρο-
ειδείς νέων ατόμων. 

Ο Davies και συν44 διαπίστωσαν ότι δεν υπάρχει ση-
μαντική διαφορά στο μέσο εμβαδό διατμημένων οπτι-
κών νευρών ατόμων με ΝΑ συγκριτικά με οπτικά νεύρα 
ατόμων ελέγχου. Επιπλέον, δε διαπιστώθηκε σημαντι-
κή διαφορά στην πυκνότητα του ελύτρου μυελίνης των 
αξόνων, στο συνολικό αριθμό των αξόνων ή στο μέσο 
εμβαδό των διατμημένων αξόνων του οπτικού νεύρου 
μεταξύ ατόμων με ΝΑ και ατόμων της ομάδας ελέγ-
χου44.

Κλινικές μελέτες της κεφαλής του οπτικού νεύρου 
και της στοιβάδας των νευρικών ινών (ΣΝΙ) του αμ-
φιβληστροειδή, χρησιμοποιώντας μεθόδους φωτογρά-
φισης του βυθού, υποδήλωσαν οπτική νευροπάθεια με 
ανωμαλίες της ΣΝΙ ως συνιστώσα της ΝΑ45,46. Πρόσφα-
τα, χρησιμοποιώντας την οπτική τομογραφία συνοχής, 
καταγράφηκε γενικευμένη μείωση του πάχους ΣΝΙ πε-
ριθηλαία σε ασθενείς με ΝΑ συγκριτικά με παρόμοιας 
ηλικίας υγιή άτομα37, 47, 48,49,50. 

Επιπρόσθετα, οι Iseri και συν47 ανέφεραν μείωση του 
συνολικού όγκου της ωχράς κηλίδας η οποία σχετιζό-
ταν με τη σοβαρότητα της νόσου. Τα αποτελέσματα της 
μελέτης των Iseri και συν47 βρίσκονται σε συμφωνία με 
την μελέτη των Blanks και συν41 οι οποίοι απέδειξαν σε 
μελέτη νεκρών οφθαλμών συνολική μείωση της τάξης 
του 25% των νευρώνων στη στοιβάδα των γαγγλια-
κών κυττάρων στο κεντρικό βοθρίο και περιβοθρικά. 
Πρόσφατη μελέτη, χρησιμοποιώντας συνεστιακό laser 
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οφθαλμοσκόπιο, αναφέρει μείωση του πάχους της ΣΝΙ 
περιθηλαία σε ασθενείς με ΝΑ51. Αντίθετα, ο Kergoat 
και συν52 δεν παρατήρησαν μείωση του πάχους της ΣΝΙ 
σε ΝΑ χρησιμοποιώντας την ίδια μέθοδο.

Ο Iseri και συν47 κατέληξαν ότι η μείωση του αριθ-
μού των γαγγλιακών κυττάρων του αμφιβληστοειδή 
ενδέχεται να οφείλεται είτε σε πρωτοπαθή εκφυλιστική 
εξεργασία είτε σε ανάδρομη εκφυλιστική εξεργασία πε-
ριοχών του εγκεφαλικού φλοιού. Οι Berisha και συν48 
μελέτησαν αιμοδυναμικές παραμέτρους του αμφιβλη-
στροειδή και διαπίστωσαν στατιστικά σημαντική μεί-
ωση της διαμέτρου της στήλης φλεβικού αίματος και 
της φλεβικής ροής σε ασθενείς με ΝΑ ήπιας και μέ-
τριας βαρύτητας συγκριτικά με την ομάδα των υγιών 
ατόμων. Ο Berisha και συν θεώρησαν πιθανό ότι οι μη-
χανισμοί που προκαλούν μείωση της ροής του αίματος 
στον αμφιβληστροειδή σχετίζονται με αυτούς που προ-
καλούν διαταραχές στην εγκεφαλική αιματική ροή, οι 
οποίοι είναι γνωστό ότι απαντώνται σε ασθενείς με ΝΑ. 

Η Rotterdam Study53 υποστηρίζει ότι η διαταραχή 
στην εγκεφαλική αιματική ροή προηγείται της άνοιας. 
Αμυλοειδική αγγειοπάθεια του εγκεφάλου, χαρακτηρι-
ζόμενη από εναπόθεση β – αμυλοειδούς στα τοιχώματα 
των αρτηριών και των αρτηριολιών, έχει διαπιστωθεί 
στη ΝΑ54,55,56 και ο Suo και συν57 απέδειξαν σε πειραμα-
τόζωα την άμεση και ειδική ικανότητα του β – αμυλοει-
δούς να προκαλεί στένωση στις εγκεφαλικές αρτηρίες 
οδηγώντας σε μείωση της αιματικής ροής του εγκεφά-
λου. Επιπρόσθετα με την αμυλοειδική αγγειοπάθεια, σε 
ασθενείς με ΝΑ, διαπιστώθηκε εναπόθεση ινιδίων κολ-
λαγόνου στα τοιχώματα των τριχοειδών58,59, των φλε-
βών60,61, με αποτέλεσμα τη μείωση της διαμέτρου του 
αυλού ακόμα και την απόφραξή του. 

Οι Van Horssen και συν62 ανέφεραν συσσώρευση κολ-
λαγόνου XVIII σε όλους τους τύπους των εγκεφαλικών 
αιμοφόρων αγγείων, αρτηρίες, αρτηριόλια, τριχοειδή, 
φλεβίδια και φλέβες σε ασθενείς με ΝΑ. Προτάθηκε, 
από την προαναφερόμενη ομάδα ερευνητών, ότι το 
κολλαγόνο XVIII συσχετίζεται με τη εναπόθεση αμυ-

λοειδούς στα αιμοφόρα αγγεία και ότι ενδέχεται να 
συμμετέχει στην παθογένεση της ΝΑ. 

Επομένως ο Berisha και συν48, θεωρούν ότι είναι πιθα-
νό οι μηχανισμοί που οδηγούν σε μείωση της αιματικής 
ροής στον αμφιβληστροειδή σε ασθενείς με ΝΑ να σχε-
τίζονται με εκείνους τους μηχανισμούς που προκαλούν 
μείωση της εγκεφαλικής αιματικής ροής. Υποθέτουν 
ότι η μείωση της διαμέτρου της στήλης του φλεβικού 
αίματος οφείλεται στην αύξηση του πάχους των φλεβι-
κών τοιχωμάτων λόγω εναπόθεσης κολλαγόνου, όπως 
διαπιστώθηκε και στις εγκεφαλικές φλέβες. 

Παρόλ’ αυτά, η ίδια ερευνητική ομάδα αναφέρει ότι 
δεν καταγράφηκε καμία συσχέτιση μεταξύ του πάχους 
της ΣΝΙ και της αιματικής ροής σε ασθενείς με ΝΑ. 
Υποθέτουν είτε ότι το υπό μελέτη δείγμα ήταν μικρό 
είτε ότι ενδέχεται να υπάρχουν διαφορετικοί μηχανι-
σμοί που οδηγούν στη μείωση του πάχους της ΣΝΙ από 
τη μειωμένη αιματική ροή. Τα χρονικά σημεία κατά τα 
οποία συμβαίνουν οι διαταραχές του πάχους της ΣΝΙ 
και οι διαταραχές της αιματικής ροής του αμφιβλη-
στροειδή, κατά τη διάρκεια της νόσου, χρήζουν περαι-
τέρω έρευνας. Είναι γνωστό ότι υπάρχουν διαταραχές 
στην εγκεφαλική αιματική ροή σε άτομα με ΗΝΔ63,64. 
Εάν και κατά πόσο στα άτομα αυτά παρατηρούνται 
και διαταραχές της αιματικής ροής του αμφιβληστρο-
ειδή χρήζει διερεύνησης. Αξίζει να σημειωθεί ότι στη 
μελέτη των Berisha και συν48, δεν παρατηρήθηκε στατι-
στικά σημαντική μείωση της ταχύτητας ροής του αίμα-
τος μεταξύ των ασθενών με ΝΑ και των υγιών ατόμων.

Σχετικά με το εάν ασθενείς με ΝΑ παρουσιάζουν 
μεγαλύτερη αναλογία κοίλανσης και οπτικού δίσκου 
(Cup/Disc ratio, C/D ratio) οι Τsai και συν45 παρατήρησαν 
αυξημένη C/D ratio, αυξημένο όγκο κοίλανσης και μει-
ωμένο εμβαδό νευροαμφιβληστροειδικού δακτυλίου σε 
ασθενείς με ΝΑ χρησιμοποιώντας optic nerve analyzer. 
Επίσης, οι Yan Lu και συν65 αναφέρουν ότι σε ασθενείς 
με ΝΑ η C/D ratio καταγράφηκε αυξημένη κατά 39 – 
43% συγκριτικά με την ομάδα ελέγχου. 

Οι Tamura και συν66, αναφέρουν ότι η αναλογία πρω-
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τοπαθούς γλαυκώματος ανοιχτής γωνίας σε ασθενείς 
με ΝΑ είναι 24% ενώ στην ομάδα ελέγχου βρέθηκε 10%. 
Κατόπιν ανάλυσης δειγμάτων βιοψίας από την ίριδα 
και από το σύστημα απαγωγής του υδατοειδούς υγρού 
σε ασθενείς με πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνί-
ας, διαπιστώθηκε αμυλοειδική αγγειοπάθεια της ίριδας 
ανάλογη με την αμυλοειδή αγγειοπάθεια που παρατη-
ρείται στον εγκέφαλο ασθενών με ΝΑ67. 

Επιπλέον, το πεπτίδιο της ΝΑ (Aβ 1- 42), ανιχνεύεται 
στο υδατοειδές υγρό ασθενών με σύνδρομο ψευδοα-
ποφολίδωσης και γλαύκωμα68. Αντίθετα, ο Berisha και 
συν48 δεν παρατήρησαν στατιστικά σημαντικές διαφο-
ρές της C/D ratio μεταξύ των ασθενών με ΝΑ και των 
υγιών ατόμων.

Από τη βιβλιογραφική ανασκόπηση προκύπτει ότι 
δεν υπάρχει ομοφωνία σχετικά με το αν υπάρχει ένα 
συγκεκριμένο υπόδειγμα απώλειας της ΣΝΙ και ποιό 
είναι αυτό.

Οι Parisi και συν37, μελετώντας ασθενείς με ΝΑ με 
OCT, διαπίστωσαν στατιστικά σημαντική γενικευμένη 
μείωση του πάχους της ΣΝΙ περιθηλαία καθώς και στα-
τιστικά σημαντική μείωση του πάχους σε κάθε τεταρ-
τημόριο.

Οι Iseri και συν47 αναφέρουν ότι υπήρχαν στατιστι-
κά σημαντικές διαφορές του πάχους της ΣΝΙ μεταξύ 
των ασθενών με ΝΑ και των υγιών ατόμων εκτός από 
το κροταφικό τεταρτημόριο και τις ώρες 8 και 9. Επι-
πλέον, διαπίστωσαν ότι το πάχος του αμφιβληστροειδή 
σε όλες τις κατά ΕTDRS περιοχές της ωχράς σε ασθε-
νείς με ΝΑ ήταν μειωμένο συγκριτικά με τα άτομα της 
ομάδας ελέγχου. Η λέπτυνση ήταν πιο έντονη στο ρι-
νικό, κροταφικό και κατώτερο τεταρτημόριο. Οι Iseri 
και συν πρώτοι συσχέτισαν τη μείωση του όγκου του 
αμφιβληστροειδή στις κατά ETDRS περιοχές της ωχράς 
κηλίδας με τη βαρύτητα της ΝΑ. Ο όγκος του αμφιβλη-
στροειδή στις περιοχές αυτές σε ασθενείς με ΝΑ βρέθη-
κε μειωμένος συγκριτικά με υγιή άτομα εκτός από τον 
ελάχιστο όγκο του κεντρικού βοθρίου. Η μείωση του 
όγκου του αμφιβληστροειδή στις ETDRS περιοχές ήταν 

στατιστικά σημαντική εκτός από το έσω ρινικό και έσω 
κατώτερο τεταρτημόριο και το έξω κροταφικό και έξω 
ανώτερο τεταρτημόριο. Ο μέσος συνολικός όγκος της 
ωχράς σε ασθενείς με ΝΑ βρέθηκε στατιστικά σημαντι-
κά μειωμένος σε σύγκριση με υγιή άτομα.

Οι Berisha και συν48 μελετώντας με OCT ασθενείς 
ήπιας και μέτριας βαρύτητας ΝΑ διαπίστωσαν στατι-
στικά σημαντική μείωση του πάχους της ΣΝΙ στο άνω 
τεταρτημόριο συγκριτικά με υγιή άτομα. Μεταξύ ασθε-
νών με ΝΑ και υγιών δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντι-
κές διαφορές στο πάχος της ΣΝΙ στο κατώτερο, κρο-
ταφικό και ανώτερο τεταρτημόριο. Επίσης, δεν υπήρχε 
στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ του πάχους 
της ΣΝΙ και της αιματικής ροής του αμφιβληστροειδή 
σε ασθενείς με ΝΑ. Οι Berisha και συν ισχυρίζονται ότι 
οι διαφορές που προκύπτουν από τη δική τους μελέτη 
με αυτές των Parisi και συν και Iseri και συν οφείλονται 
στο γεγονός ότι οι δύο τελευταίες ομάδες περιέλαβαν 
στη μελέτη τους ασθενείς με πιο προχωρημένο στάδιο 
ΝΑ. 

Επιπλέον αναφέρουν ότι οι διαφορές αυτές υποδη-
λώνουν το άνω τεταρτημόριο ως ενδεχόμενη θέση της 
πρωιμότερης αμφιβληστροειδικής βλάβης σε ασθενείς 
με ΝΑ. Οι Berisha και συν48 υποστηρίζουν περαιτέρω τη 
διαπίστωση ότι η λέπτυνση της ΣΝΙ περιθηλαία εντο-
πίζεται κυρίως στο άνω τεταρτημόριο αναφέροντας 
μελέτη των Trick και συν33 σύμφωνα με την οποία πα-
ρατηρήθηκαν, σε ασθενείς με ΝΑ, βλάβες στα οπτικά 
πεδία εντονότερες στο κατώτερο ήμισυ. Ανατομικά, 
νευρικές ίνες από το ανώτερο τμήμα του αμφιβληστρο-
ειδή προβάλλουν μέσω των οπτικών ακτινοβολιών του 
βρεγματικού λοβού στη σφηνοειδή έλικα του πρωτογε-
νούς οπτικού φλοιού, ενώ νευρικές ίνες από το κατώτε-
ρο τμήμα του αμφιβληστροειδή στη γλωσσοειδή έλικα. 

Σε ιστοπαθολογική μελέτη των αλλοιώσεων του 
φλοιού σε ασθενείς με ΝΑ, ο Armstrong34 διαπίστωσε 
μεγαλύτερη πυκνότητα γεροντικών πλακών και νευρο-
ϊνιδιακών αλλοιώσεων στη σφηνοειδή έλικα παρά στη 
γλωσσοειδή έλικα, και ισχυρίστηκε ότι αυτή η διαφο-
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ρά θα μπορούσε να εξηγήσει την εντόπιση των βλαβών 
στα οπτικά πεδία στο κατώτερο ήμισυ όπως ανέφεραν 
οι Trick και συν33. Aυτό που δεν είναι γνωστό είναι εάν 
οι βλάβες των οπτικών πεδίων οφείλονται αποκλει-
στικά στις αλλοιώσεις του φλοιού. Oι Berisha και συν48 
αναφέρουν ότι η λέπτυνση της ΣΝΙ στο άνω τεταρτη-
μόριο υποδηλώνει ότι οι βλάβες των οπτικών πεδίων 
που εντοπίζονται στο κάτω ήμισυ, ενδεχομένως να σχε-
τίζονται με την εκφύλιση των νευρώνων του αμφιβλη-
στροειδή.

Ο Yan Lu49 χρησιμοποιώντας OCT διαπίστωσε ότι το 
πάχος της ΣΝΙ σε ασθενείς ήπιας και μέτριας βαρύτη-
τας ΝΑ είναι στατιστικά σημαντικά μειωμένο στο ανώ-
τερο και κατώτερο τεταρτημόριο συγκριτικά με υγιή 
άτομα. Ρινικά και κροταφικά το πάχος της ΣΝΙ βρέ-
θηκε επίσης μειωμένο αλλά όχι στατιστικά σημαντικά. 
Oι Chi Y και συν5 χρησιμοποιώντας OCT σε ασθενείς 
με ΝΑ αναφέρει μείωση του πάχους της ΣΝΙ στο άνω 
τεταρτημόριο συμφώνως με το Berisha και συν. Οι Chi 
Y και συν αναφέρουν επίσης ότι η μείωση του πάχους 
της ΣΝΙ σχετίζεται με τη βαρύτητα της ΝΑ σε αντίθε-
ση με τους Parisi και συν37 που δεν παρατήρησαν καμία 
συσχέτιση.

Οι Paquet και συν69 μελέτησαν ασθενείς με ΗΝΔ και 
ασθενείς με ήπια, μέτρια και σοβαρή ΝΑ με οπτική το-
μογραφία συνοχής και διαπίστωσαν ότι το πάχος της 
ΣΝΙ περιθηλαία μειώνεται σε όλες τις παραπάνω περι-
πτώσεις και ότι η μείωση του πάχους δεν παρουσιάζει 
στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των ατόμων 
με ΗΝΔ και ήπια ΝΑ. Οι MacKee και συν70 μελέτησαν 
41 εγκεφάλους δωρητών χωρίς νοητική διαταραχή, με 
ήπια νοητική διαταραχή και άνοια τύπου Alzheimer. 
Διαπίστωσαν ότι το 52% των ατόμων χωρίς νοητική δι-
αταραχή και όλα τα άτομα με ήπια νοητική διαταρα-
χή και άνοια παρουσίαζαν νευροϊνιδιακές αλλοιώσεις 
στην περιοχή Brodmann 19 του οπτικού φλοιού. Όλα τα 
άτομα χωρίς νοητική διαταραχή τα οποία παρουσία-
ζαν νευροϊνιδιακές αλλοιώσεις στη περιοχή Brodmann 
19, παρουσίαζαν επίσης και αμυλοειδή αγγειοπάθεια 

στην ίδια περιοχή. Διαπιστώθηκε ότι υπήρχαν αλλοιώ-
σεις στην περιοχή Brodmann 19 σε άτομα χωρίς νοητική 
διαταραχή και με ήπια νοητική διαταραχή απουσία αλ-
λοιώσεων στον ιππόκαμπο που είναι υπεύθυνος για τη 
λειτουργία της μνήμης.

ΙΙΙ. ΔΟΜΙΚΕΣ ΑΛΛΟΙΩΣΕΙΣ ΑΜΦΙΒΛΗ-
ΣΤΡΟΕΙΔΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΗΠΙΑ ΝΟ-
ΗΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ

Περιγράψαμε τις δομικές αλλοιώσεις του αμφιβλη-
στροειδή σε ασθενείς με νόσο Alzheimer αρχόμενου και 
μέτριου σταδίου. Στο κεφάλαιο αυτό θα περιγράφούν 
οι δομικές αλλοιώσεις του αμφιβληστροειδή σε ασθε-
νείς με Ήπια Νοητική Διαταραχή (ΗΝΔ) όπως αυτές 
καταγράφονται με τη χρήση της οπτικής τομογραφίας 
συνοχής.

Η ΗΝΔ θεωρείται πρόδρομο στάδιο της νόσου 
Alzheimer(ΝΑ) και αντιπροσωπεύει ένα μεταβατικό 
στάδιο μεταξύ αναμενόμενης ηλικιακής νοητικής μείω-
σης και αρχόμενης ΝΑ71,72,73,74,75. Όπως προαναφέρθηκε 
η ΗΝΔ χωρίζεται σε αμνησική και μη-αμνησική μορφή. 
Η αμνησική μορφή στην οποία παρατηρείται μειωμέ-
νη επεισοδιακή μνήμη χωρίς ωστόσο να υπάρχει αλ-
λοίωση στην εκτελεστική λειτουργία, στην ομιλία ή σε 
άλλα πεδία, είναι πιθανότερο να εξελιχθεί σε αρχόμενη 
ΝΑ76,77,78,79,80.

Διαγνωστικές μέδοθοι για τη διάγνωση της ΝΑ είναι 
η μαγνητική τομογραφία (Magnetic Resonance imaging-
MRI), η τομογραφία εκπομπής ποζιτρονίων (positron 
emission tomography-PET), βιοδείκτες του εγκεφαλονω-
τιαίου υγρού, γενετικοί δείκτες, αμυλοειδές πλάσμα-
τος81 και νευροψυχιατρική εκτίμηση η οποία αποτελεί 
και το “golden standard” της pre-mortem διάγνωσης της 
ΝΑ82. Ωστόσο κάποιες από τις ανωτέρω διαγνωστι-
κές μεθόδους είναι επεμβατικές, με υψηλό κόστος και 
απαιτούν χρόνο.

Ο αμφιβληστροειδής και ο εγκέφαλος έχουν κοινή 
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εμβρυολογική προέλευση και έχουν μεταξύ τους πολ-
λές ιστολογικές ομοιότητες. Η κοινή προέλευση και η 
σύνδεση μεταξύ των δύο αυτών ιστών του κεντρικού 
νευρικού συστήματος θέτει το ερώτημα εάν και και 
κατά πόσο ο αμφιβληστροειδής χιτώνας μπορεί να 
αντιπροσωπεύει τον εγκέφαλο σε φυσιολογικές και πα-
θολογικές καταστάσεις. Πράγματι, δομικές αλλοιώσεις 
του εγκεφάλου σε ασθενείς με ΝΑ θα μπορούσαν να 
αντανακλώνται στον αμφιβληστροειδή83.

Ο αμφιβληστροειδής είναι εύκολα προσβάσιμος με 
τη χρήση φασματικής οπτικής τομογραφίας συνο-
χής υψηλής ευκρίνειας (spectral domain high resolution 
optical coherence tomography). Για την αρχή λειτουργίας 
και τις κλινικές εφαρμογές της οπτικής τομογραφίας 
συνοχής θα γίνει λόγος αναλυτικότερα σε άλλη ενότη-
τα. Η οπτική τομογραφία συνοχής είναι μία μη επεμβα-
τική, φιλική για τον εξεταζόμενο εξέταστική μέθοδος 
που επιτρέπει την ιστολογική απεικόνιση των ιστών σε 
πραγματικό χρόνο (in vivo) χωρίς να χρειασθεί βιοψία 
και ιστολογική εξέταση, κάτι που αποτελεί μοναδικό 
πλεονέκτημα. Η οπτική τομογραφία συνοχής παρέχει 
υψηλής ευκρίνειας δύο διαστάσεων διαστρωματικές 
απεικονίσεις του αμφιβληστροειδή και τρισδιάστατες 
μετρήσεις του όγκου του αμφιβληστροειδή. Χρησιμο-
ποιείται για τη διάγνωση και παρακολούθηση διαφό-
ρων οφθαλμικών παθήσεων όπως είναι το γλαύκωμα, 
αγγειακές παθήσεις του αμφιβληστροειδή, εκφυλι-
στικές ωχροπαθειες και άλλες παθήσεις του αμφιβλη-
στροειδή και της ωχράς κηλιδας και είναι σε θέση να 
μετρήσει εξατομικευμένα το πάχος της κάθε μίας στι-
βάδας του αμφιβληστροειδή ξεχωριστά. Μεταξύ των 
στιβάδων του αμφιβληστροειδή που μπορεί να μετρή-
σει η οπτική τομογραφία συνοχής είναι και το πάχος 
της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
περί την οπτική θηλή (Retinal Nerve Fiber Layer, RNFL)
καθώς και το άθροισμα του πάχους των στιβάδων των 
γαγγλιακών κυττάρων και της έσω δικτυωτής στιβάδας 
(Ganglion Cell-Inner Plexiform Layer, GCIPL). Η στιβά-
δα των γαγγλιακών κυττάρων περιέχει το σώμα των 

γαγγλιακών κυττάρων και η έσω δικτυωτή στιβάδα 
περιέχει τους δενδρίτες των γαγγλιακών κυττάρων. Η 
στιβάδα των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή απο-
τελείται από τους αξόνες των γαγγλιακών κυττάρων οι 
οποίοι συρρέουν προς το οπτικό τρήμα του σκληρού χι-
τώνα, ενώνονται και έτσι σχηματίζεται το οπτικό νεύρο 
και τα πρόσθια τμήματα της οπτικής οδού84.

Απόκλιση από το αναμενόμενο, βάσει ηλικίας, πά-
χος των στιβάδων αυτών αποτελεί βιοδείκτη για νευ-
ροεκφυλιστικές παθήσεις όπως η σκλήρυνση κατά 
πλάκας85,86, η νόσος του Parkinson87 και αμυοτροφική 
πλευρική σκλήρυνση88. Πιο συγκεκριμένα, σε οφθαλ-
μούς ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας χωρίς προ-
ηγούμενη προσβολή οπτικής νευρίτιδας διαπιστώθηκε 
με τη χρήση οπτικής τομογραφίας συνοχής μειωμένο 
πάχος νευρικών ινών αμφιβληστροειδή περιθηλαία και 
μειωμένος όγκος του αμφιβληστροειδή στην περιοχή 
της ωχράς κηλίδας συγκριτικά με οφθαλμούς υγιών 
ατόμων85. Παρόμοια συμπεράσματα εξήχθησαν από 
άλλους ερευνητές που μελέτησαν με τη χρήση οπτικής 
τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με σκλή-
ρυνση κατά πλάκας και διαπίστωσαν μείωση του πά-
χους της στιβάδας των νευρικών ινών περιθηλαία και 
μείωση του συνολικού πάχους της στιβάδας των γαγ-
γλιακών κυττάρων και της έσω δικτυωτής στιβάδας 
του αμφιβληστροειδή συγκριτικά με οφθαλμούς υγιών 
ατόμων86.

Τα αποτελέσματα προηγούμενων μελετών με τη χρή-
ση οπτικής τομογραφίας συνοχής στην ΗΝΔ σχετικά με 
το πάχος του αμφιβληστροειδή, δε συμφωνούν μεταξύ 
τους. Σε διάφορες μελέτες διαπιστώθηκε λέπτυνση του 
αμφιβληστροειδή69, 89-115, σε άλλες μελέτες διαπιστώθη-
κε πάχυνση του αμφιβληστροειδή89,90,93,94,103 και σε άλλες 
μελέτες δε διαπιστώθηκε καμία στατιστικά σημαντι-
κή διαφορά μεταξύ του πάχους του αμφιβληστροειδή 
ασθενών με ΗΝΔ και υγιών ατόμων95,96,98,101,104. Πιθανές 
εξηγήσεις των διαφορετικών αυτών αποτελεσμάτων 
θα μπορούσαν να είναι η μεταβλητότητα στα κριτήρια 
ένταξης και αποκλεισμού, η μεταβλητότητα στην αξι-
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ολόγηση της νοητικής λειτουργίας, η μεταβλητότητα 
στην αυστηρότητα εφαρμογής των παραγόντων σύγ-
χυσης και τέλος η παρουσία γλοίωσης (υπερτροφία και 
πολλαπλασιασμός των αστοκυττάρων και άλλων ερει-
στικών κυττάρων του αμφιβληστροειδή, η οποία προη-
γείται του τελικού σταδίου της λέπτυνσης του αμφιβλη-
στροειδή και για το λόγο αυτό ο αμφιβληστροειδής των 
ατόμων με ΗΝΔ καταγράφεται παχύτερος συγκριτικά 
με το πάχος του αμφιβληστροειδή στα υγιή άτομα.

Επίσης στις μέχρι σήμερα μελέτες υπάρχει ασυμφω-
νία για το εάν υπάρχει συσχέτιση μεταξύ πάχους αμφι-
βληστροειδή και νοητικών λειτουργιών.

Αναλυτικότερα, οι Lad και συν.89 μελέτησαν με τη 
χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής το άθροι-
σμα του πάχους της στιβάδας των γαγγλιακών κυτ-
τάρων και της έσω δικτυωτής στιβάδας (Ganglion Cell 
Layer+Inner Plexiform Layer-GCIPL) καθώς και το πάχος 
της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
περιθηλαία(Retinal Nerve Fiber Layer, RNFL) 15 ασθε-
νείς με ΗΝΔ, 15 ασθενείς με αρχικού σταδίου ΝΑ και 
18 υγιή άτομα ελέγχου. Από τα αποτελέσματα δεν δια-
πιστώθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στο πά-
χος του αμφιβληστροειδή μεταξύ των τριών ομάδων. 
Μάλιστα, οι ερευνητές κατέγραψαν περιοχές πάχυνσης 
των υπό μελέτη στιβάδων του αμφιβληστροειδή δίπλα 
σε περιοχές λέπτυνσης, υποδεικνύοντας ότι η RNFL και 
η GCIPL ενδεχόμενα υφίστανται δυναμικές μεταβολές 
κατά τη διάρκεια της εξέλιξης της ΝΑ.

Οι Knoll και συν.90 μελέτησαν ασθενείς με ΗΝΔ με 
τη χρήση οπτικής τομογραφίας συνοχής και διαπίστω-
σαν μη σημαντική διαφορά στο πάχος της RNFL και 
του πάχους του αμφιβληστροειδή στην περιοχή της 
ωχράς κηλίδας συγκριτικά με οφθαλμούς υγιών ατό-
μων. Διαπίστωσαν επίσης, παραδόξως, μία ανάστροφη 
σχέση μεταξύ πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή περιθηλαία και επιπέδου νοητι-
κής λειτουργίας. Πιο συγκεκριμένα, όσο πιό αυξημένο 
ήταν το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών του 
αμφιβληστροειδή περιθηλαία τόσο μειωμένο ήταν το 

επίπεδο της γνωστικής λειτουργίας. Η παράδοξη αυτή 
αύξηση του πάχους των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή περιθηλαία σε οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ 
αποδόθηκε από τους ερευνητές σε πιθανή μεταβολή 
(γλοίωση) των αστεροειδών νευρογλοιακών κυττάρων 
και των μικρονευρογλοιακών κυττάρων. Την αύξηση 
του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφι-
βληστροειδή περιθηλαία ακολουθεί απώλεια νευρικών 
ινών και επακόλουθη μείωση του πάχους της στιβάδας 
των νευρικών ινών90. Προς υποστήριξη αυτής της υπό-
θεσης, ότι δηλαδή η γλοίωση προηγείται της ατροφίας, 
υπάρχουν ιστολογικές μελέτες που περιγράφουν ότι οι 
γλοιωτικές μεταβολές στον εγκέφαλο ασθενών με νόσο 
Alzheimer, προηγούνται των μεταβολών στον εγκέφαλο 
που επιφέρει η νόσος καθεαυτή91,92.

Οι Kwon και συν.93 με τη χρήση οπτικής τομογραφίας 
συνοχής μελέτησαν το πάχος της στιβάδας των νευρι-
κών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία καθώς και 
το πάχος και τον όγκο του αμφιβληστροειδή στην περι-
οχή της ωχράς κηλίδας και διαπίστωσαν ότι σε ασθε-
νείς με ΗΝΔ το μέσο πάχος της στιβάδας των νευρι-
κών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία (average RNFL 
thickness) ήταν αυξημένο συγκριτικά με τo μέσο πάχος 
της στιβάδας των νευρικών ινών σε υγιή άτομα.

Οι Snyder και συν.94, μελέτησαν με τη χρήση οπτικής 
τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ 
και διαπίστωσαν αύξηση του πάχους της έσω δικτυω-
τής στιβάδας του αμφιβληστροειδή συγκριτικά με το 
πάχος της ίδιας στιβάδας σε υγιή άτομα. Η αύξηση του 
πάχους αποδόθηκε από τους ερευνητές σε εναπόθεση 
β-αμυλοειδούς πρωτείνης στην έσω δικτυωτή στιβάδα 
του αμφιβληστροειδή με αποτέλεσμα την αύξηση πά-
χους της στιβάδας αυτής. Πιο συγκεκριμένα, οι ερευ-
νητές μελέτησαν 63 νοητικά υγιή άτομα, τα οποία εί-
χαν ένα συγγενή με νόσο Alzheimer. Στα άτομα αυτά 
κατέγραψαν με τη χρήση PET τη συγκέντρωση β-αμυ-
λοειδούς στο νεόφλοιο. Κατόπιν, κατέγραψαν με ψη-
φιακή φωτογράφιση τον αριθμό και το εμβαδό των 
έγκλειστων σωματιδίων του αμφιβληστροειδή και με 



Panoptis Volume 35
Issue 1 & 2 - December 2023

14

τη χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής το πάχος 
των στιβάδων του αμφιβληστροειδή σε άτομα με μικρή 
ποσότητα εναπόθεσης β-αμυλοειδούς στο νεοφλοιό 
του εγκεφάλου και σε άτομα με μεγαλύτερη ποσότη-
τα. Από τη σύγκριση των δύο ομάδων φάνηκε ότι τα 
άτομα με μεγαλύτερη εναπόθεση β-αμυλοειδούς στο 
νεοφλοιό του εγκεφάλου παρουσίαζαν μεγαλύτερη 
εναπόθεση β-αμυλοειδούς και στον αμφιβληστροειδή 
και πιο συγκεκριμένα στην έσω δικτυωτή στιβάδα του 
αμφιβληστροειδή.

