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ΠΡΟΛΟΓΟΣ 

Η απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΦΑ) είναι ο δεύτερος πιο συχνός τύπος 

αγγειακής διαταραχής του αμφιβληστροειδούς μετά την διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 

και μια από τις πιο συχνές αιτίες αιφνίδιας ετερόπλευρης απώλειας της όρασης, λόγω 

ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς και οιδήματος της ωχράς.  

 Η επίπτωσή της κυμαίνεται μεταξύ 0,7% και 1,6%. Στην μεγάλη πλειονότητα των 

περιπτώσεων είναι ετερόπλευρη και προσβάλλει άτομα άνω των 50 ετών. 

  Ανάλογα με την εντόπιση της απόφραξης, διακρίνεται σε απόφραξη κεντρικής 

φλέβας αμφιβληστροειδούς ή απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς. Η 

απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς οφείλεται στην ανάπτυξη θρόμβου 

στην περιοχή του ηθμοειδούς πετάλου κοντά στην κεφαλή του οπτικού νεύρου, ενώ η 

κλαδική απόφραξη στην ανάπτυξη θρόμβου σε έναν από τους κλάδους της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδούς.  

 Η κλαδική απόφραξη είναι 3-4 φορές πιο συχνή από την απόφραξη της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδούς. 

 Πολλοί συστηματικές και οφθαλμικές διαταραχές, που συμβάλλουν στη δημιουργία 

θρόμβου, μπορεί να προδιαθέτουν στην εμφάνιση της απόφραξης φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς. 

 Στους παράγοντες κινδύνου της νόσου περιλαμβάνονται ο διαβήτης, η αρτηριακή 

υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, η ηλικία, οι διαταραχές της πήξης και της γλοιότητας του 

αίματος (πολυερυθραιμία, δυσπρωτεϊναιμίες, δρεπανοκυτταρική αναιμία κά), η 

καρδιοαγγειακή νόσος, τα θρομβοεμβολικά επεισόδια, η χρόνια χρήση διουρητικών λόγω 

της προκαλούμενης αιμοσυμπύκνωσης, η μακροχρόνια λήψη αντισυλληπτικών, το 

γλαύκωμα ανοικτής γωνίας και το τραύμα. 

 Η αιτία της θρόμβωσης είναι πολυπαραγοντική και περιλαμβάνει τη θρομβοφιλία, 

τις διαταραχές του αγγειακού τοιχώματος και τις διαταραχές της ροής του αίματος. 

 Ο ακριβής παθογενετικός μηχανισμός της απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς 

δεν είναι απολύτως γνωστός. Είναι δυνατόν να οφείλεται σε συμπίεση της φλέβας από 

την αρτηρία στις αρτηριοφλεβικές διασταυρώσεις, σε εκφυλιστικές μεταβολές του 
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αγγειακού τοιχώματος, σε παθολογικούς αιματολογικούς παράγοντες καθώς και σε 

γενετικά αίτια (πολυγονιδιακές διαταραχές, γονιδιακοί πολυμορφισμοί, αλληλεπίδραση 

μεταξύ διαφορετικών γονιδιακών μεταλλάξεων). 

 Η παθογενετική συσχέτιση της θρομβοφιλίας με τις φλεβικές αμφιβληστροειδικές 

αποφράξεις αποτελεί σημείο διχογνωμίας και έρευνας την τελευταία δεκαετία. 

 Οι γονιδιακοί πολυμορφισμοί, που αυξάνουν τον κίνδυνο θρομβωτικού επεισοδίου 

(επηρεάζοντας τις πρωτεΐνες που εμπλέκονται στη διαδικασία της πήξης), έχουν μελετηθεί 

εκτενώς ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου για την απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς. 

 Δεδομένου ότι η αθηροσκλήρωση φαίνεται ότι αποτελεί σημαντικό παράγοντα στην 

εμφάνιση της ΑΦΑ, οι πολυμορφισμοί των γονιδίων που σχετίζονται με την αθηροσκλήρωση, 

την αρτηριακή υπέρταση και την αρτηριακή δυσκαμψία, όπως ο πολυμορφισμός του τύπου 

1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGTR1) A1166C και της αδιπονεκτίνης +276G/T, μπορεί να 

είναι προδιαθεσικοί παράγοντες για την εμφάνιση της. 

 Οι προηγούμενες μελέτες, όμως, έχουν αντιφατικά αποτελέσματα ή είναι 

περιορισμένες όσον αφορά τον ρόλο των πολυμορφισμών των γονιδίων που σχετίζονται 

με την πήξη και την αρτηριοσκλήρυνση (της γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων la/lla 

C807T/G873A, της μεταλλοπρωτεϊνάσης της μεσοκυττάριας ουσίας 2 (MMP2) 1306C/T, 

του συμπλέγματος της αναγωγάσης του υποξειδίου της βιταμίνης Κ subunit I G-1639A, του 

τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGTR1) A1166C, της αδιπονεκτίνης +276G/T) 

στην εμφάνιση της ΑΦΑ.  

 Επιπλέον, κανένας από τους πολυμορφισμούς των γονιδίων αυτών δεν έχει 

μελετηθεί στον ελληνικό πληθυσμό όσον αφορά την πιθανή συσχέτιση με την ΑΦΑ.  

 Ενώ η συσχέτιση μεταξύ ισχαιμίας αμφιβληστροειδούς και νεοαγγείωσης έχει 

μελετηθεί εκτενώς, ακόμα παραμένει άγνωστο ποιοι μοριακοί ή γενετικοί παράγοντες 

καθορίζουν την ανάπτυξή της μετά από ΑΦΑ και κανένας γονιδιακός πολυμορφισμός δεν 

έχει συσχετιστεί με την ισχαιμική ΑΦΑ. 

  Η μεταλλοπρωτεϊνάση της εξωκυττάριας ουσίας 2 (MMP2), μια μεταλλοπρωτεϊνάση 

που έχει περισσότερο μελετηθεί από άλλες, έχει εμπλακεί στην αγγειακή ανάπλαση και 

στην πρώιμη διάλυση των φλεβικών θρόμβων.  
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 Δεδομένου ότι η MMP2 θεωρείται ότι αποτελεί το έναυσμα για την δυσλειτουργία 

των μικρών αγγείων, που προκαλείται από την ισχαιμία στα μεταβολικά απαιτητικά 

όργανα παραμένει να διερευνηθεί η πιθανή συσχέτιση του πολυμορφισμού MMP2-

1306C/T με την ισχαιμική μορφή της ΑΦΑ.  

 Για τους παραπάνω λόγους, σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν: 

1. Η εκτίμηση της ύπαρξης γενετικής προδιάθεσης στην ΑΦΑ και ιδιαίτερα η 

διερεύνηση της ύπαρξης πιθανής αιτιολογικής συσχέτισης των σημειακών 

νουκλεοτιδικών πολυμορφισμών 5 γονιδίων, που σχετίζονται με την πήξη και 

την αρτηριοσκλήρυνση συμπεριλαμβανομένων των πολυμορφισμών της 

γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων la/lla C807T/G873A, της μεταλλοπρωτεϊνάσης 

της μεσοκυττάριας ουσίας 2 (MMP2) 1306C/T, του συμπλέγματος της 

αναγωγάσης του υποξειδίου της βιταμίνης Κ subunit I G-1639A, του τύπου 1 

υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGTR1) A1166C και της αδιπονεκτίνης +276G/T, 

με την απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς (ΑΚΦΑ) και την 

απόφραξη κλάδου κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΚΚΦΑ) σε έναν 

ελληνικό πληθυσμό. 

2. Η διερεύνηση της πιθανής συσχέτισης του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T με 

την ισχαιμική μορφή της ΑΦΑ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 



 

ΓΕΝΙΚΟ ΜΕΡΟΣ 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

ΑΠΟΦΡΑΞΗ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ (ΑΦΑ) 

ΟΡΟΛΟΓΙΑ 

Η απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΦΑ) είναι ο δεύτερος πιο συχνός τύπος 

αγγειακής διαταραχής του αμφιβληστροειδούς μετά την διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια 

και μια από τις πιο συχνές αιτίες αιφνίδιας ετερόπλευρης απώλειας της όρασης, λόγω 

ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς και οιδήματος της ωχράς [1-3].  

 Το πιο χαρακτηριστικό οφθαλμοσκοπικό εύρημα στην πάθηση αυτή είναι οι 

ενδοαμφιβληστροειδικές αιμορραγίες και η φλεβική συμφόρηση, αντίστοιχα προς την 

προσβληθείσα περιοχή.  

 Η πάθηση είναι ετερόπλευρη στην πλειονότητα των περιπτώσεων και προσβάλλει 

άτομα ηλικίας άνω των 50 ετών [4].  

 Οι άνδρες και οι γυναίκες προσβάλλονται εξίσου συχνά (σχέση ανδρών προς 

γυναίκες 1:1) [5].  

 Η εμφάνιση της σε νεότερους ασθενείς είναι σπάνια και αναφέρεται ως 

«θηλοφλεβίτις» (papillophlebitis) ή ως αγγειίτις της οπτικής θηλής από ορισμένους 

συγγραφείς. Οι συγγραφείς υποστηρίζουν ότι η απόφραξη φλέβας του αμφιβληστροειδούς 

στα νέα άτομα οφείλεται πιθανόν σε φλεγμονή του αγγείου κατά την διαδρομή του στην 

κεφαλή του οπτικού νεύρου. Οι απόψεις αυτές δεν είναι γενικά αποδεκτές [6].  
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ΑΝΑΤΟΜΙΑ ΦΛΕΒΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 

Σύμφωνα με την ανατομία της φλεβικής κυκλοφορίας, η απαγωγή του αίματος από τα 

τέσσερα τεταρτοκύκλια του αμφιβληστροειδούς γίνεται από τους αντίστοιχους 4 

μεγάλους φλεβικούς κλάδους (άνω και κάτω κροταφικό και άνω και κάτω ρινικό) και τις 

διακλαδώσεις τους [7]. 

  Οι δύο άνω μεγάλοι κλάδοι, καθώς και οι δύο κάτω, ενώνονται μεταξύ τους μέσα ή 

κοντά στον οπτικό δίσκο και σχηματίζουν τον άνω και κάτω κύριο κλάδο.  

 Τελικά, στο επίπεδο του ηθμοειδούς πετάλου, οι δύο κύριοι κλάδοι εκβάλλουν στην 

κεντρική φλέβα του αμφιβληστροειδούς (εικ. 1) 

 

 

Εικόνα 1: Συνένωση των κύριων φλεβικών κλάδων στο ηθμοειδές πέταλο και εκβολή στην κεντρική 

φλέβα του αμφιβληστροειδούς 

 

 Στο 20% περίπου του πληθυσμού οι δύο κύριοι κλάδοι συνεχίζουν την πορεία τους 

μέσα στο οπτικό νεύρο ως ανεξάρτητα αγγεία, τα οποία συνενώνονται και εκβάλλουν σε 

κάποιο σημείο της διαδρομής τους πίσω από το ηθμοειδές πέταλο στην κεντρική φλέβα 

του αμφιβληστροειδούς (εικ. 2) [7].  
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Εικόνα 2: Ανατομική παραλλαγή της συγχώνευσης του άνω και κάτω κύριου φλεβικού κλάδου 

πίσω από το ηθμοειδές πέταλο 
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ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗ ΦΛΕΒΙΚΩΝ ΑΠΟΦΡΑΞΕΩΝ 

Ανάλογα με την εντόπιση της απόφραξης, διακρίνεται σε απόφραξη κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς ή απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς.  