Οι Ferrari και συν.95 με τη χρήση οπτικής τομογραφίας 
συνοχής μελέτησαν οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ και 
σε ασθενείς με αρχόμενη και μέτρια νόσο Alzheimer 
και διαπίστωσαν μείωση του πάχους της στιβάδας των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία στην 
ομάδα ασθενών με μέτρια νόσο Alzheimer και όχι σε 
ασθενείς με αρχόμενη νόσο Alzheimer και ΗΝΔ. Οι 
ερευνητές διατυπώνουν την άποψη ότι το πάχος της 
στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή ναι 
μεν μειώνεται αλλά σε πιό προχωρημένα στάδια της 
νόσου.

Οι Pillai και συν.96 μελέτησαν με τη χρήση της οπτι-
κής τομογραφίας συνοχής το πάχος της στιβάδας των 
νευρικών ινών περιθηλαία, το πάχος της στιβάδας των 
γαγγλιακών κυττάρων του αμφιβληστροειδή στην περι-
οχή της ωχράς κηλίδας και τον όγκο του αμφιβληστρο-
ειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας σε ασθενείς με 
νόσο Alzheimer, σε ασθενείς με άλλου τύπου άνοια, σε 
ασθενείς με ΗΝΔ και σε ασθενείς με Πάρκινσον και σύ-
γκριναν τα αποτελέσματα των ομάδων αυτών με υγιή 
άτομα. Διαπίστωσαν ότι δεν υπάρχει διαφορά στο πά-
χος της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστρο-
ειδή περιθηλαία, στο πάχος της στιβάδας των γαγγλια-
κών κυττάρων του αμφιβληστροειδή στην περιοχή της 
ωχράς κηλίδας ούτε και στον όγκο του αμφιβληστροει-
δή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας μεταξύ των ασθε-
νών και των υγιών ατόμων. Επίσης δε βρέθηκε καμία 
σημαντική συσχέτιση μεταξύ πάχους αμφιβληστροειδή 
και επιπέδου νοητικής λειτουργίας.

Οι Jiang και συν.97 μελέτησαν αγγειογραφικά με τη 
χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής (αγγειογρα-
φία OCT χωρίς τη χρήση χρωστικής) το μικροαγγειακό 
δίκτυο στην ωχρά κηλίδα σε ασθενείς με ΗNΔ και νόσο 
Alzheimer. Η αγγειογραφία OCT απεικόνισε το αγγει-
ακό δίκτυο του αμφιβληστροειδή στην περιοχή της 
ωχράς κηλίδας, πιο συγκεκριμένα το επιφανειακό τρι-
χοειδικό δίκτυο στην περιοχή της ωχράς κηλίδας και το 
εν τω βάθει τριχοειδικό δίκτυο στην περιοχή της ωχράς 
κηλίδας. Οι ερευνητές επίσης, με τη χρήση της οπτική 
τομογραφίας συνοχής κατέγραψαν το άθροισμα του 
πάχους της στιβάδας των γαγγλιακών κυττάρων και 
της έσω δικτυωτής στιβάδας (Ganglion Cell Layer+Inner 
Plexiform Layer, GCIPL). Οι ασθενείς με νόσο Alzheimer 
εμφάνισαν μικρότερες πυκνότητες αγγείων από 0.6χλσ 
έως 2.5χλσ από το κέντρο του ανάγγειου κεντρικού 
βοθρίου συγκριτικά με υγιή άτομα. Ασθενείς με ΗΝΔ 
εμφάνισαν μικρότερη πυκνότητα αγγείων στο άνω ρινι-
κό τεταρτημόριο της ωχράς κηλίδας συκριτικά με υγιή 
άτομα. Ωστόσο οι ερευνητές δεν διαπίστωσαν σημαντι-
κές διαφορές στο άθροισμα του πάχους της στιβάδας 
των γαγγλιακών κυττάρων και της έσω δικτυωτής στι-
βάδας(GCIPL) μεταξύ των ασθενών με ΗΝΔ και υγιών 
ατόμων. Παρατηρήθηκε σημαντική συσχέτιση της πυ-
κνότητας των αγγείων του εν τω βάθει τριχοειδικού 
πλέγματος στην περιοχή της ωχράς κηλίδας με το πά-
χος της GCIPL μόνο στους ασθενείς με νόσο Alzheimer, 
αλλά όχι στους ασθενείς με ΗΝΔ και στα υγιή άτομα. 
Επομένως οι ερευνηττές κατέληξαν στο συμπέρασμα 
ότι ασθενείς με νόσο Alzheimer παρουσιάζουν μικρό-
τερη πυκνότητα μικροαγγειακών δικτύων στην ωχρά 
κηλίδα του αμφιβληστροειδή.

Οι Gilbert και συν.98 αναφέρουν ότι σε ασθενείς με 
νόσο Alzheimer παρατηρείται λέπτυνση των φλεβών 
του αμφιβληστροειδή και μείωση της αιματικής φλε-
βικής ροής του αμφιβληστροειδή συγκριτικά με υγιή 
άτομα. Σκοπός της μελέτης τους ήταν να διαπιστώσουν 
αν κάτι παρόμοιο συμβαίνει και σε ασθενείς με ΗΝΔ 
καθώς και να καταγραφεί το πάχος της στιβάδας των 
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νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία με τη 
χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής. Μελέτησαν 
με τη χρήση retinal laser Doppler flowmetry τη διάμετρο 
στη στήλης αίματος, την ταχύτητα του αίματος και την 
αιματική ροή στην κροταφική φλέβα του αμφιβληστρο-
ειδή. Διαπίστωσαν ότι η διάμετρος της στήλης του αί-
ματος ήταν πιο στενή σε ασθενείς με νόσο Alzheimer 
συγκριτικά με ασθενείς με ΗΓΔ και υγιή άτομα. Ωστό-
σο, η ταχύτητα του φλεβικού αίματος στην κροταφική 
αρτηρία ήταν μικρότερη τόσο τους ασθενείς με νόσο 
Alzheimer όσο και σε ασθενείς με ΗΝΔ συγκριτικά με 
υγιή άτομα. Επίσης, διαπιστώθηκε ότι δεν υπάρχουν 
σημαντικές διαφορές στο πάχος των νευρικών ινών του 
αμφιβληστροειδή περιθηλαία μεταξύ των τριών ομά-
δων.

Οι Zhang και συν.99 μελέτησαν με τη χρήση της αγ-
γειογραφίας OCT το παραβοθρικό επιφανειακό τρι-
χοειδικό δίκτυο στην περιοχή της ωχράς κηλίδας και 
στην οπτική θηλή μελέτησαν περιθηλαία το τριχοειδικό 
δίκτυο και επιφανειακό αγγειακό πλέγμα. Επίσης, με 
τη χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής κατέγρα-
ψαν το πάχος των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
περιθηλαία και μελέτησαν ενδεχόμενη συσχέτιση των 
αγγειακών και δομικών αλλοιώσεων του αμφιβληστρο-
ειδή με το επίπεδο της γνωστικής λειτουργίας. Οι με-
τρήσεις αυτές έγιναν σε ασθενείς με ΗΝΔ, ασθενείς με 
νόσο Alzheimer και σε υγιή άτομα. Διαπιστώθηκε ότι 
δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στο πάχος των νευ-
ρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία μεταξύ 
ασθενών με ΗNΔ, νόσο Alzheimer και υγιών ατόμων. 
Διαπιστώθηκε ωστόσο, σημαντική μείωση του παρα-
βοθρικού επιφανειακού τριχοειδικού πλέγματος σε 
ασθενείς με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer. Επιπλέον, δια-
πιστώθηκε σημαντική θετική συσχέτιση μεταξύ των 
μικροαγγειακών αυτών μεταβολών στην ωχρά κηλίδα 
και περί της οπτικής θηλής με το επίπεδο νοητικής λει-
τουργίας.

Οι Almeida και συν.100 με τη χρήση της οπτικής τομο-
γραφίας συνοχής κατέγραψαν σε οφθαλμούς ασθενών 

με ΗΝΔ το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών του 
αμφιβληστροειδή περιθηλαία, το άθροισμα του πάχους 
των στιβάδων της γαγγλιακών κυττάρων του αμφιβλη-
στροειδή και της έσω δικτυωτής στιβάδας του αμφι-
βληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας (Ganglion 
Cell Layer+Inner Plexiform Layer, GCIPL) και το άθροι-
σμα του πάχους των τριών έσω στιβάδων του αμφι-
βληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας, δηλαδή 
της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
στην περιοχή της ωχράς κηλίδας, της στιβάδας των 
γαγγλιακών κυττάρων στην περιοχή της ωχράς κηλί-
δας και της έσω δικτυωτής στιβάδας του αμφιβληστρο-
ειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας (macular Retinal 
Nerve Fiber Layer+Ganglion Cell Layer+Inner Plexiform 
Layer= macular Ganglion Cell Complex, mGCC) και συνέ-
κριναν τα αποτελέσματα αυτό με αυτά υγιών ατόμων. 
Διαπιστώθηκε ότι δεν υπάρχει σημαντική διαφορά στο 
πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή περιθηλαία μεταξύ των δύο ομάδων. Αντίθε-
τα, διαπιστώθηκε μείωση του πάχους στης στιβάδας 
των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή στην περιοχή 
της ωχράς κηλίδας, μείωση του πάχους του GCIPL στην 
περιοχή της ωχράς κηλίδας και μείωση του πάχους του 
GCC στην περιοχή της ωχράς κηλίδας σε ασθενείς με 
ΗΝΔ συγκριτικά με υγιή άτομα. Διαπίστωσαν οι ερευ-
νητές ότι σε ασθενείς με ΗΝΔ το πάχος των νευρικών 
ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία δεν παρουσιάζε 
σημαντική διαφορά με αυτό των υγιών ατόμων σε αντί-
θεση με το πάχος των έσω στιβάδων του αμφιβληστρο-
ειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας όπου παρουσίαζε 
σημαντική διαφορά.

Οι Jing Wu και συν.101 με τη χρήση της αγγειογραφί-
ας OCT μελέτησαν το επιφανειακό και το εν το βάθει 
τριχοειδικό πλέγμα σε περιοχές παραβοθρικά και πε-
ριβοθρικά της ωχράς κηλίδας σε οφθαλμούς ασθενών 
με ΗΝΔ και υγιή άτομα. Διαπιστώθηκε σε ασθενείς 
με ΗΝΔ σημαντική μείωση της πυκνότητας του εν τω 
βάθει τριχοειδικού πλέγματος στις περισσότερες παρα-
βοθρικές περιοχές της ωχράς κηλίδας, ενώ δεν παρα-
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τηρήθηκαν σημαντικές διαφορές στην πυκνότητα του 
επιφανειακού τριχοειδικού δικτύου στις παραβοθρικές 
και περιβοθρικές περιοχές της ωχράς κηλίδας μεταξύ 
ασθενών με ΗΝΔ και υγιών ατόμων.

Μέχρι αυτό το σημείο περιγράψαμε μελέτες που δεν 
αναφέρουν σημαντικές διαφορές του πάχους της στι-
βάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περι-
θηλαία μεταξύ ασθενών με ΗΝΔ και υγιών ατόμων. 
Μερικές από τις παραπάνω μελέτες διαπιστώνουν δια-
φορά του πάχους των έσω στιβάδων του αμφιβληστρο-
ειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας μεταξύ ασθενών 
με ΗΝΔ και υγιών ατόμων αλλά καμία από αυτές δε 
διαπίστωσε σημαντική διαφορά στο πάχος των νευρι-
κών ινών του αμφιβληστροειδή περί την οπτική θηλή 
μεταξύ των δύο ομάδων. Επίσης, περιγράψαμε και κά-
ποιες μελέτες που χρησιμοποιώντας τη νέα τεχνολογία 
της αγγειογραφίας OCT καταγράφουν την πυκνότητα 
του επιφανειακού και εν τω βάθει τριχοειδικού πλέγμα-
τος στην περιοχή της ωχράς κηλίδας.

Ακολουθεί περιγραφή μελετών βάσει των οποίων 
υπάρχει σημαντική διαφορά στο πάχος των νευρικών 
ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία μεταξύ ασθε-
νών με ΗΝΔ και υγιών ατόμων.

Οι Criscuolo και συν.102 μελέτησαν με τη χρήση της 
αγγειογραφίας OCT διαφορές στην πυκνότητα του επι-
φανειακού τριχοειδικού δικτύου στην ωχρά κηλίδα και 
του εν τω βάθει τριχοειδικού δικτύου στην ωχρά κηλί-
δα καθώς και την πυκνότητα του τριχοειδικού δικτύου 
στην ανάγγεια ζώνη του κεντρικού βοθρίου. Επίσης με 
τη χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής μετρήθηκε 
το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών περιθηλαία 
και το σύμπλεγμα των γαγγλιακών κυττάρων στην 
ωχρά κηλίδα (Ganglion Cell Complex, GCC= στιβάδα 
νευρικών ινών+στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων+έσω 
δικτυωτή στιβάδα). Η μελέτη των Criscuolo και συν. 
έγινε με τη χρήση του AngioVue OCTA το οποίου το 
πρωτόκολλο καταγράφει το άθροισμα του πάχους τρι-
ών στιβάδων (GCC) ενώ οι περισσότερες άλλες μελέτες 
έγιναν με τομογραφία της Zeiss του οποίου το πρω-

τόκολλο καταγράφει το άθροισμα δύο στιβάδων του 
αμφιβληστροειδή (Ganglion Cell Layer+Inner Plexiform 
Layer, GCIPL) της στιβάδας των γαγγλιακών κυττά-
ρων και της έσω δικτυωτής στιβάδας. Διαπιστώθηκε 
μείωση του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών 
περιθηλαία και μείωση του πάχους του συμπλέγματος 
των γαγγλιακών κυττάρων στην ωχρά κηλίδα (στιβά-
δα νευρικών ινών+στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων+έσω 
δικτυωτή στιβάδα) σε ασθενείς με ΗΝΔ συγκριτικά με 
άτομα της ομάδας ελέγχου. Επίσης, διαπιστώθηκε μεί-
ωση της πυκνότητας του επιφανειακού και του εν τω 
βάθει τριχοειδικού πλέγματος στην περιοχή της ωχράς 
κηλίδας σε ασθενείς με ΗΝΔ συγκριτικά με υγιή άτομα 
καθώς και διεύρυνση της διαμέτρου της ανάγγειας ζώ-
νης του κεντρικού βοθρίου σε άτομα με ΗΝΔ.

Οι Ascaso και συν.103 μελέτησαν με τη χρήση της οπτι-
κής τομογραφίας συνοχής το πάχος της στιβάδας των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία και το 
πάχος και τον όγκο του αμφιβληστροειδή στην περιοχή 
της ωχράς κηλίδας σε ασθενείς με ΗΝΔ και αρχόμενη 
νόσο Alzheimer. Διαπιστώθηκε ότι ασθενείς με ΗΝΔ 
παρουσίαζαν μικρότερο πάχος της στιβάδας των νευρι-
κών ινών του αμφιβληστροειδή συγκριτικά με το πάχος 
υγιών ατόμων αλλά μεγαλύτερο πάχος συγκριτικά με 
ασθενείς με αρχόμενη νόσο Alzheimer. Επίσης διαπι-
στώθηκε ότι ασθενείς με ΗΝΔ παρουσιάζαν αυξημένο 
όγκο αμφιβληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλί-
δας συγκριτικά με τα υγιή άτομα και τους ασθενείς με 
αρχόμενη νόσο Alzheimer. Σύμφωνα με τους ερευνητές, 
το μειωμένο πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή σε ασθενείς με ΗΝΔ και αρχόμε-
νη νόσο Alzheimer υποδηλώνει απώλεια των νευρικών 
ινών. Το αυξημένο πάχος του όγκου του αμφιβληστρο-
ειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδα θα μπορούσε να 
εξηγηθεί με παρουσία φλεγμονής ή γλοίωσης του αμφι-
βληστροειδή σε ασθενείς με ΗΝΔ.

Οι Shen και συν.104 μελέτησαν με τη χρήση οπτικής 
τομογραφίας συνοχής σε οφθαλμούς ατόμων με ΗΝΔ 
και υγιή άτομα το πάχος της στιβάδας των νευρικών 
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ινών και διαπίστωσαν ότι σε ασθενείς με ΗΝΔ το πάχος 
της στιβάδας στο κάτω τεταρτημόριο περιθηλαία ήταν 
αντιστρόφως ανάλογο με τη βαθμολογία επεισοδιακής 
μνήμης και πιο συγκεκριμένα εκμάθηση λίστας λέξεων, 
μνήμη ιστορίας και ανάκληση ιστορίας.

Οι Wu και συν.105 μελέτησαν με τη χρήση οπτικής το-
μογραφίας συνοχής σε οφθαλμους ασθενών με ΗΝΔ 
το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφι-
βληστροειδή περιθηλαία και το άθροισμα του πάχους 
των τριών έσω στιβάδων του αμφιβληστροειδή (στι-
βάδα νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή στην ωχρά 
κηλίδα+στιβάδα γαγγλιακών κυττάρων+έσω δικτυω-
τή στιβάδα, macular Retinal Nerve Fiber Layer+Ganglion 
Cell Layer+Inner Plexiform Layer=Ganglion Cell Complec, 
GCC) στην περιοχή της ωχράς κηλίδας. Διαπιστώθηκε 
στατιστικά σημαντική μείωση του πάχους της στιβάδας 
των νευρικών ινών στο κροταφικό τεταρτημόριο περι-
θηλαία καθώς και σημαντική μείωση του πάχους του 
συμπλέγματος GCC στην ωχρά κηλίδα σε ασθενείς με 
ΗΝΔ συκγριτικά με υγιή άτομα.

Οι Gau και συν.106 μελέτησαν με τη χρήση οπτική το-
μογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ και 
νόσο Alzheimer. Σε ασθενείς με ΗΝΔ διαπίστωσαν μεί-
ωση του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του 
αμφιβληστροειδή στο κάτω τεταρτημόριο της οπτικής 
θηλής συγκριτικά με το πάχος της στιβάδας των νευ-
ρικών ινών στο κάτω τεταρτημόριο ασθενών με νόσο 
Alzheimer. Επίσης, σε ασθενείς με ΗΝΔ διαπιστώθηκε 
μείωση του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών 
στο κροταφικό τεταρτημόριο της οπτικής θηλής συ-
γκριτικά με το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών 
στο κροταφικό τεταρτημόριο της οπτικής θηλής υγιών 
ατόμων. Επιπλέον διαπιστώθηκε σημαντική μείωση 
του όγκου του αμφιβληστροειδή σε ασθενείς με ΗΝΔ 
και νόσο Alzheimer συγκριτικά με υγιή άτομα. Οι συγ-
γραφείς δεν διαπίστωσαν σημαντική συσχέτιση των δο-
μικών αλλοιώσεων του αμφιβληστροειδή με το επίπεδο 
της νοητικής λειτουργίας.

Οι Copolla και συν.107 έκαναν βιβλιογραφική ανασκό-

πηση και μετα-ανάλυση εργασίων που με τη χρήση της 
οπτική τομογραφίας συνοχής μελέτησαν το πάχος των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή σε ασθενείς με 
ΗΝΔ και υγιή άτομα. Οι μελέτες συμφωνούν ότι υπάρ-
χει μία σημαντική μείωση του πάχους της στιβάδας των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή σε ασθενείς με 
ΗΝΔ σε όλα τα τεταρτημόρια της οπτικής θηλής εκτός 
του άνω τεταρτημορίου όπου οι διαφορές του πάχους 
μεταξύ των ομάδων δεν ήταν στατιστικά σημαντικές.

Οι Liu D. και συν.108 με τη χρήση οπτικής τομογραφί-
ας συνοχής μελέτησαν ασθενείς με ΗΝΔ και ασθενείς 
με νόσο Alzheimer αρχικού, μέτριου και προχωρημέ-
νου σταδίου. Διαπίστωσαν ότι σε ασθενείς με ΗΝΔ και 
νόσο Alzheimer η μείωση πάχους της στιβάδας των νευ-
ρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία ήταν προ-
οδευτική καθώς προχωρούσε το στάδιο της νόσου. Πιο 
συγκεκριμένα, διαπιστώθηκε γενικευμένη μείωση του 
πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή και ειδικά στο άνω τετρτημόριο της οπτικής 
θηλής σε ασθενείς με ΗΝΔ και αρχόμενη έως μέτριου 
σταδίου νόσο Alzheimer. Σε ασθενείς προχωρημένου 
σταδίου νόσου Alzheimer βρέθηκε σημαντική μείωση 
του πάχους των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
κυρίως στο κάτω τεταρτημόριο της οπτικής θηλής.

Οι Kessler και συν.109 με τη χρήση οπτικής τομογρα-
φίας συνοχής μελέτησαν οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ 
και ασθενών με νόσο Alzheimer. Διαπίστωσαν σημα-
ντική μείωση του πάχους των νευρικών ινών του αμ-
φιβληστροειδή κυρίως στο κάτω τεταρτημόριο της 
οπτικής θηλής σε ασθενείς με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer 
συγκριτικά με υγιή άτομα ενώ στους ασθενείς με νόσο 
Alzheimer διαπιστώθηκε σημαντική μείωση του πάχους 
και στο άνω τεταρτημόριο. Διαπιστώθηκε επίσης, ότι 
μεταξύ των ασθενών με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer δεν 
υπάρχει σημαντική διαφορά στο πάχος της στιβάδας 
των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία 
και ότι το πάχος της στιβάδας δεν σχετιζόταν σε ασθε-
νείς με νόσο Alzheimer με το σοβαρότητα της άνοιας.

Οι Gimenez και συν.110 μελέτησαν με τη χρήση οπτι-
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κής τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με 
ΗΝΔ, αρχόμενου και μετρίου σταδίου νόσο Alzheimer 
και υγιή άτομα. Διαπίστωσαν σημαντική μείωση του 
πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή περιθηλαία καθώς και του πάχους του αμφι-
βληστροειδή στην ωχρά κηλίδας σε ασθενείς με ΗΓΔ 
και νόσο Alzheimer συγκριτικά με υγιή άτομα.

Οι Oktem και συν.111 μελέτησαν με τη χρήση οπτική 
τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ατόμων με ΗΝΔ και 
νόσο Alzheimer. Διαπίστωσαν μείωση του πάχους της 
στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή πε-
ριθηλαία σε ασθενείς με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer συ-
γκριτικά με υγιή άτομα. Δεν διαπίστωσαν σημαντικές 
διαφορές στο πάχος των νευρικών του αμφιβληστρο-
ειδή περιθηλαία μεταξύ ΗΝΔ και ασθενών με νόσο 
Alzheimer. Διαπιστώθηκε επίσης, σημαντική συσχέτιση 
μεταξύ του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή περιθηλαία και της μείωσης της 
γνωστικής λειτουργίας. Οι συγγραφείς αναφέρουν ότι 
η μείωση του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή οφείλεται σε εκφύλιση παρόμοια 
με την εκφύλιση του κεντρικού νευρικού συστήματος 
σε ασθενείς με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer.

Οι Paquet και συν.69 ήταν από τους πρώτους που με-
λέτησαν με τη χρήση οπτικής τομογραφίας συνοχής 
οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ, αρχικού, μέτριου και σο-
βαρού σταδίου νόσο Alzheimer. Διαπίστωσαν μείωση 
του πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφι-
βληστροειδή περιθηλαία σε όλες τις παραπάνω ομάδες 
συγκριτικά με υγιή άτομα. Επίσης, δεν διαπίστωσαν 
σημαντικές διαφορές του πάχους των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή περιθηλαία μεταξύ ασθενών με 
ΗΝΔ και αρχόμενου σταδίου νόσο Alzheimer.

Οι Gimenez και συν.112 μελέτησαν ασθενείς με τη χρή-
ση οπτικής τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθε-
νών με υποκειμενικά προβλήματα μνήμης (subjective 
memory complaints), ασθενείς ΗΝΔ και υγιή άτομα. Τα 
άτομα με υποκειμενικά προβλήματα μνήμης δεν έχουν 
συμπτώματα εξασθένισης της μνήμης σε βαθμό ώστε 

να γίνονται αντιληπτά από τους οικείους και έχουν φυ-
σιολογικά αποτελέσματα στις νευροψυχολογικές εξε-
τάσεις. Αντίθετα, ασθενείς με ΗΝΔ δεν έχουν φυσιολο-
γικά αποτελέσματα στις νευροψυχολογικές εξετάσεις. 
Διαπιστώθηκε μείωση του πάχους του αμφιβληστροει-
δή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας σε άτομα με υπο-
κειμενικά προβλήματα μνήμης καθώς και σε ασθενείς 
με ΗΓΔ συγκριτικά με υγιή άτομα.

Ο Choi και συν.113 μελέτησαν με τη χρήση της οπτι-
κής τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με 
ΗΝΔ και νόσο Alzheimer και διαπίστωσαν μείωση του 
πάχους της στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή περιθηλαία καθώς και του πάχους του αθροί-
σματος της στιβάδας των γαγγλιακών κυττάρων του 
αμφιβληστροειδή και της έσω δικτυωτής στιβάδας στην 
ωχρά κηλίδα συγκριτικά με την ομάδα υγιών ατόμων. 
Διαπίστωσαν επίσης, ότι το μειωμένο πάχος και ο μει-
ωμένος όγκος στις περιοχές της ωχράς κηλίδας τη στιγ-
μή της διάγνωσης σχετίζεται με τη εξέλιξη της νόσου 
από ΗΝΔ σε νόσο Alzheimer τα επόμενα δύο χρόνια. 
Οι συγγραφείς αναφέρουν ότι το άθροισμα του πάχους 
της στιβάδας των γαγγλιακών κυττάρων και της έσω 
δικτυωτής στιβάδας στην ωχρά κηλίδα θα σχετίζονται 
με τη μετάπτωση της ΗΝΔ σε νόσο Alzheimer ισχυρότε-
ρα συγκριτικά με το πάχος της στιβάδας των νευρικών 
ινών του αμφιβληστροειδή περιθηλαία.

Οι Jiang και συν.114 κατέγραψαν το ρυθμό αιματικής 
ροής (retinal blood flow rate) και την ταχύτητα αιματικής 
ροής (retinal flow velocity) των προτριχοειδικών αρτηρι-
δίων και των μετατριχοειδικών φλεβιδίων στην ωχρά 
κηλίδα καθώς και το άθροισμα του πάχους της στιβά-
δας των γαγγλιακών κυττάρων και της έσω δικτυωτής 
στιβάδας του αμφιβληστροειδή στην ωχρά κηλίδα σε 
οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer και 
υγιή άτομα. Ο ρυθμός αιματικής ροής των αρτηρηδίων 
και των φλεβιδίων στην ωχρά κηλίδα ασθενών με νόσο 
Alzheimer βρέθηκε σημαντικά μειωμένος συγκριτικά με 
αυτόν των ασθενών με ΗΝΔ και υγιών ατόμων. Επί-
σης, ο ρυθμός αιματικής ροής των αρτηριδίων και των 
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φλεβιδίων στην περιοχή της ωχράς κηλίδας ασθενών 
με ΗΝΔ βρέθηκε μειωμένος συγκριτικά με υγιή άτομα. 
Η ταχύτητα της αιματικής ροής των αρτηριδίων στην 
ωχρά κηλίδα σε ασθενείς με νόσο Alzheimer ήταν σημα-
ντικά μειωμένη συγκριτικά με υγιή άτομα ενώ σε ασθε-
νείς με ΗΝΔ δεν υπήρχε σημαντική διαφορά συγκριτι-
κά με υγιή άτομα. Η ταχύτητα της αιματικής ροής των 
φλεβιδίων στην ωχρά κηλίδα δεν παρουσίαζε σημα-
ντικές διαφορές μεταξύ των ομάδων. Το άθροισμα του 
πάχους της στιβαδάς των γαγγλιακών κυττάρων και τη 
έσω δικτυωτής στιβάδας του αμφιβληστροειδή στην 
περιοχή της ωχράς κηλίδας ήταν σημαντικά μειωμένο 
σε ασθενείς με νόσο Alzheimer και ΗΝΔ συγκριτικά με 
αυτό υγιών ατόμων ενώ μεταξύ ασθενών με ΗΝΔ και 
νόσο Alzheimer δεν παρατηρήθηκαν σημαντικές δια-
φορές.

Οι Cheung και συν.115 μελέτησαν με τη χρήση οπτικής 
τομογραφίας συνοχής οφθαλμούς ασθενών με ΗΝΔ 
και νόσο Alzheimer. Διαπίστωσαν σημαντική μείωση 
του αθροίσματος του πάχους της στιβάδας των γαγ-
γλιακών κυττάρων του αμφιβληστροειδή και της έσω 
δικτυωτής στιβάδας σε όλες τις περιοχές της ωχράς κη-
λίδας (άνω, άνω-ρινικό, κάτω-ρινικό, κάτω, κάτω-κρο-
ταφικό και άνω κροταφικό τομέα) καθώς επίσης και 
μείωση του πάχους των νευρικών ινών του αμφιβλη-
στροειδή κυρίως στο άνω τεταρτημόριο περιθηλαία 
σε ασθενείς με ΗΝΔ και νόσο Alzheimer συγκριτικά με 
υγιή άτομα.

IV. ΕΜΒΡΥΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΤΟΥ 
ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΗ ΚΑΙ ΤΗΣ ΟΠΤΙ-
ΚΗΣ ΘΗΛΗΣ

Από το έξω τοίχωμα του οφθαλμικού κυστιδίου προ-
έρχεται η στιβάδα της χρωστικής η οποία αποτελείται 
από κυλινδρικά κύτταρα με κοκκία χρωστικής στο κυτ-
ταρόπλασμα. Από το εσωτερικό τοχωμα του οφθαλμι-
κού κυστιδίου προέρχεται η στιβάδα των νευρώνων. Το 

πρόσθιο ένα πέμπτο του εσωτερικού τοιχώματος παρα-
μένει μονόστιβο κυλινδρικό επιθήλιο και μαζί με τη στι-
βάδα της χρωστικής εκτείνονται προς τα εμπρός επεν-
δύοντας την έσω επιφάνεια του ακτινωτού σώματος 
και την οπίσθια επιφάνεια της ίριδας. Από τα οπίσθια 
τέσσερα πέμπτα του έσω υπόκοιλου τοιχώματος του 
οφθαλμικού κυστιδίου θα σχηματισθεί ο ιδίως ή φωτο-
αισθητηριακός αμφιβληστροειδής. Η έντονη μιτωτική 
δραστηριότητα που παρατηρείται στα πρώτα στάδια 
της διάπλασης του αμφιβληστροειδή έχει ως αποτέλε-
σμα τη δημιουργία δύο ευδιάκριτων στιβάδων. Σχημα-
τίζεται η εξωτερική κυτταροβριθής πυρηνική ζώνη και 
η εσωτερική αφοριστική που δεν εμφανίζει πυρηνικά 
στοιχεία. Κύτταρα της πυρηνικής ζώνης εισβάλλουν 
στην εσωτερική αφοριστική και σχηματίζονται η έξω 
και η έσω νευροβλαστική στιβάδα. Από την έσω νευρο-
βλαστική στιβάδα προέρχονται τα γαγγλιακά κύτταρα, 
τα αμακρόινα κύτταρα και τα σώματα των νευρογλοια-
κών κυττάρων του Muller. Από την έξω νευροβλαστική 
στιβάδα θα σχηματισθούν τα δίπολα κύτταρα, τα ορι-
ζόντια κύτταρα και τα κωνία και τα ραβδία. Ήδη από 
τον όγδοο μήνα της εμβρυικής ζωής αναγνωρίζουμε 
όλες τις στιβάδες του ώριμου αμφιβληστροειδή.

Η ωχρά κηλίδα αρχίζει να διαμορφώνεται περίπου 
στο μέσο της εμβρυικής ζωής. Αρχικά παρατηρείται 
αύξηση του αριθμού των πυρήνων στη στιβάδα των 
γαγγλιακών κυττάρων. Άπο τον έβδομο μήνα παρατη-
ρείται ανακατανομή των γαγγλιακών κυττάρων σε πιο 
περιφερικές περιοχές με αποτέλεσμα τη δημιουργία 
ενός κεντρικού εντυπώματος ή εμβύθισης, το κεντρι-
κό βοθρίο. Στα κωνία του κεντρικού βοθρίου γίνονται 
κάποιες δομικές μεταβολές, όπως μείωση του πλάτους 
των εξωτερικών τμημάτων τους και επιμήκυνση της 
εσωτερικής αποφυάδας η οποία μεταφέρει τα ερεθί-
σματα στα δίπολα κύτταρα. Αποτέλεσμα των αλλαγών 
αυτών είναι η αύξηση το αριθμού των κωνίων στην πε-
ριοχή του κεντρικού βοθρίου και η μείωση του αριθ-
μού των γαγγλιακών κυττάρων. Στη γέννηση τα γαγγλι-
ακά κύτταρα έχουν στο κεντρικό βοθρίο μία στιβάδα. 
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Χρειάζονται αρκετοί μήνες μέχρι την ολοκλήρωση της 
εξέλιξης των κωνίων και αυτός είναι ο λόγος που τα 
νεογέννητα έχουν ατελή κεντρική όραση.

Τα γαγγλιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδή σχη-
ματίζουν άξονες που συγκλίνουν στην περιοχή όπου ο 
οπτικός μίσχος εγκαταλείπει την οπίσθια επιφάνεια του 
οφθαλμικού κυστιδίου. Ο κεντρικός αυλός του οπτικού 
μίσχου εξαφανίζεται σταδιακά καθώς νευρογλοιακά 
στηρικτικά κύτταρα καταλαμβάνουν τα διάκενα με-
ταξύ των νευρικών ινών των γαγγλιακών κυττάρων. 
Ο οπτικός μίσχος μαζί με τις νευρικές ίνες των γαγγλι-
ακών κυττάρων θα σχηματίσουν το οπτικό νεύρο. Οι 
νευρικές ίνες επενδύονται με μυελίνη λίγο πριν τη γέν-
νηση διαδικασία που θα συνεχισθεί για μεγάλο χρονι-
κό διάστημα μετά τη γέννηση. Στον αυλό του οπτικού 
μίσχου βρίσκεται η υαλοειδική αρτηρία και η υαλοειδι-
κή φλέβα από τις οποίες θα σχηματισθούν η κεντρική 
αρτηρία και η κεντρική φλέβα του αμφιβληστροειδή. Ο 
χοριοειδής χιτώνας και η σκληρά μήνιγγα περιβάλλουν 
το οπτικό νεύρο ως συνέχεια του χοριοειδή χιτώνα και 
της σκληράς μήνιγγας του εγκεφάλου. Ο αμφιβληστρο-
ειδής είναι ο εσωτερικός αισθητηριακός χιτώνας του 
βολβού. Ο αμφιβληστροειδής εκτείνεται από την κυ-
κλική περιφέρεια της οπτικής θηλής του οπτικού νεύ-
ρου μέχρι την πριονωτή περιφέρεια. Εμφανίζει μία έξω 
μελαγχρωματική μονόστιβη μοίρα, η οποία προέρχεται 
από την έξω στοιβάδα του οφθαλμικού κυστιδίου και 
ονομάζεται μελάγχρουν επιθήλιο του αμφιβληστροει-
δή (ΜΕ) και μία έσω νευρική πολύστιβη μοίρα η οποία 
προέρχεται από την έσω στιβάδα του οφθαλμικού κυ-
στιδίου και αποτελεί τον ιδίως ή νευρικό (αισθητηρια-
κό) αμφιβληστροειδή.

Στον αμφιβληστροειδή γίνεται η μετατροπή της φω-
τεινής ενέργειας μέσω σύνθετων βιοχημικών διεργασί-
ων σε νευρικά σήματα. Οι φωτοϋποδοχείς (κωνία και 
ραβδία), τα δίπολα και τα γαγγλιακά κύτταρα μεταφέ-
ρουν την οπτική πληροφορία μέχρι τα ανώτερα κέντρα 
της όρασης στον εγκεφαλικό οπτικό φλοιό. Επίσης 
υπάρχουν και άλλα νευρικά κύτταρα όπως τα οριζό-

ντια και αμακρόινα κύτταρα τα οποία επεξεργάζονται 
το νευρικό σήμα που παράγεται από το οπτικό ερέθι-
σμα. Έτσι, στον αμφιβληστροειδή χιτώνα τα οπτικά 
ερεθίσματα μετατρέπονται σε νευρικές ώσεις οι οποίες 
ακολούθως μεταδίδονται μέσω της οπτικής οδού στο 
κεντρικό νευρικό σύστημα.

Ο αμφιβληστροειδής χιτώνας αποτελείται από δέκα 
στιβάδες. Οι στιβάδες αυτές δεν αντιπροσωπεύουν η 
κάθε μια και άλλη κυτταρική σύνθεση και δεν αποτε-
λούν πραγματικές στιβάδες αλλά σχηματίζονται από 
το μελάγχρουν επιθήλιο, τα νευρονικά κύτταρα του ιδί-
ως αμφιβληστροειδή και τις μεταξύ τους προσεκβολές 
και συνάψεις (εικ. 1)

Εικ. 1: Σχηματική παράσταση των κυτταρικών στιβά-

δων του αμφιβληστροειδή. CR Leeson, ST Leeson. Histology. 
Philadelphia: Saunders, 1976;556.

Τα κυτταρικά στοιχεία του αμφιβληστροειδή είναι τα 
ακόλουθα:

Το μελάγχρουν επιθήλιο (ΜΕ) είναι η εξωτερική στι-
βάδα του αμφιβληστροειδή και σχηματίζεται από ένα 
μονό στίχο χρωστικοφόρων κυττάρων. Η βάση των 
κυττάρων αυτών είναι προς τον χοριοειδή χιτώνα, στη 
βασική μεμβράνη που αποτελεί μέρος της μεμβράνης 
του Bruch και η κορυφή τους βρίσκεται προς τον ιδίως 
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αμφιβληστροειδή. Στην περιφέρεια του βυθού έχουν 
κυβοειδές σχήμα, στην περιοχή του οπίσθιου πόλου 
γίνονται κυλινδρικά, στην ωχρά κηλίδα γίνονται πιο 
επιμήκη, πιο πυκνά και με πλουσιότερη μελάγχρωση. 
Η σύνδεση του με τη μεμβράνη του Bruch είναι στέρεη 
και αποτελεί τον έξω αμφιβληστροειδικό φραγμό, ο 
οποίος όταν διαταράσσεται δημιουργούνται διάφορες 
παθολογίες.

Τα κύτταρα του μελαγχρόου επιθηλίου περιέχουν με-
λανοσώματα και άλλα κοκκία χρωστικής που βρίσκο-
νται προς τη βάση των κυττάρων αυτών και αυξάνουν 
σε πυκνότητα από την περιφέρεια του βυθού προς την 
ωχρά κηλίδα. Επίσης υπάρχουν κοκκία λιποφουσκίνης 
και άλλα στοιχεία φαγοκυτάρρωσης (εικ. 2) 

Eικ. 2: Αναπαράσταση των ραβδίων και των κυττάρων 
του μελαγχρόου επιθηλίου. M. J. Hogan, J. A. Alvarado, J. 

E. Weddell. Histology of human eye, W. B. Saunders Company, 
1971:414.

Προς την κορυφή των κυττάρων του μελαγχρόου 
επιθηλίου υπάρχουν μικρολάχνες που εισδύουν ανάμε-

σα στα εξωτερικά τμήματα των φωτοϋποδοχέων χωρίς 
να συνδέονται στέρεα με αυτά. Υπάρχει δηλαδή ένα 
δυνητικό διάστημα, αυτό είναι το υποαμφιβληστροει-
δικό διάστημα, που αποτελεί το υπόλειμμα του κενού 
που υπάρχει ανάμεσα στις δύο στιβάδες τπυ οπτικού 
κυστιδίου κατά την εμβρυογένεση.

Οι φωτοϋποδοχείς είναι τα ραβδία και τα κωνία, τα 
οποία είναι ειδικά αισθητηριακά κύτταρα, τα οποία πε-
ριέχουν φωτοχρωστικές και απορροφούν τα φωτόνια 
της φωτεινής ακτινοβολίας.

Οι ονομασίες κωνίο και ραβδίο προέρχονται από το 
σχήμα των φωτοϋποδοχέων. Τα ραβδία ενεργοποιού-
νται σε χαμηλές εντάσεις φωτισμού σε αντίθεση με τα 
κωνία που ενεργοποιούνται σε υψηλές εντάσεις φωτι-
σμού.

Η περιοχή μετάβασης μεταξύ φωτοαισθητηριακών 
κυττάρων και μελαγχρόου επιθηλίου είναι πολύ σημα-
ντική από άποψη φυσιολογίας.

Η στενή επαφή οφείλεται σε παθητικές δυνάμεις( 
ενδοφθάλμια πίεση, οσμωτική πίεση, μεταφορά 
υγρών από υαλοειδές σώμα προς χοριοειδή, πίεση που 
ασκεί η παρουσία του υαλοειδούς), στις μικρολάχνες 
που βρίκονται στην πρόσθια επιφάνεια των κυττά-
ρων του μελαγχρόου επιθηλίου και εισδύουν μεταξύ 
των φωτοϋποδοχέων και στο υλικό το οποίο υπάρχει 
στον εξωκυττάριο χώρο μεταξύ των δύο στιβάδων. Η 
εξωκυττάρια ουσία ονομάζεται διαφωτοαισθητηρια-
κή ουσία ή διάμεση μεσοκυττάρια ουσία των οπτικών 
υποδοχέων. Η ουσία αυτή δεν είναι άμορφη αλλά είναι 
οργανωμένη σαν κυψέλη, περιβάλλει τους οπτικούς 
υποδοχείς και τα κύτταρα του μελαγχρόου επιθηλί-
ου και με αυτό τον τρόπο συνάπτονται μεταξύ τους 
πιο ισχυρά. Λειτουργικά εξυπηρετεί στην ανταλλαγή 
μεταβολιτών και πιθανώς βοηθάει στον προσανατολι-
σμό των οπτικών υποδοχέων για καλύτερη σύλληψη 
του φωτός.

Τα κωνία και τα ραβδία από το μελάγχρουν επιθήλιο 
προς τα μέσα αποτελούνται από τα εξής τμήματα: το 
εξωτερικό τμήμα, το συνδεσμικό βλεφαρίδιο, το εσω-



τερικό τμήμα, η έξω ίνα, το κυτταρικό σώμα και ή έσω 
ίνα (εικ 3.)

Eικ. 3: Κύτταρα φωτοϋποδοχέων. WJ Krause, GH Cutts. 
Coincise Text of Histology. Baltimore: Williams and Wilkins, 

1981;180.

Το εξωτερικό τμήμα των ραβδίων και των κωνίων 
αποτελείται από μία στήλη μεμβρανωδών δίσκων η 
οποία περιβάλλεται από το πλασμόλημμα του κυτ-
τάρου. Κάθε δίσκος είναι ένας αποπλατυσμένος μεμ-
βρανώδης σάκκος με στενό εσωτερικό διάστημα και 
χωρίζεται από τους άλλους δίσκους με ένα ενδιάμεσο 
διάστημα. Στη μεμβράνη των δίσκων βρίσκονται τα 
μόρια της οπτικής πορφύρας. Σε αυτά τα μόρια αρχί-
ζει η βιοχημική μεταβολή που ενεργοποιείται από τα 

φωτόνια του φωτός. Η κορυφή του εξωτερικού τμή-
ματος προσανατολίζεται προς ο μελάγχρουν επιθήλιο 
ενώ η βάση προς το εσωτερικό τμήμα. Οι μεμβρανώ-
δεις δίσκοι συνεχώς παράγονται στο εσωτερικό τμήμα 
και συνεχώς αποπίπτουν φτάνοντας στην κορυφή και 
φαγοκυτταρώνονται απο τα κύτταρα του μελαγχρόου 
επιθηλίου. Στα ραβδία, οι μεμβρανώδεις δίσκοι έχουν 
ίδια διάμετρο, ενώ στα κωνία οι εξωτερικοί δίσκοι 
στην κορυφή του εξωτερικού τμήματος μικραίνουν και 
δίνουν τη μορφή κώνου. Στους μεμβρανώδεις δίσκους 
των κωνίων περιέχονται μόρια μίας από τις οπτικέ 
πορφύρες που συνολικά ονομάζονται ιωδοψίνη. Κάθε 
είδος από τις πορφύρες αυτές απορροφά ένα συγκεκρι-
μένο μήκος κύματος φωτός. Με αυτό τον τρόπο τα κω-
νία εξυπηρετούν την αντίληψη των χρωμάτων.

Το συναπτικό βλεφαρίδιο ενώνει το εξωτερικό τμήμα 
με το εωτερικό τμήμα των ραβδίων και των κωνίων και 
τα συνδέει μεταξύ τους. Αποτελείται από διάφορα ζεύ-
γη σωληναρίων. Το πλασμόλημμα περιβάλει το εξωτε-
ρικό τμήμα, το συναπτικό βλεφαρίδιο και το εσωτερικό 
τμήμα.

Στο εσωτερικό τμήμα διακρίνονται το ελλειψοειδές 
προς το εξωτερικό τμήμα και το μυοειδές προς το εσω-
τερικό τμήμα. Το εσωτερικό τμήμα περιέχει κυτταρικά 
οργανύλια. Συγκεκριμένα, στην περιοχή του ελλειψο-
ειδούς υπάρχουν μιτοχόνδρια ενώ στην περιοχή του 
μυοειδούς υπάρχει ενδοπλασματικό δίκυο και σύστμα 
Golgi.

Η έξω ίνα εκτείνεται από το εσωτερικό τμήμα των 
ραβδίων και των κωνίως μέχρι το κυτταρικό σώμα το 
οποίο περιέχει τον πυρήνα. Η έσω ίνα είναι αξονική 
προσεκβολή η οποία περιέχει μικροσωληνάρια και τερ-
ματίζει προς τα έσω σε ειδικές συναπτικές απολήξεις. Η 
μορφολογία των συναπτικών απολήξεων διαφέρει με-
ταξύ στων ραβδίων και κωνίων. Στα ραβδία οι απολή-
ξεις ονομάζονται σφαιρύλια και στα κωνία συναπτικοί 
πόδες ή ποδίσκοι. Οι συναπτικοί πόδες (ποδίσκοι) είναι 
αποπλατυσμένοι και περιέχουν περισσότερες από μία 
συναπτικές κοιλότητες (εικ. 4) 
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Eικ. 4: Συνάψεις ραβδίων και κωνίων. WJ Krause, 
GH Cutts. Coincise Text of Histology. Baltimore: Williams 

and Wilkins, 1981;456.

Κάθε ραβδίο μπορεί να έχει συναπτική επαφή με ένα 
έως τέσσερα δίπολα κύτταρα. Υπάρχουν επίσης επαφές 
μεταξύ των ραβδίων και των κωνίων.

Τα δίπολα κύτταρα είναι τα πολυπληθέστερα κύτταρα 
του αμφιβληστροειδή. Αποτελούν το νευρώνα πρώτης 
τάξης του αμφιβληστροειδή. Το κυτταρικό τους σώμα 
περιέχει στρόγγυλο μεγάλο πυρήνα και μικρό κυττα-
ρόπλασμα. Οι δενδρίτες των δίπολων κυττάρων συνά-
πτονται με φωτοϋποδοχείς και οριζόντια κύτταρα και ο 
νευράξονας με γαγγλιακά και αμακρόινα κύτταρα. Τα 
δίπολα κύτταρα μεταφέρουν την πληροφορία από τους 
φωτοϋποδοχείς προς τα οριζόντια και τα γαγγλιακά 
κύτταρα και δέχονται εκτεταμένες αναδραστικές επα-
φές από τα αμακρόινα κύτταρα. Υπάρχουν συνολικά 
στον αμφιβληστροειδή εννέα τύποι διπόλων κυττάρων 
και αυτό είναι ενδεικτικό της πολυπλοκότητας της επε-
ξεργασίας και των επιδράσεων που δέχεται τελικά το 
οπτικό σήμα μεχρι να φτάσι στη μετάδοση του από τον 
αμφιβληστροειδή στην υπόλοιπη οπτική οδό.

Τα γαγγλιακά κύτταρα αποτελούν το νευρώνα δεύ-
τερης τάξης στην οπτική οδό. Τα γαγγλιακά κύτταρα 
μπορεί να εμφανίζουν έναν δενδρίτη (μονοπολικά) ή 
περισσότερους (πολυπολικά). Το μέγεθος του ποικίλλει 
σημαντικά. Υπάρχουν οκτώ διαφορετικοί τύποι γαγγλι-
ακών κυττάρων με ποικιλία τύπων σύναψης και δια-
κλάδωσης των δενδριτικών στοιχείων. Ωστόσο όλα τα 
γαγγλιακά κύτταρα έχουν ένα μόνο νευράξονα. Στην 
περιφέρεια του αμφιβληστροειδή αποτελούν μονό στί-
χο κυττάρων, προς τ πίσω δύο στίχους κυττάρων, στην 
περιφέρεια της ωχράς κηλίδας 8-9 στίχους και λείπουν 
εντελώς από το κεντρικό βοθρίο. Οι νευράξονες των 
γαγγλιακών κυττάρων οδεύουν παράλληλα προς την 
έσω επιφάνεια το αμφιβληστροειδή συρρέουν στο οπτι-
κό τρήμα και σχηματίζουν το οπτικό νεύρο το μεγαλύ-
τερο μέρος του οποίου καταλήγει στα έξω γονατώση 
σώματα. Μερικά γαγγλιακά κύτταρα συνάπτονται το 
κάθε ένα με ένα μόνο δίπολο κύτταρο. Σε αυτές τις μο-
νοσυναπτικές συνδέσεις οφείλεται η υψηλή διακριτική 
ικανότητα, η δυναότητα διάκρισης αντιθέσεων και η 
χρωματική αντίληψη. Από αυτά που έχουν αναφερθεί 
μέχρι τώρα συνάγεται το συμπέρασμα ότι το φως δι-
ελαύνον όλο το πάχους του αμφιβληστροειδή, διεγεί-
ρει τη στιβάδα των κωνίων και των ραβδίων η οποία 
αποτελεί την φωτοδέκτρια ή φωτοδιεγέρσιμη στιβάδα 
του αμφιβληστροειδή και από τη στιβάδα αυτή οι διε-
γέρσεις μεταβιβάζονται διαδοχικά στα οπτικά κύττα-
ρα (νευροεπιθηλιακά), στα δίπολα (πρώτος αισθητικός 
νευρώνας) και τέλος στα γαγγλιακά κύτταρα (δεύτερος 
αισθητικός νευρώνας) των οποίων οι νευράξονες ενώ-
νονται και σχηματίζουν το οπτικό νεύρο.

Τα οριζόντια κύτταρα μεταβιβάζουν την οπτική πλη-
ροφορία σε οριζόντια κατεύθυνση παράλληλα προς 
την επιφάνεια του αμφιβληστροειδή. Έχουν ένα μακρύ 
νευράξονα και αρκετούς βραχείς δενδρίτες. Υπάρχει 
ωστόσο και η αμφίδρομη μετάδοση της πληροφορίας 
και έτσι δεν εφαρμόζεται στα κύτταρα αυτά η αμιγής 
έννοια του δενδρίτη και του νευράξονα. Επίσης, τα 
αμακρόινα κύτταρα πέραν της οριζόντιας και σε από-
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σταση μετάδοση της οπτικής πληροφορίας συμμετέ-
χουν και σε κάποιες ανασταλτικές λειτουργίες.

Υπάρχουν τρεις τύποι οριζόντιων κυττάρων. Υπάρ-
χουν οριζόντια κύτταρα που συνδέουν εκλεκτικά κω-
νία ευαίσθητα στα κυανά ερεθίσματα και κωνία ευαί-
σθητα σε ερυθρά και πράσινα ερεθίσματα.

Τα αμακρόινα κύτταρα έχουν ευρύ κυτταρικό σώμα 
και μια προσεκβολή η οποία έχει δενδριτικά και νευ-
ραξονικά χαρακτηριστικά. Μεταφέρουν την οπτική 
πληροφορία οριζόντια, έχουν πολύπλοκες συνάψεις με 
δίπολα κύτταρα, δενδρίτες και το σώμα των γαγγλια-
κών κυττάρων. Τα αμακρόινα κύτταρα έχουν σημαντι-
κό ρόλο στη διαμόρφωση της πληροφορίας που φθάνει 
στο γαγγλιακό κύτταρο και εξυπηρετούν κυρίως ανα-
σταλτικούς μηχανισμούς ανάδρασης. Υπάρχει διάφορα 
αμακρόινα κύτταρα ανάλογα με τη μορφολογία, το με-
γεθος των δενδριτικών προσεκβολών και τη διαμόρφω-
ση των συνδέσεων που κάνουν.

Οι διαδικτυακοί νευρώνες έχουν ταυτοποιηθεί πρό-
σφατα. Εντοπίζονται στη στιβάδα των αμακρόινων 
κυττάρων. Οι προσεκβολές τους εκτείνονται και προς 
τις δύο συναπτικές στιβάδες και πιθανότατα δρουν 
αναδραστικά με κατεύθυνση από τις κατώτερες στιβά-
δες του αμφιβληστροειδή προς τους οπτικούς υποδο-
χείς. Λειτουργούν επίσης προσυναπτικά και μετασυνα-
πτικά πρός τα αμακρόινα κύτταρα και τις προσεκβολές 
τους.

Τα ερειστικά στοιχεία του αμφιβληστροειδή αποτε-
λούνται από τα κύτταρα του Muller, τα μικρογλοιακά 
κύτταρα και τα αστροκύτταρα.

Τα κύτταρα ή ίνες του Muller αποτελούν μεγάλα, 
επιμήκη νευρογλοιακά κύτταρα τα οποία εκτείνονται 
από το ένα έως το άλλο άκρο του πάχους του αμφι-
βληστροειδή. Το κυτταρικό τους σώμα εκπέμπει δύο 
αποφυάδες, την έσω και την έξω. Οι έξω αποφυάδες δι-
απλέκονται μεταξύ τους και σχηματίζουν τον έξω αφο-
ριστικό υμένα ο οποίος εμφανίζει πολυάριθμα τρήματα 
μέσω των οποίων διέρχονται τα κωνία και τα ραβδία. 
Λεπτότατα ινίδια προερχόμενα από τον έξω αφοριστι-

κό υμένα περιβάλλουν δίκην καλαθίων τα έσω τμήματα 
των κωνίων και των ραβδίων. Οι έξω αποφυάδες των 
ινών του Muller απολήγουν μέσω ποδίσκων οι οποίοι 
συνάπτονται μέσω συγκολλητικής ουσίας με τον έσω 
αφοριστικό υμένα. Η μεγάλη εξάπλωση των κυττάρων 
του Muller και των προσεκβολών τους συμβάλλει στην 
υπάρξη πολύ μικρού εξωκυττάριου χώρου στον αμφι-
βληστροειδή.

Τα μικρογλοιακά κύτταρα είναι φαγοκυτταρικά 
κύτταρα που βρίσκονται παντού στον αμφιβληστροει-
δή. Ο αριθμός τους αυξάνει σε καταστάσεις τραύματος 
και φλεγμονής.

Τα αστεροειδή νευρογλοιακά κύτταρα ή αστρο-
κύτταρα βρίσκονται στον έσω αμφιβληστροειδή. Σχη-
ματίζουν ένα ακανόνιστο υποστηρικτικό δίκτυο που 
περιβάλλει τις νευρικές ίνες και τα τριχοειδή του αμ-
φιβληστροειδή. Πιο συγκεκριμένα, μέσω μίας αποφυ-
άδας τους, τα αστεροειδή κύτταρα, συνάπτονται με το 
τοίχωμα κάποιου τριχοειδούς αγγείου (μυζητικοί ποδί-
σκοι) και μέσω των άλλων αποφυάδων τους περιβάλ-
λουν τα νευρικά κύτταρα εξασφαλίζοντας με αυτόν 
τον τρόπο τη θρέψη των κυττάρων αυτών.

Οι στιβάδες του αμφιβληστροειδή.

Ο αμφιβληστροειδής αποτελείται από δέκα στιβάδες 
(εικ. 5) οι οποίες από έξω προς τα μέσα είναι οι ακό-
λουθες:

1. Το μελάγχρουν επιθήλιο
2. Στιβάδα των κωνίων και των ραβδίων.
3. Έξω αφοριστικός υμένας
4. Έξω κοκκώδης στιβάδα
5. Έξω δικτυωτή στιβάδα
6. Έσω κοκκώδης στιβάδα
7. Έσω δικτυωτή στιβάδα
8. Στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων
9. Στιβάδα των νευρικών ινών
10. Έσω αφοριστικός υμένας
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Εικ. 5: Απεικόνιση αμφιβληστροειδικού ιστού ολικού 
πάχους. (Carl Zeiss Meditec, Cirrus OCT).

Η στιβάδα του μελαγχρόου επιθηλίου εκτείνεται από 
τη είσοδο του οπτικού νεύρου μέχρι την πριονωτή πε-
ριφέρεια, συνάπτεται με το βασικό πέταλο του χοριοει-
δή ενώ με το ιδίως αμφιβληστροειδή απλώς εφάπτεται. 
Στη στιβάδα αυτή επιτελούνται σημαντικές λειτουργίες 
για τη φυσιολογική αποστολή του αμφιβληστροειδή. 
Τα κύτταρα του μελαγχρόου επιθηλίου συνδέονται με-
ταξύ τους στερεά με zonulae occludentes με αποτέλεσμα 
να σχηματίζεται ο έξω αμφιφληστροειδικός φραγμός, ο 
οποίος ελέγχει εκλεκτικά τη μεταφορά ουσίων από το 
χοριοειδή προς τον αμφιβληστροειδή. Μέσα στα κύττα-
ρα του μελαγχρόου επιθηλίου υπάρχουν λυσοσώματα 
που επιτρέπουν τη φαγοκυττάρωση των αποριπτόντων 
εξωτερικών τμημάτων των φωτοϋποδοχέων. Στα κοκ-
κία της χρωστικής που περιέχονται μέσα στα κύτταρα 
του μελαγχρόου επιθηλίου γίνεται η απορρόφηση του 
φωτός και έτσι αποφεύγεται ο υπέρμετρος διασκεδα-
σμός του.

Η στιβάδα των οπτικών υποδοχέων εμφανίζει πάχος 
50-60μ και αποτελείται αποκλειστικά από τα εξωτερι-
κά τμήματα των ραβδίων και των κωνίων

Ο έξω αφοριστικός υμένας, είναι λεπτότατος (πάχος 
1μ) δεν είναι πραγματικός υμένας αλλά σχηματίζεται 
από τις διακυτταρικές συνδέσεις των κυττάρων του 
Muller και των φωτοϋποδοχέων. Λειτουργεί ως φραγ-
μός στη διέλευση μεγαλομοριακών ενώσεων.

Η έξω κοκκώδης στιβάδα με πάχος 40-60μ περιλαμ-

βάνει τα κυτταρικά σώματα των ραβδίων και των κω-
νίων. Εμφανίζει δύο ζώνες, τη έξω, αποτελούμενη από 
ένα στίχο κυττάρων (7-8 στίχους στην ωχρά κηλίδα) 
κωνίων και την έσω που αποτελείται από ραβδία διατε-
ταγμένα σε 4-5 στίχους.

Η έξω δικτυωτή στοιβάδα έχει πάχος 20μ, σχηματί-
ζεται από τις έσω ίνες των φωτοϋποδοχέων και από τις 
συνάψεις μεταξύ των φωτοϋποδοχέων και των κύττά-
ρων της έσω κοκκώδους στιβάδας και διακρίνεται σε 
τρεις ζώνες. Η έξω ζώνη αποτελείται από τις έσω απο-
φυάδες των οπτικών κυττάρων (στιβάδα του Henle), 
σαφής κυρίως στην περιφέρεια της ωχράς κηλίδας. Η 
μέση ζώνη αποτελείται από τις συνάψεις μεταξύ οπτι-
κών και δίπολων κυττάρων. Η έσω ζώνη αποτελείται 
από τους δενδρίτες των δίπολων κυττάρων.

Η έσω κοκκώδης στιβάδα με πάχος 30-35μ αποτελεί-
ται από τα κυτταρικά σώματα των οριζοντίων, διπόλων, 
αμακρόινων κυττάρων, των κυττάρων του Muller και 
ορισμένων παρεκτοπισμένων γαγγλιακών. Οι πυρήνες 
των οριζόντιων κυττάρων βρίσκονται προς την πλευρά 
της έξω δικτυωτής στιβάδας που έχουν και τις συνά-
ψεις τους. Οι πυρήνες των αμακρόινων κυττάρων βρί-
σκονται προς την πλευρά της έσω δικτυωτής στιβάδας 
όπου έχουν και τις συνάψεις τους. Τα δίπολα κύτταρα 
έχουν τον δενδρίτη τους στην έξω δικτυωτή στιβάδα 
και τον νευράξονα στην έσω δικτυωτή στιβάδα. Στην 
έσω κοκκώδη στιβάδα υπάρχει και το πλέγμα των εν τω 
βάθει τριχοειδών αγγείων του αμφιβληστροειδή.

Η έσω δικτυωτή στιβάδα με πάχος 20-30μ περιέχει 
τις συνάψεις μεταξύ των αξόνων των διπόλων κυτ-
τάρων και των δενδριτών των γαγγλιακών κυττάρων. 
Εδώ υπάρχουν επίσης και οι συνάψεις των αμακρόινων 
κυττάρων.

Η στιβάδα των γαγγλιακών κυττάρων με πάχος 10-
20μ αποτελείται από τα ομώνυμα κύτταρα διατεταγμέ-
νων σε ένα στοίχο στην περιφέρεια του αμφιβληστρο-
ειδή και σε 8-9 στοίχους στην περιφέρεια της ωχράς 
κηλίδας. Προς την πριονωτή περιφέρεια τα γαγγλιακά 
κύτταρα αραιώνουν και η στιβάδα των νευρικών ινών 
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λεπτύνεται.
Η στιβάδα των νευρικών ινών περιλαμβάνει περίπου 

1.000.000 αμύελων νευρικών ινών που κατευθύνονται 
στην οπτική θηλή του οπτικού νεύρου. Η στιβάδα των 
νευρικών ινών είναι παχύτερη στα όρια του δίσκου της 
θηλής όπου οι νευρικές ίνες συσσωρεύονται και συνω-
θούνται. Η ομάδα των νευρικών ινών που οδεύει από 
την ωχρά κηλίδα προς την οπτική θηλή ονομάζεται θη-
λοωχρικό δεμάτιο και έχει μεγάλη λειτουργική σημασία 
γιατί μεταφέρει πληροφορίες που αφορούν στην οπτι-
κή οξύτητα. (εικ. 6, εικ. 7) Τα αγγεία του αμφιβληστρο-
ειδή βρίσκονται εντός της στιβάδας των νευρικών ινών 
όπως επίσης και το επιφανειακό τριχοειδικό πλέγμα.

Εικ. 6: Αντιστοιχία περιοχών αμφιβληστροειδή και ιστο-
λογικής αρχιτεκτονικής. LA Remington. 

Clinical Anatomy οf the Visual System. Oxford: Butterworth – 
Heinemann 1998; σελ 11.