 Παθολογοανατομικά, έχει διαπιστωθεί ότι η απόφραξη κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς οφείλεται στην ανάπτυξη θρόμβου στην περιοχή του ηθμοειδούς 

πετάλου κοντά στην κεφαλή του οπτικού νεύρου, ενώ η κλαδική απόφραξη στην ανάπτυξη 

θρόμβου σε έναν από τους κλάδους της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς.  

 

ΑΠΟΦΡΑΞΗ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Στην απόφραξη της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς (εικ. 3), προσβάλλονται και 

τα τέσσερα τεταρτοκύκλια του. Η εντόπιση της απόφραξης μπορεί να βρίσκεται στο 

επίπεδο του ηθμοειδούς πετάλου ή πίσω από το ηθμοειδές πέταλο.  

 Η ακριβής θέση της απόφραξης μπορεί να επηρεάσει τη σοβαρότητα της κλινικής 

εικόνας της νόσου (οίδημα της οπτικής θηλής, έκταση αιμορραγιών). 

  Έχει προταθεί ότι η απόφραξη χωρίς συνυπάρχον οίδημα οπτικής θηλής, μπορεί να 

εντοπίζεται στο ηθμοειδές πέταλο, ενώ όταν συνυπάρχει οίδημα οπτικής θηλής, η 

απόφραξη μπορεί να εντοπίζεται πίσω από το ηθμοειδές πέταλο [8].  

 

 
Εικόνα 3: Απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς 
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ΑΠΟΦΡΑΞΗ ΚΛΑΔΟΥ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η απόφραξη κλάδου κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς (εικ. 4), ανάλογα με το 

μέγεθος του αποφραγμένου φλεβικού κλάδου, μπορεί να διακριθεί σε ημικεντρική ή 

ημισφαιρική (hemicentral - hemispheric), σε απόφραξη μεγάλου φλεβικού κλάδου (major 

–BRVO) και σε απόφραξη ωχρικού φλεβικού κλάδου (macular-BRVO).  

 

 

Εικόνα 4: Απόφραξη άνω κροταφικού κλάδου κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς 

 

 Στην ημικεντρική απόφραξη φλέβας (εικ. 5), η φλεβική ροή από τον ανώτερο ή 

κατώτερο αμφιβληστροειδή ελαττώνεται, λόγω απόφραξης του άνω ή κάτω κύριου 

φλεβικού κλάδου του αμφιβληστροειδούς. Αυτό μπορεί να συμβεί στο 20% των 

οφθαλμών, οι οποίοι παρουσιάζουν ανατομική παραλλαγή της συγχώνευσης του άνω και 

κάτω κύριου φλεβικού κλάδου πίσω από το ηθμοειδές πέταλο [9, 10].  
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Εικόνα 5: Ημικεντρική απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς 

 

 Ως εκ τούτου, οι ερευνητές του National Eye Institute ταξινομούν την ημικεντρική 

απόφραξη ως παραλλαγή της απόφραξης κλάδου φλέβας [11].  

 Στην ημισφαιρική απόφραξη, επίσης, η θρόμβωση συμβαίνει σε έναν από τους δύο 

κύριους φλεβικούς κλάδους (άνω ή κάτω) και προσβάλλεται το άνω ή κάτω ήμισυ του 

αμφιβληστροειδούς με εμφάνιση αιμορραγιών σύστοιχα με την προσβεβλημένη περιοχή.  

 

 

Εικόνα 6: Απόφραξη άνω κροταφικού κλάδου κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς 
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 Σε απόφραξη μεγάλου φλεβικού κλάδου (κροταφικού ή ρινικού), οι αιμορραγίες 

εκδηλώνονται στην περιοχή κατανομής του στον αμφιβληστροειδή (εικ. 6).  

 Τέλος, σε απόφραξη ωχρικού φλεβικού κλάδου, προσβάλλεται μόνο ένα τμήμα της 

ωχράς, ενώ σε απόφραξη ρινικού ή δευτερεύοντος κροταφικού κλάδου, ο ασθενής είναι 

ασυμπτωματικός [7].  

 Σε όλες τις αποφράξεις φλέβας αμφιβληστροειδούς, η σοβαρότητα της μείωσης της 

όρασης σχετίζεται με τον βαθμό της συμμετοχής της ωχράς με αιμορραγίες, οίδημα και 

ισχαιμία. 

  Άλλες αιτίες μείωσης της όρασης σε οφθαλμούς με απόφραξη φλέβας περιλαμβάνουν 

την αιμορραγία υαλοειδούς, την ελκτική αποκόλληση αμφιβληστροειδούς και το 

νεοαγγειακό γλαύκωμα [12].  
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ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΑ 

Σύμφωνα με μελέτες, η συχνότητα της απόφραξης φλέβας κυμαίνεται μεταξύ 0,7% και 

1,6%, αποτελώντας τη δεύτερη πιο συχνή αγγειακή διαταραχή του αμφιβληστροειδούς 

μετά την διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια [1,13].  

 Στην μεγάλη πλειονότητα των περιπτώσεων είναι ετερόπλευρη και προσβάλλει 

άτομα άνω των 50 ετών.  

 H επίπτωση και συχνότητα της απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς αυξάνει με 

την ηλικία και δεν έχει προτίμηση ως προς το φύλο. Επίσης σε τέσσερεις διαφορετικές 

φυλετικές/ εθνικές ομάδες στις ΗΠΑ (λευκοί, Αφρικανοί- Αμερικανοί, Ισπανοί, Κινέζοι), η 

συχνότητα είναι παρόμοια [14].  

 Σύμφωνα με την Beaver Dam Eye Study η δεκαπενταετής επίπτωση της κλαδικής 

απόφραξης και της απόφραξης κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς αναφέρεται ότι είναι 

1,8% και 0,5% αντίστοιχα. Παρομοίως η Blue Mountain Eye Study αναφέρει επίπτωση 1,6% 

της απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς σε δέκα έτη [1,15].  

 Η συχνότητα της κλαδικής απόφραξης κυμαίνεται από 0,6%-1,1%, ενώ της 

απόφραξης κεντρικής φλέβας από 0,1%-0,4% σύμφωνα με τρεις επιδημιολογικές μελέτες 

[14-16].  

Συνεπώς η κλαδική απόφραξη είναι 3-4 φορές πιο συχνή από την απόφραξη της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδούς. 
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ΚΛΙΝΙΚΗ ΕΙΚΟΝΑ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς εμφανίζεται με δύο μορφές, οι οποίες 

παρουσιάζουν μεταξύ τους σοβαρές διαφορές ως προς την κλινική εικόνα, τη φυσική 

πορεία, την πρόγνωση και τη θεραπευτική αντιμετώπιση [17, 18].  

 Η ελαφρότερη μορφή είναι η μη ισχαιμική (ατελής, μερική, επαπειλούμενη), ενώ η 

βαρύτερη η ισχαιμική μορφή (τελεία, πλήρης, αιμορραγική αμφιβληστροειδοπάθεια). 

  Η βασική διαφορά ανάμεσα στις δύο μορφές, που καθορίζει τη φυσική της πορεία, 

είναι η παρουσία ή μη αμφιβληστροειδικής ισχαιμίας. Για το λόγο αυτό οι όροι «μη 

ισχαιμική» και «ισχαιμική» απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς, που χρησιμοποιούνται, 

περιγράφουν καλύτερα τον παθοφυσιολογικό μηχανισμό ανάπτυξης των αλλοιώσεων και 

των επιπλοκών των δύο μορφών [4].   

 Η μη ισχαιμική μορφή παρατηρείται στο 80% περίπου των περιπτώσεων και είναι 

σχετικά καλοήθης, αυτοπεριοριζόμενη και με καλύτερη πρόγνωση (εικ. 7).  

 Αντίθετα, η ισχαιμική μορφή απόφραξης μπορεί να αποβεί καταστρεπτική για την 

όραση και να έχει σοβαρές επιπλοκές (εικ. 8).  

 Η διαφορική διάγνωση μεταξύ των δύο μορφών γίνεται από την κλινική εικόνα και 

κυρίως από τη φλουοροαγγειογραφία.  

 Σε ορισμένους ασθενείς, η μη ισχαιμική απόφραξη της κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς μπορεί, αιφνίδια ή και βαθμιαία, να εξελιχθεί σε ισχαιμική. Αυτό 

παρατηρείται πιο συχνά σε άτομα μεγάλης ηλικίας που υπόκεινται σε παράγοντες κινδύνου.  

 Ο Ηayreh αποδίδει τη μετάπτωση σε δύο πιθανά αίτια:  

1) Στην ισχαιμία του αμφιβληστροειδούς, μετά από μεγάλη πτώση της αρτηριακής 

πίεσης κατά τη διάρκεια του ύπνου.  

2) Στην προς τα πρόσω επέκταση του θρόμβου στην περιοχή του ηθμοειδούς 

πετάλου [19].  

 Η μετάπτωση της μη ισχαιμικής απόφραξης σε ισχαιμική παρατηρείται σε ποσοστό 

9,5% μέσα στο πρώτο εξάμηνο από την έναρξη των συμπτωμάτων και 12,5% στους 

πρώτους 18 μήνες.  

 Επίσης, η μη ισχαιμική μορφή μπορεί να υποτροπιάσει ομόπλευρα ή ετερόπλευρα, 

ενώ η ισχαιμική ετερόπλευρα [18].  
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  Σύμφωνα με μελέτη του Central Vein Occlusion Study Group, το ένα τρίτο περίπου των 

μη ισχαιμικών μορφών μετατρέπονται σε ισχαιμικές στη διάρκεια της παρακολούθησης [19].  

 Η κλινική εικόνα ποικίλει ανάλογα με τη μορφή, τη βαρύτητα και το χρονικό 

διάστημα από την εμφάνιση της πάθησης. 

 

 

Εικόνα 7: Μη ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς 

 

 

Εικόνα 8: Ισχαιμική μορφή απόφραξης κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς 
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ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ 

Μη ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς 

Ο ασθενής παρουσιάζεται με ετερόπλευρη βαθμιαία ή αιφνίδια απώλεια όρασης χωρίς 

πόνο και η οπτική οξύτητα είναι συνήθως καλύτερη του 1/20-1/10.  