Εικ. 7: Νευράξονες εκτεινόμενοι από τα γαγγλιακά 
κύτταρα προς την οπτική θηλή. M. J. Hogan, J. A. Alvarado, 

J. E. Weddell. Histology of human eye, W. B. Saunders Company, 
1971:536.

Αγγείωση του αμφιβληστροειδή
Η άρδευση του αμφιβληστροειδή προέρχεται για το 

μελάγχρουν επιθήλιο και τα ραβδία και τα κωνία από 
τη χοριοειδική κυκλοφορία και τον χοριοειδή μέσω 
της μεμβράνης του Bruch ενώ για τις εσώτερες στιβά-
δες του αμφιβληστροειδή από την κεντρική αρτηρία 
του αμφιβληστροειδή. Η κεντρική αρτηρία του αμφι-
βληστροειδή είναι κλάδος της οφθαλμικής αρτηρίας 
που εκφύεται από την έσω καρωτίδα. Τα αγγεία του 
αμφιβληστροειδή προέρχονται από την κεντρική αρτη-
ρία του αμφιβληστροειδή και την κεντρική φλέβα του 
αμφιβληστροειδή. Η κεντρική αρτηρία του αμφιβλη-
στροειδή εκφυόμενη από την έσω καρωτίδα εισέρχεται 
εντός του οπτικού νεύρου από την κάτω επιφάνεια του 
(12 χιλιοστά όπισθεν του βολβού), πορεύεται στον κε-
ντρικό άξονα του οπτικού νεύρου και έχει κροταφικά 
την ομώνυμη φλέβα. Αφού χορηγήσει την αρτηρία του 
οπτικού νεύρου αναδύεται στο βοθρίο της θηλής και 
διχάζεται σε άνω και κάτω κλάδο καθένας από τους 
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οποίους υποδιαιρείται ταχέως. Σε έσω(ρινικό) και σε 
έξω(κροταφικό) κλάδο, οι οποίοι με τη σειρά τους δια-
κλαδίζονται περαιτέρω και διανέμονται στον αμφιβλη-
στροειδή. Οι ρινικοί κλάδοι κατευθύνονται ακτινοειδώς 
προς την πριονωτή περιφέρεια, ενώ οι κροταφικοί κλά-
δοι παχύτεροι, πορέυονται κατ άρχάς τοξοειδώς γύρω 
από την ωχρά κηλίδα και χορηγούν στην περιοχή αυτή 
μικρά κλωνία (άνω και κάτω αρτηρία της ωχράς κηλί-
δας). Τα αγγεία του αμφιβληστροειδή είναι τελικά και δεν 
αμαστομώνονται με οποιοδήποτε άλλο σύστημα αγγείων. 
Οι κλάδοι της κεντρικής αρτηρίας του αμφιβληστροειδή 
πορεύονται εντός της στιβάδας των νευρικών ινών και 
διακλαδιζόμενες σχηματίζουν δύο τριχοειδικά δίκτυα, 
το έσω και το έξω. Το έξω τριχοειδικό δίκτυο βρίσκεται 
εντός της στιβάδας των νευρικών ινών, ενώ το έσω τριχο-
ειδικό δίκτυο βρίσκεται στα όρια της έσω κοκκώδους και 
την έξω δικτυωτής στιβάδας. Από αυτά συνάγεται ότι η 
κεντρική αρτηρίας του αμφιβληστροειδή εξασφαλίζει την 
θρέψη των γαγγλιακών και των διπόλων κυττάρων ενώ 
τα οπτικά κύτταρα με τα κωνία και τα ραβδία τους στε-
ρούνται αιμοφόρων αγγείων και τρέφονται από το ιστικό 
υγρό που προέρχεται από τη χοριοτριχοειδική στιβάδα 
του χοριοειδή χιτώνα και για το λόγο αυτό οι παθήσεις 
του τελευταίου αυτού χιτώνα επηρεάζουν αισθητά τη λει-
τουργία των κωνίων και των ραβδίων.

Σε ποσοστό 15-20% του πληθυσμού υπάρχει θηλοω-
χρικός αρτηριακός κλάδος (cilioretinal) ο οποίος εισέρ-
χεται στον αμφιβληστροειδή από την περιφέρεια της 
θηλής και προέρχεται από την χοριοειδική αγγείωση.

Στην κεντρική περιοχή της ωχράς κηλίδας σε διάμε-
τρο 0.5 χιλιοστά αποσιάζουν πλήρως τα αγγεία ακό-
μη και τα τριχοειδή και η ζώνη ονομάζεται ανάγγειος 
ζώνη. Η περιοχή αυτή αγγειώνεται μόνο από τα υπο-
κείμενα χοριοτριχοειδή και από το τα γύρω τριχοειδή 
της ωχρικής περιοχής του αμφιβληστροειδή και σχημα-
τίζουν το περιβοθρικό τριχοειδικό δίκτυο στο κέντρο 
του οποίου υπάρχει η ανάγγεια ζώνη. (εικ. 8) 

Εικ. 8: Τριχοειδικό δίκτυο της ωχράς κηλίδας. M. J. 
Hogan, J. A. Alvarado, J. E. Weddell. Histology of human eye, W. 

B. Saunders Company, 1971:513.

Στην περιφέρεια του αμφιβληστροειδή η αγγείωση 
τερματίζεται περίπου 1 χιλιοστό προ της πριονωτής περ-
φέρειας με σχηματισμό τριχοειδικών αγκυλών. Τα τριχο-
ειδή αγγεία του αμφιβληστροειδή κατασκευάζονται από 
ένα στίχο θυριδωτού ενδοθηλίου που περιβάλλεται από 
περικύτταρα. Τα περικύτταρα εμφανίζουν συσπαστικό-
τητα που διευκολύνει την αιματική ροή. Τα ενδοθηλιακά 
κύτταρα ενώνονται μεταξύ τους με zonulae occludentes 
και αποτελούν τον έσω αιματο-αμφιβληστροειδικό 
φραγμό. Όπως προαναφέρθηκε ο έξω αιματο-αμφιβλη-
στροειδικός φραγμός απότελείται από τις στέρεες συν-
δέσεις μεταξύ των κυττάρων του μελαγχρόου επιθηλίου.

Οι φλέβες του αμφιβληστροειδή, αρχίζουν από τα 
τριχοειδή δίκτυα, δεν συμπορεύονται με τις αντίστοιχες 
αρτηρίες, αθροίζονται τελικά στη θηλή στην κεντρική 
φλέβα του αμφιβληστροειδή η οποία ακολουθώντας την 
ομώνυμη αρτηρία εκβάλλει στο σηραγγώδη κόλπο. Αύ-
ξηση της ενδοκρανιακής πίεσης δυσχερένει την αποχέ-
τευση του φλεβικού αίματος από τον αμφιβληστροειδή, 
οι φλέβες του αμφιβληστροειδή διευρύνονται, πορεύο-
νται ελικοειδώς και η οπτική θηλή εμφανίζεται θολερή 
και οιδηματώδης.

Η οπτική οδός
Η οπτική οδός περιλαμβάνει:
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τον αμφιβληστροειδή
το οπτικό νεύρο
το οπτικό χίασμα
τις οπτικές ταινίες
τα έξω γονατώδη σώματα
τις οπτικές ακτινοβολίες
τον οπτικό φλοιό

Το οπτικό νεύρο
Οι νευρικές ίνες του αμφιβληστροειδή ανακάμπτουν 

κατά 90 μοίρες αντίστοιχα προς την οπτική θηλή, όπου 
συρρέουν στο οπτικό τρήμα του σκληρού χιτώνα και 
σχηματίζουν το οπτικό νεύρο. Το μήκος του οπτικού 
νεύρου είναι 56-60χιλιοστά και τοπογραφικά αποτελεί-
ται από 4μοίρες:

τον οπτικό δίσκο ή οπτική θηλή (0.7-1χιλιοστά)
την ενδοκογχική μοίρα (30-40χλσ)
την ενδοκαναλική μοίρα (5-10χλσ)
την ενδοκρανιακή μοίρα (10-20χλσ)
Η οπτική θηλή είναι η ενδοβολβική μοίρα του οπτι-

κού νεύρου και βρίσκεται μέσα στο σκληρό χιτώνα 
του οφθαλμού. Σχηματίζεται από τους νευράξονες των 
γαγγλιακών κυττάρων. Οι νευράξονες από την περιφέ-
ρεια του αμφιβληστροειδή σχηματίζουν τις περιφερι-
κές μοίρες της οπτικής θηλής, ενώ οι νευράξονες της 
κεντρικής περιοχής λαμβάνουν θέση στην κεντρική 
μοίρα της οπτικής θηλής.

Η ενδοκογχική μοίρα του οπτικού νεύρου εκτείνεται 
από το βολβό έως το οπτικό κανάλι. Το οπτικό νεύρο 
μέσα τον κόγχο περιβάλλεται από προεκτάσεις των 
μηννίγγων του εγκεφάλου, οι οποίες καταλήγουν στο 
σκληρό χιτώνα του βολβού. Η εξωτερική είναι η σκληρά 
μήνιγγα η οποία περιβάλλει τη μέση-λεπτή αραχνοειδή 
μήνιγγα. Η εσωτερική μήνιγγα είναι η αγγειώδης χοριο-
ειδής μήνιγγα. Ο υπαραχνοειδής χώρος του εγκεφάλου 
εκτείνεται μέχρι το βολβό.

Στην ενδοκαναλική μοίρα το οπτικό νεύρο διέρχεται 
μέσα από το οπτικό κανάλι και περιβάλλεται από τις 
τρεις μήνιγγες (προεκτάσεις των μηνιγγών του εγκεφά-

λου). Η σκληρή μήνιγγα συνέχεται στέρεα με το περιό-
στεο που υπαλέιφει το οστέινο οπτικό κανάλι. Ο υπα-
ραχνοειδής χώρος του εγκεφάλου επικοινωνεί μέσω 
του οπτικού καναλιού με την ενδοκογχική, γύρω από 
οπτικό νεύρο, προέκταση του.

Στην ενδοκρανιακή μοίρα το οπτικό νεύρο εγκατα-
λείπει το οπτικό κανάλι και πορεύεται προς τα πίσω, 
άνω και έξω εντός του υπαραχνοειδή χώρου και φτάνει 
στο οπτικό χίασμα, στο έδαφος της τρίτης κοιλίας.

Το οπτικό χίασμα
Στο οπτικό χίασμα οι οπτικές ίνες από το ρινικό μισό 

του αμφιβληστροειδή (συμπεριλαμβανομένου και του 
ρινικού μισού της ωχράς κηλιδας, συνολικά το 53% 
των συνολικών νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή) 
διασταυρώνονται στη μέση γραμμή με τις αντίστοιχες 
οπτικές ίνες της άλλης πλευράς και εισέρχονται στην 
οπτική ταινία της αντίθετης πλευράς. Οι νευρικές ίνες 
του ανώτερου ρινικού αμφιβληστροειδή διατρέχουν 
στο πρόσθιο τμήμα του χιάσματος, ενώ του κατώτε-
ρου ρινικού αμφιβληστροειδή στο οπίσθιο τοίχωμα του 
χιάσματος. Οι νευρικές ίνες του κροταφικού μισού του 
αμφιβληστροειδή καταλήγουν στην ομόπλευρη οπτική 
ταινία αχίαστες.

Οπτικές ταινίες
Πρόκειται για κυλινδρικές συμπιεσμένες δεσμίδες 

οπτικών ινών που ξεκινούν από την οπίσθια έξω περι-
οχή του χιάσματος και καταλήγουν στο σύστοιχο έξω 
γονατώδες σώμα. Κάποιες οπτικές ίνες εγκαταλείπουν 
την οπτική ταινία και καταλήγουν στον προτετραδυμι-
κό πυρήνα και εξυπηρετούν το αντανακλαστικό κορι-
κό αντανακλαστικό.

Τα έξω γονατώδη σώματα
Κάθε γονατώδες σώμα αποτελείται από έξι στιβάδες 

που διαχωρίζονται από λευκές δεσμίδες οπτικών ινών 
με διαμόρφωση σαν καμάρες, διαδοχικά τοποθετημένες 
η μία πάνω στην άλλη. Οι στιβάδες αριθμούνται από 1-6 



29

Διδακτορική Διατριβή

και περιέχουν δύο ειδών κύτταρα. Οι στιβάδες 1 και 2 πε-
ριέχουν μεγαλύτερα κύτταρα (magnoellular layers) και οι 
στιβάδες 3-6 περιέχουν μικρότερα κύτταρα (parvocellular 
layers). Υπάρχουν μορφολογικές διαφορές ανάμεσα στα 
γαγγλιακά κύτταρα του αμφιβληστροειδή των οποίων 
οι ίνες καταλήγουν σε στους δύο αυτούς τύπους κυττά-
ρων. Οι άξονες των μεγαλύτερων γαγγλιακών κυττάρων 
(magnocellular) καταλήγουν σε διαφορετικές περιοχές του 
οπτικού φλοιού από τα μικρότερα κύτταρα (parvocellular) 
με ταχύτερη ανταπόκριση και μεταβίβαση. Οι χιαζόμενες 
οπτικές ίνες καταληγουν στις στιβάδες 1,4 και 6 ενώ οι 
αχίαστες στι στις στιβάδες 2,3 και 5 (εικ. 9) 

Εικ. 9: Προβολές αμφιβληστροειδή στα έξω γονατώδη 
σώματα. R. S. Snell – M. A. Lemp, Clinical Anatomy of the Eye, 

Blackwell Scientific Publications 1989, σελ. 333.

Κάθε έξω γονατώδες σώμα περιλαμβάνει περίπου 
1.000.000 νευρικά κύτταρα όσο περίπου και ο αριθμός 
των οπτικών ινών του οπτικού νεύρου και της οπτικής 
ακτινοβολίας.

Οπτικές ακτινοβολίες
Από τις στιβάδες του έξω γονατώδους σώματος ξεκι-

νούν οι οπτικές ακτινοβολίες οι οποίες πορεύονται εντός 

της λευκής ουσίας του σύστοιχου εγκεφαλικού ημισφαι-
ρίου και καταλήγουν στον εγκεφαλικό οπτικό φλοιό. 
Πιο συγκεκριμένα οι ίνες που προέρχονται από το έξω 
τμήμα των στιβάδων του έξω γονατώδους σώματος με-
ταφέρουν τα ερεθίσματα του κατώτερου αμφιβληστρο-
ειδή και καταλήγουν στο κάτω χείλος της πληκτραίας 
σχισμής. Οι ίνες που ξεκινούν από το έσω τμήμα των 
στιβάδων του έξω γονατώδους σώματος μεταφέρουν τα 
ερεθίσματα από τον ανώτερο αμφιβληστροειδή και κα-
ταλήγουν στο άνω χείλος της πληκτραίας σχισμής.

Οπτικός φλοιός
Ο οπτικός φλοιός διακρίνεται στον πρωτεύνοτα (πε-

ριοχή 17 κατά Brodmann ή πιο πρόσφατα V1) και στον 
δευτερεύοντα οπτικό φλοιό 9περιοχές 18, 19 ή πιο πρό-
σφατα V2, V3, V4, V5)

Ο πρωτεύον οπτικός φλοιός εντοπίζεται στο βάθος της 
πληκτραίας σχισμής, δέχεται κεντρομόλες ίνες από τα έξω 
γονατώδη σώματα μέσω της οπτικής ακτινοβολίας (εικ. 10) 

Εικ. 10: Η οπτική οδός από την κάτω όψη του εγκεφάλου. 

R. S. Snell – M. A. Lemp, Clinical Anatomy of the Eye, Blackwell 

Scientific Publications 1989, σελ. 336.

Ο οπτικός φλοιός του δεξιού εγκεφαλικού ημισφαι-
ρίου δέχεται ερεθίσματα από το κροταφικό μισό του 
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αμφιβληστροειδή του δεξιού οφθαλμού και το ρινικό 
μισό του αμφιβληστροειδή του αριστερού οφθαλμού. 
Αντίστοιχα δέχεται τα ερεθίσματα και ο οπτικός φλοιός 
του αριστερού εγκεφαλικού ημισφαιρίου. Ίνες από τον 
ανώτερο αμφιβληστροειδή καταλήγουν στο άνω τοί-
χωμα της πληκτραίας σχισμής, ενώ ίνες του κατώτερου 
αμφιβληστροειδή καταλήγουν στο κάτω τοίχωμα της 
πληκτραίας σχισμής. Οι ίνες που προέρχονται από την 
ωχρά κηλίδα του αμφιβληστροειδή παρά τη μικρή τους 
έκταση στον αμφιβληστροειδή αντιπροσωπεύονται πε-
ρίπου στο 1/3 το συνολικού οπτικού φλοιού.

Τα κύτταρα του οπτικού φλοιού είναι οργανωμένα 
σε οριζόντιες στιβάδες και κατακόρυφες κολόνες. Ίνες 
προερχόμενες από τις μεγαλοκυτταρικές (magnocellular) 
περιοχές των έξω γονατωδών σωμάτων σχετίζονται πι-
θανόν με ερεθίσματα από κινούμενους στόχους και με 
χαμηλής συχνότητας ευαισθησία αντίθεσης, μεταβιβά-
ζοντας το ερέθισμα τους σε ειδικές περιοχές του οπτι-
κού φλοιού. Ίνες προερχόμενες από μικροκυτταρικές 
(parvocellular) περιοχές των έξω γονατωδών σωμάτων 
εξυπηρετούν τη χρωματική αντίληψη και την υψηλής 
συχνότητας ευαισθησίας αντίθεσης και καταλήγουν 
επίσης σε ειδικές στιβάδες του οπτικού φλοιού.

Οι συνδέσεις του οπτικού φλοιού με άλλες περιοχές 
του εγκεφάλου όπως τα πρόσθια διδύμια και τα με-
τωπιαία οπτικά πεδία εξυπηρετούν τον οπτικό προ-
σανατολισμό, τις σακκαδικές κινήσεις των οφθαλμών 
(συνδέσεις με πρόσθια διδύμια) καθώς και τις συνδυ-
ασμένες οφθαλμικές κινήσεις, εκούσιες ή αντανακλα-
στικές και το αντανακλαστικό της κόρης στην κοντινή 
όραση (συνδέσεις στο μετωπιαίο λοβό).

Ο δευτερεύων εγκεφαλικός φλοιός εντοπίζεται γύρω 
από τον πρωτεύοντα οπτικό φλοιό στην έσω και έξω 
επιφάνεια του σύστοιχου ημισφαιρίου. Οι περιοχές του 
δευτερεύοντα οπτικού φλοιού δέχονται κεντρομόλες 
ίνες από τον πρωτεύοντα οπτικό φλοιό. Ο δευτερεύων 
οπτικός φλοιός σχετίζεται με τον συσχετισμό των οπτι-
κών πληροφοριών που λαμβάνει ο πρωτεύων οπτικός 
φλοιός για τη δημιουργία οπτικής εμπειρίας και ανα-

γνώρισης. Ο δευτερεύων φλοιός ενδεχόμενα με αισθη-
τικές-κινητικές ρυθμίσεις των οφθαλμών, έχοντας δια-
συνδέσεις με αντίστοιχους πυρήνες κρανιακών νεύρων.

Περιοχές του φλοιού του εγκεφάλου που σχετίζο-
νται με την όραση

Το ινιακό οφθαλμικό πεδίο θεωρείται ότι βρίσκεται 
στην περιοχή του δευτερεύοντα οπτικού φλοιού και η 
λειτουργία του φαίνεται να είναι αντανακλαστική και 
σχετίζεται με τις λεπτές κινήσεις των οφθαλμών κατά 
την παρακολούθηση κινούμενου στόχου (κινήσεις πα-
ρακολούθησης- pursuit movemnets). Οι αντίστοιχες πε-
ριοχές των δύο ημισφαιρίων συνδέονται μεταξύ τους 
καθώς και με τα πρόσθια διδύμια.

Το μετωπιαίο οφθαλμικό πεδίο συνδέεται με τα πρό-
σθια διδύμια, τα οποία με τη σειρά τους συνδέονται 
με τους πυρήνες των οφθαλμοκινητικών νεύρων. Θεω-
ρείται ότι η περιοχή αυτή συνδέεται με τον έλεγχο των 
εκούσιων σακκαδικών κινήσεων.

Το αισθητικό κέντρο του λόγου του Wernicke συνδέ-
εται με την περιοχή του Broca, λαμβάνει ίνες από τον 
οπτικό και ακουστικό φλοιό και επιτρέπει την κατανό-
ηση του προφορικού και γραπτού λόγου, ώστε το άτο-
μο να καταλαβαίνει την πρόταση που βλέπει και να την 
επαναλαμβάνει λεκτικά.116-130

V. ΟΠΤΙΚΗ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑ ΣΥΝΟΧΗΣ

Η οπτική τομογραφία συνοχής (Optical Coherence 
Tomography, OCT) αποτελεί απαραίτητο και αναντικα-
τάστατο εργαλείο ενός σύγχρονου οφθαλμολογικού ια-
τρείου. Η έλευση της στην οφθαλμολογία έφερε πραγ-
ματική επανάσταση γιατί έπαιξε καθοριστικό ρόλο 
στην κατανόηση, διάγνωση και παρακολούθηση της 
θεραπείας πολλών οφθαλμικών παθήσεων131.

Η οπτική τομογραφία συνοχής αποτελεί μια σχετική 
νέα απεικονιστική και διαγνωστική μέθοδο του οφθαλ-



31

Διδακτορική Διατριβή

μού. Επιτυγχάνει τομογραφική απεικόνιση των εσωτε-
ρικών δομών στους βιολογικούς ιστούς υπολογίζοντας 
την ένταση και το χρόνο καθυστέρησης του ανακλώ-
μενου ή διαχεόμενου φωτός. Έχει τη δυνατότητα να 
πραγματοποιεί σαρώσεις υψηλής διακριτικής ικανότη-
τας της τάξης των 1-15μm, ανάλυση η οποία είναι 1-2 
φορές μεγαλύτερη από άλλες απεικονιστικές μεθόδους 
όπως η υπερηχογραφία, η μαγνητική τομογραφία ή 
η υπολογιστική τομογραφία. Η κύρια εφαρμογή της 
οπτικής τομογραφίας συνοχής στην Οφθαλμολογία 
είναι η απεικόνιση των στιβάδων του αμφιβληστροει-
δή. Η εξεταστική αυτή μέθοδος επιτρέπει την ιστολο-
γική απεικόνιση των ιστών σε πραγματικό χρόνο χωρίς 
να χρειαστεί βιοψία και ιστολογική εξέταση, κάτι που 
αποτελεί μοναδικό πλεονέκτημα αυτής της εξεταστι-
κής μεθόδου132, 133.

Η εφαρμογή της οπτικής τομογραφίας συνοχής 
στην Οφθαλμολογία είναι ιδιαίτερα σημαντική καθώς 
ο οφθαλμός προσφέρεται, λόγω παρουσίας διαυγών 
μέσων (κερατοειδής, κρυσταλλοειδής φακός, υαλώ-
δες σώμα) στη μελέτη με φως. Η οπτική τομογραφία 
συνοχής επιτυγχάνει διαστρωματικές (cross-sectional) 
υψηλής ανάλυσης εικόνες του αμφιβληστροειδή και 
του προσθίου ημιμορίου του οφθαλμού, σε πραγματι-
κό χρόνο και χωρίς να έρθει σε επαφή με τον οφθαλ-
μό134. Λειτουργεί συμπληρωματικά με άλλες μεθόδους 
απεικόνισης του βυθού του οφθαλμού όπως η φωτο-
γράφιση του βυθού και η αγγειογραφία με φλουοροσεί-
νη. Σήμερα η αγγειογραφία με φλουοροσείνη τείνει να 
εγκαταληφθεί λόγω της έλευσης της αγγειογραφίας του 
αμφιβληστροειδή με τη χρήση της οπτικής τομογραφί-
ας συνοχής (angio-optical coherence tomography, Angio-
OCT) η οποία αποτελεί εξέλιξη της οπτικής τομογραφί-
ας συνοχής. Η οπτική τομογραφία συνοχής μπορεί να 
απεικονίσει δομές του αμφιβληστροειδή όπως η ωχρά 
κηλίδα και η οπτική θηλή καθώς να απεικονίσει την 
εσωτερική μορφολογία του, να απεικονίσει δηλαδή τις 
δέκα στιβάδες του αμφιβληστροειδή. Επίσης επιτρέπει 
την απεικόνιση των δομών του προσθίου ημιμορίου 

του οφθαλμού όπως ο κερατοειδής, η ίριδα, η γωνία 
του προσθίου θαλάμου και ο κρυσταλλοειδής φακός.

Με τη χρήση της οπτικής τομογραφίας συνοχής είναι 
δυνατή η διάγνωση και η παρακολούθηση πολλών πα-
θήσεων της ωχράς κηλίδας όπως κυστικό οίδημα ωχράς 
κηλίδας, η ηλικιακή εκφύλιση ωχράς κηλίδας ξηρής και 
υγρής μορφής, επιωχρική μεμβράνη, το σύνδρομο υα-
λοειδοωχρικής έλξης, η οπή ωχράς κηλίδας πλήρους ή 
μερικούς πάχους135,136,137,138,139,140, και η ρετινόσχιση. Είναι 
επίσης δυνατό να εκτελούμε μορφολογικούς και ποσο-
τικούς υπολογισμούς στον αμφιβληστροειδή.

Η οπτική τομογραφία συνοχής είναι χρήσιμη στη 
διάγνωση και στην παρακολούθηση του γλαυκωμα-
τικού και του διαβητικού ασθενή. Πιο συγκεκριμένα, 
στο γλαυκωματικό ασθενή, με την οπτική τομογρα-
φία συνοχής μετράμε ο πάχος των νευρικών ινών του 
αμφιβληστροειδή περί της οπτικής θηλής. Το γλαύκω-
μα προκαλεί απώλεια νευρικών ινών και επομένως 
λέπτυνση της στιβάδας των νευρικών ινών περί της 
οπτικής θηλής. Η οπτική τομογραφία συνοχής είναι σε 
θέση να καταγράψει αυτή τη λέπτυνση και να διαπι-
στώσει αν σε βάθος χρόνου παρατηρείται περαιτέρω 
λέπτυνση της στιβάδας των νευρικών ινών και επομέ-
νως επιδείνωση του οπτικού πεδίου του γλαυκωματι-
κού ασθενή141-147. Μελέτες σε γλαυκωματικούς ασθενείς 
έχουν δείξει ότι το πάχος της στιβάδας των νευρικών 
ινών του αμφιβληστροειδή περί την οπτική θηλή σχε-
τίχεται σημαντικά με την οπτική λειτουργία148, 149. Στο 
διαβητικό ασθενή, με τη χρήση της οπτικής τομογρα-
φίας συνοχής, καταγράφεται η παρουσία οιδήματος 
της ωχράς κηλίδας, το οποίο σχετίζεται με μείωση της 
όρασης138,150-153 και αποτελεί την κύρια αιτία απώλειας 
της όρασης στο διαβητικό πληθυσμό, διεξάγεται θερα-
πεία με ενδουαλοειδικές εγχύσεις αντιαγγειογενετικού 
παράγοντα και αξιολογείται η ανταπόκριση του οιδή-
ματος στη θεραπεία. Η χρήση της οπτικής τομογραφίας 
συνοχής στην παρακολούθηση του διαβητικού ασθενή 
αποτελεί, μαζί την ηλικιακή εκφύλιση ωχράς κηλίδας 
υγρής μορφής, αποτελεί ενδεχομένως την πιο σημαντι-
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κή εφαρμογή της οπτικής τομογραφίας συνοχής στην 
Οφθαλμολογία.

Οι εικόνες που προκύπτουν από τις μετρήσεις της 
οπτικής τομογραφίας συνοχής μπορούν να αναλυθούν 
ποσοτικά με ειδικούς αλγορίθμους, ώστε αυτόματα να 
εξαχθούν συμπεράσματα σχετικά με το πάχος και τον 
όγκο του αμφιβληστροειδή στην περιοχή της ωχράς 
κηλίδας ή το πάχος της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή περί της οπτικής θηλής καθώς να 
γίνει και χαρτογράφηση της κεφαλής του οπτικού νεύ-
ρου χωρίς επέμβαση από την πλευρά του εξεταστή.

Αρχές λειτουργίας
Η αρχή λειτουργίας της οπτικής τομογραφίας συνο-

χής είναι ανάλογη με αυτή της Β-υπερηχογραφίας με τη 
διαφορά ότι αντί για ήχο χρησιμοποιεί φως. Επιτυγχά-
νει διαστρωματικές εικόνες, υπολογίζοντας την ένταση 
και το χρόνο καθυστέρησης του ανακλώμενου ή διαχε-
όμενου φωτός από την εσωτερική δομή των ιστών. Οι 
εικόνες που λαμβάνουμε είναι δύο ή τριών διαστάσεων 
και αναπαριστούν διαφορές στην οπτική ανάκλαση ή 
διάχυση από διατομές του ιστού139.

Η εφαρμογή της οπτικής τομογραφίας συνοχής έχει 
το μειονέκτημα ότι περιορίζεται σε ιστούς που είναι 
προσιτοί στο φως, γεγονός που την καθιστά ιδανική 
εξεταστική μέθοδο για την Οφθαλμολογία. Δεν απαιτεί 
άμεση επαφή με τον εξεταζόμενο οφθαλμό και η χρήση 
του φωτός επιτρέπει στην οπτική τομογραφία συνοχής 
πολύ μεγαλύτερη διακριτική ικανότητα από αυτή που 
επιτυγχάνεται με τη χρήση των υπερήχων. Η οπτική 
τομογραφία συνοχής έχει αξονική (κατά τον προσθο-
πίσθιο άξονα) διακριτική ικανότητα περίπου 5μm περί-
που 20 φορές μεγαλύτερη από αυτή της υπερηχογραφί-
ας. Έτσι γίνεται δυνατή η λεπτομερής απεικόνιση των 
στιβάδων του αμφιβληστροειδή.

Κατά την εξέταση με την οπτική τομογραφία συνο-
χής, αρχικά γίνεται μέτρηση της αξονικής απόστασης 
μέσα στον προς εξέταση ιστό. Αυτό επιτυγχάνεται στέλ-
νοντας φως, με τη μορφή ακτίνας συνεχούς φωτός χα-

μηλής συνοχής, μέσα στον οφθαλμό και μετρώντας την 
καθυστέρηση και την ένταση της ανάκλασης ή της δι-
άχυσης του από τις διάφορες στιβάδες του οφθαλμού. 
Τα όρια και οι διαφορετικές οπτικές ιδιότητες των δια-
φόρων ιστών του οφθαλμού ανακλούν ή διαχέουν το 
φως με διαφορετικό τρόπο και ένταση, με αποτέλεσμα 
η μέτρηση του φωτός που επιστρέφει στο μηχάνημα να 
μας δίνει πληροφορίες σχετικά με τις αποστάσεις και 
τις διαστάσεις των διαφόρων ιστών. Η βασική διαφο-
ρά μεταξύ οπτικής τομογραφίας συνοχής και της Β-υ-
περηχογραφίας είναι πως η ταχύτητα του φωτός είναι 
περίπου ένα εκατομμύριο φορές μεγαλύτερη από την 
ταχύτητα του ήχου και κατά συνέπεια οι μετρήσεις των 
αποστάσεων που γίνονται με φως απαιτούν ταχύτερη 
διακριτική ικανότητα χρόνου σε σύγκριση με αυτές 
που γίνονται με βάση τον ήχο.

Η λειτουργία της οπτικής τομογραφίας συνοχής 
βασίζεται σε μία μέθοδο οπτικής μέτρησης που λέγε-
ται συμβολομετρία (interferometry) χαμηλής συνοχής. 
Η τεχνική αυτή περιγράφηκε για πρώτη φορά από το 
Νεύτωνα και σήμερα χρησιμοποιείται για τη διενέργεια 
οπτικών μετρήσεων υψηλής διακριτικής ικανότητας 
σε συστήματα οπτικών ινών154-159. Με το συμβολόμε-
τρο (interferometer) συγκρίνεται η προς εξέταση οπτική 
ακτίνα ή κύμα φωτός με μια άλλη οπτική ακτίνα ή κύμα 
φωτός αναφοράς. Αυτό επιτυγχάνεται κατευθύνοντας 
τη φωτεινή δέσμη σε ένα σύστημα καθρεπτών διάσπα-
σης της ακτίνας (beam-splitter) που τη διασπούν σε δύο 
μέρη: το ένα μεταδίδεται και το άλλο ανακλάται. Το 
πρώτο μέρος της ακτίνας που μεταδίδεται πηγαίνει 
στον οφθαλμό, από όπου ανακλάται από τις διαφορε-
τικές δομές. Το δεύτερο μέρος της ακτίνας στέλνεται σε 
έναν καθρέπτη αναφοράς τοποθετημένο σε καθορισμέ-
νη απόσταση, από όπου ανακλάται. Και οι δύο ακτίνες 
– η προερχόμενη από τον οφθαλμό και η προερχόμενη 
από τον καθρέπτη αναφοράς – επιστρέφουν στο αρχι-
κό σύστημα καθρεπτών διάσπασης ακτίνας, όπου και 
συναντώνται μόνο αν φθάσουν την ίδια ακριβώς χρο-
νική στιγμή. Αυτό συμβαίνει μόνο όταν η απόσταση του 



33

Διδακτορική Διατριβή

καθρέπτη αναφοράς είναι η ίδια με την απόσταση του 
εξεταζόμενου ιστού. Τότε δημιουργείται ένα φαινόμενο 
γνωστό και ώς συμβολή (interference), το οποίο μπορεί 
να μετρηθεί από φωτοευαίσθητο ανιχνευτή. Αυξομει-
ώνοντας την απόσταση του καθρέπτη αναφοράς και 
συγκρίνοντας τις ανακλώμενες φωτεινές ακτίνες με αυ-
τές που προέρχονται από τον οφθαλμό, μπορούμε να 
μετρήσουμε με ακρίβειας την απόσταση και το πάχος 
των διαφορετικών οφθαλμικών ιστών (εικ. 11) 

Εικ. 11: Αναπαράσταση αρχής λειτουργίας οπτικής τομο-
γραφίας συνοχής. Αναδημοσίευση: Γεώργιος Π. Θεοδοσιά-
δης, “Οπτική Τομογραφία Συνοχής (OCT) αμφιβληστροει-

δής – γλαύκωμα”, σελίδα 3.