 Μπορεί να είναι ασυμπτωματικός και η πάθηση να αποκαλυφθεί σε τυχαία 

οφθαλμολογική εξέταση, όταν οι αλλοιώσεις από το βυθό είναι ασήμαντες και δεν 

εμπλέκεται το κεντρικό βοθρίο. 

 

Ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς 

Εμφανίζεται με ετερόπλευρη αιφνίδια, ανώδυνη, εκσεσημασμένη απώλεια της όρασης. 

  Ως επί το πλείστον, η οπτική οξύτητα είναι κάτω του 1/10 μέχρι αντίληψη κινουμένης 

χειρός ή αντίληψη φωτός [20].  

 Και στις δύο μορφές, ορισμένοι ασθενείς, πριν την εμφάνιση των μόνιμων 

συμπτωμάτων, μπορεί να παρουσιάσουν ένα ή περισσότερα επεισόδια παροδικής 

αμαύρωσης. 

 

Απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς 

Η συμπτωματολογία των ασθενών με κλαδική απόφραξη ποικίλλει ανάλογα με το φλεβικό 

κλάδο που έχει αποφραχθεί, αλλά και με την προσβολή ή όχι της περιοχής της ωχράς. Ο 

ασθενής παρουσιάζεται με μείωση της οπτικής οξύτητας μόνο όταν προσβάλλεται η 

περιοχή της ωχράς και του κεντρικού βοθρίου.  

 Οι περισσότεροι ασθενείς με απόφραξη ρινικού φλεβικού κλάδου είναι 

ασυμπτωματικοί ή παρουσιάζουν ασαφή συμπτώματα σκοτώματος στο κροταφικό τμήμα 

του οπτικού τους πεδίου.  

 Αντίθετα, στις αποφράξεις κροταφικών φλεβικών κλάδων, τα συμπτώματα είναι πιο 

θορυβώδη, λόγω διαταραχών στην περιοχή της ωχράς και οι ασθενείς παρουσιάζουν 

μείωση της οπτικής οξύτητας στον προσβεβλημένο οφθαλμό. 
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  Στο 40% των περιπτώσεων, η οπτική οξύτητα κυμαίνεται μεταξύ 4/10 και 10/10 και 

αυτό δείχνει το βαθμό καλοήθειας της νόσου [21]. Το κυρίαρχο σύμπτωμα είναι η 

ετερόπλευρη απώλεια του οπτικού πεδίου, που αντιστοιχεί στην περιοχή κατανομής του 

αποφραγμένου φλεβικού κλάδου.  

 Η νόσος μπορεί να είναι ασυμπτωματική, αν ο αποφραγμένος κλάδος είναι μικρός 

ή περιφερικός. Στο 9% των ασθενών υπάρχει αμφοτερόπλευρη συμμετοχή. 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΜΗ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Στην οξεία φάση της νόσου (πρώτοι 6 μήνες) (εικ. 9), τα οφθαλμοσκοπικά ευρήματα 

κυμαίνονται από ήπια έως μέτρια και εμφανίζουν σταδιακή επιδείνωση με την πάροδο 

του χρόνου. 

1) Υπάρχει διάταση και ελίκωση των φλεβών, ενώ τα αρτηριόλια είναι 

φυσιολογικά ή παρουσιάζουν σημεία αρτηριοσκλήρωσης. 

2) Παρατηρούνται ενδοαμφιβληστροειδικές αιμορραγίες κηλιδώδεις και φλογοειδείς 

(επιπολής και εν τω βάθει) στα 4 τεταρτοκύκλια του αμφιβληστροειδούς, που 

ποικίλλουν σε αριθμό. Συνήθως είναι λίγες στον οπίσθιο πόλο και άφθονες κατά 

μήκος των μεγάλων αγγειακών τόξων ή περιφερικότερα. Το αντίθετο συμβαίνει 

στην ισχαιμική απόφραξη. 

3) Συνυπάρχει οίδημα της ωχράς, το οποίο συχνά καθίσταται κυστεοειδές. 

4) Η παρουσία των βαμβακόμορφων κηλίδων στον οπίσθιο πόλο είναι πιθανή. 

5) Ο οπτικός δίσκος είναι υπεραιμικός και οιδηματώδης. 

6) Μπορεί να συνυπάρχει απόφραξη της κυκλο-αμφιβληστροειδικής αρτηρίας με 

διάσπαρτες αιμορραγίες σε όλον τον αμφιβληστροειδή και στην περιοχή 

αγγείωσης της ή λεύκανση του αμφιβληστροειδούς (οίδημα οπτικών ινών) κατά 

μήκος της αποφραγμένης αρτηρίας. 
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Εικόνα 9: Οξεία φάση μη ισχαιμικής απόφραξης κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς-  

 

 Στην χρόνια φάση της νόσου (6-12 μήνες από την έναρξη των συμπτωμάτων) (εικ. 

10), η αμφιβληστροειδοπάθεια παρουσιάζει βαθμιαία βελτίωση ή πλήρη υποχώρηση.  

 Μπορεί να παρατηρηθεί υποχώρηση της φλεβικής συμφόρησης, παρουσία 

περιχειρίδων των φλεβικών κλάδων, εξαφάνιση των βαμβακόμορφων αλλοιώσεων και 

μείωση ή βαθμιαία απορρόφηση των αιμορραγιών. Τελευταίες απορροφούνται οι 

αιμορραγίες της περιφέρειας του αμφιβληστροειδούς.  

  Στην κεφαλή του οπτικού νεύρου παρατηρείται ωχρότητα και μπορεί να 

αναπτυχθούν παράπλευρα φλεβο-φλεβικά αγγεία (collaterals), τα οποία παρακάμπτουν 

το σημείο της απόφραξης και διοχετεύουν το αίμα από το μπλοκαρισμένο φλεβικό σκέλος 

της αμφιβληστροειδικής κυκλοφορίας στο αγγειακό σύστημα φλεβικής αποχέτευσης του 

χοριοειδούς (retinociliary collaterals) [22].  

 Η τελική όραση των ασθενών εξαρτάται από την παρουσία οιδήματος της ωχράς, το 

οποίο άλλοτε αποκαθίσταται και άλλοτε παραμένει ως χρόνιο κυστοειδές οίδημα. 

Μερικές φορές προκαλεί σοβαρές επιπλοκές: κυστική εκφύλιση ωχράς, ατροφία 

μελαγχρόου επιθηλίου με τοπική συσσώρευση χρωστικής, οπή ωχράς και ανάπτυξη 

επαμφιβληστροειδικών μεμβρανών στην ωχρά.  
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 Τέλος στην μη ισχαιμική μορφή της νόσου, σπάνια παρατηρείται ανάπτυξη 

οφθαλμικής νεοαγγείωσης και αυτό συμβαίνει μόνο σε περίπτωση συνύπαρξης σοβαρής 

πάθησης των καρωτίδων. 

 

 

Εικόνα 10: Μη ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς - χρόνια φάση. Α: 

collaterals – Β: κυστική εκφύλιση ωχράς. 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Στην οξεία φάση της νόσου (εικ. 11,12), η οφθαλμοσκοπική εικόνα μπορεί να είναι 

παρόμοια με εκείνη της οξείας μη ισχαιμικής μορφής, αλλά η απώλεια της όρασης είναι 

πολύ μεγάλη. 

 Η τυπική εικόνα, συνήθως, εκδηλώνεται μετά από μερικές μέρες και χαρακτηρίζεται 

από: 

1) μεγάλη διάταση και ελίκωση των αμφιβληστροειδικών φλεβιδίων  

2) διαφόρου βαθμού σκλήρυνση των αρτηριολίων 

3) αμφιβληστροειδικές αιμορραγίες, που καταλαμβάνουν σχεδόν ολόκληρο τον 

οπίσθιο πόλο 

4) αρκετές βαμβακόμορφες αλλοιώσεις, που υποχωρούν σε 2-3 μήνες 

5) οίδημα οπτικής θηλής, που συνήθως καλύπτεται από αιμορραγίες 

6) έντονο οίδημα του αμφιβληστροειδούς στην περιοχή του οπισθίου πόλου και 

στην περιοχή της ωχράς 
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Εικόνα 11: Ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς – οξεία φάση 

 

 

Εικόνα 12: Ισχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς – οξεία φάση 

 

 Στην χρόνια φάση της νόσου (6-12 μήνες από την έναρξη των συμπτωμάτων) (εικ. 

13), η οφθαλμοσκοπική εικόνα του αμφιβληστροειδούς δεν διαφέρει συνήθως από εκείνη 

της μη ισχαιμικής απόφραξης.  

 Μπορεί να παραμένει μετρίου βαθμού διάταση των κύριων φλεβικών κλάδων και 

των φλεβιδίων και συχνά παρατηρούνται μικροανευρύσματα.  

 Στην ωχρά υπάρχει διαταραχή της χρωστικής του μελαγχρόου επιθηλίου, κυστική 

εκφύλιση και πιο σπάνια επαμφιβληστροειδική μεμβράνη. Υπάρχει ωχρότητα του οπτικού 

δίσκου και παρουσία παράπλευρων φλεβο-φλεβικών αγγείων που αναπτύσσονται 

αντιρροπιστικά στην επιφάνειά του. 
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 Στην ισχαιμική μορφή της νόσου, μπορεί να εμφανιστεί νεοαγγείωση στην κεφαλή 

του οπτικού νεύρου και στον αμφιβληστροειδή, ενώ πιο συχνή είναι η νεοαγγείωση της 

ίριδας και της γωνίας του προσθίου θαλάμου (εικ. 14). 

 Άλλες επιπλοκές της ισχαιμικής μορφής είναι η αιμορραγία υαλοειδούς και το 

νεοαγγειακό γλαύκωμα.  

 

 
Εικόνα 13: Iσχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς - Oξεία (Α) και χρόνια φάση (Β). 

 

 
Εικόνα 14: Iσχαιμική απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς – Xρόνια φάση με ανάπτυξη 

νεοαγγείωσης της ίριδας. 

Α 

Β 
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 Το νεοαγγειακό γλαύκωμα ταυτίζεται με την εκτεταμένη ισχαιμία του 

αμφιβληστροειδούς και την ανάπτυξη νεοαγγείων στην γωνία του προσθίου θαλάμου.  

 Το ποσοστό της νεοαγγείωσης της ίριδας και της γωνίας είναι πολύ υψηλό στην 

ισχαιμική μορφή της νόσου και η συχνότητα του νεοαγγειακού γλαυκώματος φθάνει το 

33,3%, ενώ στην μη ισχαιμική μορφή μόλις αγγίζει το 1,4%.  

 Η συχνότητα εμφάνισης οφθαλμικής νεοαγγείωσης είναι πολύ μεγάλη κατά τους 

πρώτους 7 μήνες από την εμφάνιση της νόσου, ενώ είναι ελάχιστη μετά το διάστημα 

αυτό.  

 Επίσης η παρουσία νεοαγγείωσης της ίριδας και της γωνίας δεν καταλήγει πάντα σε 

νεοαγγειακό γλαύκωμα. Αυτό φαίνεται από το γεγονός ότι το ένα τρίτο των οφθαλμών με 

νεοαγγείωση της ίριδας και το ένα τέταρτο από αυτούς με σύγχρονη νεοαγγείωση ίριδας 

και γωνίας δεν παρουσιάζουν ποτέ νεοαγγειακό γλαύκωμα. 

 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΣΗΜΕΙΑ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΛΑΔΟΥ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η πρόσφατη κλαδική απόφραξη (οξύ στάδιο) (εικ. 15) έχει τυπική εικόνα και σπάνια 

δημιουργεί διαγνωστικά προβλήματα.  

 Οφθαλμοσκοπικά παρατηρούνται επιπολής και εν τω βάθει ενδοαμφιβληστροειδικές 

αιμορραγίες στην περιοχή κατανομής του αποφραγμένου φλεβικού κλάδου, βαμβακόμορφες 

αλλοιώσεις και σύστοιχο οίδημα του αμφιβληστροειδούς. 

 Η έκταση των αλλοιώσεων εξαρτάται από το μέγεθος του φλεβικού κλάδου που έχει 

αποφραχθεί.  
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Εικόνα 15: Απόφραξη άνω κροταφικού κλάδου κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς – οξεία 

φάση. 

 

 Σε περιπτώσεις ημικεντρικής και ημισφαιρικής απόφραξης, οι αλλοιώσεις 

κατανέμονται σε ολόκληρο το άνω ή το κάτω ημιμόριο του αμφιβληστροειδούς, ρινικό και 

κροταφικό τεταρτημόριο ταυτόχρονα.  

 Σε απόφραξη μεγάλου κλάδου της κεντρικής φλέβας, οι αλλοιώσεις καταλαμβάνουν 

σχεδόν ολόκληρο το αντίστοιχο τεταρτημόριο.  

 Αντίθετα στις ωχρικές φλεβικές αποφράξεις, η έκταση των αλλοιώσεων είναι πολύ 

περιορισμένη. 

 Σύμφωνα με την Bonnet υπάρχει ένα «προθρομβωτικό σημείο», το οποίο 

χαρακτηρίζεται από μερικές φλογοειδείς αιμορραγίες του αμφιβληστροειδούς στην περιοχή 

μιας αρτηριοφλεβικής διασταύρωσης. Το προθρομβωτικό αυτό στάδιο, τελικά, εξελίσσεται 

σε φλεβική απόφραξη, λόγω μετάπτωσης της ατελούς θρόμβωσης σε τελεία [23].  

 Στο χρόνιο στάδιο (6-12μήνες από την εμφάνιση της πάθησης) (εικ.17), η κλινική 

εικόνα βελτιώνεται σταδιακά και αυτό οφείλεται στην ανάπτυξη αντιρροπιστικής 

παράπλευρης κυκλοφορίας.  

 Κατά τη φάση αυτή παρατηρείται βαθμιαία απορρόφηση των αιμορραγιών 

και υποχώρηση του οιδήματος του αμφιβληστροειδούς και των βαμβακόμορφων 

κηλίδων, παρουσία μικροανευρυσμάτων και μερικές φορές σκληρών εξιδρωμάτων, 
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στένωση και σκλήρυνση της συνοδού αρτηρίας του αποφραγμένου κλάδου, φλεβο-

φλεβικά παράπλευρα αγγεία αμφιβληστροειδούς, καθώς και αγγειακές περιχειρίδες σε 

κάποιες περιπτώσεις. 

 Τα φλεβο-φλεβικά παράπλευρα αγγεία (collaterals) προέρχονται από προϋπάρχοντα 

τριχοειδή, τα οποία υφίστανται έντονη διάταση και ελίκωση (όψη σπειράματος), λόγω της 

αυξημένης ροής του αίματος, με σκοπό τη διοχέτευση του αίματος από τον αποφραγμένο 

κλάδο είτε στην ίδια φλέβα, παρακάμπτοντας το σημείο της απόφραξης, είτε στο φλεβικό 

δίκτυο μιας άλλης φυσιολογικής φλέβας. Αυτό συχνά παρατηρείται σε περιπτώσεις 

απόφραξης κροταφικού κλάδου και τα παράπλευρα αγγεία διασχίζουν κάθετα την 

οριζόντια ραφή του αμφιβληστροειδούς στην περιοχή της ωχράς κροταφικά του κεντρικού 

βοθρίου και διοχετεύουν το αίμα από τον αποφραγμένο κλάδο στον φυσιολογικό φλεβικό 

κλάδο (από τον άνω στον κάτω ή αντίστροφα, ανάλογα με την εντόπιση της απόφραξης).  

 Η κλινική εικόνα της χρόνιας απόφραξης φλεβικού κλάδου εξαρτάται από την 

ανάπτυξη ή μη σοβαρών επιπλοκών.  

 Σε ορισμένες περιπτώσεις, η οφθαλμοσκοπική εικόνα είναι σχεδόν φυσιολογική και 

τα μόνα σημεία είναι η παρουσία παράπλευρων αγγείων και η πιθανή εμφάνιση του 

αποφραγμένου φλεβικού κλάδου σαν λευκή γραμμή περιφερικότερα από το σημείο 

απόφραξης (αργυρόχροο φλεβίδιο). 

 Οι πιο συχνές επιπλοκές είναι το οίδημα και η ισχαιμία της ωχράς, ενώ λιγότερο 

συχνή είναι η νεοαγγείωση του οπτικού δίσκου και του αμφιβληστροειδούς, συνήθως σε 

περιοχές με αγγειακό έλλειμμα μεγαλύτερο από 5 θηλαίες διαμέτρους [24].  

 Η νεοαγγείωση παρατηρείται πιο συχνά στους πρώτους 6-12 μήνες από την 

απόφραξη, αλλά είναι δυνατό να συμβεί και μετά από πάροδο μερικών ετών (εικ. 16). 

Μπορεί να εντοπίζεται στον οπτικό δίσκο, στο όριο μεταξύ ισχαιμικής και υγιούς περιοχής 

του αμφιβληστροειδούς ή σπάνια σε μια αρτηριοφλεβική διασταύρωση.  

 Στις σπανιότερες επιπλοκές περιλαμβάνονται η νεοαγγείωση της ίριδας και της 

γωνίας, η διάσπαση χρωστικής στην ωχρά, η κυστική εκφύλιση ωχράς, η οπή ωχράς, η 

επιαμφιβληστροειδική μεμβράνη και η αποκόλληση του αμφιβληστροειδούς (ορώδης, 

ρηγματογενής, ελκτική). 
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Εικόνα 16: Απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς – χρόνια φάση. Παρουσία 

νεοαγγείωσης αμφιβληστροειδούς και προαμφιβληστροειδικών αιμορραγιών. 

 

  
Εικόνα 17: Απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς – χρόνια φάση. 
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Φλουοροαγγειογραφία σε απόφραξη κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς 

Η φλουοροαγγειογραφική εικόνα των ασθενών με απόφραξη κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς ποικίλει ανάλογα με τη βαρύτητα της πάθησης (εικ. 18,19) [4,7].  

 Οι πληροφορίες, που αποκαλύπτονται με την εξέταση, είναι πιο σαφείς μετά την 

απορρόφηση των αιμορραγιών και είναι οι εξής: 

1. Η ύπαρξη ή όχι ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς και η έκταση της ισχαιμίας. Αυτή 

συμβάλλει στη διαφορική διάγνωση της ισχαιμικής απόφραξης κεντρικής φλέβας 

(έκταση ισχαιμίας με αγγειακό έλλειμμα τριχοειδικού δικτύου μεγαλύτερη από 10 

θηλαίες διαμέτρους) από τη μη ισχαιμική απόφραξη (έκταση ισχαιμίας με αγγειακό 

έλλειμμα τριχοειδικού δικτύου μικρότερη από 10 θηλαίες διαμέτρους) [17].  

2. Η ύπαρξη ισχαιμίας της ωχράς κηλίδας. 

3. Η ύπαρξη οιδήματος της ωχράς κηλίδας. 

4. Η ύπαρξη παράπλευρου αγγειακού δικτύου (collaterals). 

5. Η ύπαρξη νεοαγγείωσης. 

 Τα κύρια φλουοροαγγειογραφικά ευρήματα είναι: 

I. Η βραδεία καθυστερημένη πλήρωση του φλεβικού δικτύου του αμφιβληστροειδούς, 

που είναι πιο εμφανής στην ισχαιμική μορφή της νόσου. 

II. Ο απόλυτος υποφθορισμός περιοχών του οπισθίου πόλου, λόγω απόκρυψης 

του χοριοειδικού και αμφιβληστροειδικού φθορισμού από τις αιμορραγίες και 

τις βαμβακόμορφες κηλίδες. 

III. Όψιμη διαρροή χρωστικής από το περιβοθρικό τριχοειδικό δίκτυο, λόγω 

οιδήματος ωχράς ή διάσπαση του περιβοθρικού τριχοειδικού δακτυλίου και 

αύξηση του μεγέθους της ανάγγειας ζώνης, λόγω ισχαιμίας της ωχράς. 

IV. Έντονος υπερφθορισμός της οπτικής θηλής κατά τους όψιμους χρόνους (εικόνα 

οιδήματος). 

V. Όψιμος περιαγγειακός υπερφθορισμός κατά μήκος των μεγάλων φλεβικών 

κλάδων του αμφιβληστροειδούς (περιαγγειακή χρώση). 
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VI. Εστίες υποφθορισμού λόγω παρουσίας αγγειακού ελλείμματος στο επίπεδο 

των τριχοειδών του αμφιβληστροειδούς (retinal capillary non perfusion), που 

συντελούν στη διαφορική διάγνωση ισχαιμικής και μη ισχαιμικής απόφραξης 

φλέβας αμφιβληστροειδούς. Το αγγειακό έλλειμμα των τριχοειδών του 

αμφιβληστροειδούς είναι μικρότερο από 10 θηλαίες διαμέτρους στη μη 

ισχαιμική απόφραξη, ενώ σπάνια βρίσκεται σε μεμονωμένες μικρές νησίδες. 

Αντίθετα, στην ισχαιμική απόφραξη το αγγειακό έλλειμμα των τριχοειδών του 

αμφιβληστροειδούς είναι εκτεταμένο και μεγαλύτερο από 10 θηλαίες 

διαμέτρους και εκδηλώνεται τόσο στην περιοχή της ωχράς όσο και στην 

περιφέρεια του αμφιβληστροειδούς  

VII. Έντονη διαρροή χρωστικής από τα νεοαγγεία, σε αντίθεση με τα παράπλευρα 

φλεβο-φλεβικά αγγεία στον οπτικό δίσκο, που παρουσιάζουν αμελητέα ή και 

καθόλου διαρροή χρωστικής. 

 

 

Εικόνα 18: Φλουοροαγγειογραφική εικόνα απόφραξης κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς. 