Ο πιο απλός τύπος μέτρησης που μπορεί να μας δώ-
σει η οπτική τομογραφία συνοχής είναι ανάλογος της 
αξονικής μέτρησης της απόστασης που λαμβάνουμε με 
την Α-υπερηχογραφία. Με αυτή ανιχνεύουμε το προ-
ερχόμενο από τον εξεταζόμενο ιστό σήμα με το συμ-
βολόμετρο, το επεξεργαζόμαστε ηλεκτρονικά (με βάση 
το διαφορετικό δείκτη διάθλασης του κάθε ιστού στο 
φως) και το προβάλλουμε σε έναν ηλεκτρονικό υπο-
λογιστή, παίρνοντας έτσι πληροφορίες σχετικά με την 
απόσταση και το πάχος του ιστού. Επειδή η ένταση 
του ανακλώμενου ή διαχεόμενου φωτός είναι πολύ 

μικρή (περίπου -50 με -90 decibels του προσπίπτοντος 
φωτός), είναι απαραίτητοι πολλοί ισχυροί ανιχνευτές 
για την ανίχνευση των εξαιρετικά αδύναμων σημάτων 
από τους οφθαλμικού ιστούς. Μόλις πραγματοποιηθεί 
η πρώτη αξονική μέτρηση, τότε η οπτική δέσμη μετα-
κινείται εγκάρσια, εκτελώντας διαδοχικές γρήγορες 
μετρήσεις και η σχετική θέση των εξεταζόμενων ιστών 
μπορεί να μετρηθεί με ακρίβεια. Το σύνολο των μετρή-
σεων αυτών αποτελεί τη μια διαστρωματική εικόνα του 
οφθαλμικού ιστού (εικ 12) 

Εικ. 12: Διαστρωματική απεικόνιση των δέκα στιβάδων 
του αμφιβληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας. 

(Carl Zeiss Meditec, Cirrus OCT).

Κατά τη διάρκεια της σάρωσης πραγματοποιούνται 
έως και 100.000 αξονικές λήψεις (100.000 a-scans/sec) 
και σε κάθε αξονική λήψη πραγματοποιούνται 1024 
σημειακές μετρήσεις σε βάθος ιστού 2mm. Το μηχάνη-
μα αποθηκεύει την εικόνα της οπτικής τομογραφίας 
συνοχής μαζί με τη βασισμένη σε τόνους του γκρίζου 
εικόνα βίντεο του αμφιβληστροειδή με την καταγραφή 
της σάρωσης επάνω στον αμφιβληστροειδή. Οι σαρώ-
σεις γίνονται με τη βοήθεια του λογισμικού, με βάση 
συγκεκριμένα πρότυπα και υπάρχει η δυνατότητα ποι-
οτικής και ποσοτικής επεξεργασίας της εικόνας, καθώς 
και δημιουργία τοπογραφικών χαρτών.

Το λογισμικό των μηχανημάτων παρέχει διάφορα 
πρωτόκολλα ανάλυσης των σαρώσεων. Υπάρχει η δυ-
νατότητα χαρτογράφησης της ωχράς κηλίδας με κατα-
γραφή του πάχους και του όγκου του αμφιβληστροειδή 
και η σύγκρισή του με προηγούμενες εξετάσεις ώστε να 
απεικονισθεί η εξέλιξη της πάθησης (εικ. 13) 
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Εικ. 13: Χαρτοχράφηση της ωχράς κηλίδας. 
Αναδημισίευση: International Journal of Retina and 

Vitreous, original article “Large-cube optical coherence 
tomography in diabetic macular edema”.

Είναι δυνατή επίσης χαρτογράφηση του πάχους των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περί την οπτικής 
θηλή και της κεφαλής του οπτικού νεύρου (εικ. 14), 

 Εικ. 14: Χαρτογράφηση της στιβάδας των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή περί την οπτικής θηλή και χαρτογρά-
φηση της κεφαλής του οπτικού νεύρου (Carl Zeiss Meditec, 

Cirrus OCT).

Υπολογίζοντας διάφορες παραμέτρους όπως κοίλανση, 
διάμετρο, πάχος και όγκο χείλους της οπτικής θηλής) που 
είναι σημαντικές για την αξιολόγηση και παρακολούθηση 
του γλαυκωματικού ασθενή. Επίσης, είναι πλέον δυνατή 
και η καταγραφή του πάχους των έσω στιβάδων του αμ-
φιβληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας (εικ. 15) 

Εικ. 15: Χαρτογράφηση των έσω στιβάδων του αμφι-
βληστροειδή στην περιοχή της ωχράς κηλίδας (Carl Zeiss 

Meditec, Cirrus OCT).

Το λογισμικό του μηχανήματος διαθέτει επίσης πρω-
τόκολλα που εφαρμόζουν τεχνικές επεξεργασίας εικό-
νας με σκοπό να διευκολυνθεί η ερμηνεία των σαρώ-
σεων. Τ πρωτόκολλο Normalize αφαιρεί τα χρωματικά 
κορεσμένα σημεία της σάρωσης, κάνοντας ανακατα-
νομή των χρωμάτων σε όλη τη χρωματική κλίμακα. Το 
πρωτόκολλο Align μειώνει τα σφάλματα που δημιουρ-
γούνται λόγω της αξονικής μετακίνησης του οφθαλμού. 
Πιο σύγχρονα συστήματα όπως το eye-trucker μειώνουν 
ακόμη περισσότερο τα σφάλματα που δημιουργούνται 
λόγω της μετακίνησης του οφθαλμού. Τα πρωτόκολ-
λα εξομάλυνσης Gaussian και Median αξιολογούν τις 
σαρώσεις και ελαχιστοποιούν τα παράσιτα, χωρίς να 
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μειώνεται αισθητά η ποιότητα της σάρωσης. Τέλος, το 
πρωτόκολλο Proportional διατηρεί τις αναλογίες της 
αρχικής σάρωσης εμφανίζοντας εικόνες που είναι ελα-
φρώς συμπιεσμένες στον κάθετο άξονα.

Στο λογισμικό υπάρχει ενσωματωμένη βάση δεδο-
μένων φυσιολογικών τιμών για το πάχος της στιβάδας 
των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή περί της οπτι-
κής θηλής, για το πάχος και τον όγκο του αμφιβληστρο-
ειδή στις περιοχές της ωχράς κηλίδας, καθώς και για 
το πάχος των έσω στιβάδων του αμφιβληστροειδή στην 
περιοχή της ωχράς κηλίδας. Οι εικόνες που μας δίνει 
η οπτική τομογραφία συνοχής μπορούν αν αποδοθούν 
σε τόνους του γκρίζου ή με ψευδή χρώματα (εικ. 16) 

Εικ. 16: Απόδοση της εικόνας της ωχράς κηλίδας σε 
τόνους του γκρίζου και απόδοση με ψευδή χρώματα. (Carl 

Zeiss Meditec, Cirrus OCT).

Η απεικόνιση σε τόνους του γκρίζου χρησιμοποιείται 
ήδη από την υπερηχογραφία και μας δίνει καλή ερμη-
νεία της εικόνας. Το λευκό χρώμα αντιστοιχεί στο ισχυ-
ρότερο και το μαύρο στο ασθενέστερο σήμα που προ-
έρχεται από τους ιστούς. Όταν η ένταση του σήματος 
πέφτει κάτω από ένα όριο, τότε το σήμα απεικονίζεται 
με μαύρο χρώμα, σε μια προσπάθεια να αφαιρεθεί ο 
θόρυβος από την εικόνα. Το μειονέκτημα της απόδο-
σης της εικόνας σε τόνους του γκρίζου είναι η μειωμένη 
διακριτική ικανότητα στην ένταση του σήματος. Αυτό 
οφείλεται στο ότι οι οθόνες των ηλεκτρονικών υπολογι-
στών απεικονίζουν μόνο 8-bit ή 256 επίπεδα τόνων του 
γκρίζου και στο ότι το ανθρώπινο μάτι έχει μειωμένη δι-

ακριτική ικανότητα στους τόνους του γκρίζου, με αποτέ-
λεσμα να μη μπορεί να αντιληφθεί το χρωματικό εύρος 
των εικόνων που παρέχει η οπτική τομογραφία συνοχής. 
Αντίθετα, οι οθόνες των ηλεκτρονικών υπολογιστών 
απεικονίζουν 32-bit ή περισσότερα χρωματικά επίπεδα 
και το ανθρώπινο μάτι μπορεί να ξεχωρίσει εκατομμύ-
ρια διαφορετικά χρώματα. Έτσι, η χρήση χρώματος στις 
εικόνες της οπτικής τομογραφίες συνοχής μπορεί να αυ-
ξήσει τη διακριτική ικανότητα μεταξύ παρεμφερών ιστι-
κών δομών. Το λευκό και το κόκκινο χρώμα αντιστοιχεί 
στο ισχυρότερο (-50db) και το μαύρο και μπλε χρώμα 
στο ασθενέστερο (-95db) προερχόμενο από τους ιστούς 
σήμα. Το μειονέκτημα της χρωματικής απόδοσης είναι 
η δημιουργία σφαλμάτων (artifacts) κατά τη απεικόνιση. 
Ιστοί με διαφορετικές οπτικές ιδιότητες απεικονίζονται 
με διαφορετικά χρώματα. Αξίζει όμως να σημειωθεί ότι 
ενώ η οπτική τομογραφία συνοχής απεικονίζει πραγ-
ματικές διαστάσεις, τα διαφορετικά χρώματα της εικό-
νας αντιπροσωπεύουν διαφορετικές οπτικές ιδιότητες 
και όχι απαραίτητα διαφορετικής μορφολογίας ιστούς. 
Επομένως, δε θα πρέπει να ερμηνεύουμε τις εικόνες 
της οπτικής τομογραφίας συνοχής σαν ιστολογικά πα-
ρασκευάσματα. Περιοχές ιδίου χρώματος στην οπτική 
τομογραφία συνοχής δεν αναπαριστούν αναγκαστικά 
τον ίδιο ιστό, αλλά μπορεί να είναι διαφορετικοί ιστοί με 
παρόμοιες οπτικές ιδιότητες.

Ερμηνεία
Το φως προσπίπτοντας σε ένα ιστό μπορεί να υποστεί 

αντανάκλαση, μετάδοση, απορρόφηση ή διάχυση. Το με-
ταδιδόμενο φως μπορεί ελεύθερα να προχωρήσει σε βα-
θύτερες στιβάδες του ιστού. Το φως που απορροφάται 
ουσιαστικά αφαιρείται από την προσπίπτουσα φωτεινή 
δέσμη. Η απορρόφηση συμβαίνει συνήθως από ιστούς με 
χρωστική, όπως αιμοσφαιρίνη ή μελανίνη με φάσμα απορ-
ρόφησης κοντά στην ενέργεια του προσπίπτοντος φωτός. 
Η οπτική διάχυση συμβαίνει όταν έχουμε ετερογενή υλικά, 
και οφείλεται στους διαφορετικούς δείκτες διάθλασης των 
συστατικών του υπό εξέταση ιστού, όπως κυτταρικοί πυρή-
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νες, κυτταρόπλασμα, κυτταρικές μεμβράνες, νευρικές ίνες, 
αιμοφόρα αγγεία, κ.α.

Όταν η φωτεινή ακτίνα της οπτικής τομογραφίας συ-
νοχής πέφτει πάνω στον υπό εξέταση ιστό, αρχικά χά-
νει μέρος της έντασης της λόγω απορρόφησης και δι-
άχυσης, καθώς διασχίζει τον ιστό. Κατόπιν, ανακλάται 
από δομές σε διαφορετικά βάθη του ιστού. Τέλος, το 
φως χάνει πάλι μέρος της έντασής του, καθώς διασχίζει 
τον ιστό, επιστρέφοντας στο μηχανισμό ανίχνευσης της 
οπτικής τομογραφίας συνοχής. Όταν συμβαίνει ισχυρή 
απορρόφηση ή διάχυση του φωτός από τον ιστό, όπως 
σε αιμορραγίες, ισχαιμικό οίδημα των έσω στιβάδων του 
αμφιβληστροειδή σε περίπτωση αρτηριακής εμβολής 
ωχρικού κλάδου, σκληρά εξιδρώματα σε έδαφος διαβη-
τικής αμφιβληστροειδοπάθειας υποστρώματος, κ.α., το 
φως χάνει μεγάλο μέρος της έντασής του και παρατηρεί-
ται το φαινόμενο της σκίασης των υποκείμενων ιστών.

Απεικόνιση φυσιολογικής ωχράς κηλίδας
Έχει διαπιστωθεί σε ιστολογικές μελέτες ότι οι εικόνες 

της οπτικής τομογραφίας συνοχής έρχονται σε πλήρη 
συμφωνία με τη μορφολογία του αμφιβληστροειδή. Η 
πρώτη, κυμαινούμενου πάχους, κόκκινη στιβάδα στην 
εσωτερική επιφάνεια του αμφιβληστροειδή με υψηλή 
αντανάκλαστικότητα είναι η στιβάδα των νευρικών ινών 
του αμφιβληστροειδή, της οποίας το πάχος προοδευτι-
κά αυξάνει από το κεντρικό βοθρίο της ωχράς κηλίδας 
οδεύοντας προς την κεφαλή του οπτικού νεύρου (εικ. 17)

Εικ. 17: Αριστερά επάνω της τομης απεικονίζεται η προ-
οδευτική αύξηση του πάχους της στιβάδας των νευρικών 
ινών του αμφιβληστροειδή από το κεντρικό βοθρίο προς 

την οπτική θηλή. (Carl Zeiss Meditec, Cirrus OCT).

Με μαύρο και μπλε χρώμα λόγω χαμηλής αντανακλα-
στικότητας απεικονίζονται η στιβάδα των γαγγλιακών 
κυττάρων, η έσω και η έξω κοκκώδης στιβάδα. Η έσω 
δικτυωτή έχει ελαφρώς μεγαλύτερη αντανακλαστικότη-
τα, ενώ ή έξω δικτυωτή στιβάδα έχει μεγαλύτερη αντα-
νακλαστικότητα. Το όριο μεταξύ έσω και έξω τμήματος 
των οπτικών υποδοχέων καταγράφεται ως μια κόκκινη 
λεπτή γραμμή υψηλής αντανακλαστικότητας ακριβώς 
πάνω από το μελάγχρουν επιθήλιο, πιθανόν λόγω της 
διαφοράς διάθλασης μεταξύ του έσω τμήματος και του 
καλά οργανωμένου με πολλαπλούς δίσκους σε ροδοψίνη 
έξω τμήματος. Το ύψος της γραμμής αυξάνεται υπό του 
κεντρικού βοθρίου λόγω της αύξησης του μήκους των 
κωνίων στην περιοχή αυτή. Επίσης πάνω από τη γραμμή 
που απεικονίζει το όριο μεταξύ έσω και έξω τμημάτων 
των οπτικών υποδοχέων καταγράφεται λεπτή γραμμή 
υψηλής αντανακλαστικότητας που αντιστοιχεί στην έξω 
αφοριστική μεμβράνη. Η παχιά κόκκινη επιφάνεια υψη-
λής αντανακλαστικότητας, που απεικονίζεται κάτω από 
τη στιβάδα των οπτικών υποδοχέων, αντιστοιχεί στη στι-
βάδα του μελαγχρόου επιθηλίου και των χοριοτριχοει-
δών. Λόγω της γειτνίασης των κυττάρων του μελαγχρό-
ου επιθηλίου και των χοριοτριχοειδών, συχνά δεν είναι 
δυνατό να διαχωριστούν τα δύο αυτά διαφορετικά ανα-
τομικά στοιχεία. Κάτω από τη στιβάδα των χοριοτριχοει-
δών καταγράφονται αδύναμα σήματα μαύρου και μπλε 
χρώματος (λόγω εξασθένισης του οπτικού σήματος που 
διαπερνά τον αμφιβληστροειδή, το μελάγχρουν επιθήλιο 
και τα χοριοτριχοειδή) που αντιστοιχούν στον χοριοειδή. 
Υπάρχουν τεχνικές όπως η ενισχυμένη απεικόνιση βά-
θους (enhanced depth imaging), διαθέσιμη πλέον σε διά-
φορα μηχανήματα τομογραφίας, οι οποίες μπορούν να 
απεικονίσουν σε βάθος αγγεία του χοριοειδή χιτώνα.

Το κεντρικό βοθρίο απεικονίζεται χαρακτηριστικά 
ως ένα κεντρικό εντύπωμα – εμβύθιση με σαφώς λεπτό-
τερο αμφιβληστροειδή και αυξημένη στιβάδα οπτικών 
υποδοχέων. Τα αιμοφόρα αγγεία του αμφιβληστροειδή 
απορροφούν μεγάλο μέρος της φωτεινής ακτίνας και 
σκίαση των υποκείμενων στιβάδων.
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Φυσιολογική οπτική θηλή
Η απεικόνιση της οπτικής οπτικής θηλής είναι απα-

ραίτητη για την εκτίμηση του ασθενή με γλαύκωμα ή 
νευρο-οφθαλμολογική νόσο. Η φυσιολογική κοίλανση 
της οπτικής θηλής είναι ευδιάκριτη. (εικ. 18) 

Εικ 18: Τομογραφική απεικόνιση της οπτικής θηλής. 
Heidelberg Engineering OCT.

Στην επιφάνεια του αμφιβληστροειδή περί την οπτική 
θηλή διακρίνεται παχιά ζώνη υψηλής αντανακλαστικό-
τητας, η οποία καταλαμβάνει σχεδόν ολόκληρο το πά-
χος του αμφιβληστροειδή κοντά στα όρια της θηλής και 
αντιστοιχεί στη στιβάδα των νευρικών ινών. Το μελάγ-
χρουν επιθήλιο και τα χοριοτριχοειδή καταγράφονται 
ως μια στιβάδα υψηλής αντανακλαστικότητας που δι-
ακόπτεται στο ηθμοειδές πέταλο. Το όριο μεταξύ έξω 
και έσω τμημάτων των φωτοϋποδοχέων καταγράφεται 
ως μια λεπτή κόκκινη γραμμή πάνω από το μελάγχρουν 
επιθήλιο. Το σημείο όπου σταματούν οι στιβάδες των 
φωτοϋποδοχέων, το μελάγχρουν επιθήλιο και τα χο-
ριοτριχοειδή, αποτελεί το όριο της θηλής. Μεταξύ της 
στιβάδας των νευρικών ινών και των φωτοϋποδοχέων 
ακολουθούν με μαύρο και μπλε χρώμα λόγω χαμηλής 
αντανακλαστικότητας, η στιβάδα των γαγγλιακών 
κυττάρων, η έσω και η έξω κοκκώδης στιβάδα. Η έσω 
δικτυωτή στιβάδα έχει ελαφρώς μεγαλύτερη ανακλα-
στικότητα, ενώ η έξω δικτυωτή έχει αυξημένη αντανα-
κλαστικότητα.

Φυσιολογική περιθηλαία περιοχή
Η εκτίμηση του πάχους της στιβάδας των νευρικών 

ινών του αμφιβληστροειδή περί την οπτική θηλή εί-
ναι σημαντική για τη διάγνωση και τη θεραπεία του 
γλαυκωματικού ασθενή. Η εκτίμηση του πάχους της 
στιβάδας των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή εί-
ναι πλέον χρήσιμη και για την αξιολόγηση διαφόρων 
νευροεκφυλιστικών παθήσεων όπως, νόσο Alzheimer, 
σκλήρυνση κατά πλάκας, νόσο Parkinson και πλευρι-
κή αμυτοτροφική σκλήρυνση. Η οπτική τομογραφία 
συνοχής διεξάγει κυκλοτερείς σαρώσεις γύρω από το 
κέντρο της οπτικής θηλής και καθορίζονται τα τέσσερα 
τεταρτημόρια περί της οπτικής θηλής (άνω, κροταφι-
κού, κάτω και ρινικού τεταρτημορίου). Η στιβάδα των 
νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή καταγράφεται ως 
μια ζώνη υψηλής ανακλαστικότητας (εικ. 19) 

Εικ. 19: Στιβάδα νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
περιθηλαία. Heidelberg Engineering OCT.

Το μέγιστο πάχος της σημειώνεται στο άνω κροτα-
φικό και το κάτω κροταφικό τμήμα. Το μελάγχρουν 
επιθήλιο και τα χοριοτριχοειδή καταγράφονται ως μια 
υψηλής αντανακλαστικότητας ζώνη, ενώ το όριο μετα-
ξύ έσω και έξω τμήματος φωτοϋποδοχεών απεικονίζε-
ται ως μια λεπτή κόκκινη γραμμή υψηλής αντανακλα-
στικότητας ακριβώς πάνω από το μελάχρουν επιθήλιο. 
Η στιβάδα των νευρικών ινών του αμφιβληστροειδή 
ανιχνεύεται αυτόματα και καταγράφεται το πάχος της.
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ

Είναι γνωστό ότι διάφορα φάρμακα μπορούν να επι-
δράσουν στην όραση, είτε αυτό αποτελεί το στόχο της 
λήψης του φαρμάκου (θεραπευτική αγωγή), είτε αυτό 
αποτελεί ανεπιθύμητη ενέργεια ενός φαρμάκου που 
λαμβάνεται για άλλο λόγο. Ιατροί πολλών ειδικοτήτων 
έχουν ακούσει ασθενείς τους να παραπονιούνται ότι 
‘δεν βλέπουν καλά’ μετά από τη λήψη κάποιων φαρ-
μάκων. Ο Klein και οι συνεργάτες1 έδειξαν ότι πολλές 
κατηγορίες φαρμάκων συσχετίζονται με μείωση των 
επιδόσεων στις οπτικές λειτουργίες. Αναφέρουν για 
παράδειγμα ότι τα αντιυπερτασικά φάρμακα μπορούν 
να συνδέονται με μείωση της καλύτερα διορθωμένης 
οπτικής οξύτητας, της όρασης για κοντά και της ευαι-
σθησίας στις αντιθέσεις φωτεινότητας (ΕΑΦ). Επίσης 
πολλά συνήθη φάρμακα μπορεί να συνδέονται με επι-
δράσεις στις οπτικές λειτουργίες σε άτομα της μέσης 
και μεγάλης ηλικίας, γεγονός το οποίο μπορεί να επη-
ρεάζει την ικανότητα εκπλήρωσης σύνθετων δραστηρι-
οτήτων καθώς και την ποιότητα ζωής τους.2

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΩΣ ΧΟΡΗΓΟΥΜΕΝΑ ΦΑΡ-
ΜΑΚΑ ΚΑΙ ΟΦΘΑΛΜΟΣ

Πολλά συστηματικώς χορηγούμενα φάρμακα μπο-
ρούν να προκαλέσουν ποικίλες ανεπιθύμητες ενέργειες 
σχετιζόμενες με τον οφθαλμό π.χ. δακρύρροια, ξηρο-
φθαλμία, εναποθέσεις στον κερατοειδή, κερατίτιδα, δι-
αταραχές της προσαρμογής, μύση ή μυδρίαση, θολερό-
τητες στο φακό, καταρράκτη, αύξηση της ενδοφθάλμιας 
πίεσης, γλαύκωμα, ραγοειδίτιδα, μελάγχρωση ή βλάβες 
στον αμφιβληστροειδή, οπτική νευρίτιδα, αμβλυωπία, 
νευροοφθαλμικές διαταραχές, διαταραχές της προσαρ-
μογής στο σκοτάδι, διαταραχές της αντίληψης των χρω-
μάτων κ.α., σύμφωνα με τα αναφερόμενα στοιχεία για 
τα φάρμακα από τον Εθνικό Οργανισμό Φαρμάκων.3

ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΩΣ ΧΟΡΗΓΟΥΜΕΝΑ ΦΑΡ-
ΜΑΚΑ ΚΑΙ ΘΑΜΒΟΣ ΟΡΑΣΗΣ 

Αυτό όμως που ιδιαίτερα ερευνά η μελέτη μας, οι 
ασθενείς το περιγράφουν ως θάμβος όρασης ή θολή 
όραση. Αυτού του είδους τα υποκειμενικά συμπτώ-
ματα μπορεί να είναι συνδεδεμένα με εκπτώσεις στην 
ΕΑΦ. Θάμβος όρασης ή θολή όραση έχει αναφερθεί ότι 
μπορούν να προκαλέσουν πολλά συστηματικώς χορη-
γούμενα φάρμακα όπως π.χ. η ομεπραζόλη, η ινδαπαμί-

Η επίδραση της ενστάλαξης οφθαλμικών σταγόνων 
στην ευαισθησία στις αντιθέσεις φωτεινότητας 
(contrast sensitivity)

Θ. Χατζημπαλής

Διδακτορική ΔιατριβήΕκπαιδευτικές δημοσιεύσεις
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δη, η ιμιδαπρίλη, η βεζαφιβράτη, τα αντιισταμινικά, η 
διμενυδρινάτη, η μεκλοζίνη, η εθειοναμίδη, η ινδιναβί-
ρη, η ριμπαβιρίνη, η σιλντεναφίλη, η μιτομυκίνη-c κ.α., 
σύμφωνα με τα φυλλάδια των οδηγιών και ανεπιθύμη-
των ενεργειών των αναφερόμενων φαρμάκων.3

ΟΦΘΑΛΜΙΚΑ ΚΟΛΛΥΡΙΑ, ΤΟΠΙΚΕΣ 
ΑΝΕΠΙΘΥΜΗΤΕΣ ΕΝΕΡΓΕΙΕΣ ΚΑΙ 
ΘΑΜΒΟΣ ΟΡΑΣΗΣ 

Πολλά από τα κολλύρια που χρησιμοποιούνται στη 
συνήθη οφθαλμολογική πράξη, πέρα από την επιθυμητή 
φαρμακολογική τους δράση που έχουν ως θεραπευτικά 
μέσα, μπορεί να παρουσιάζουν ανεπιθύμητες ενέργειες 
με την μορφή τοπικών ερεθισμών, δυσανεξίας, θάμβους 
όρασης κ.α. Στη μελέτη μας θα αξιολογήσουμε κατά 
πόσο τέτοιου είδους φαινόμενα και ειδικά το αναφερό-
μενο από τον ασθενή ως θάμβος όρασης, που παρουσι-
άζεται πολλές φορές μετά από την ενστάλαξη κάποιων 
κολλυρίων, είναι συσχετισμένα με εκπτώσεις στην ΕΑΦ. 

Σκοπός της διατριβής είναι να εκτιμηθεί η άμεση επί-
δραση της ενστάλαξης διαφόρων οφθαλμικών κολλυ-
ρίων στην ΕΑΦ και ειδικότερα εκείνων τα οποία είναι 
συνδεδεμένα με την πρόκληση συμπτωμάτων που περι-
γράφονται ως θάμβος όρασης ή θολή όραση και κατά 
συνέπεια μπορούν να επηρεάσουν τις καθημερινές δρα-
στηριότητες των χρηστών. Κάποιοι ασθενείς αναφέρουν 
υποκειμενικά συμπτώματα «θολής όρασης» ή «θάμβους 
όρασης» παροδικά μετά από την ενστάλαξη κάποιων 
οφθαλμικών κολλυρίων. Η εξέταση της ΕΑΦ σε αυτούς 
τους ασθενείς, πριν και μετά από την ενστάλαξη των 
οφθαλμικών κολλυρίων που λαμβάνουν, σύμφωνα με το 
ερευνητικό πρωτόκολλο μας, αναμένεται να αποκαλύψει 
τις διαταραχές της όρασης σε σχέση με αυτή την παρά-
μετρο. Ενδεχόμενες τέτοιες μεταβολές μετά την ενστάλα-
ξη των σταγόνων αλλά και η πιθανή διατήρηση τους για 
κάποιο χρονικό διάστημα μπορεί να επηρεάζουν κάποιες 
δραστηριότητες των ατόμων αυτών όπως π.χ. τη νυχτερι-

νή οδήγηση, την οδήγηση σε βροχή ή ομίχλη. Ο καθορι-
σμός και η ανάλυση των αποτελεσμάτων μπορεί να δη-
μιουργήσει την ανάγκη παροχής οδηγιών στα άτομα που 
χρησιμοποιούν αυτά τα κολλύρια, δίνοντας τους πληρο-
φορίες για το χρόνο και τη μορφή διαταραχής της όρα-
σης, βοηθώντας τους έτσι να ρυθμίσουν κατάλληλα τις 
διάφορες δραστηριότητές τους. Κάποια από τα φάρμακα 
που θα χρησιμοποιηθούν στη μελέτη μας είναι αντιγλαυ-
κωματικά κολλύρια, με βιβλιογραφικές αναφορές που 
δείχνουν μεσοπρόθεσμη ή μακροπρόθεσμη βελτίωση της 
ΕΑΦ μετά από την χρήση των κολλυρίων αυτών, οφει-
λόμενη στην καλύτερη ρύθμιση της ενδοφθάλμιας πίεσης 
σε αυτούς τους γλαυκωματικούς ασθενείς. Όμως οι προ 
και μετά την ενστάλαξη διακυμάνσεις της ΕΑΦ δεν έχουν 
μελετηθεί. Για όλα τα επιλεγμένα φάρμακα υπάρχει ανα-
φορά ότι μπορούν να προκαλέσουν θάμβος ή διαταραχές 
της όρασης μετά την ενστάλαξη, χωρίς όμως να τεκμηρι-
ώνεται η συσχέτιση αυτών των υποκειμενικών ενοχλημά-
των με μεταβολές στην ΕΑΦ. 

ΕΠΙΛΟΓΗ ΤΩΝ ΦΑΡΜΑΚΩΝ 

Φάρμακα για τα οποία αναφέρεται θάμβος όρασης ή 
οπτικές διαταραχές μετά την ενστάλαξη.3

Η ΕΥΑΙΣΘΗΣΙΑ ΣΤΙΣ ΑΝΤΙΘΕΣΕΙΣ ΦΩ-
ΤΕΙΝΟΤΗΤΑΣ (CONTRAST SENSITIVITY) 

Η Ευαισθησία στις Αντιθέσεις Φωτεινότητας (ΕΑΦ) 
αποτελεί μέθοδο εκτίμησης της ποιότητας της όρασης. 
Ο όρος «ευαισθησία στις αντιθέσεις φωτεινότητας» 
αποτελεί προσπάθεια ελληνικής απόδοσης του διεθνούς 
όρου ‘contrast sensitivity’. Ο καθορισμός της ΕΑΦ απο-
τελεί μια προχωρημένη μέθοδο εκτίμησης της οπτικής 
λειτουργίας. Η ΕΑΦ μας δίνει στοιχεία και λεπτομέρειες 
για την ποιότητα και ‘καθαρότητα’ της όρασης που δεν 
μπορούν να εκτιμηθούν με την κλασσική εκτίμηση της 
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οπτικής οξύτητας. Χαρακτηριστικό είναι το παράδειγ-
μα ατόμων που διαμαρτύρονται στον οφθαλμίατρο ότι 
‘δεν βλέπουν καλά’, ενώ οι μετρήσεις της οπτικής οξύ-
τητας δίνουν αποτελέσματα υψηλής όρασης (ακόμα και 
10/10 χωρίς διόρθωση, αμφοτερόπλευρα, σύμφωνα με τα 
οπτότυπα Snellen). Είναι προφανές ότι στις περιπτώσεις 
αυτές έχει διαταραχθεί το ποιοτικό στοιχείο της όρασης, 
το οποίο μπορεί να αξιολογηθεί με την ΕΑΦ. Η ΕΑΦ 
αποκτά ιδιαίτερη σημασία σε κάποιες δραστηριότητες 
της καθημερινής ζωής, όταν οι οπτικές απαιτήσεις είναι 
αυξημένες, όπως στην οδήγηση το σούρουπο ή τη νύχτα 
(Εικόνα 1), με ομίχλη ή βροχή, σε ιδιαίτερες συνθήκες 
φωτισμού στους εργασιακούς χώρους κ.α.4

Εικ. 1: Είναι εμφανής στο αριστερό μέρος της εικόνας η 
μειωμένη αντίληψη (κατά τη διάρκεια νυχτερινής οδήγη-

σης) που έχει ο ασθενής με έκπτωση στην ΕΑΦ. 