Παρατηρείται υποφθορισμός περιοχών του οπισθίου πόλου λόγω αιμορραγιών. 
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Εικόνα 19: Φλουοροαγγειογραφική εικόνα απόφραξης κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς. 

Παρατηρείται έντονος υπερφθορισμός, λόγω νεοαγγείωσης και διαρροή χρωστικής, λόγω 

οιδήματος της ωχράς και της θηλής. 

 

Φλουοροαγγειογραφία σε απόφραξη κλάδου φλέβας 

αμφιβληστροειδούς 

Είναι βασική εξέταση για την μελέτη των διαταραχών της αμφιβληστροειδικής 

κυκλοφορίας [4].  

 Αποκαλύπτει:  

1. Καθυστερημένη αγγειακή πλήρωση.  

2. Γενικευμένη διάταση του αγγειακού δικτύου του αποφραγμένου κλάδου. 

3. Τηλαγγειεκτασική διεύρυνση του τριχοειδικού δικτύου.  

4. υπερφθορισμό λόγω διάχυτης διαρροής χρωστικής από το διατεταμένο 

τριχοειδικό δίκτυο.  

5. Εστίες υποφθορισμού λόγω αμφιβληστροειδικής ισχαιμίας  

6. Υπερφθορισμό λόγω διαρροής χρωστικής από τα νεοαγγεία. 
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 Τυπικό σημείο της φλουοροαγγειογραφικής εικόνας, το οποίο θεωρείται 

παθογνωμονικό για τη διάγνωση κλαδικής απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς, είναι 

η αυστηρή εντόπιση των αλλοιώσεων στην περιοχή κατανομής του αποφραγμένου 

φλεβικού κλάδου (εικ. 20,21).  

 Ιδιαίτερα σε περιπτώσεις απόφραξης κεντρικών κλάδων της άνω ή της κάτω 

κροταφικής αμφιβληστροειδικής φλέβας, οι αλλοιώσεις δεν υπερβαίνουν, προς τα κάτω 

ή προς τα άνω αντίστοιχα, το επίπεδο της μέσης οριζόντιας ραφής (σεβασμός της μέσης 

οριζόντιας ραφής του αμφιβληστροειδούς) [25-28].  

 

 
Εικόνα 20: Φλουοροαγγειογραφική εικόνα απόφραξης κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς.  

Α: παρουσία παράπλευρων αγγείων χωρίς διαρροή χρωστικής. 

Β: παρουσία περιοχών υποφθορισμού λόγω ισχαιμίας. 

 

 
Εικόνα 21: Φλουοροαγγειογραφική εικόνα απόφραξης κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς. 

Παρατηρείται περιαγγειακός υπερφθορισμός και διαρροή χρωστικής λόγω οιδήματος του 

αμφιβληστροειδούς και της ωχράς. 
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Σημείο Marcus Gunn της κόρης (σχετικό έλλειμμα φωτοκινητικού κορικού 

αντανακλαστικού) 

Το σημείο Marcus Gunn της κόρης (relative afferent papillary defect) παρατηρείται σε 

περίπτωση βλάβης των κεντρομόλων ινών της οπτικής οδού από τον αμφιβληστροειδή 

μέχρι το χίασμα και αντανακλά το βαθμό ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς. 

 Είναι πολύ σημαντικό κλινικό σημείο για την διάγνωση της ύπαρξης εκτεταμένης 

ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς. 

 Το σημείο Marcus Gunn ελέγχεται με το άμεσο φωτοκινητικό αντανακλαστικό, όπου 

η κόρη του πάσχοντος οφθαλμού διαστέλλεται, αντί να συσταλεί και μερικές φορές 

παρουσιάζει ανεπαίσθητη μύση πριν τη διαστολή.  

 Για τη μέτρηση του κορικού σημείου Marcus Gunn φωτίζονται εναλλάξ ο πάσχων και 

ο υγιής οφθαλμός. 

 Συγχρόνως, τοποθετούνται ουδέτερα φίλτρα αυξανόμενης πυκνότητας στον υγιή 

οφθαλμό, μέχρι να βρεθεί το φίλτρο, το οποίο εξισορροπεί το άμεσο αντανακλαστικό του 

πάσχοντος και του υγιούς οφθαλμού. Το φίλτρο αυτό καθορίζει το μέγεθος της βλάβης 

και το αποτέλεσμα της μέτρησης εκφράζεται σε λογαριθμικές μονάδες.  

 Το σημείο Marcus Gunn είναι ίσο η μικρότερο των 0,3 λογ. μονάδων στο 90% των 

οφθαλμών με μη ισχαιμική απόφραξη της κεντρικής φλέβας και ίσο ή μεγαλύτερο των 1,2 

λογ. μονάδων στο 91% των οφθαλμών με ισχαιμική [29].  

 

Ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος 

Το ηλεκτροαμφιβληστροειδογράφημα (ΗΑΓ) θεωρείται αξιόπιστη μέθοδος για την 

εκτίμηση του βαθμού της ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς.  

 Έχει δυνατότητα εφαρμογής στα αδιαφανή διαθλαστικά μέσα, στις εκτεταμένες 

ενδοαμφιβληστροειδικές αιμορραγίες, που καλύπτουν την αμφιβληστροειδική κυκλοφορία 

και στις αντενδείξεις της φλουοροαγγειογραφίας.  

 Επίσης πλεονεκτεί σε σχέση με το σημείο Marcus Gunn της κόρης, γιατί δεν είναι 

απαραίτητο ο άλλος οφθαλμός να είναι υγιής και δεν επηρεάζεται από τυχόν βλάβη του 

οπτικού νεύρου του πάσχοντος οφθαλμού και από ανωμαλίες της κόρης.  



32 

 Το ΗΑΓ καταγράφει την ηλεκτρική δραστηριότητα του αμφιβληστροειδούς μετά από 

διέγερση των κυττάρων του με φως. Το β-κύμα του ΗΑΓ προέρχεται από την έσω κοκκώδη 

στιβάδα (δίπολα κύτταρα) και πιθανόν από τα κύτταρα του Muller, που αιματώνονται από την 

αμφιβληστροειδική κυκλοφορία. Το α-κύμα του ΗΑΓ δημιουργείται στους φωτοϋποδοχείς, οι 

οποίοι αιματώνονται από τη χοριοειδική κυκλοφορία.  

 Ο βαθμός της ισχαιμίας του αμφιβληστροειδούς μπορεί να εκτιμηθεί από το λόγο 

β/α, καθώς και από την ευαισθησία του αμφιβληστροειδούς, όπως αυτή προσδιορίζεται 

από την ένταση του φωτός που απαιτείται για την παραγωγή του σκοτοπικού β-κύματος. 

 Στην απόφραξη της κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς, ο λόγος β/α είναι 

μικρότερος της μονάδας στην ισχαιμική μορφή της νόσου και μεγαλύτερος από τη μονάδα 

στη μη ισχαιμική.  

 Τέλος, το μέγεθος της μείωσης της σχέσης β/α σχετίζεται σημαντικά με την έκταση 

της αμφιβληστροειδικής ισχαιμίας και συνεπώς είναι ενδεικτική για τον κίνδυνο 

ανάπτυξης νεοαγγείωσης.  

 Έτσι τιμές β/α < 0,80 θεωρούνται επιβαρυντικές για ανάπτυξη νεοαγγείωσης 

[30- 32].  

 

Οπτική τομογραφία συνοχής (OCT) 

Είναι σημαντική εξέταση για την κλινική εκτίμηση των παθήσεων του αμφιβληστροειδούς 

καθώς και της πορείας της θεραπευτικής αντιμετώπισης (εικ. 22). Στην απόφραξη φλέβας 

του αμφιβληστροειδούς χρησιμοποιείται: 

1. Για την απεικόνιση του οιδήματος της ωχράς κηλίδας. 

2. Για την ποσοτική εκτίμηση και την εκτίμηση της μορφής του οιδήματος και των 

αλλαγών της μικροανατομίας της περιοχής της ωχράς κηλίδας. Συνήθως 

καταγράφονται μεγάλοι κυστικοί χώροι στην έσω κοκκώδη στιβάδα και μικροί 

κυστικοί χώροι στην έξω δικτυωτή στιβάδα [29].  

3. Για την παρακολούθηση της εξέλιξης της νόσου [22].  



33 

4. Για την πρόγνωση της πορείας της νόσου και της επιτυχίας της θεραπευτικής 

αντιμετώπισης. Η διατήρηση της στιβάδας των φωτοϋποδοχέων, η οποία 

διαπιστώνεται με την OCT, θεωρείται σημαντικό προγνωστικό σημείο για την 

λειτουργική αποκατάσταση και την καλύτερη τελική οπτική οξύτητα των 

ασθενών [33, 34]. 

 

 

Εικόνα 22: OCT σε απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς. Παρατηρείται 

κυστικό οίδημα ωχράς(b) και παρουσία επιαμφιβληστροειδικών μεμβρανών και έλξεων του 

αμφιβληστροειδούς (c-d). 
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ 

ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η παθογένεια της απόφραξης της κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς δεν είναι πλήρως 

κατανοητή και ένας συνδυασμός παραγόντων - αγγειακών, ανατομικών και φλεγμονωδών 

- μπορεί να συνεισφέρουν στην παθοφυσιολογία της [35, 36]. 

 Η απόφραξη κεντρικής φλέβας μπορεί θεωρητικά να οφείλεται σε τέσσερεις 

μηχανισμούς:  

a) Σε εξωτερική πίεση, η οποία μπορεί να προκαλέσει δευτεροπαθώς υπερπλασία 

του ενδοθηλίου της φλέβας (πχ λόγω σκλήρυνσης της κεντρικής αρτηρίας του 

αμφιβληστροειδούς). 

b) Σε πάθηση του τοιχώματος της φλέβας (από εκφυλιστικά ή φλεγμονώδη αίτια).  

c) Σε αιμοδυναμικές διαταραχές από διάφορα αίτια (πχ δυσκρασίες του αίματος, 

απότομη πτώση αρτηριακής πίεσης).  

d) Και σε γενετικά αίτια (πολυγονιδιακές διαταραχές, γονιδιακοί πολυμορφισμοί, 

αλληλεπίδραση μεταξύ διαφορετικών γονιδιακών μεταλλάξεων). 

 Ιστοπαθολογικές μελέτες σε οφθαλμούς με απόφραξη κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς, έδειξαν την ύπαρξη θρόμβου στον αυλό της φλέβας κοντά στο 

ηθμοειδές πέταλο. Συνεπώς ανατομικές παραλλαγές στο επίπεδο του ηθμοειδούς πετάλου 

μπορεί να συσχετίζονται με την αιτιολογία της θρόμβωσης της κεντρικής φλέβας [37].  

 Στο ηθμοειδές πέταλο υπάρχει ιδιαίτερη ανατομική σχέση μεταξύ κεντρικής 

αρτηρίας και φλέβας του αμφιβληστροειδούς (εικ. 23). Στην περιοχή αυτή τα δύο αγγεία 

περιβάλλονται από ένα κοινό ινώδες έλυτρο, το οποίο όμως, επειδή δεν παρεμβάλλεται 

μεταξύ τους, επιτρέπει την άμεση επαφή μεταξύ αρτηριακού και φλεβικού τοιχώματος. 

Επειδή το τοίχωμα της κεντρικής φλέβας είναι πολύ πιο λεπτό από εκείνο της αρτηρίας, ο 

αυλός της φλέβας μπορεί να στενεύει από την πίεση που ασκεί η αρτηρία πάνω σε αυτή.  
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Εικόνα 23: Ανατομική σχέση κεντρικής αρτηρίας και φλέβας αμφιβληστροειδούς στο ηθμοειδές 

πέταλο. 

 

 Αν ένα οποιοδήποτε αίτιο προκαλέσει περαιτέρω στένωση του αυλού της φλέβας ή 

και αύξηση της στροβιλώδους ροής του αίματος μέσα σε αυτήν, τότε δημιουργείται 

προδιάθεση για θρόμβωση.  

 Ανατομικοί παράγοντες, όπως συνωστισμός και συμπίεση στο επίπεδο του ηθμοειδούς 

πετάλου μπορεί να οδηγήσει σε στένωση του αυλού της κεντρικής φλέβας και θρόμβωση.  

 Η ανατομική διαμόρφωση του ηθμοειδούς πετάλου σε μερικούς ασθενείς μπορεί να 

οδηγήσει σε μετατοπίσεις κατά τη διάρκεια μεταβολών της ενδοφθάλμιας πίεσης, με 

αποτέλεσμα τη διακοπή της φλεβικής ροής. Όταν η αυξημένη ενδοφθάλμια πίεση ωθεί το 

ηθμοειδές πέταλο προς τα πίσω, η κεντρική αρτηρία και φλέβα του αμφιβληστροειδούς 

μπορεί να υφίστανται άμεσα μηχανική πίεση. Αυτό πιθανώς υποστηρίζει τη συσχέτιση με 

το γλαύκωμα [8,38].  

 Επίσης σε οφθαλμούς με αυξημένη αρτηριακή ακαμψία από την αρτηριοσκλήρωση 

και την υπέρταση, η σκλήρυνση και πάχυνση του τοιχώματος της κεντρικής αρτηρίας, 

καθώς και του κοινού ινώδους ελύτρου που περιβάλλει τα αγγεία αυτά, μπορεί να 

οδηγήσει σε έντονη πίεση και στένωση του αυλού της φλέβας και τελικά στη δημιουργία 

θρόμβου (εικ. 24).  
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Εικόνα 24: Σκλήρυνση και πάχυνση του τοιχώματος της κεντρικής αρτηρίας του 

αμφιβληστροειδούς. 

 

 Επιπλέον, σε άτομα μεγάλης ηλικίας, ο συνδετικός ιστός του ηθμοειδούς πετάλου 

καθίσταται πιο σκληρός, συμπαγής και άκαμπτος και αυτό αποτελεί έναν ακόμα 

επιβαρυντικό προδιαθεσικό παράγοντα για την θρόμβωση και την απόφραξη φλέβας 

αμφιβληστροειδούς [37].  

 Η τοπική και συστηματική φλεγμονή μπορεί να οδηγήσει σε απόφραξη κεντρικής 

φλέβας, αν και δεν είναι ξεκάθαρος ο ακριβής ρόλος της.  

 Επίσης, οι αιμοδυναμικές αλλαγές μπορεί να προκαλέσουν στάση ροής και σχηματισμό 

θρόμβου στην κεντρική φλέβα. Στις αιμοδυναμικές μεταβολές περιλαμβάνονται η μείωση της 

ροής του αίματος, η αυξημένη γλοιότητα αίματος και οι αλλαγές του τοιχώματος του αυλού, 

ευρήματα γνωστά ως τριάδα του Virchow (εικ. 25) [39].  

 

 

Εικόνα 25: Τριάδα του Virchow. 
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 Η απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς σε νέους ενήλικες, χωρίς γνωστή 

υποκείμενη συστηματική νόσο, έχει ονομαστεί «papillophlebitis», λόγω της πιθανής 

φλεγμονώδους αιτιολογίας [40].  

 Ωστόσο είναι πλέον αποδεκτή η ύπαρξη της μη ισχαιμικής απόφραξης κεντρικής 

φλέβας σε νεότερα άτομα [41-42].  

 Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι σε νέα άτομα με απόφραξη κεντρικής φλέβας μπορεί 

να συνυπάρχουν συστηματικοί καρδιαγγειακοί παράγοντες κινδύνου (υπερχοληστεριλαιμία, 

υπερομοκυστεϊναιμία), που παίζουν ρόλο στην αιτιολογία και όχι η φλεγμονή [42].  

 Η τοπική φλεγμονή μπορεί να συσχετίζεται με την απόφραξη κεντρικής φλέβας. Αν 

η φλεγμονή συνδέεται με την αιτιολογία της απόφραξης, τις συνέπειες ή και τα δύο, μένει 

να διευκρινιστεί [35].  

 Έχουν εξεταστεί συστηματικοί φλεγμονώδεις δείκτες (c- reactive protein, η 

προφλεγμονώδης κυτοκίνη interleukin-1b) σε ασθενείς με απόφραξη κεντρικής φλέβας με 

αντιφατικά αποτελέσματα [43].  

 Είναι πιθανόν ότι η βλάβη, που δημιουργείται από την αυξημένη ενδοαγγειακή 

πίεση στην περιοχή της απόφραξης της φλέβας, με διαρροή υγρού και οίδημα στον 

αμφιβληστροειδή, οδηγεί σε χρόνια φλεγμονή της αμφιβληστροειδικής κυκλοφορίας. 

Αυτό έχει σαν αποτέλεσμα την αυξημένη απελευθέρωση φλεγμονωδών κυτοκινών 

και μεσολαβητών όπως είναι οι προσταγλανδίνες, ο tumor necrosis factor-a και ο 

αγγειακός ενδοθηλιακός αυξητικός παράγοντας (Vascular Endothelial Growth Factor) 

[44, 45].  

 Αυξημένα επίπεδα του VEGF έχουν συσχετιστεί με ισχαιμία του αμφιβληστροειδούς, 

με νεοαγγείωση και με τη σοβαρότητα του οιδήματος της ωχράs. 

 Ο Hayreh και οι συνεργάτες μελέτησαν την επίδραση που μπορεί να έχει η 

νυκτερινή ελάττωση της αρτηριακής πίεσης στην απόφραξη της κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς κατά τη διάρκεια του ύπνου [19]. 

 Είναι γνωστό ότι η πίεση άρδευσης στον αμφιβληστροειδή (perfusion pressure) 

ισούται με την μέση αρτηριακή πίεση - φλεβική πίεση. Έτσι η πίεση άρδευσης ελαττώνεται 

από μια σημαντική πτώση της αρτηριακής πίεσης που συμβαίνει φυσιολογικά κατά τη 

διάρκεια του ύπνου. Σε περίπτωση μιας επικείμενης θρόμβωσης, η αυξημένη φλεβική 
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πίεση οδηγεί σε περαιτέρω μείωση της και συνεπώς μείωση της ροής αίματος στον 

αμφιβληστροειδή και φλεβική στάση, με αποτέλεσμα την μετατροπή της ατελούς 

απόφραξης σε πλήρη.  

 Οι φευγαλέες αμαυρώσεις, που παρουσιάζουν ορισμένοι ασθενείς, πιθανώς 

οφείλονται σε υποτροπές παροδικής ελάττωσης της αρτηριακής πίεσης, δηλαδή σε 

παροδικά θρομβωτικά επεισόδια, πριν η απόφραξη γίνει μόνιμη [17]. 
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ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΑ ΤΗΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΛΑΔΟΥ ΦΛΕΒΑΣ 

ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

 Στην παθογένεια της κλαδικής απόφραξης πιθανώς εμπλέκεται η πίεση της φλέβας και η 

βλάβη στο αγγειακό τοίχωμα, που οδηγούν στη δημιουργία θρόμβου [46].  

 Οι αποφράξεις σχεδόν πάντα συμβαίνουν στο σημείο που η αρτηρία διασχίζει τη 

φλέβα.  

 Στις αρτηριοφλεβικές διασταυρώσεις, τα έλυτρα των αγγείων αυτών είναι κοινά. Η 

αρτηρία είναι μπροστά από τη φλέβα στο 60-70% των αρτηριοφλεβικών διασταυρώσεων, 

στις οποίες δεν υπάρχει κλαδική απόφραξη φλέβας, σε σύγκριση με 98-99% εκείνων με 

φλεβική απόφραξη [47].  

 

 

Εικόνα 26: Αρτηριοφλεβική διασταύρωση –Μηχανική συμπίεση της φλέβας από την αρτηρία. 

 

 Πιθανώς η μηχανική συμπίεση της φλέβας από την αρτηρία συμβάλλει στην 

παθογένεια της κλαδικής απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς, λόγω της σχετικής 

εντόπισης της αρτηρίας και της φλέβας στην αρτηριοφλεβική διασταύρωση σε 

συνδυασμό με αρτηριοσκλήρωση (εικ. 26). 

 Επίσης το υαλοειδές μπορεί να εμπλέκεται στη συμπίεση της φλέβας στο σημείο της 

αρτηριοφλεβικής διασταύρωσης, ιδιαίτερα δεδομένης της υπόθεσης ότι το μικρότερο 

αξονικό μήκος και η αυξημένη υαλοωχρική πρόσφυση μπορεί να αυξάνουν τον κίνδυνο 

της απόφραξης κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς [48].  
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 Έχει προταθεί ότι η στένωση της φλέβας στην αρτηριοφλεβική διασταύρωση μπορεί 

να προκαλέσει στροβιλώδη αιματική ροή, που οδηγεί σε βλάβη του ενδοθηλίου και 

επακόλουθη δημιουργία θρόμβου στην επηρεασμένη φλέβα [49, 50].  

 Είναι πιθανόν ότι συνυπάρχουσες φλεγμονώδεις και θρομβοφιλικές καταστάσεις, 

συσχετιζόμενες με συστηματική νόσο, οξύνουν τις επιδράσεις της αρτηριακής συμπίεσης 

στην βλάβη του ενδοθηλίου της φλέβας και συντελούν στη δημιουργία θρόμβου [44,46].  

 Σε μερικές περιπτώσεις, η διαταραχή της ισορροπίας θρόμβωσης - ινωδόλυσης μπορεί 

να εμπλέκεται στην παθογένεια των φλεβικών αποφράξεων του αμφιβληστροειδούς, αλλά 

τα αποτελέσματα των δημοσιευμένων μελετών είναι αντικρουόμενα και ο ρόλος των 

παραγόντων πήξης παραμένει αδιευκρίνιστος [51].  