ΑΝΑΛΥΤΙΚΑ ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΑΦ

Η λειτουργία της όρασης ξεκινάει από τη λήψη των 
φωτεινών ερεθισμάτων από το αισθητήριο όργανο που 
είναι ο οφθαλμός και καταλήγει στην επεξεργασία των 
εικόνων από τον εγκέφαλο. Όλες οι εικόνες που λαμ-
βάνονται από τον αμφιβληστροειδή αναλύονται σε ζώ-
νες φωτεινές και σκοτεινές (ή λιγότερο φωτεινές). Στον 
εγκέφαλο πραγματοποιείται η επεξεργασία αυτών των 

ζωνών και ο ανασχηματισμός της εικόνας, μέσα από πο-
λύπλοκες λειτουργίες, έτσι ώστε να μπορούμε να αντι-
ληφθούμε την αρχική εικόνα. Η νευροφυσιολογία και η 
ψυχοφυσιολογία μέσα από την εμβάθυνση στον τρόπο 
λειτουργίας του αμφιβληστροειδή και του εγκεφαλι-
κού φλοιού (περιοχές που σχετίζονται με την όραση) 
οδήγησαν σε μεθόδους μέτρησης και αξιολόγησης της 
ΕΑΦ. Μέσα στις δυνατότητες της ανθρώπινης όρασης 
ανήκει και η ικανότητα της αντίληψης των αντιθέσεων 
φωτεινότητας, δηλαδή η ικανότητα να αντιλαμβάνεται 
τις διαφορές φωτεινότητας ανάμεσα σε ένα αντικείμε-
νο και τα πράγματα (ή χώρο) που το περιβάλλουν.5 

Ο όρος «Αντίθεση Φωτεινότητας» (ΑΦ) αποτελεί 
μια προσπάθεια απόδοσης στα ελληνικά του διεθνούς 
όρου ‘Contrast’. Είναι κατανοητό ότι αυτή η ικανότητα 
(και η μέτρησή της) είναι πολύ πιο εκλεπτυσμένη από 
την αναγνώριση στόχων ή αντικειμένων (σε συγκε-
κριμένες αποστάσεις) όπως αυτή καταμετράται με τα 
κλασσικά οπτότυπα (π.χ. του Snellen). Στα οπτότυπα 
κατά Snellen ο εξεταζόμενος καλείται να αναγνωρίσει 
αριθμούς, γράμματα ή σχήματα μαύρου χρώματος σε 
λευκό πίνακα, δηλαδή με την μέγιστη ΑΦ. Στον προσ-
διορισμό της ποιότητας της οπτικής οξύτητας κατά τη 
μελέτη της ΕΑΦ, χρησιμοποιούνται σχέδια με διαρκώς 

Εικ. 2: Ειδικά σχέδια που χρησιμοποιούνται για τον έλεγ-
χο της ΕΑΦ και παρουσιάζουν ημιτονοειδή διαμόρφωση 

στη μεταβολή της φωτεινότητάς τους. 
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μειούμενη ΑΦ και αξιολογείται η χαμηλότερη ΑΦ που 
είναι αντιληπτή από τον εξεταζόμενο. Στη μελέτη μας 
χρησιμοποιήθηκε ο προσδιορισμός της ΕΑΦ με ειδικά 
‘οπτότυπα’ που είναι σχέδια με κάθετες εναλλασσόμε-
νες φωτεινές και λιγότερο φωτεινές (σκοτεινές) ζώνες, 
παρουσιάζοντας ημιτονοειδή διαμόρφωση στη μετα-
βολή της φωτεινότητάς τους. (Εικόνα 2) 

Το πάχος των ζωνών ενός σχεδίου που χρησιμοποι-
είται για τον προσδιορισμό της ΕΑΦ καθορίζεται από 
τη χωρική συχνότητα (αριθμός των κύκλων του σχεδίου 
που αντιστοιχεί σε κάθε μοίρα οπτικής γωνίας). Ένας κύ-
κλος αποτελείται από ένα ζεύγος ζωνών: μιας φωτεινής 
και της γειτονικής της λιγότερο φωτεινής (ή σκοτεινής). 
Κατά την εξέταση της ΕΑΦ ο εξεταζόμενος υποβάλλε-
ται σε έλεγχο με σχέδια διαφορετικών συχνοτήτων. Το 
ζητούμενο σε κάθε χωρική συχνότητα είναι η ανεύρεση 
της χαμηλότερης ΑΦ η οποία είναι αντιληπτή για τον 
εξεταζόμενο. Το αντίστροφο αυτής της χαμηλότερης τι-
μής ΑΦ που γίνεται αντιληπτή είναι η ΕΑΦ σε κάθε χω-
ρική συχνότητα που εξετάζεται. Οι φυσιολογικές τιμές 
είναι διαφορετικές για κάθε χωρική συχνότητα. Αφού 
προσδιορισθούν οι τιμές της ΑΦ (και κατ’ επέκταση οι 
τιμές της ΕΑΦ) για κάθε χωρική συχνότητα προχωράμε 
στη δημιουργία της καμπύλης της ΕΑΦ. (Εικόνα 3)

Η μορφή της καμπύλης της ΕΑΦ έχει ιδιαίτερη σημα-
σία καθώς διάφορες παθολογικές καταστάσεις μπορεί 
να επηρεάσουν κατ’ επιλογή τις χαμηλές ή τις υψηλές 
χωρικές συχνότητες. Η φυσιολογική μορφή της κα-
μπύλης, πέρα από τα διεθνή βιβλιογραφικά δεδομένα, 
καθορίζεται από τις ιδιαίτερες συνθήκες κάθε εργα-
στηρίου καθώς διάφοροι παράγοντες μπορούν να την 
επηρεάσουν. Σημαντικοί παράγοντες μπορεί να είναι οι 
συνθήκες φωτισμού του χώρου στον οποίο διενεργείται 
η εξέταση όπως και η συγκεκριμένη μέθοδος που χρη-
σιμοποιείται για τον προσδιορισμό της ΑΦ. 

Για τους παραπάνω λόγους δημιουργήσαμε στη μελέτη 
μας δύο ομάδες ελέγχου (control group) για την ελαχιστο-
ποίηση της επίδρασης των εξωτερικών παραγόντων στα 
τελικά αποτελέσματα και συμπεράσματα. Η πρώτη ομά-
δα ελέγχου αποτελείται από 30 οφθαλμούς ατόμων στα 
οποία δεν ενσταλάχτηκε κολλύριο, αλλά η μέτρηση της 
ΕΑΦ πραγματοποιήθηκε στις ίδιες χρονικές στιγμές με τα 
άτομα στα οποία ενσταλάχτηκε κάποιο κολλύριο. Η δεύ-
τερη ομάδα ελέγχου αποτελείται από τον έτερο οφθαλμό 
(αυτόν δηλαδή στον οποίο δεν ενσταλάχτηκε κάποιο κολ-
λύριο) όλων των ατόμων που συμμετείχαν στη μελέτη. 

Από τη μαθηματική σκοπιά τα συγκεκριμένα ‘οπτό-
τυπα’ που χρησιμοποιήσαμε στη μελέτη μας, δηλαδή 
τα σχέδια με κάθετες εναλλασσόμενες φωτεινές και 
λιγότερο φωτεινές ζώνες παρουσιάζουν ημιτονοειδή 
διαμόρφωση της μεταβολής της φωτεινότητας τους και 
αποτελούν την αναλυτικότερη μορφή εικόνας. Στην 
καθημερινή οφθαλμολογική πρακτική η λήψη της οπτι-
κής οξύτητας με τα κλασσικά οπτότυπα αποτελεί την 
πιο εύκολα πραγματοποιήσιμη και την πιο διαδεδομέ-
νη μέθοδο αξιολόγησης της όρασης. Σε οποιαδήποτε 
όμως μελέτη σε βάθος ή μεγάλη οφθαλμολογική έρευ-
να η λήψη της ΕΑΦ αποτελεί αναπόσπαστο στοιχείο 
της ποιότητας και ευκρίνειας της όρασης, λαμβάνο-
ντας υπόψη ότι στην καθημερινή ζωή και σε σχέση με 
τα αντικείμενα που μας περιβάλλουν, σπανίως υπάρχει 
η σχέση απόλυτης ΑΦ (μαύρο αντικείμενο σε λευκό φό-
ντο). Υπάρχει πληθώρα βιβλιογραφικών αναφορών που Εικ. 3: Καμπύλη φυσιολογικών τιμών της ΕΑΦ.
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λαμβάνουν την ΕΑΦ σαν αναπόσπαστο στοιχείο της 
έρευνας της όρασης σε θέματα καταρράκτη,6,7,8,9,10,11 δι-
αθλαστικής χειρουργικής,12,13,14 νευρίτιδας του οπτικού 
νεύρου15, παθήσεων του Κεντρικού Νευρικού Συστή-
ματος16,17, και ειδικότερα σκλήρυνσης κατά πλάκας18, 19, 
παιδικής αμβλυωπίας,20, 21, 22, 23, 24, 25, 26 δυσλεξίας27 κ.α. 

ΔΕΚΤΙΚΑ ΠΕΔΙΑ

Είναι γνωστό ότι βασικό χαρακτηριστικό μιας αισθη-
τικής λειτουργίας είναι η ύπαρξη αισθητικών μονάδων 
σε παράλληλη διάταξη. Κάθε αισθητική μονάδα απο-
τελείται από ένα αισθητικό νευρώνα με τους υποδοχείς 
του. Η έκταση της επιφάνειας που καταλαμβάνουν οι 
υποδοχείς αυτοί ονομάζεται δεκτικό πεδίο του αισθη-
τικού νευρώνα. Μία τέτοια λειτουργική δομή ανταπο-
κρίνεται στην ανατομία του συστήματος της όρασης, 
αφού όπως γνωρίζουμε, η οπτική πληροφορία που 
προέρχεται από διαφορετικά σημεία του οπτικού πεδί-
ου μεταφέρεται μέσω διαφορετικών νευρώνων από τον 
αμφιβληστροειδή προς τον οπτικό φλοιό.28 Ο Kuffler29 
και ο Barlow30 πρώτοι ανέπτυξαν την έννοια του δε-
κτικού πεδίου στο σύστημα της όρασης. Οι ερευνητές 
αυτοί δουλεύοντας στο επίπεδο του γαγγλιακού κυττά-
ρου του αμφιβληστροειδή (ΓΚΑ) και του δεκτικού του 
πεδίου κατέληξαν στα εξής συμπεράσματα: 

• Τα ΓΚΑ παρουσιάζουν μία συνεχή χαμηλή δραστηρι-
ότητα, ακόμη και όταν δεν δέχονται φωτεινά ερεθίσματα.

• Η προβολή λεπτής φωτεινής δέσμης στον αμφιβλη-
στροειδή προκαλεί διέγερση δεδομένου ΓΚΑ όταν 
προέρχεται από συγκεκριμένη περιοχή του οπτικού πε-
δίου, ενώ αντίθετα προκαλεί αναστολή της δραστηριό-
τητας του ίδιου κυττάρου, όταν προέρχεται από άλλη 
περιοχή του οπτικού πεδίου. 

Η αντίδραση των ΓΚΑ δεν είναι ενιαία, αλλά εξαρ-
τάται από τη θέση στο δεκτικό πεδίο τους, η οποία θα 
διεγερθεί από το φωτεινό ερέθισμα. Πολλά από τα 

ΓΚΑ συνδέονται με μεγάλο, ή σχετικά μεγάλο, αριθμό 
φωτοϋποδοχέων οι οποίοι καλύπτουν μία περιοχή του 
αμφιβληστροειδή, συνήθως κυκλική, που ονομάζεται 
δεκτικό πεδίο του γαγγλιακού κυττάρου. Το δεκτικό 
πεδίο του γαγγλιακού κυττάρου αποτελείται από το 
κέντρο και από την περιφέρεια. Υπάρχουν ΓΚΑ «on 
- center» και ΓΚΑ «off - center». Τα πρώτα αυξάνουν 
την αποστολή κεντρομόλων ώσεων όταν φωτισθεί το 
κέντρο του δεκτικού πεδίου και την ελαττώνουν όταν 
φωτισθεί η περιφέρεια του. Τα δεύτερα έχουν αντίστρο-
φη λειτουργία. Ιδανικές συνθήκες μέγιστης διέγερσης 
ενός ΓΚΑ διαμορφώνονται όταν υπάρχει αντίθεση φω-
τισμού ανάμεσα στο κέντρο και στην περιφέρεια του 
δεκτικού πεδίου. Από την ΑΦ προκύπτει και η έννοια 
της ΕΑΦ ενός ΓΚΑ. Πρόσφατα έχουν γίνει μελέτες και 
για το μηχανισμό της ΕΑΦ στη διόφθαλμη όραση.31, 32, 33

ΟΠΤΙΚΗ ΟΔΟΣ 

Οι magnocellular (Μ) και parvocellular (P) οδοί (ΕΙ-
ΚΟΝΑ 4) είναι οι σημαντικότεροι οδοί του οπτικού 
συστήματος, αν λάβουμε υπόψη μας ότι αποτελούνται 
από τους περισσότερους νευράξονες που σχηματίζουν 
το οπτικό νεύρο, καθώς και από το μεγαλύτερο μέρος 
της λαμβανόμενης όρασης, όπως αποδεικνύεται σε πε-
ριστατικά καταστροφής αυτών των οδών.34, 35 

Εικ. 4: Σχηματική παράσταση των P και M οδών. 
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Η ιστολογική εξέταση αποκαλύπτει ότι οι M και P 
οδοί είναι διαφορετικοί. Τα Μ ΓΚΑ ονομάζονται έτσι 
από το μεγαλύτερο κυτταρικό τους σώμα (εκ του λα-
τινικού magno) και καταλήγουν στις στοιβάδες 1 και 2 
στα έξω γονατώδη σώματα.36 Τα P ΓΚΑ καταλήγουν 
στις στοιβάδες 3 έως 6 στα έξω γονατώδη σώματα.37, 38 
Οι καταλήξεις των M και P ΓΚΑ φαίνεται λοιπόν ότι εί-
ναι διαφορετικές στα έξω γονατώδη σώματα και παρα-
μένουν έτσι ως τον πρωτεύοντα οπτικό φλοιό (V1), με 
την M οδό να τερματίζει κυρίως στη στοιβάδα 4Cα του 
V1 και την P οδό να τερματίζει κυρίως στις στοιβάδες 
4A και 4Cβ του V1.39 

Και η φυσιολογία όμως των Μ και P οδών είναι δι-
αφορετική. Η Μ οδός θεωρείται μη ευαίσθητη στα 
χρώματα όταν η φωτεινότητα είναι ισορροπημένη, έχει 
υψηλότερη ΕΑΦ και αντιδρά σε χαμηλότερες χωρικές 
συχνότητες και υψηλότερες χρονικές συχνότητες. Η P 
οδός είναι ευαίσθητη στα χρώματα, έχει χαμηλότερη 
ΕΑΦ και αντιδρά σε υψηλότερες χωρικές συχνότητες 
και χαμηλότερες χρονικές.40, 41, 42, 43, 44 

ΕΙΔΙΚΑ ΣΧΕΔΙΑ 

Σύμφωνα με τη μαθηματική ανάλυση κατά Fourier45 
οποιαδήποτε κατανομή του φωτός που προβάλλεται 
πάνω στον αμφιβληστροειδή μπορεί να αναλυθεί σε 
επιμέρους συνθετικά που παρουσιάζουν ημιτονοειδή 
διαμόρφωση της φωτεινότητας. Τα σχέδια με περιοδι-
κή διακύμανση της φωτεινότητας ονομάζονται «κιγκλι-
δωτά» (ΚΣ) και είναι ενδεδειγμένα για την πραγματο-
ποίηση νευροφυσιολογικών και ψυχοφυσιολογικών 
εξετάσεων στο πεδίο της όρασης. 

Ως χωρική (spatial) συχνότητα ενός ΚΣ ορίζεται ο 
αριθμός των κύκλων του σχεδίου που αντιστοιχεί σε 
κάθε μοίρα οπτικής γωνίας. Η χωρική συχνότητα εκ-
φράζεται σε κύκλους ανά βαθμό (c/d). Ένας κύκλος 
αποτελείται από ένα ζεύγος γειτονικών ζωνών (μιας 
φωτεινής και μιας σκοτεινής ή λιγότερο φωτεινής). Σύμ-

φωνα με τις εργασίες των Campbell και συνεργατών46, 

47, 48 και Schiller και συνεργατών49, γίνεται φανερό ότι η 
παράμετρος «χωρική συχνότητα» υφίσταται προοδευ-
τική ανάλυση στα διάφορα επίπεδα της οπτικής οδού. 
Ως χρονική (temporal) συχνότητα ορίζεται ο αριθμός 
των κύκλων μεταβολής της φωτεινότητας ανά δευτερό-
λεπτο, με μονάδα μέτρησης το Hertz. 

ΑΝΑΛΥΣΗ ΚΑΤΑ FOURIER 

Η ανάλυση κατά Fourier αποτελεί μία μαθηματική 
μέθοδο, η οποία επιτρέπει τη μετατροπή οποιουδήποτε 
σχήματος σε ένα άθροισμα επιμέρους συνθετικών τα 
οποία παρουσιάζουν ημιτονοειδή διαμόρφωση φωτει-
νότητας.45 

G(fx, fy) = -∞ss+∞ g(x, y) exp {- 2πί (fx X fy Y)} dx dy 
g(x, y) = -∞ss+∞ G(fx, fy) exp {- 2πί (fx X + fy Y)} dfx dfy

Όπως παρατηρούμε, ο ένας τύπος μπορεί να προκύ-
ψει από τον άλλο. Τα fx, fy είναι ζεύγη χωρικών συχνο-
τήτων. Υπάρχουν δύο συναρτήσεις fx και fy επειδή η 
συνάρτηση g(x, y) ορίζεται σε χώρο δύο διαστάσεων. 
Κάθε συνάρτηση g(x, y) μπορεί να αναλυθεί σε ένα 
άθροισμα χωρικών συχνοτήτων και αντιστρόφως κάθε 
άθροισμα χωρικών συχνοτήτων αντιστοιχεί σε μία συ-
γκεκριμένη συνάρτηση g(x,y).

ΕΞΙΣΩΣΗ MICHAELSON 

Κάθε εικόνα που προβάλλεται στον αμφιβληστροει-
δή μπορεί να ορισθεί από τρία μεγέθη: ένα άθροισμα 
χωρικών συχνοτήτων, ένα άθροισμα χρονικών συχνο-
τήτων και ένα άθροισμα από μήκη κύματος. Kατά τη 
μελέτη της Χρονικής (Temporal) ΕΑΦ δύο από τα τρία 
μεγέθη παραμένουν σταθερά (η χωρική συχνότητα και 
το μήκος κύματος) και μόνον η χρονική συχνότητα με-
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ταβάλλεται. Η μελέτη της Χρονικής ΕΑΦ γίνεται είτε 
με τη χρήση ακίνητων ΚΣ που παρουσιάζουν διαρκή 
μεταβολή της φωτεινότητάς τους στο χρόνο (με εναλ-
λαγή φάσης κατά 180° ανάμεσα στις περισσότερο και 
λιγότερο φωτισμένες ζώνες) είτε με τη χρήση ομογε-
νούς φωτεινού ερεθίσματος του οποίου η φωτεινότητα 
αυξομειώνεται διαρκώς (Flicker-test). Κατά τη μελέτη 
της Χωρικής (Spatial) ΕΑΦ διατηρούνται σταθερά τα 
μεγέθη της χρονικής συχνότητας και του μήκους κύμα-
τος, ενώ μεταβάλλεται η χωρική συχνότητα.50 

Στη μελέτη μας μετρήσαμε τη Χωρική ΕΑΦ με τη 
χρήση ΚΣ στα οποία μεταβάλλαμε τον προσανατολι-
σμό, το εύρος της κάθε ζώνης και την ΑΦ. Όπως γνωρί-
ζουμε, κάθε ΚΣ διαθέτει ζώνες φωτεινές και σκοτεινές 
(ή λιγότερο φωτεινές) που εναλλάσσονται στο χώρο με 
περιοδική διακύμανση. Η διαφορά ανάμεσα στη μέγι-
στη και στην ελάχιστη φωτεινότητα χαρακτηρίζει την 
ένταση της ΑΦ. Τα βασικά χαρακτηριστικά ενός ΚΣ με 
ημιτονοειδή διαμόρφωση φωτεινότητας μπορούν να 
εξαχθούν με βάση τη μέγιστη φωτεινότητα (Lmax) και 
την ελάχιστη φωτεινότητα (Lmin):

 
• Μέση φωτεινότητα (Lo) = Lmax+Lmin/2
• Εύρος = Lmax-Lmin/2
• ΑΦ = Lmax-Lmin/Lmax+Lmin (Εξίσωση Michaelson)

Σύμφωνα με την εξίσωση Michaelson γίνεται προφα-
νές ότι τόσο η ΑΦ όσο και η ΕΑΦ (που όπως γνωρίζου-
με ισούται με 1/ΑΦ) μετρούνται με καθαρούς αριθμούς 
(χωρίς μονάδα μέτρησης). 

TΕΧΝΙΚΕΣ ΠΡΟΣΔΙΟΡΙΣΜΟΥ ΤΟΥ 
ΟΥΔΟΥ ΤΗΣ ΑΦ 

Για τον προσδιορισμό του ουδού της ΑΦ χρησιμοποι-
ούνται πολυάριθμες ψυχοφυσιολογικές μέθοδοι. Προϋ-
πόθεση για την σωστή πραγματοποίηση μιας εξέτασης 
αποτελεί η κατάλληλη ενημέρωση του ασθενή. 51, 52, 53, 54 

Όλες οι ψυχοφυσιολογικές μέθοδοι βασίζονται κυρί-
ως στις 3 παρακάτω τεχνικές: 

α. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΟΥ ΜΕΣΟΥ ΕΠΙΠΕΔΟΥ
Σύμφωνα μ’ αυτήν, αφού παρουσιάσουμε το ΚΣ στον 

εξεταζόμενο, του ζητάμε να προσδιορίσει μόνος του 
το επίπεδο του ουδού της ΑΦ κατά την κρίση του. Ο 
εξεταζόμενος καταφεύγει σε αυξομειώσεις της ΑΦ και 
προσδιορίζει τελικά ως ουδό το μέσο επίπεδο της ΑΦ 
που κατά την κρίση του βρίσκεται ανάμεσα στα όρια 
της εμφάνισης και της εξαφάνισης του σχεδίου. Η τε-
χνική αυτή επίσης ονομάζεται τεχνική του κεντρικού 
σημείου ή τεχνική αυτοπροσδιορισμού του ουδού.

β. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΗΣ ΤΟΥ ΟΡΙΟΥ 
Για την πραγματοποίηση αυτής της τεχνικής παρου-

σιάζεται αρχικά το ΚΣ με τιμές της ΑΦ ευρισκόμενες 
μακριά από την περιοχή τιμών του ουδού του εξεταζό-
μενου (είτε σε χαμηλότερο είτε σε υψηλότερο επίπεδο). 
Κατόπιν μεταβάλλεται προοδευτικά η ΑΦ πλησιάζο-
ντας στην περιοχή τιμών του ουδού του εξεταζόμενου 
και του ζητείται να σημειώσει την εμφάνιση ή την εξα-
φάνιση του ΚΣ. Μειονέκτημα αυτής της τεχνικής είναι 
η μεγάλη εξάρτηση από την ψυχική διάθεση του εξετα-
ζόμενου. 

γ. ΤΕΧΝΙΚΗ ΤΗΣ ΕΠΙΒΕΒΛΗΜΕΝΗΣ ΕΠΙΛΟΓΗΣ 
Σ’ αυτήν την τεχνική παρουσιάζονται στον εξεταζό-

μενο ΚΣ που βρίσκονται κοντά στην περιοχή τιμών του 
ουδού της ΑΦ, ενώ η κρίση για τον εάν ο εξεταζόμενος 
διακρίνει το παρουσιαζόμενο σχέδιο ανήκει στον εξετα-
στή. Σε κάθε αλλαγή (του προσανατολισμού) του σχεδί-
ου που πραγματοποιεί ο εξεταστής, ο εξεταζόμενος θα 
πρέπει να προσδιορίσει τον προσανατολισμό έστω και 
αν δεν είναι απόλυτα σίγουρος γι’ αυτό. Καθώς η τιμή 
της ΑΦ μειώνεται συνεχώς ο εξεταζόμενος φτάνει στο 
σημείο που δεν μπορεί πλέον να απαντήσει σωστά για 
τον προσανατολισμό του σχεδίου. Αυτή η τιμή της ΑΦ 
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θεωρείται ως η πρώτη ‘υποουδική’ τιμή ενώ η αμέσως 
προηγούμενη είναι η τιμή της ΑΦ που καταγράφεται 
ως αντιληπτή για τη συγκεκριμένη χωρική συχνότητα. 

Αυτή η τεχνική ακολουθήθηκε στη μελέτη μας. 

ΕΑΦ ΚΑΙ ΗΛΙΚΙΑ

Η ΕΑΦ ακολουθεί μια φθίνουσα πορεία σύμφωνα με 
τη φυσιολογική γήρανση του οργανισμού.55,56,57,58,59 Τα 
βρέφη δεν παρουσιάζουν φυσιολογικά επίπεδα ΕΑΦ 
ειδικά στις χαμηλές χωρικές συχνότητες.60 Η ΕΑΦ ανα-
πτύσσεται προοδευτικά από τον πρώτο έως τον έκτο 
μήνα της ζωής.61 Οι μέθοδοι για τη μέτρηση της ΕΑΦ 
μπορούν να χρησιμοποιηθούν μόνο στα παιδιά που 
έχουν ήδη συμπληρώσει το τρίτο έτος της ζωής τους. Σε 
ηλικία τριών ετών η ΕΑΦ δεν έχει ακόμα ανα¬πτυχθεί 
στα επίπεδα της ΕΑΦ των ενηλίκων, είναι δε χαμηλό-
τερη σε όλο το φάσμα των χωρικών συχνοτήτων.62 Η 
καμπύλη της ΕΑΦ στα παιδιά φτάνει στα επίπεδα της 
φυσιολογικής καμπύλης των ενηλίκων στην ηλικία των 
οκτώ ετών. Έτσι σε παιδιά που έχουν συμπληρώσει το 
όγδοο έτος της ζωής τους ο έλεγχος της ΕΑΦ και τα 
διαγνωστικά συμπεράσματα που προκύπτουν από αυ-
τόν, ακολουθεί τις ίδιες παραμέτρους και κριτήρια με 
αυτά που ακολουθούνται για τους ενηλίκους.63 Η κύ-
ρια ένδειξη για τον έλεγχο της ΕΑΦ στα παιδιά είναι 
η αμβλυωπία. Σύμφωνα με τους O’Connor και Fielder64 
οπτικές δυσλειτουργίες που οφείλονται στην προω-
ρότητα δεν περιορίζονται μόνο στην οπτική οξύτητα 
αλλά μπορούν να επηρεάσουν και την ΕΑΦ. 

Η ΕΑΦ έχει χρησιμοποιηθεί σε μελέτες για την αξι-
ολόγηση της οπτικής λειτουργίας του γενικού πλη-
θυσμού.65,66 Στα ηλικιωμένα άτομα παρατηρείται μία 
προοδευτική μεταβολή της ΕΑΦ.67,68,69,70 Σύμφωνα με 
τον Jessa και τους συνεργάτες η οπτική λειτουργία των 
ηλικιωμένων ατόμων δεν μπορεί να εκτιμηθεί σωστά 
μόνο με τεχνικές μέτρησης της οπτικής οξύτητας, επει-
δή στα άτομα αυτά παρατηρείται έκπτωση της ΕΑΦ 

(στις υψηλές χωρικές συχνότητες) που οφείλεται τόσο 
σε φαινόμενα δυσλειτουργίας των νευρώνων, όσο και 
στη μείωση φωτισμού του αμφιβληστροειδή λόγω της 
επερχόμενης μύσης.71 Αντίθετα, σύμφωνα με κάποιους 
ερευνητές, η ΕΑΦ στις μέσες και χαμηλές χωρικές συ-
χνότητες δεν υφίσταται σημαντικές μεταβολές σχετιζό-
μενες με την ηλικία.72,73 Σύμφωνα όμως με τον Freeman 
και τους συνεργάτες74 η μειωμένη ΕΑΦ σε ηλικιωμένα 
άτομα μπορεί να επηρεάζει την αστάθεια τους. Τέλος, 
ο Siesky και οι συνεργάτες75 μελέτησαν την ΕΑΦ σε γυ-
ναίκες και κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι υπάρχει μεί-
ωση της ΕΑΦ μετά την εμμηνόπαυση. 

ΕΑΦ ΚΑΙ ΑΜΒΛΥΩΠΙΑ

Η ΕΑΦ έχει χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση 
νέων μεθόδων στην αντιμετώπιση της αμβλυωπί-
ας.76,77,78,79,80,81,82 Σύμφωνα με μελέτη του Baker και των 
συνεργατών83 τα άτομα με αμβλυωπία λόγω στραβι-
σμού έχουν μηχανισμούς διόφθαλμης σύνθεσης της 
ΕΑΦ.

Σε παλαιότερες μελέτες βρέθηκε ότι η ΕΑΦ πλεονε-
κτεί έναντι της μέτρησης της οπτικής οξύτητας στην 
παρακολούθηση της απόδοσης των διαφόρων θερα-
πευτικών μεθόδων στην αμβλυωπία.84,85 Η βελτίωση της 
ΕΑΦ του αμβλυωπικού οφθαλμού κατά τη διάρκεια 
του πρώτου μήνα θεραπείας αποτελεί ευνοϊκό προ-
γνωστικό παράγοντα.86 Σε περιστατικά αμβλυωπίας 
οφειλόμενης σε ανισομετρωπία βρέθηκε έκπτωση της 
ΕΑΦ σε όλες τις χωρικές συχνότητες87,88, αντίθετα σε 
περιστατικά αμβλυωπίας που οφειλόταν σε στραβισμό 
βρέθηκε ότι η έκπτωση της ΕΑΦ αφορούσε μόνον τις 
υψηλές χωρικές συχνότητες.89,90 Άλλοι όμως ερευνητές 
έδειξαν ότι οι μεταβολές της ΕΑΦ μπορεί να κυμαίνο-
νται από έκπτωση μόνο στο φάσμα των υψηλών χω-
ρικών συχνοτήτων μέχρι και έκπτωση στο σύνολο των 
χωρικών συχνοτήτων αναλόγως με το βαθμό της βλά-
βης.91 
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ΕΑΦ ΚΑΙ ΚΑΤΑΡΡΑΚΤΗΣ

Η ΕΑΦ έχει χρησιμοποιηθεί πολύ στην αξιολόγηση 
διαφόρων τεχνικών για την αφαίρεση του καταρρά-
κτη, καθώς και στην εκτίμηση των πλεονεκτημάτων 
και μειονεκτημάτων διαφόρων τύπων ενδοφακών.92,93 
Ο καταρράκτης σύμφωνα με τους Hess και Woo94 προ-
καλεί μεταβολές στην ΕΑΦ τόσο από την αλλαγή της 
διοπτρικής ισχύος όσο και από τη διάχυση του φωτός. 
Η Mela και οι συνεργάτες95 χρησιμοποίησαν την ΕΑΦ 
για την αξιολόγηση διαφόρων τεχνικών αφαίρεσης του 
καταρράκτη και ειδικά για τη σύγκριση της EXTRA 
και INTRA. Ο Tzelikis και οι συνεργάτες96,97 μελέτησαν 
την ΕΑΦ μετά από εγχείρηση καταρράκτη και τοποθέ-
τηση ασφαιρικού ή σφαιρικού ενδοφακού. Κατέληξαν 
στο συμπέρασμα ότι η χρήση του ασφαιρικού ενδοφα-
κού αυξάνει την ΕΑΦ σε φωτοπικές ή/και μεσοπικές 
συνθήκες. Ο Mester και οι συνεργάτες98,99 μελέτησαν 
τη λειτουργία της όρασης σε ασθενείς που τοποθετή-
θηκε πολυεστιακός ενδοφακός μετά από εγχείρηση 
καταρράκτη. Παρατήρησαν ότι υπήρχε βελτίωση της 
ΕΑΦ μετά από εξάσκηση στη χρήση του ενδοφακού. Ο 
Gatinel100,101 σε δημοσιεύσεις για τα τελευταία δεδομένα 
στις εγχειρήσεις καταρράκτη παρουσιάζει τα πλεονε-
κτήματα των πολυεστιακών ενδοφακών για τη μακρινή 
και την κοντινή όραση, αποδεχόμενος τον συμβιβασμό 
μιας ελαφρώς μειωμένης ΕΑΦ και αυξημένης αίσθη-
σης θάμβους. 

ΕΑΦ ΚΑΙ ΓΛΑΥΚΩΜΑ 

Η πρώτη βιβλιογραφική αναφορά σε σχέση με την 
ΕΑΦ και τα αρχικά στάδια του γλαυκώματος προέρχε-
ται από τους Arden και Jacobson το 1978.102 Οι περισσό-
τεροι ερευνητές συμφωνούν ότι η ΕΑΦ μειώνεται στο 
γλαύκωμα.103,104,105 Σε μελέτη του Chung και των συνερ-
γατών106 η ΕΑΦ βελτιώθηκε σε ασθενείς με γλαύκωμα 
«χαμηλής πιέσεως» μετά από φαρμακευτικό αποκλει-

σμό των διαύλων ασβεστίου. Ο Onal και οι συνεργά-
τες107 χρησιμοποίησαν την ΕΑΦ ως διαγνωστικό εργα-
λείο στη μελέτη του γλαυκώματος. Στην έρευνα που 
πραγματοποίησαν παρατήρησαν ότι η μελέτη της ΕΑΦ 
με το Functional Acuity Contrast Test (FACT) παρουσιάζει 
ευαισθησία και ειδικότητα για τους νεο-διαγνωσθέντες 
γλαυκωματικούς ασθενείς και μπορεί να χρησιμοποιη-
θεί ως συμπληρωματική μέθοδος στις ήδη υπάρχουσες. 
Ο Evans και οι συνεργάτες108 μελέτησαν την επίδραση 
της θεραπείας με λατανοπρόστη στη λειτουργία της 
όρασης όπως αυτή αποτυπώθηκε με τη μέτρηση της 
ΕΑΦ σε διάφορες χωρικές συχνότητες. Κατέληξαν στο 
συμπέρασμα ότι η θεραπεία με λατανοπρόστη έναντι 
της θεραπείας με τιμολόλη μηλεϊνική βελτιώνει την 
ΕΑΦ σε διαφορετικές χωρικές συχνότητες. Επίσης, ο 
Yeom και οι συνεργάτες109 χρησιμοποίησαν την ΕΑΦ 
για την αξιολόγηση νέας αντιγλαυκωματικής αγωγής. 

Ο Hot και οι συνεργάτες110 ανέπτυξαν μια μέθοδο 
αυτόματης περιμετρίας βασισμένη στην ΕΑΦ με πολύ 
καλά και αξιόπιστα αποτελέσματα συγκρινόμενα τόσο 
με την κλασσική περιμετρία όσο και με την Retina 
Tomograph II (HRT). Ο Black και οι συνεργάτες111 χρη-
σιμοποίησαν τη μελέτη της ΕΑΦ ως στοιχείο αξιολόγη-
σης της μείωσης της οπτικής λειτουργίας σε ηλικιωμέ-
νους ασθενείς με γλαύκωμα, καθώς και την επίδραση 
στην αύξηση του κινδύνου πτώσεων των ατόμων. Ο 
Prata και οι συνεργάτες112 μελέτησαν τις μεταβολές 
στην οπτική λειτουργία γλαυκωματικών ασθενών, μετά 
από την έναρξη αντιγλαυκωματικής αγωγής και μείω-
ση της ενδοφθάλμιας πίεσης. Παρατήρησαν ότι η ΕΑΦ 
βελτιώθηκε στις υψηλές χωρικές συχνότητες μετά από 
την έναρξη της θεραπείας. Ο Sun και οι συνεργάτες113 
μελέτησαν την ΕΑΦ σε γλαυκωματικούς ασθενείς σε 
σχέση με τις M και P νευρικές οδούς. Παρατήρησαν 
ότι η ΕΑΦ από την M οδό ήταν μειωμένη ενώ από την 
P οδό ήταν ελάχιστα επηρεασμένη. Αυτά τα αποτελέ-
σματα συμφωνούν με το μοντέλο της δυσλειτουργίας 
του γαγγλιακού κυττάρου οφειλόμενης σε μειωμένη 
πυκνότητα των συνάψεων. 
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ΕΑΦ ΚΑΙ ΔΙΑΘΛΑΣΤΙΚΗ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ

Σημαντικός είναι ο ρόλος που παίζει η ΕΑΦ στη Δι-
αθλαστική Χειρουργική. Ο Sakata και οι συνεργάτες114 
μελέτησαν την επίδραση της Φωτοδιαθλαστικής Κε-
ρατεκτομής (Photorefractive Keratectomy – PRK) στην 
ΕΑΦ και τις εκτροπές ανώτερης τάξης και κατέληξαν 
στο ότι καθώς αυξάνονται οι εκτροπές ανώτερης τάξης 
μειώνεται η ΕΑΦ μετά από την επέμβαση. Η μελέτη 
της ΕΑΦ χρησιμοποιήθηκε και από το Nakano και τους 
συνεργάτες115 για την αξιολόγηση της χρήσης μιτομυ-
κίνης C στην Laser Epithelial Keratomileusis (LASEK). 
Οι συγγραφείς κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι η βελ-
τίωση της ΕΑΦ μετά από την επέμβαση είναι ένας από 
τους παράγοντες που επιβεβαιώνουν την ασφάλεια 
της τεχνικής και την αποτελεσματικότητά της για την 
πρόληψη του “haze”. Ο Yu και οι συνεργάτες116 χρησι-
μοποίησαν την ΕΑΦ για την αξιολόγηση τριών διαφο-
ρετικού τύπου ενδοφακών για την αντιμετώπιση της 
υψηλής μυωπίας. Ο Zhang και οι συνεργάτες117 συνέκρι-
ναν τα αποτελέσματα στην όραση μετά από συμβατική 
Laser in situ Keratomileusis (LASIK) και wavefront-guided 
LASIK. Στα στοιχεία αξιολόγησης συμπεριέλαβαν την 
ΕΑΦ μελετώντας 5 χωρικές συχνότητες πριν και μετά 
τις επεμβάσεις. Ο Wang και οι συνεργάτες118 χρησιμο-
ποίησαν την ΕΑΦ για την αξιολόγηση μιας νέας τεχνι-
κής στην epi-LASIK. 

Σε αναφορά της Αμερικανικής Ακαδημίας Οφθαλ-
μολογίας το 2008 βρέθηκε βελτιωμένη ΕΑΦ, μετά από 
διαθλαστική επέμβαση για τη διόρθωση μυωπίας και 
αστιγματισμού, χρησιμοποιώντας τη wavefront-guided 
σε σχέση με τη συμβατική LASIK.119 Η ΕΑΦ επίσης βελ-
τιώνεται μετά από τοπογραφικά οδηγούμενη διόρθω-
ση προηγούμενης έκκεντρης LASIK.120 Ο Dougherty και 
οι συνεργάτες121 χρησιμοποίησαν τη μελέτη της ΕΑΦ 
στην εκτίμηση της τοπογραφικά οδηγούμενης LASIK 
με ασφαιρική περιοχή. Ο Murray και οι συνεργάτες122 
μελέτησαν την ΕΑΦ σε άτομα που είχαν υποβληθεί 
σε επέμβαση διαθλαστικής χειρουργικής, χρησιμοποι-

ώντας σχέδια με διαφορετικούς προσανατολισμούς. 
Κατέληξαν στο συμπέρασμα ότι όταν οι τιμές του root-
mean-square σφάλματος είναι ασυνήθιστα υψηλές, όπως 
συμβαίνει στη διαθλαστική χειρουργική, είναι σκόπιμο 
η ΕΑΦ να μετράται με περισσότερους από έναν προσα-
νατολισμούς.

ΕΑΦ ΚΑΙ ΑΛΛΕΣ ΠΑΘΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑ-
ΤΑΣΤΑΣΕΙΣ ΤΟΥ ΟΦΘΑΛΜΟΥ

Παθολογικές καταστάσεις του κερατοειδή αλλά και 
ο αρχόμενος καταρράκτης συχνά προκαλούν μεταβολή 
της διοπτρικής ισχύος του οφθαλμού και διάχυση του 
φωτός. Στην καμπύλη της ΕΑΦ η διαθλαστική μεταβο-
λή συνδυάζεται με έκπτωση της ΕΑΦ στις υψηλές χω-
ρικές συχνότητες, ενώ η διάχυση του φωτός με έκπτω-
ση της ΕΑΦ σε όλες τις χωρικές συχνότητες.123 

Διάφοροι ερευνητές μελέτησαν την καμπύλη της 
ΕΑΦ σε διαβητικούς ασθενείς.124,125 Σε πολλούς από 
τους ασθενείς η ΕΑΦ παρουσίασε έκπτωση σε όλες τις 
χωρικές συχνότητες ανεξάρτητα από την παρουσία ή 
μη στοιχείων αμφιβληστροειδοπάθειας υποστρώμα-
τος.126,127,128,129 Η ΕΑΦ χρησιμοποιήθηκε και στη μελέ-
τη της μελαγχρωστικής αμφιβληστροειδοπάθειας.130 Ο 
Hyvarinen και οι συνεργάτες παρατήρησαν ότι οι με-
ταβολές στην καμπύλη της ΕΑΦ συμβαδίζουν με τα 
υποκειμενικά ενοχλήματα στην όραση των ασθενών με 
μελαγχρωστική αμφιβληστροειδοπάθεια.131 

Σε πρόσφατη έρευνα από τον Kappel και τους συ-
νεργάτες (2009), παρατηρήθηκε ότι στη χοριοαμφι-
βληστροειδοπάθεια «δίκην κυνηγετικών χόνδρων» εί-
ναι σύνηθες εύρημα η μειωμένη ΕΑΦ, ενώ μπορεί να 
υπάρχει ακόμα και σε απουσία άλλων συμπτωμάτων 
από την όραση. Οι συγγραφείς θεωρούν ότι η ΕΑΦ 
έχει μεγάλη χρησιμότητα στη μελέτη της νόσου αλλά 
και στην παρακολούθηση της πορείας των ασθενών.132 
Η ΕΑΦ έχει επίσης χρησιμοποιηθεί στη μελέτη της αμ-
φιβληστροειδοπάθειας της προωρότητας133, καθώς και 
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σε άλλες αμφιβληστροειδοπάθειες.134,135,136 
Μεγάλη είναι η συμβολή της ΕΑΦ και στην οπτική 

νευρίτιδα. Πολλοί ασθενείς με προσβολή του οπτικού 
νεύρου και φυσιολογική οπτική οξύτητα, παρουσιά-
ζουν έκπτωση της ΕΑΦ στις μέσες και χαμηλές χωρι-
κές συχνότητες.137,138,139 Αλλά μπορεί να συμβεί και το 
αντίστροφο, δηλαδή έκπτωση της οπτικής οξύτητας με 
διατήρηση της ΕΑΦ.140 Μια αποδράμουσα οπτική νευ-
ρίτιδα μπορεί να ανιχνευθεί με την ΕΑΦ.141,142 Επίσης 
η ΕΑΦ έχει χρησιμοποιηθεί για τη διάγνωση υποκλινι-
κών περιπτώσεων τοξικής προσβολής του οπτικού νεύ-
ρου από εθαμβουτόλη.143

Ο Marshman και οι συνεργάτες μελέτησαν τις μεταβο-
λές της ΕΑΦ στο σύνδρομο Duane.144 

ΕΑΦ ΚΑΙ ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΚΕΝΤΡΙΚΟΥ 
ΝΕΥΡΙΚΟΥ ΣΥΣΤΗΜΑΤΟΣ

Στους ασθενείς με νόσο Alzheimer παρατηρείται έκ-
πτωση της ΕΑΦ.145,146,147 Η ΕΑΦ έχει χρησιμοποιηθεί 
για την εκτίμηση των ασθενών με ενδοκρανιακή υπέρ-
ταση.148 Σύμφωνα με μια άλλη μελέτη σε αυτούς τους 
ασθενείς βρέθηκε ότι η εξέλιξη των μεταβολών της ΕΑΦ 
συμβαδίζει με την εξέλιξη του οιδήματος της θηλής του 
οπτικού νεύρου.149 Σε ασθενείς με νόσο του Parkinson 
βρέθηκε χαρακτηριστική έκπτωση της ΕΑΦ που απο-
δόθηκε στην έλλειψη ντοπαμίνης10, ενώ σε άλλη μελέ-
τη παρατηρήθηκε απώλεια της μπλε/κίτρινης ΕΑΦ.150 
Σίγουρα, όμως, από τις πιο σημαντικές εφαρμογές της 
ΕΑΦ αποτελεί η συμβολή της στη μελέτη της προσβολής 
του οπτικού νεύρου σε περιπτώσεις σκλήρυνσης κατά 
πλάκας.151, 152, 153 Σε ορισμένες περιπτώσεις σκλήρυνσης 
κατά πλάκας βρέθηκε έκπτωση της ΕΑΦ που εντοπι-
ζόταν μόνο σε ορισμένο προσανατολισμό των ΚΣ.154,155 
Ακόμα, η ΕΑΦ χρησιμοποιήθηκε στη μελέτη της οπτι-
κής λειτουργίας παιδιών με νευροϊνωμάτωση τύπου 1 
και γλοίωμα της οπτικής οδού.156 Τέλος, η ΕΑΦ έχει χρη-
σιμοποιηθεί και στη μελέτη ασθενών με σχιζοφρένεια.157 

ΕΑΦ ΚΑΙ ΟΔΗΓΗΣΗ

Σε έρευνες (2005, 2007, 2008) για την ασφάλεια στην 
οδήγηση μελετήθηκε, μεταξύ άλλων οπτικών παραμέ-
τρων και η ΕΑΦ των οδηγών.158,159,160,161 Επίσης η ΕΑΦ 
έχει χρησιμοποιηθεί για την αξιολόγηση επαγγελματι-
ών οδηγών φορτηγών.162 

ΥΛΙΚΟ ΚΑΙ ΜΕΘΟΔΟΙ

Στη μελέτη εξετάστηκαν 330 οφθαλμοί, 165 ατό-
μων λευκής φυλής (Caucasian) με ηλικία από 21 έως 65 
ετών, μέσος όρος 31,58±9,70 έτη. Τα άτομα αυτά ήταν 
83 άνδρες (με ηλικία από 21 έως 59 ετών, μέσος όρος 
31,54±9,62 έτη) και 82 γυναίκες (με ηλικία από 21 έως 65 
ετών, μέσος όρος 31,61±9,85 έτη). 

Δημιουργήθηκαν 11 ομάδες μελέτης:
Η πρώτη ομάδα (ομάδα δικλοφαινάκης νατριούχου) 

περιελάμβανε 30 οφθαλμούς 30 ατόμων (με ηλικία από 
21 έως 59 ετών, μέσος όρος 30,83±10,13 έτη) στους οποί-
ους έγινε ενστάλαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυ-
ρίου δικλοφαινάκης νατριούχου 0,1%. Τα άτομα αυτά 
ήταν 15 άνδρες (με ηλικία από 22 έως 59 ετών, μέσος 
όρος 31,20±10,94 έτη) και 15 γυναίκες (με ηλικία από 21 
έως 50 ετών, μέσος όρος 30,47±9,63 έτη). 

Η δεύτερη ομάδα (ομάδα ελέγχου δικλοφαινάκης 
νατριούχου) περιελάμβανε τους έτερους 30 οφθαλμούς 
των 30 ατόμων, στους οποίους δεν έγινε ενστάλαξη του 
κολλυρίου. 

Η τρίτη ομάδα (ομάδα λατανοπρόστης) περιελάμβα-
νε 30 οφθαλμούς 30 ατόμων (με ηλικία από 22 έως 65 
ετών, μέσος όρος 31,73±10,95 έτη) στους οποίους έγινε 
ενστάλαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου λατα-
νοπρόστης 0,005%. Τα άτομα αυτά ήταν 15 άνδρες (με 
ηλικία από 22 έως 55 ετών, μέσος όρος 30,73±9,69 έτη) 
και 15 γυναίκες (με ηλικία από 22 έως 65 ετών, μέσος 
όρος 32,73±12,35 έτη). 

Η τέταρτη ομάδα (ομάδα ελέγχου λατανοπρόστης) 
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περιελάμβανε τους έτερους 30 οφθαλμούς των 30 ατό-
μων, στους οποίους δεν έγινε ενστάλαξη του κολλυρίου. 

Η πέμπτη ομάδα (ομάδα συνδυασμού δορζολαμί-
δης υδροχλωρικής και τιμολόλης μηλεϊνικής) περιε-
λάμβανε 30 οφθαλμούς 30 ατόμων (με ηλικία από 21 
έως 52 ετών, μέσος όρος 32,60±10,08 έτη) στους οποίους 
έγινε ενστάλαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου 
συνδυασμού δορζολαμίδης υδροχλωρικής 2% και τιμο-
λόλης μηλεϊνικής 0,5%. Τα άτομα αυτά ήταν 15 άνδρες 
(με ηλικία από 22 έως 50 ετών, μέσος όρος 33,73±9,65 
έτη) και 15 γυναίκες (με ηλικία από 21 έως 52 ετών, μέ-
σος όρος 31,47±10,70 έτη). 

Η έκτη ομάδα (ομάδα ελέγχου συνδυασμού δορζο-
λαμίδης υδροχλωρικής και τιμολόλης μηλεϊνικής) πε-
ριελάμβανε τους έτερους 30 οφθαλμούς των 30 ατόμων, 
στους οποίους δεν έγινε ενστάλαξη του κολλυρίου. 

Η έβδομη ομάδα (ομάδα βριμονιδίνης τρυγικής) πε-
ριελάμβανε 30 οφθαλμούς 30 ατόμων (με ηλικία από 
21 έως 55 ετών, μέσος όρος 32,43±8,86 έτη) στους οποί-
ους έγινε ενστάλαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρί-
ου βριμονιδίνης τρυγικής 0,2%. Τα άτομα αυτά ήταν 
15 άνδρες (με ηλικία από 21 έως 55 ετών, μέσος όρος 
32,40±10,15 έτη) και 15 γυναίκες (με ηλικία από 21 έως 
48 ετών, μέσος όρος 32,47±7,72 έτη). 

Η όγδοη ομάδα (ομάδα ελέγχου βριμονιδίνης τρυ-
γικής) περιελάμβανε τους έτερους 30 οφθαλμούς των 
30 ατόμων, στους οποίους δεν έγινε ενστάλαξη του 
κολλυρίου. 

Η ένατη ομάδα (ομάδα τεχνητών δακρύων) περιε-
λάμβανε 30 οφθαλμούς 30 ατόμων (με ηλικία από 22 
έως 48 ετών, μέσος όρος 30,80±9,34 έτη) στους οποίους 
έγινε ενστάλαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου τε-
χνητών δακρύων. Τα άτομα αυτά ήταν 15 άνδρες (με 
ηλικία από 22 έως 43 ετών, μέσος όρος 30,07±8,60 έτη) 
και 15 γυναίκες (με ηλικία από 22 έως 48 ετών, μέσος 
όρος 31,53±10,28 έτη). 

Η δέκατη ομάδα (ομάδα ελέγχου τεχνητών δακρύων) 
περιελάμβανε τους έτερους 30 οφθαλμούς των 30 ατό-
μων, στους οποίους δεν έγινε ενστάλαξη του κολλυρίου. 

Παρά το γεγονός ότι σε κάθε ομάδα υπήρχε ομάδα 
ελέγχου που περιελάμβανε τους έτερους οφθαλμούς 
των ατόμων (αυτούς στους οποίους δεν έγινε ενστά-
λαξη κολλυρίου), δημιουργήσαμε και μια επιπλέον 
ομάδα γενικού ελέγχου για ασφαλέστερη σύγκριση 
των αποτελεσμάτων. Η ομάδα αυτή περιελάμβανε 30 
οφθαλμούς 15 ατόμων (με ηλικία από 21 έως 52 ετών, 
μέσος όρος 30,53±8,98 έτη) στους οποίους δεν έγινε 
ενστάλαξη κανενός οφθαλμικού κολλυρίου. Τα άτομα 
αυτά ήταν 8 άνδρες (με ηλικία από 21 έως 52 ετών, μέ-
σος όρος 30,75±9,91 έτη) και 7 γυναίκες (με ηλικία από 
23 έως 42 ετών, μέσος όρος 30,29±8,58 έτη). 

Τα βήματα τα οποία πραγματοποιήθηκαν για την εκ-
πλήρωση της παρούσας μελέτης ήταν τα εξής:

Κάθε άτομο είχε την ενημέρωση ότι θα γινόταν εξέτα-
ση της ΕΑΦ στους δύο οφθαλμούς (χρονικό σημείο 0) 
και στη συνέχεια θα ακολουθούσε ενστάλαξη οφθαλ-
μικού κολλυρίου στον έναν οφθαλμό. Μετά από την 
πάροδο 20 λεπτών (χρονικό σημείο 20) και 40 λεπτών 
(χρονικό σημείο 40) από την ενστάλαξη του κολλυρίου 
θα γινόταν νέα αξιολόγηση της ΕΑΦ σε αμφότερους 
τους οφθαλμούς. 

Μετά από αυτήν την αρχική ενημέρωση ακολουθή-
θηκε η παρακάτω εξεταστική διαδικασία:

• Λήψη λεπτομερούς ατομικού και οικογενειακού 
ιστορικού (συστηματικών και οφθαλμικών νόσων)

• Λήψη οπτικής οξύτητας
• Εξέταση στη σχισμοειδή λυχνία των προσθίων μο-

ρίων και εξαρτημάτων
	 - βλεφάρων
	 - επιπεφυκότων
	 - κερατοειδούς
	 - προσθίου θαλάμου
	 - ίριδας
	 - κόρης
	 - φακού 
• Βυθοσκόπηση αμφιβληστροειδούς
	 - θηλής
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	 - ωχράς
	 - αγγείων
Δεν πραγματοποιήθηκε τονομέτρηση για να μην επη-

ρεαστεί η διαύγεια του κερατοειδή, κάτι που θα μπο-
ρούσε να επιδράσει στην ΕΑΦ. 

Η εξέταση της ΕΑΦ γινόταν σε ειδικό χώρο με μεσο-
πικές συνθήκες φωτισμού. 

Η συσκευή καθορισμού της ΕΑΦ που χρησιμοποι-
ήθηκε ήταν η Mentor B-VAT® II-SG, MODEL 22-4819, 
MENTOR O&O INC. NORWELL, MA 02061 USA – 
ELECTROHOME LTD. CANADA. Πιο συγκεκριμένα 
χρησιμοποιήθηκαν ΚΣ με κάθετες εναλλασσόμενες 
φωτεινές και λιγότερο φωτεινές (σκοτεινές) ζώνες, πα-
ρουσιάζοντας ημιτονοειδή διαμόρφωση στη μεταβο-
λή της φωτεινότητάς τους. (Εικόνα 2) Ο εξεταστής σε 
αυτή τη συσκευή μπορεί να ρυθμίσει τον προσανατολι-
σμό του σχεδίου, τη χωρική συχνότητα και την ΑΦ. 

Η πρώτη αξιολόγηση της ΕΑΦ γινόταν πριν από την 
ενστάλαξη του κολλυρίου. Ο εξεταζόμενος έπρεπε να 
απαντήσει για τον προσανατολισμό του συγκεκριμένου 
σχεδίου σύμφωνα με την τεχνική της επιβεβλημένης 
επιλογής. 

Δηλαδή σε κάθε αλλαγή του προσανατολισμού του 
σχεδίου που πραγματοποιούσε ο εξεταστής (με ειδικό 
κομβίο χειρισμού), ο εξεταζόμενος θα έπρεπε να προσ-
διορίσει τον προσανατολισμό του σχεδίου (των κάθε-
των ζωνών) ανάμεσα στις τρεις διαφορετικές θέσεις 
(αριστερά-πλάγια, κάθετη, δεξιά-πλάγια), έστω και αν 
δεν ήταν απόλυτα σίγουρος ότι μπορούσε να απαντή-
σει. Εφόσον σε τέσσερις διαδοχικές αλλαγές του προ-
σανατολισμού του σχεδίου ο ασθενής απαντούσε σω-
στά τουλάχιστον στις τρεις, ο εξεταστής θεωρούσε ότι 
αυτή η τιμή ΑΦ ήταν αντιληπτή και προχωρούσε στη 
μείωση της τιμής της ΑΦ. 

Καθώς η τιμή της ΑΦ μειωνόταν συνεχώς ο εξεταζό-
μενος έφτανε στο σημείο που δεν μπορούσε να απαντή-
σει σωστά για τον προσανατολισμό του σχεδίου. Αυτή 
η τιμή της ΑΦ λαμβανόταν ως η πρώτη υποουδική τιμή 
ενώ η αμέσως προηγούμενη είναι η τιμή της ΑΦ που 

αποτελεί τον ουδό του εξεταζόμενου για τη συγκεκρι-
μένη χωρική συχνότητα. Το αντίστροφο αυτής της τιμής 
είναι η ΕΑΦ για τη συγκεκριμένη χωρική συχνότητα. 

Η εξέταση συνεχιζόταν για τις υπόλοιπες χωρικές συ-
χνότητες ενώ στη συνέχεια γινόταν αντίστοιχη μελέτη 
στον έτερο οφθαλμό. 

Οι χωρικές συχνότητες οι οποίες εξετάστηκαν ήταν 
1,5 c/d, 3 c/d, 4,6 c/d, 6 c/d, 8,5 c/d, 12 c/d και 20 c/d (τιμές 
παρόμοιες με αυτές στη διεθνή βιβλιογραφία). 

Μετά από την ολοκλήρωση αυτής της διαδικασίας 
(σημείο 0) ακολουθούσε η ενστάλαξη οφθαλμικού κολ-
λυρίου στον έναν οφθαλμό του εξεταζόμενου. Ο εξετα-
στής και ο εξεταζόμενος παρέμεναν στο χώρο πραγμα-
τοποίησης της εξέτασης και μετά από 20 λεπτά (σημείο 
20) επαναλαμβανόταν η εξέταση. Σαράντα λεπτά (ση-
μείο 40) από την ενστάλαξη του οφθαλμικού κολλυρί-
ου επαναλαμβανόταν η εξέταση για μια ακόμη φορά. 

Οι τρεις καμπύλες που προέκυψαν για τον κάθε 
οφθαλμό κάθε ασθενή αξιολογήθηκαν συγκριτικά. 

 

ΣΥΝΟΠΤΙΚΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

• Τέσσερα από τα 30 άτομα στα οποία έγινε ενστάλα-
ξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου δικλοφαινάκης 
νατριούχου 0,1% παρουσίασαν παροδική θόλωση της 
όρασης σχετιζόμενη με μείωση της ΕΑΦ ειδικά στις 
χαμηλές συχνότητες (1,5 c/d & 3 c/d). Η ΕΑΦ επανήλθε 
στα προ της ενστάλαξης επίπεδα, στα 40 λεπτά.

• Ένα από τα 30 άτομα στα οποία έγινε ενστάλαξη 
1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου λατανοπρόστης 
0,005% παρουσίασε μείωση της ΕΑΦ στις χαμηλές συ-
χνότητες (1,5 c/d & 3 c/d) που διήρκησε επίσης περίπου 
40 λεπτά.

• Δύο από τα 30 άτομα στα οποία έγινε ενστάλαξη 1 
σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου συνδυασμού δορζο-
λαμίδης υδροχλωρικής 2% και τιμολόλης μηλεϊνικής 
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0,5% παρουσίασαν μείωση της ΕΑΦ στις χαμηλές συ-
χνότητες (1,5 c/d & 3 c/d) που αποκαταστάθηκε περίπου 
σε 40 λεπτά. 

Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις η καλύτερα διορ-
θωμένη οπτική οξύτητα δεν επηρεάστηκε. 

• Τέσσερα από τα 30 άτομα στα όποια έγινε ενστά-
λαξη 1 σταγόνας οφθαλμικού κολλυρίου βριμονιδίνης 
τρυγικής 0,2% παρουσίασαν κάμψη σε υψηλές χωρι-
κές συχνότητες (20c/d) με παράλληλη μικρή κάμψη της 
καλύτερα διορθωμένης οπτικής οξύτητας που και πάλι 
όμως ήταν παροδική. Στην επανάληψη της εξέτασης σε 
40 λεπτά υπήρχε σημαντική βελτίωση.

• Τέσσερα από τα 30 άτομα στα όποια έγινε ενστά-
λαξη τεχνητών δακρύων είχαν βελτίωση της ΕΑΦ στις 
μεσαίες και υψηλές συχνότητες. 

ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Η πρώτη βιβλιογραφική αναφορά για τη μέτρηση της 
ΕΑΦ μετά από ενστάλαξη οφθαλμικών σταγόνων έγι-
νε από τους Kay και Morrison το 1987, με συνέχεια από 
τους ίδιους συγγραφείς το 1988. Οι συγγραφείς στην 
πρώτη τους εργασία μελέτησαν την επίδραση της δι-
αμέτρου της κόρης και της προσαρμογής, στην ΕΑΦ 
φυσιολογικών και ατροπινισμένων οφθαλμών. Η παρά-
λυση της προσαρμογής (από +1 έως +4 διοπτρίες) προ-
κάλεσε μεγάλη μείωση της ΕΑΦ στις μεσαίες και υψη-
λές χωρικές συχνότητες (απώλεια 51% της ΕΑΦ ανά 
διοπτρία στις χωρικές συχνότητες 3-38 c/d και 19% στις 
χωρικές συχνότητες <3 c/d). Για τη διάμετρο της κόρης 
δεν βρέθηκε να επηρεάζει την ΕΑΦ, εκτός από τις κό-
ρες 2 χιλιοστών όπου εμφανίστηκε σημαντική μείωση 
της ΕΑΦ στις χωρικές συχνότητες 0,5 και 1 c/d.163 

Οι συγγραφείς στη δεύτερη τους εργασία μελέτησαν 
την επίδραση οφθαλμικών σταγόνων φυσοστιγμίνης 
θειικής 0,25% στην οπτική λειτουργία φυσιολογικών 
ατόμων. Στα άτομα παρατηρήθηκε έντονη μύση, πα-
ροδική διαταραχή του εγγύς σημείου και αύξηση του 

εύρους προσαρμογής με αιχμή στα 30 λεπτά και επα-
ναφορά στα 90 λεπτά. Η ΕΑΦ στις χωρικές συχνότητες 
3-30 c/d μειώθηκε παροδικά ακολουθώντας την πορεία 
της αύξησης της προσαρμογής.164 

Στην τρίτη τους εργασία μελέτησαν την αποτελε-
σματικότητα των οφθαλμικών σταγόνων ατροπίνης ή 
της ενδομυϊκής ατροπίνης για την αντιμετώπιση της 
επίδρασης της φυσοστιγμίνης στην οπτική λειτουργία. 
Μια ενδομυϊκή ένεση 2 mg ατροπίνης θειικής έγινε 8 
ή 120 λεπτά πριν από την ενστάλαξη του οφθαλμικού 
κολλυρίου φυσοστιγμίνης θειικής 0,25%. Η ένεση δεν 
απέτρεψε την παροδική μείωση της ΕΑΦ από τη φυσο-
στιγμίνη. Αντίθετα, οι οφθαλμικές σταγόνες ομοατρο-
πίνης υδροβρωμικής 2% ανταγωνίστηκαν αποτελεσμα-
τικά την επίδραση της φυσοστιγμίνης.165 

Ο Zulauf το 1990 μελέτησε τη βραχυπρόθεσμη (2 
ώρες) επίδραση της ενστάλαξης των οφθαλμικών κολ-
λυρίων πινδολόλης 1% και τιμολόλης 0,5% στην ΕΑΦ 
φυσιολογικών ατόμων. Η ΕΑΦ βρέθηκε συγκριτικά χα-
μηλότερη στην ομάδα της τιμολόλης, υψηλότερη στην 
ομάδα της πινδολόλης και ακόμα υψηλότερη στην ομά-
δα ελέγχου.166 

Τα επόμενα χρόνια δεν υπήρξαν πολλές αναφορές 
στη διεθνή βιβλιογραφία για την αξιολόγηση της ΕΑΦ 
αμέσως μετά από την ενστάλαξη οφθαλμικών κολλυ-
ρίων. Οι περισσότεροι ερευνητές επικεντρώθηκαν στην 
αξιολόγηση της ΕΑΦ μετά από μεσοπρόθεσμη ή μα-
κροπρόθεσμη χρήση. Άλλωστε, επειδή 3 από τα κολλύ-
ρια τα οποία έχουμε συμπεριλάβει στη μελέτη μας είναι 
αντιγλαυκωματικά, υπάρχουν αναφορές γι’ αυτά τα 
κολλύρια με βελτίωση της ΕΑΦ μετά από μακροχρόνια 
χρήση, ημέρες έως μήνες, λόγω του θεραπευτικού τους 
αποτελέσματος στην αρχική νόσο. 

Με το συμπέρασμα ότι η αξιολόγηση της ΕΑΦ αμέ-
σως μετά από την ενστάλαξη οφθαλμικών κολλυρίων 
δεν έχει μελετηθεί επαρκώς συμφωνούν και ο Hiraoka 
και οι συνεργάτες σε πρόσφατη έρευνα (Δεκέμβριος 
2009), όπου μελέτησαν την επίδραση στην ΕΑΦ τριών 
αντιγλαυκωματικών κολλυρίων: τιμολόλης μηλεϊνικής 
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(ion-activated gel), τιμολόλης μηλεϊνικής (thermosetting 
gel) και βρινζολαμίδης. Η ΕΑΦ αξιολογήθηκε πριν 
και 2, 5, 10 και 15 λεπτά μετά από την ενστάλαξη των 
κολλυρίων σε φυσιολογικά άτομα. Υπήρχε στατιστικά 
σημαντική μείωση της ΕΑΦ για 5 έως 10 λεπτά μετά 
την εφαρμογή της τιμολόλης, ανάλογα με τη μορφή του 
σκευάσματος.167 

Σχετικά με τις οφθαλμικές σταγόνες δικλοφαινάκης 
νατριούχου o Rossetti και οι συνεργάτες (1996) μελέτη-
σαν την αποτελεσματικότητα του κολλυρίου στη μείω-
ση της φλεγμονής και την προφύλαξη από κυστοειδές 
οίδημα της ωχράς μετά από εγχείρηση καταρράκτη. 
Ένα μήνα μετεγχειρητικά, η ομάδα της δικλοφαινά-
κης παρουσίασε σαφώς βελτιωμένη ΕΑΦ στη χωρική 
συχνότητα των 10,5 c/d συγκριτικά με την ομάδα ελέγ-
χου, ενώ δεν παρουσίασαν καμία διαφορά μεταξύ τους 
στην οπτική οξύτητα.168 

Στο δικό μας υλικό η επίδραση της δικλοφαινάκης 
μελετήθηκε στο αμέσως μετά την ενστάλαξη χρονικό 
διάστημα. 