 Επιπροσθέτως, η ενδοθηλιακή αγγειακή βλάβη μπορεί να προκαλέσει χαμηλού 

βαθμού χρόνια φλεγμονή της αμφιβληστροειδικής κυκλοφορίας και αυξημένη έκκριση 

των μεσολαβητών της φλεγμονής (προσταγλανδίνες, λευκοτριένες, intercellular adhesion 

molecule-1, ιντεγκρίνες, tumor necrosis factor –a, vascular endothelial growth factor). Ο 

VEGF συντελεί επίσης στη δημιουργία νεοαγγείωσης [52].  
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ΑΙΤΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ 

ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Πολλοί συστηματικές και οφθαλμικές διαταραχές, που συμβάλλουν στη δημιουργία 

θρόμβου, ενοχοποιούνται για την ανάπτυξη της απόφραξης φλέβας του αμφιβληστροειδούς. 

Παρόλα αυτά όμως, για καμία από αυτές τις διαταραχές δεν έχει αποδειχτεί ο τρόπος 

δράσης και δεν μπορεί να υποστηριχτεί με βεβαιότητα ότι αποτελεί το γενεσιουργό αίτιο της 

πάθησης [53].  

 Επιπλέον, στους ασθενείς με θρόμβωση φλέβας αμφιβληστροειδούς, ο κλινικός και ο 

εργαστηριακός έλεγχος αποβαίνει αρνητικός, σχεδόν στο ένα τέταρτο των περιπτώσεων [7].  

 Στους συστηματικούς παράγοντες κινδύνου της νόσου περιλαμβάνονται η ηλικία και 

οι συστηματικές αγγειακές διαταραχές [35,14].  

 Η ηλικία έναρξης της νόσου είναι πάνω από 65 έτη στις περισσότερες από τις μισές 

περιπτώσεις [38].  

 Η αρτηριακή υπέρταση, η υπερλιπιδαιμία, η αρτηριοσκλήρυνση και ο διαβήτης είναι 

παράγοντες κινδύνου για την απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς (εικ. 27) [53].  

 Μια πρόσφατη μεταανάλυση δημοσιευμένων μελετών υποστηρίζει ότι το 48% των 

αποφράξεων σχετίζεται με υπέρταση, το 20% με υπερλιπιδαιμία και το 5% με σακχαρώδη 

διαβήτη [54].  

 

 

Εικόνα 27: Στένωση του αγγειακού αυλού λόγω αθηροσκλήρωσης. 
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 Το κάπνισμα έχει επίσης συσχετιστεί με την απόφραξη φλέβας [14].  

 Σύμφωνα με άλλες μελέτες, το 75% των ασθενών με απόφραξη κεντρικής φλέβας 

πάσχουν από καρδιαγγειακά νοσήματα, το 55% από υπέρταση και το 35% από σακχαρώδη 

διαβήτη [55, 56].  

 Στα συστηματικά αίτια περιλαμβάνονται οι δυσκρασίες αίματος (πολυκυτταραιμία, 

λέμφωμα, λευχαιμία δρεπανοκυτταρική αναιμία κά,) και οι δυσπρωτεϊναιμίες και 

παραπρωτεϊναιμίες (πολλαπλό μυέλωμα, κρυοσφαιριναιμία), που σχετίζονται με 

αυξημένη γλοιότητα του αίματος.  

 Επιπλέον, η χρόνια λήψη διουρητικών και αντισυλληπτικών και η αφυδάτωση 

θεωρούνται επιβαρυντικοί παράγοντες, λόγω της προκαλούμενης αιμοσυμπύκνωσης. 

 Σε νεότερα κυρίως άτομα μπορεί να υπάρχει συσχέτιση με συστηματικές φλεγμονώδεις 

καταστάσεις συμπεριλαμβανομένων των αγγειιτίδων (σύφιλη, σαρκοείδωση, κλπ) και των 

αυτοάνοσων νοσημάτων (σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας- AIDS, 

ερυθηματώδης λύκος, νόσος Behcet, κλπ) [6,53].  

 Το γλαύκωμα ανοικτής και κλειστής γωνίας είναι ο κυριότερος οφθαλμικός παράγοντας 

κινδύνου για εμφάνιση απόφραξης κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς (εικ. 28) 

[57, 58]. 

 

 

Εικόνα 28: Επίδραση της αυξημένης ενδοφθάλμιας πίεσης.  

 

 Άλλες οφθαλμολογικές καταστάσεις που σχετίζονται με θρόμβωση κεντρικής 

φλέβας είναι αυτές που προκαλούν ανατομικές αλλαγές ή μηχανική πίεση στην κεφαλή 

του οπτικού νεύρου και στο ηθμοειδές πέταλο. Σε αυτές περιλαμβάνονται οι εναποθέσεις 

υαλίνης στην κεφαλή του οπτικού νεύρου, η κλίση της κεφαλής του οπτικού νεύρου, η 

ισχαιμική οπτική νευροπάθεια και το σύνδρομο έλξης του οπτικού δίσκου.  
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 Επίσης η θυρεοειδική οφθαλμοπάθεια, οι όγκοι του κόγχου και τα τραύματα του 

κρανίου σχετιζόμενα με κατάγματα κόγχου, λόγω εξωτερικής πίεσης του βολβού ή του 

οπτικού νεύρου, μπορεί να οδηγήσουν σε απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς 

[36].  

 Αντίθετα στους παράγοντες που περιορίζουν τον κίνδυνο της απόφραξης 

περιλαμβάνονται η συχνή φυσική άσκηση, ο αυξημένος δείκτης κατανάλωσης αλκοόλ και 

η χορήγηση οιστρογόνων στις γυναίκες μετά την εμμηνόπαυση [35]. 
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ΑΙΤΙΑ ΚΑΙ ΠΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΑΠΟΦΡΑΞΗΣ ΚΛΑΔΟΥ 

ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΦΛΕΒΑΣ ΑΜΦΙΒΛΗΣΤΡΟΕΙΔΟΥΣ 

Η πολυκεντρική μελέτη της «Eye Disease Case-Control Study Group» διερεύνησε τους 

παράγοντες κινδύνου στην απόφραξη κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς [38].  

 Στους παράγοντες αυξημένου κινδύνου περιλαμβάνονται η υπέρταση, η οποία 

ενοχοποιείται στο 50% των περιπτώσεων, οι καρδιαγγειακές παθήσεις, ο σακχαρώδης 

διαβήτης, ο αυξημένος δείκτης της μάζας του σώματος σε άτομα ηλικίας >20 ετών, το 

ιστορικό γλαυκώματος και το αυξημένο επίπεδο α-σφαιρινών του ορού του αίματος.  

 Στους παράγοντες οι οποίοι περιορίζουν τον κίνδυνο της φλεβικής απόφραξης 

περιλαμβάνονται η αυξημένη κατανάλωση αλκοόλ, καθώς και η αυξημένη HDL 

χοληστερόλη του αίματος. 

 Για την απόφραξη φλεβικού κλάδου του αμφιβληστροειδούς, μπορεί να ενοχοποιούνται 

αγγειακές παθήσεις, στις οποίες περιλαμβάνονται το τριχοειδικό αιμαγγείωμα του 

αμφιβληστροειδούς το βοτριοειδές ανεύρυσμα και η νόσος του Coats. Επίσης φλεβική κλαδική 

απόφραξη μπορεί να παρατηρηθεί σε ορισμένες φλεγμονώδεις παθήσεις, όπως είναι η νόσος 

του Αδαμαντιάδη –Behcet, η νόσος του Eales, η σαρκοείδωση και η τοξοπλάσμωση. 

 Η συσχέτιση των θρομβοφιλικών καταστάσεων και των καταστάσεων που 

σχετίζονται με αυξημένη πηκτικότητα αίματος με την απόφραξη της κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς και των κλάδων της είναι αμφιλεγόμενη [51, 59].  
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ΠΗΞΗ ΤΟΥ ΑΙΜΑΤΟΣ – ΑΙΜΟΣΤΑΣΗ 

Η αιμόσταση [60] είναι ένας φυσιολογικός αμυντικός μηχανισμός που περιλαμβάνει ένα 

σύνολο πολύπλοκων βιοχημικών μηχανισμών και μηχανισμών αλληλεπίδρασης μεταξύ 

των παραγόντων της πήξης, κυττάρων του αίματος (κυρίως των αιμοπεταλίων) και του 

ενδοθηλίου του αγγείου με σκοπό: 

1. την προστασία του οργανισμού από την αιμορραγία, όταν υπάρχει 

τραυματισμός  

2.  τη διατήρηση του αίματος σε ρευστή κατάσταση στην κυκλοφορία, ώστε να 

εμποδίζεται η θρόμβωση. 

 Περιλαμβάνει τόσο την διαδικασία πήξης όσο και την ινωδόλυση, δεδομένου ότι οι 

μηχανισμοί αυτοί συχνά επικαλύπτουν ο ένας τον άλλον [61, 62].  

 Η πήξη αποτελεί μία περίπλοκη, συγκεκριμένη και ολοκληρωμένη διαδικασία, που 

λαμβάνει χώρα σε ένα συγκεκριμένο σημείο του αγγειακού συστήματος και για 

πρακτικούς λόγους χωρίζεται σε τέσσερα στάδια, τα οποία αλληλεπικαλύπτονται: 

1) Αγγειοσύσπαση 

2) Πρωτογενής αιμόσταση: Προσκόλληση και συσσώρευση των αιμοπεταλίων στο 

σημείο βλάβης του ενδοθηλίου –σχηματισμός αιμοπεταλιακού θρόμβου. 

3) Δευτερογενής αιμόσταση: παραγωγή ινώδους και σχηματισμός του 

αιμοστατικού θρόμβου. 

4) Συμμετοχή του ινωδολυτικού συστήματος και του συστήματος των 

μεταλλοπρωτεϊνασών στην αποτροπή της υπερβολικής αύξησης του θρόμβου, 

στην απομάκρυνση του και την αποκατάσταση της βλάβης. 

Διαταραχές της πήξης και ανεπάρκεια των παραγόντων της πήξης ή αυξημένη 

δραστηριότητα του ινωδολυτικού μηχανισμού εκδηλώνεται ως αιμορραγικό σύνδρομο, 

ενώ ανεπάρκεια των αναστολέων της αιμόστασης ή αυξημένη δραστηριότητα του 

πηκτικού μηχανισμού οδηγεί κλινικά σε θρόμβωση [61].  

 

 

  



46 

Πρωτογενής αιμόσταση 

Κάτω από φυσιολογικές συνθήκες, η ενδοαυλική επιφάνεια του αγγείου είναι κατ’ εξοχήν 

αντιθρομβωτική. Το άθικτο ενδοθήλιο αναστέλλει την ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων 

και των λευκών αιμοσφαιρίων και προλαμβάνει την θρόμβωση. 

 Ο τραυματισμός ενός αγγείου προκαλεί την άμεση συστολή του, που περιορίζει την 

απώλεια αίματος και επιταχύνει την έναρξη της αιμοστατικής διαδικασίας (εικ. 29). 