Σχετικά με τις οφθαλμικές σταγόνες λατανοπρό-
στης ο Evans και οι συνεργάτες (2008) μελέτησαν την 
επίδραση του κολλυρίου στη σταθεροποίηση της οπτι-
κής λειτουργίας σε ασθενείς με πρωτοπαθές γλαύκω-
μα ανοιχτής γωνίας. Η ΕΑΦ αξιολογήθηκε στις χωρι-
κές συχνότητες 3, 6, 12 και 18 c/d. Παρατηρήθηκε ότι 
οι ασθενείς που έλαβαν 3 μήνες λατανοπρόστη (μετά 
από λήψη τιμολόλης για 3 μήνες) παρουσίασαν βελτί-
ωση της ΕΑΦ στη χωρική συχνότητα 3 c/d. Αντίθετα οι 
ασθενείς που έλαβαν 3 μήνες τιμολόλη (μετά από λήψη 
λατανοπρόστης για 3 μήνες) παρουσίασαν σημαντική 
μείωση της ΕΑΦ στις χωρικές συχνότητες 3 και 18 c/d. 
Αυτές οι μεταβολές της ΕΑΦ ήταν ανεξάρτητες από τις 
μεταβολές στην ενδοφθάλμια πίεση (ΕΟΠ), εφόσον δεν 
υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά στην ΕΟΠ ανά-
μεσα στις δύο ομάδες μετά το πέρας της θεραπείας.108 

Ο Siesky και οι συνεργάτες (2006) μελέτησαν την επί-
δραση του σταθερού συνδυασμού λατανοπρόστης και 

τιμολόλης έναντι του συνδυασμού δορζολαμίδης και 
τιμολόλης, στην οπτική λειτουργία και την αιμοδυνα-
μική του οφθαλμού ασθενών με πρωτοπαθές γλαύκω-
μα ανοιχτής γωνίας. Παρατήρησαν ότι δεν υπήρχαν 
συγκριτικές διαφορές στην ΕΑΦ ανάμεσα σε αυτές τις 
δύο ομάδες.169 

Σχετικά με τις οφθαλμικές σταγόνες τιμολόλης μηλε-
ϊνικής και δορζολαμίδης υδροχλωρικής υπάρχουν αρ-
κετές βιβλιογραφικές αναφορές με βελτίωση της ΕΑΦ 
μετά από τη χρήση τους λόγω της θεραπευτικής επί-
δρασης των σταγόνων αυτών στο γλαύκωμα. 

Ο Prata και οι συνεργάτες (2009) μελέτησαν την οπτι-
κή λειτουργία ασθενών ύστερα από τη χρήση τριών δι-
αφορετικών αντιγλαυκωματικών κολλυρίων (τιμολόλης 
μηλεϊνικής 0,5%, βριμονιδίνης τρυγικής 0,2%, τραβο-
πρόστης 0,004%). Μεταξύ των υπόλοιπων οπτικών πα-
ραμέτρων μελέτησαν και την ΕΑΦ πριν και μετά από 
θεραπεία 4 εβδομάδων. Στο τέλος της θεραπείας παρα-
τήρησαν ότι υπήρχε μείωση της ΕΟΠ και βελτίωση της 
ΕΑΦ στις υψηλές συχνότητες (12 c/d και 18 c/d), και στις 
τρεις ομάδες μελέτης112 

Ο Siesky και οι συνεργάτες (2008) συμπεριέλαβαν τη 
μέτρηση της ΕΑΦ στη μελέτη τους για την επίδραση 
της δορζολαμίδης και της βρινζολαμίδης στον κορεσμό 
του αμφιβληστροειδή σε οξυγόνο και στη μείωση της 
μικροκυκλοφορίας σε ασθενείς με πρωτοπαθές γλαύ-
κωμα ανοιχτής γωνίας. Οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε 
θεραπεία με δορζολαμίδη ή βρινζολαμίδη για 3 μήνες 
και στη συνέχεια «χιαστί», μετά από περίοδο έκπλυσης 
(wash out) 4 εβδομάδων με τιμολόλη. Οι ερευνητές πα-
ρατήρησαν βελτίωση του κορεσμού σε οξυγόνο με τη 
χρήση της δορζολαμίδης και της βρινζολαμίδης χωρίς 
να υπάρχει συγκριτική διαφορά στην ΕΑΦ ανάμεσα 
στις δύο ομάδες.170 

Ο Sponsel (2004) μελέτησε την ΕΑΦ σε υγιείς ενήλι-
κες μετά από τη χορήγηση οφθαλμικού κολλυρίου τι-
μολόλης 0,5% ή βηταξολόλης 0,5%, δις ημερησίως, για 
35 ημέρες, καθώς και μετά από περίοδο έκπλυσης 21 
ημερών. Τα άτομα τα οποία έλαβαν αγωγή με τιμολό-
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λη παρουσίασαν βελτίωση της ΕΑΦ στις 35 ημέρες. Τα 
άτομα, όμως, τα οποία έλαβαν αγωγή με βηταξολόλη 
παρουσίασαν σημαντικά μεγαλύτερη βελτίωση της 
ΕΑΦ. Και στις δύο ομάδες η ΕΑΦ επέστρεψε στα φυ-
σιολογικά επίπεδα μετά από την περίοδο έκπλυσης.171 

Ο Evans και οι συνεργάτες (1999) μελέτησαν συγκρι-
τικά την αιμοδυναμική του οφθαλμού, σε ασθενείς με 
πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνίας, μετά από 
θεραπεία με οφθαλμικό κολλύριο τιμολόλης έναντι 
οφθαλμικού κολλυρίου βηταξολόλης. Μετά από θερα-
πεία 4 εβδομάδων για κάθε κολλύριο και περίοδο έκ-
πλυσης 4 εβδομάδων, παρατήρησαν βελτίωση της ΕΑΦ 
με τη χρήση του κολλυρίου της βηταξολόλης.172

Ο Drance (1998) συνέκρινε την επίδραση της θεραπεί-
ας με οφθαλμικό κολλύριο τιμολόλης, βηταξολόλης ή 
πιλοκαρπίνης στην οπτική λειτουργία ασθενών με πρω-
τοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνίας. Σύμφωνα με τις 
παρατηρήσεις του συγγραφέα, η τιμολόλη παρουσιάζει 
μεγαλύτερη υποτονική δράση συγκριτικά με τα άλλα 
δύο κολλύρια, όχι όμως και ευνοϊκότερη επίδραση στην 
ΕΑΦ των ασθενών.173 

Οι Pomerance και Evans (1994) μελέτησαν την ΕΑΦ 
ασθενών με πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνίας, 
πριν και μετά από θεραπεία με οφθαλμικό κολλύριο 
β-αποκλειστή. Η ΕΑΦ των ασθενών βελτιώθηκε στατι-
στικά σημαντικά σε όλες τις χωρικές συχνότητες, μετά 
τη θεραπεία.174

Ο Tytla και οι συνεργάτες (1990) μελέτησαν την χρονι-
κή ΕΑΦ σε 26 ασθενείς με οφθαλμική υπερτονία και σε 
22 ασθενείς με πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνί-
ας, πριν και μετά από θεραπεία με οφθαλμικό κολλύριο 
τιμολόλης. Όλοι οι γλαυκωματικοί ασθενείς παρουσί-
αζαν μειωμένη ΕΑΦ σε σχέση με την ομάδα ελέγχου 
(άτομα με φυσιολογική ΕΟΠ), η οποία δεν βελτιώθηκε 
παρόλη την αντιγλαυκωματική αγωγή. Τα άτομα με 
υπερτονία χωρίστηκαν σε 3 υποομάδες οι οποίες μπο-
ρεί να αντιστοιχούν σε διαφορετικό βαθμό κινδύνου να 
αναπτύξουν γλαύκωμα. Στην πρώτη υποομάδα υπήρχε 
φυσιολογική ΕΑΦ η οποία είχε την τάση να αντιστέκε-

ται στην υψηλή ΕΟΠ. Στη δεύτερη υποομάδα παρουσι-
άστηκε αρχικά μείωση της ΕΑΦ η οποία όμως επανήλ-
θε στα φυσιολογικά επίπεδα μετά από τη ρύθμιση της 
ΕΟΠ. Στην τρίτη υποομάδα υπήρχε μειωμένη ΕΑΦ η 
οποία όμως δεν επανήλθε με τη μείωση της ΕΟΠ. Σύμ-
φωνα με τους συγγραφείς αυτό αντιστοιχεί σε πρώιμες 
γλαυκωματικές βλάβες.175 

Ο Arend και οι συνεργάτες (2003) μελέτησαν την 
ΕΑΦ σε νεοδιαγνωσθέντες ασθενείς με πρωτοπαθές 
γλαύκωμα ανοιχτής γωνίας, πριν και μετά από θερα-
πεία 4 εβδομάδων με τα οφθαλμικά κολλύρια δορζολα-
μίδης, τιμολόλης και λατανοπρόστης. Η ΕΑΦ μετά από 
τη θεραπεία βρέθηκε βελτιωμένη στη χωρική συχνότη-
τα 6 c/d για την ομάδα της δορζολαμίδης συγκριτικά με 
την ομάδα της τιμολόλης.176 

Ο Harris και οι συνεργάτες (1999) μελέτησαν την 
επίδραση οφθαλμικών σταγόνων δορζολαμίδης στην 
ΕΑΦ ατόμων με γλαύκωμα χαμηλής πίεσης, στις 2 και 
4 εβδομάδες μετά την έναρξη της θεραπείας. Και στις 
δύο χρονικές στιγμές, η ΕΑΦ βρέθηκε βελτιωμένη στις 
χωρικές συχνότητες 3 και 6 c/d.177 

Ο Sponsel και οι συνεργάτες (1997) μελέτησαν την 
επίδραση οφθαλμικών σταγόνων δορζολαμίδης υδρο-
χλωρικής 2% στην ΕΑΦ φυσιολογικών ατόμων σε συν-
θήκες φυσιολογικής αναπνοής, εισπνοής διοξειδίου 
του άνθρακα και υπεραερισμού. Μετά από 4 ημέρες θε-
ραπείας, 3 φορές ημερησίως, παρατηρήθηκε ότι σε κα-
τάσταση υπερκαπνίας μειώθηκε στατιστικά σημαντικά 
η ΕΑΦ της ομάδας ελέγχου στη χωρική συχνότητα των 
4 c/d, ενώ σε κατάσταση υποκαπνίας στη χωρική συ-
χνότητα του 1 c/d. Αντίθετα στην ομάδα που έλαβε την 
αγωγή με δορζολαμίδη η ΕΑΦ παρέμεινε σταθερή.178 

Σχετικά με τις οφθαλμικές σταγόνες βριμονιδίνης ο 
Evans και οι συνεργάτες (2003) μελέτησαν την επίδραση 
του κολλυρίου στην ΕΑΦ νεοδιαγνωσθέντων ασθενών 
με πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής γωνίας. Μετά από 
θεραπεία 3 μηνών βρέθηκε βελτίωση της ΕΑΦ στις χω-
ρικές συχνότητες 6 και 12 c/d στους δεξιούς οφθαλμούς, 
3 και 12 c/d στους αριστερούς οφθαλμούς. Στην ομάδα 
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ελέγχου που χρησιμοποιήθηκε τιμολόλη παρατηρήθηκε 
μείωση της ΕΑΦ στη χωρική συχνότητα 18 c/d στους 
δεξιούς οφθαλμούς, ενώ η πτώση της ΕΟΠ ήταν παρό-
μοια και στις δύο ομάδες.179 

Ο Sponsel και οι συνεργάτες (2002) μελέτησαν την 
επίδραση που μπορεί να έχει σε γλαυκωματικούς ασθε-
νείς ή ασθενείς με υπερτονία η θεραπευτική αγωγή με 
κολλύριο βριμονιδίνης 0,2% (δις ημερησίως) ή λατα-
νοπρόστης 0,005% (το πρωί), με παράλληλη χορήγηση 
μη στεροειδών αντιφλεγμονωδών φαρμάκων από το 
στόμα. Οι ασθενείς έλαβαν αντιγλαυκωματική αγωγή 
την πρώτη εβδομάδα στον έναν οφθαλμό, τη δεύτερη 
εβδομάδα και στους δύο οφθαλμούς, ενώ την τρίτη και 
τέταρτη εβδομάδα έλαβαν επιπλέον αγωγή από το στό-
μα (ινδομεθακίνη 25 mg, 4 φορές ημερησίως). Οι οπτι-
κές λειτουργίες αξιολογήθηκαν πριν και σε 1, 2 και 4 
εβδομάδες. Η ΕΑΦ παρέμεινε σταθερή ή βελτιωμένη 
στη διάρκεια της θεραπείας με τα οφθαλμικά κολλύ-
ρια, ενώ η προσθήκη της ινδομεθακίνης δεν είχε καμία 
σημαντική επίδραση.180 

Ο McCarty και οι συνεργάτες (2003) μελέτησαν την 
πιθανή νευροπροστατευτική δράση των οφθαλμικών 
σταγόνων βριμονιδίνης στη LASIK. Η ενστάλαξη των 
σταγόνων έγινε 3 φορές ημερησίως, για 3 ημέρες πριν 
από την επέμβαση και για 3 εβδομάδες μετά την επέμ-
βαση, καθώς και άπαξ στο τέλος της επέμβασης. Οι 
ασθενείς αξιολογήθηκαν προεγχειρητικά και 1 ημέρα, 
1 και 3 μήνες μετά την επέμβαση. Δεν παρατηρήθηκε 
στατιστικά σημαντική μεταβολή της ΕΑΦ ανάμεσα 
στους οφθαλμούς που έγινε ενστάλαξη βριμονιδίνης 
και στους οφθαλμούς ελέγχου (τους έτερους οφθαλ-
μούς των ιδίων ατόμων).181 

Ο Edwards και οι συνεργάτες (2008) μελέτησαν την 
επίδραση οφθαλμικών σταγόνων βριμονιδίνης τρυ-
γικής 0,15% σε 6 ασθενείς με προβλήματα νυχτερινής 
όρασης μετά από διαθλαστική επέμβαση. Η ΕΑΦ των 
ατόμων βελτιώθηκε 1 ώρα μετά την ενστάλαξη. Στον 1 
μήνα μετά από την θεραπεία η ΕΑΦ παρέμεινε βελτιω-
μένη σε μεσοπικές συνθήκες φωτισμού.182 

Δεδομένου ότι η μελέτη αυτή αφορούσε μόνον 6 
ασθενείς και μάλιστα μετά από επέμβαση LASIK την 
καθιστά διαφορετική από το δικό μας δείγμα που απο-
τελείται από 30 φυσιολογικά άτομα. Άλλωστε στις οδη-
γίες του φαρμάκου περιλαμβάνεται και η θόλωση της 
όρασης που στο δείγμα μας ήταν ανιχνεύσιμη σε κά-
ποιο ποσοστό ατόμων (4 στα 30), ήταν όμως παροδική. 

Ο Merin και οι συνεργάτες (2008) μελέτησαν τα πιθα-
νά ευεργετικά αποτελέσματα της θεραπείας με οφθαλ-
μικές σταγόνες βριμονιδίνης τρυγικής 0,2% (δις ημερη-
σίως) στην οπτική λειτουργία ατόμων με δυστροφίες 
αμφιβληστροειδή. Συνολικά η θεραπεία δόθηκε για 
18-36 μήνες και οι μετρήσεις των οπτικών λειτουργιών 
γινόταν ανά 6-8 μήνες. Δεν παρατηρήθηκαν μεταβο-
λές στην ΕΑΦ ανάμεσα στους οφθαλμούς που έλαβαν 
τη θεραπεία και στους οφθαλμούς ελέγχου (οι έτεροι 
οφθαλμοί των ιδίων ατόμων).183 

Συμπερασματικά σε σχέση με τα αντιγλαυκωματικά 
κολλύρια (λατανοπρόστης, τιμολόλης, δορζολαμίδης, 
βριμονιδίνης) που είναι τα συνηθέστερα και χρησιμο-
ποιούνται ευρέως σήμερα, υπάρχουν ποικίλες αναφο-
ρές στη βιβλιογραφία που όμως προκαλούν σε κάποιο 
βαθμό σύγχυση δεδομένου ότι οι μεταβολές της ΕΑΦ 
σε άλλες από αυτές σχετίζονται με βελτίωση της οπτι-
κής οξύτητας, που και αυτό συναρτάται με την κατά-
σταση των οπτικών νεύρων του κάθε συγκεκριμένου 
ασθενή, και σε άλλες αναφέρονται αποτελέσματα ανε-
ξάρτητα από τις διακυμάνσεις της ΕΟΠ. Στη συντρι-
πτική πλειοψηφία των μελετών η ΕΑΦ αξιολογήθηκε 
ημέρες, εβδομάδες ή μήνες μετά από την έναρξη της 
ενστάλαξης των οφθαλμικών σταγόνων. Στη δική μας 
μελέτη σκοπός ήταν να εξάγουμε ένα ξεκάθαρο συμπέ-
ρασμα για τη συμπεριφορά της ΕΑΦ αμέσως μετά από 
την ενστάλαξη κάθε κολλυρίου ξεχωριστά και αυτά 
τα αποτελέσματα παραθέτουμε, ώστε οι ασθενείς να 
έχουν μια σαφή συσχέτιση της ενστάλαξης κάθε συγκε-
κριμένης σταγόνας με την οπτική διαταραχή που ενδε-
χομένως βιώνουν στα επόμενα λεπτά μετά την ενστά-
λαξη. Αυτό θα τους βοηθήσει να λάβουν τα μέτρα τους 
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εφόσον βιώνουν τέτοια φαινόμενα που θα μπορούσαν 
να επηρεάσουν άμεσα τις δραστηριότητες τους σε αυτό 
το διάστημα μετά την ενστάλαξη. 

Είναι επίσης γνωστό ότι πολλά άτομα με ξηροφθαλ-
μία παραπονιούνται για θολή όραση. Αυτή η θολή όρα-
ση έχει αποδοθεί σε διαταραχή του δακρυϊκού φιλμ. 
Σχετικά με τις οφθαλμικές σταγόνες τεχνητών δακρύ-
ων υπάρχουν πολλές βιβλιογραφικές αναφορές. 

Ο Akin και οι συνεργάτες (2006) μελέτησαν την επί-
δραση που έχει η ενστάλαξη τεχνητών δακρύων στην 
ΕΑΦ ατόμων με ξηροφθαλμία. Ο έλεγχος της ΕΑΦ, σε 
χαμηλές και υψηλές χωρικές συχνότητες, πραγματοποι-
ήθηκε πριν και 5 λεπτά μετά από την ενστάλαξη τεχνη-
τών δακρύων. Στα άτομα με ξηροφθαλμία παρατηρή-
θηκε στατιστικά σημαντική βελτίωση της ΕΑΦ μετά 
την ενστάλαξη των σταγόνων τόσο στις υψηλές όσο και 
στις χαμηλές χωρικές συχνότητες.184

Ο Rolando και οι συνεργάτες (1998) μελέτησαν την 
ΕΑΦ ατόμων με ξηροφθαλμία πριν και μετά την ενστά-
λαξη τεχνητών δακρύων. Στην πρώτη ομάδα συμπεριε-
λήφθησαν άτομα με ξηροφθαλμία και επιθηλιακές βλά-
βες, στη δεύτερη ομάδα άτομα με ξηροφθαλμία χωρίς 
επιθηλιακές βλάβες και η τρίτη ομάδα ήταν η ομάδα 
ελέγχου (με φυσιολογική δακρυϊκή στοιβάδα). Ο έλεγ-
χος της ΕΑΦ πραγματοποιήθηκε πριν και 15 λεπτά μετά 
από την ενστάλαξη τεχνητών δακρύων. Πριν από την 
ενστάλαξη η ΕΑΦ βρέθηκε πολύ μειωμένη στην πρώτη 
ομάδα σε σχέση με την ομάδα ελέγχου και αρκετά μει-
ωμένη στη δεύτερη ομάδα. Μετά από την ενστάλαξη η 
χωρική ΕΑΦ βελτιώθηκε σε όλες τις ομάδες.185

Ο Rieger (1993) μελέτησε την ΕΑΦ ατόμων με ξηρο-
φθαλμία πριν και μετά την ενστάλαξη τεχνητών δα-
κρύων. Κατέληξε στο συμπέρασμα ότι ΕΑΦ βελτιώθη-
κε στατιστικά σημαντικά στα άτομα στα οποία έγινε 
ενστάλαξη ενώ δεν μεταβλήθηκε στα άτομα στα οποία 
δεν έγινε ενστάλαξη.186 

Ο Huang και οι συνεργάτες (2002) μελέτησαν την 
επίδραση των τεχνητών δακρύων στην ΕΑΦ ατόμων 
με ξηροφθαλμία. Δημιουργήθηκαν 3 ομάδες μελέτης 

(πρώτη ομάδα: άτομα με ξηροφθαλμία και στικτή επι-
θηλιακή κερατοπάθεια, δεύτερη ομάδα: άτομα με ξη-
ροφθαλμία χωρίς στικτή επιθηλιακή κερατοπάθεια, 
τρίτη ομάδα: φυσιολογικά άτομα) και η ΕΑΦ αξιολο-
γήθηκε συγκριτικά πριν και 1 λεπτό μετά από την εν-
στάλαξη τεχνητών δακρύων. Πριν από την ενστάλαξη 
των σταγόνων, η πρώτη ομάδα είχε σημαντικά χαμη-
λότερη ΕΑΦ σε σχέση με την τρίτη ομάδα. Μετά την 
ενστάλαξη, υπήρχε σημαντική βελτίωση της ΕΑΦ στην 
πρώτη ομάδα, ενώ δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική 
διαφορά στις άλλες ομάδες.187

Αντίθετα αποτελέσματα βρήκαν ο Ridder και οι συ-
νεργάτες σε μια σειρά από εργασίες (2003, 2005, 2009) 
με τη χρήση χρονικής ΕΑΦ. Μελέτησαν τη βραχυπρό-
θεσμη (λίγα λεπτά) επίδραση των τεχνητών δακρύ-
ων στην οπτική λειτουργία φυσιολογικών ατόμων με 
γυαλιά, φακούς επαφής και ατόμων με ξηροφθαλμία. 
Παρατήρησαν μείωση της ΕΑΦ (χρονικής) μετά την 
ενστάλαξη, ειδικότερα σε άτομα με φακούς επαφής και 
μετά από τη χρήση σκευασμάτων τεχνητών δακρύων 
υψηλού ιξώδους.188-191 

Στην παραπάνω αναφορά τα αποτελέσματα είναι 
αμφιλεγόμενα δεδομένου ότι σχετίζονται με τη σύγ-
χρονη χρήση φακών επαφής και τη χορήγηση σκευα-
σμάτων υψηλού ιξώδους. Στη δική μας μελέτη εξάγεται 
το συμπέρασμα ότι η χορήγηση ενός χαμηλού ιξώδους 
υποκατάστατου των δακρύων μπορεί να βελτιώσει την 
ΕΑΦ προφανώς σε άτομα με προβλήματα του δακρυ-
ϊκού φιλμ. 

Υπάρχουν και βιβλιογραφικές αναφορές για άλλα 
κολλύρια (που δεν περιλαμβάνονται στην παρούσα με-
λέτη) και τη συσχέτιση τους με την ΕΑΦ. 

Οι Morrison και Reilly (1989) μελέτησαν την επίδρα-
ση των οφθαλμικών σταγόνων υοσκίνης υδροβρωμικής 
0,025% σε φυσιολογικούς οφθαλμούς. Μετά από την 
ενστάλαξη 3 σταγόνων κολλυρίου ανά 5 λεπτά και την 
επίτευξη της μυδρίασης, παρατήρησαν ότι η ΕΑΦ στις 
χωρικές συχνότητες 10 και 20 c/d παρέμεινε αναλλοίω-
τη, ενώ στις χωρικές συχνότητες 2, 3 και 5 c/d μειώθηκε 
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παροδικά.192

Ο Lee και οι συνεργάτες (2007) μελέτησαν τις μετα-
βολές στην ΕΑΦ 30 λεπτά μετά από την ενστάλαξη 
οφθαλμικού κολλυρίου τροπικαμίδης 1% σε φυσιολογι-
κά άτομα. Η ΕΑΦ βρέθηκε μειωμένη στις χωρικές συ-
χνότητες 2, 20, 3, 40, 10, 17 και 25 c/d, ενώ δεν μεταβλή-
θηκε στις χωρικές συχνότητες 0,33 και 0,66 c/d.193 

Ο Bradbury και οι συνεργάτες (1991) μελέτησαν τη θε-
ραπευτική δράση οφθαλμικών σταγόνων κυστεαμίνης 
0,2% (6 φορές ημερησίως) σε ασθενείς με κυστίνωση. 
Τρεις από τους πέντε ασθενείς που έλαβαν τη θεραπεία 
παρουσίασαν βελτίωση στην οπτική οξύτητα και στην 
ΕΑΦ.194 

Ο Bonomi και οι συνεργάτες (1992) χρησιμοποίησαν 
τοπική συμπληρωματική θεραπεία με δαπιπραζόλη 
0,5% σε ασθενείς με πρωτοπαθές γλαύκωμα ανοιχτής 
γωνίας που ήδη ελάμβαναν θεραπεία με τιμολόλη 0,5%. 
Μετά από θεραπεία 6 μηνών δεν βρέθηκε διαφορά 
στην ΕΑΦ των ασθενών παρόλη την επιπρόσθετη υπο-
τονική δράση της δαπιπραζόλης.195 

Ο Ginsburg και οι συνεργάτες (1995) μελέτησαν την 
επίδραση των σταγόνων φλουρβιπροφένης στην ΕΑΦ 
ασθενών που υποβλήθηκαν σε χειρουργείο καταρρά-
κτη. Η αγωγή περιελάμβανε ενστάλαξη των σταγόνων 
4 φορές ημερησίως, δυο ημέρες προεγχειρητικά και 3 
μήνες μετεγχειρητικά. Στα άτομα με μετεγχειρητικό 
κυστοειδές οίδημα της ωχράς παρατηρήθηκε βελτίωση 
της ΕΑΦ σε σχέση με την ομάδα ελέγχου. Επίσης, με τη 
χρήση του κολλυρίου, παρατηρήθηκε σημαντική βελτί-
ωση της ΕΑΦ στη χωρική συχνότητα των 12 c/d σε όλα 
τα άτομα που συμμετείχαν στη μελέτη ανεξάρτητα αν 
παρουσίασαν ή όχι μετεγχειρητικό κυστοειδές οίδημα 
της ωχράς.196 

Ο Heier και οι συνεργάτες (2000) μελέτησαν τη θερα-
πευτική επίδραση των οφθαλμικών σταγόνων κετορο-
λάκης 0,5% και πρεδνιζολόνης 1,0% (κάθε μια χωριστά 
ή σε συνδυασμό) στο κυστοειδές οίδημα της ωχράς 
μετά από αφαίρεση καταρράκτη. Μετά το πέρας της 
θεραπείας (υποχώρηση του οιδήματος ή 3μηνη) παρα-

τηρήθηκε βελτίωση της ΕΑΦ των ασθενών που αντι-
στοιχούσε στη βελτίωση της οπτικής οξύτητας.197 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

Σκοπός της παρούσας μελέτης είναι να δοθεί ένα ξε-
κάθαρο μήνυμα για την άμεση επίδραση που έχει η εν-
στάλαξη των οφθαλμικών κολλυρίων στην οπτική από-
δοση (μέσω της ΕΑΦ) στα άτομα ώστε σε περίπτωση 
που εμφανίζουν κάποια διαταραχή να προσαρμόσουν 
το χρόνο της ενστάλαξης ή τις δραστηριότητές τους 
ανάλογα με τη χρονική διάρκεια της διαταραχής που 
βιώνουν.

Συμπερασματικά λοιπόν από την παρούσα μελέτη 
συνάγεται ότι:

1. Άτομα τα οποία αναφέρουν θάμβος όρασης μετά 
από ενστάλαξη κάποιου οφθαλμικού κολλυρίου είναι 
πολύ πιθανό να έχουν μια παροδική διαταραχή της 
ΕΑΦ. 

2. Η διαταραχή της ΕΑΦ δεν διαπιστώθηκε στις ίδιες 
συχνότητες για τα οφθαλμικά κολλύρια που μελετήθη-
καν. 

3. Η διαταραχή της ΕΑΦ στα κολλύρια που μελετή-
θηκαν είναι παροδική και διαρκεί από 20 έως 40 λεπτά. 

4. Η βελτίωση της ΕΑΦ συνοδεύεται από την υποκει-
μενική αίσθηση του ατόμου ότι εξαφανίζεται το θάμ-
βος όρασης. 

5. Άτομα με συμπτώματα θολής όρασης αμέσως μετά 
από τη χρήση κάποιου οφθαλμικού κολλυρίου θα μπο-
ρούσαν να περιμένουν λίγο χρόνο μέχρι να φύγει η 
υποκειμενική αίσθηση θάμβους και έτσι να επανέλθει 
η ΕΑΦ προτού προβούν σε δραστηριότητες που έχουν 
υψηλές οπτικές απαιτήσεις (π.χ. οδήγηση το σούρουπο 
ή σε ομίχλη) ή να προσαρμόσουν το χρόνο ενστάλαξης 
ανάλογα με τις δραστηριότητές τους.

Ειδικότερα από τα κολλύρια που μελετήθηκαν συνά-
γεται ότι:
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• Η δικλοφαινάκη νατριούχος προκάλεσε, σε 4 άτομα 
από τα 30, παροδική θόλωση της όρασης σχετιζόμενη 
με μείωση της ΕΑΦ ειδικά στις χαμηλές συχνότητες (1,5 
και 3 c/d). Η ΕΑΦ επανήλθε στα προ της ενστάλαξης 
επίπεδα, στα 40 λεπτά.

• Η λατανοπρόστη προκάλεσε, σε 1 άτομο από τα 30, 
μείωση της ΕΑΦ στις χαμηλές συχνότητες (1,5 και 3 c/d) 
που διήρκησε επίσης περίπου 40 λεπτά.

• Ο συνδυασμός δορζολαμίδης υδροχλωρικής και τι-
μολόλης μηλεϊνικής προκάλεσε, σε 2 άτομα από τα 30, 
μείωση της ΕΑΦ στις χαμηλές συχνότητες (1,5 και 3 c/d) 
που αποκαταστάθηκε περίπου σε 40 λεπτά. 

Σε όλες τις παραπάνω περιπτώσεις η καλύτερα δι-
ορθωμένη οπτική οξύτητα δεν επηρεάστηκε. Κατά συ-
νέπεια στα άτομα που κάνουν χρήση των κολλυρίων 
αυτών μπορεί να επηρεασθεί η οπτική λειτουργία σε 
μεσοπικές συνθήκες. Κυρίως οδηγοί βαρέων οχημάτων, 
πιλότοι κλπ. μπορεί να έχουν κάποια παροδική δυσχέ-
ρεια στη «λεπτή» οπτική λειτουργία (νύχτα, σούρουπο, 
ομίχλη, βροχή). 

• Η βριμονιδίνη τρυγική προκάλεσε, σε 4 άτομα από 
τα 30, κάμψη σε υψηλές χωρικές συχνότητες (20 c/d) με 
παράλληλη μικρή κάμψη της καλύτερα διορθωμένης 
οπτικής οξύτητας που και πάλι όμως ήταν παροδική. 
Στην επανάληψη της εξέτασης σε 40 λεπτά υπήρχε ση-
μαντική βελτίωση.

Στα άτομα αυτά δεν επηρεάστηκαν οι χαμηλές χωρι-
κές συχνότητες. Κατά συνέπεια η δυσχέρεια τους έχει 
σχέση με τις εν γένει δραστηριότητες τους και απαιτεί-
ται προσαρμογή ανάλογα με την ένταση της συμπτω-
ματολογίας τους. 

• Τα τεχνητά δάκρυα προκάλεσαν, σε 4 άτομα από 
τα 30, βελτίωση της ΕΑΦ στις μεσαίες και υψηλές συ-
χνότητες. 

Άτομα με ξηροφθαλμία μπορούν να βελτιώσουν την 
οπτική τους απόδοση και άνεση σε κάθε δραστηριότη-
τα (σχεδιαστήριο, υπολογιστή, οδήγηση), ενσταλάζο-
ντας κατά διαστήματα (κρίνοντας από την ένταση των 
συμπτωμάτων τους) μια σταγόνα τεχνητού δακρύου.
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