 Ο αγγειακός μηχανισμός κινητοποιείται από τη δράση του αυτόνομου νευρικού 

συστήματος στο μυϊκό ιστό των αγγείων με τη διαμεσολάβηση διαβιβαστών, όπως η 

σεροτονίνη, η επινεφρίνη και η νοραδρεναλίνη. 

 

 

Εικόνα 29: Το αγγειακό τοίχωμα – Σύσπαση - Απελευθέρωση ουσιών από το ενδοθήλιο. 

 

Τα αιμοπετάλια - Η λειτουργία των αιμοπεταλίων 

Η πρωτογενής αιμόσταση περιλαμβάνει τους μηχανισμούς που καταλήγουν στη 

δημιουργία ενός διαλυτού αιμοπεταλιακού θρόμβου μέσα σε λίγα λεπτά από τον 

τραυματισμό (εικ. 32).  

 Η ανεπιθύμητη αύξηση του μεγέθους του θρόμβου ελέγχεται από το ενδοθήλιο με 

την παραγωγή του ΝΟ και της προστακυκλίνης που αναστέλλουν την ενεργοποίηση των 

αιμοπεταλίων και προκαλούν αγγειοδιαστολή.  
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Η διαδικασία αυτή περιλαμβάνει αρχικά: 

1. Την προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το υπενδοθήλιο. 

2. Την απελευθέρωση κοκκίων από το αιμοπετάλιο. 

3. Την συσσώρευση των αιμοπεταλίων για τη δημιουργία θρόμβου. 

 Η προσκόλληση των αιμοπεταλίων με το ενδοθήλιο επιτυγχάνεται μέσω του παράγοντα 

Von Willebrand (εικ. 30). Το μόριο αυτό συνδέεται με το κολλαγόνο του υπενδοθηλίου και στη 

συνέχεια με τον υποδοχέα της γλυκοπρωτεΐνης Ib (GPIb) που βρίσκεται στην επιφάνεια των 

αιμοπεταλίων.  

 Αμέσως τα αιμοπετάλια ενεργοποιούνται, αλλάζει το σχήμα τους και απελευθερώνουν 

τα κοκκία τους, με αποτέλεσμα να ενεργοποιείται η συσσώρευσή τους. 

 Παράλληλα, στο κυτταρόπλασμα ενισχύεται η μετατροπή του αραχιδονικού οξέος 

σε Α2 θρομβοξάνη, που επιτείνει την αγγειοδιαστολή. 

 Τα ενεργοποιημένα αιμοπετάλια ενώνονται μεταξύ τους μέσω μορίων, όπως το 

ινωδογόνο, η φιμπρονεκτίνη και η βιτρονεκτίνη.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 30: Πρώτα στάδια αιμοπεταλιακού θρόμβου -Προσκόλληση και συσσώρευση 

ενεργοποιημένων αιμοπεταλίων 

Παράγοντας Von 

Willebrand 

Complexe GP 

IIb/IIIa 

Αιμοπετάλιο 

Ινωδογόνο 

Ινωδογόνο 
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 Η γλυκοπρωτεΐνη GPIIb/IIIa και η GPIb των αιμοπεταλίων παίζουν τον ρόλο γέφυρας 

και συμμετέχουν στη δημιουργία ενός πρωτογενούς αιμοστατικού θρόμβου (εικ. 31).  

 Ο θρόμβος αυτός ονομάζεται λευκός θρόμβος, γιατί στο εσωτερικό του δεν 

παγιδεύονται ερυθρά αιμοσφαίρια. 

 

 
Εικόνα 31: Ενεργοποίηση και προσκόλληση των αιμοπεταλίων 

 

 

Εικόνα 32: Αρχική αιμόσταση 

  



49 

Δευτερογενής αιμόσταση 

Το σύστημα της πήξης του αίματος αποτελείται από διάφορα ένζυμα, που συνήθως είναι 

πρωτεάσες σερίνης και από τους συμπαράγοντες, που είναι απαραίτητοι για να δράσουν 

τα ένζυμα (εικ. 37).  

 Η δράση των παραγόντων και συμπαραγόντων επιτελείται σε ενεργοποιημένα 

αιμοπετάλια ή τραυματισμένα ενδοθηλιακά κύτταρα, στην επιφάνεια των οποίων 

σχηματίζεται ο σταθερός θρόμβος ινώδους. Η διαδικασία της επιτελείται περισσότερο 

μέσω διαδοχικών και αλληλοκαλυπτόμενων σταδίων, παρά από συγκεκριμένες οδούς. 

 Πρόσφατα, η αντίληψη για τον πηκτικό μηχανισμό έχει αλλάξει από το κλασσικό 

μοντέλο «καταρράκτη» σε ένα κυτταρικό μοντέλο, το οποίο επιτρέπει καλύτερα την 

κατανόηση της ρύθμισης της πήξης (εικ. 33,34,35,36). Η περιγραφή του μοντέλου αυτού 

έχει γίνει από τους Andre Amaral, Steven M. Opal και Jean-Lois Vincent [60]. 

 

 

Εικόνα 33: Το κλασικό μοντέλο του «καταρράκτη» της πήξης μέσω δύο διαφορετικών οδών της 

εξωγενούς οδού (extrinsic pathway), με ενεργοποίηση του ιστικού παράγοντα και της ενδογενούς 

οδού (intrinsic pathway) με ενεργοποίηση του συστήματος επαφής. 
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Εικ. 34: Μηχανισμός της πήξης – καταρράκτης του Macfarlane 

 

 Η έναρξη της πήξης συμβαίνει όταν ο ιστικός παράγοντας (TF) εκλύεται από τους 

ινοβλάστες (μετά από τραύμα ή έγκαυμα), είτε από μονοκύτταρα και ενδοθηλιακά 

κύτταρα, τα οποία ενεργοποιούνται από τις κυτταροκίνες (σήψη).  
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Εικόνα 35: Το κυτταρικό μοντέλο της πήξης 

 

 Ο παράγοντας VII του αίματος συνδέεται άμεσα με τον ιστικό παράγοντα, με 

αποτέλεσμα την ενεργοποίηση του VII (VIIa) και τον σχηματισμό του συμπλέγματος 

τενάσης TF/VIIa (εξωγενής οδός).  

 Το ενεργό σύμπλεγμα TF/VIIa ενεργοποιεί τον παράγοντα IX (IXa) και εν μέρει τον X (Xa).  

 Ο IXa σχηματίζει σύμπλεγμα με τον παράγοντα VIIIa και ενεργοποιεί επίσης τον 

παράγοντα X (Xa) (ενδογενής οδός).  

 Ο ενεργοποιημένος παράγοντας X (Xa), παρουσία ιόντων Ca⁺⁺ και φωσφολιπιδίων 

της κυτταρικής μεμβράνης, συνδέεται με τον παράγοντα Va, ο οποίος έχει ενεργοποιηθεί 

από την θρομβίνη. 

  Το σύμπλεγμα Xa/Va (σύμπλεγμα προθρομβινάσης) μετατρέπει ταχύτατα την 

προθρομβίνη σε μεγάλη ποσότητα θρομβίνης. 

  Η τελική δράση της θρομβίνης συνίσταται στη μετατροπή του ινωδογόνου σε 

ασταθές ινώδες και στην ενεργοποίηση του παράγοντα XIII (XIIIa), που συμμετέχει στη 

δημιουργία σταθερού θρόμβου. 

  Η συμμετοχή των αιμοπεταλίων στον αιμοστατικό θρόμβο προσδίδει σε αυτόν 

ακόμη σταθερότερη δομή.  
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Εικόνα 36: Μηχανισμός της πήξης 

 

 
Εικόνα 37: Παράγοντες της πήξης 
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 Το σύστημα της πήξης του αίματος έχει την ικανότητα να ρυθμίζει τα ένζυμα της 

αιμόστασης, έτσι ώστε το ινώδες να περιορίζεται στο σημείο της βλάβης και να μην 

γενικεύεται η όλη διαδικασία της πήξης.  

 Οι μηχανισμοί που αποτρέπουν τη γενίκευση της πήξης του αίματος περιλαμβάνουν 

τους φυσικούς αναστολείς της πήξης, όπως είναι η αντιθρομβίνη (AT), η πρωτεΐνη C (PC), 

η πρωτεΐνη S (PS), και ο αναστολέας της οδού του ιστικού παράγοντα (TFPI, tissue factor 

pathway inhibitor). Οι πρωτεΐνες C και S είναι Κ- βιταμινοεξαρτώμενες πρωτεΐνες.  

 Η αντιθρομβίνη (ΑΤ), όπως και άλλοι αναστολείς, ανήκει στην οικογένεια των σερπινών 

(serpins-serine protease inhibitors). Η αναστολή της θρομβίνης από την αντιθρομβίνη χωρίς 

την παρουσία συμπαραγόντων είναι ήπια. Επιταχύνεται όμως 2000 φορές με την παρουσία 

ηπαρίνης ή θειϊκής ηπαράνης της επιφάνειας των ενδοθηλιακών κυττάρων.  

 Με την παρουσία της θρομβομοντουλίνης, που είναι πρωτεΐνη συνδεδεμένη στο 

ενδοθήλιο, η θρομβίνη ενεργοποιεί την PC, που με τη σειρά της, διασπά και αναστέλλει τη 

δράση των παραγόντων VIII και V. Η αντίδραση αυτή επιταχύνεται από τον συμπαράγοντα PS 

(εικ. 38).  

 

  
Εικόνα 38: H oδός της πρωτεΐνης C 

 

 Οι φυσικοί αναστολείς της πήξης περιορίζουν και αδρανοποιούν σε μεγάλο βαθμό 

τη θρομβίνη, έτσι ώστε να μην είναι σε θέση να δημιουργήσει ινώδες (θρόμβο).  
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  Έτσι το προθρομβωτικό στάδιο χαρακτηρίζεται από δημιουργία θρομβίνης, που 

αδρανοποιείται από φυσικούς ανασταλτικούς μηχανισμούς.  

 Κατά το θρομβωτικό στάδιο, η παραγωγή της θρομβίνης μεγιστοποιείται, ενώ οι 

φυσικοί αναστολείς της πήξης δεν επαρκούν για να την αδρανοποιήσουν, με επακόλουθο 

την δημιουργία θρόμβου (εικ. 39). 

 

 

Εικόνα 39: Ερυθροκύτταρα παγιδευμένα στο πλέγμα ινώδους ενός θρόμβου. 

 

Έλεγχος του μηχανισμού πήξης – Μηχανισμός ινωδόλυσης 

Παράλληλα με τη δημιουργία του θρόμβου, δραστηριοποιείται το ινωδολυτικό σύστημα 

(εικ. 40).  

 Το ινωδολυτικό σύστημα και το σύστημα μεταλλοπρωτεϊνασών συμμετέχουν στο 

τελευταίο στάδιο της αιμόστασης. Πρόκειται για ένα σύνολο ενζύμων και αναστολέων που 

αποτελούν τον κύριο αμυντικό μηχανισμό, ο οποίος προστατεύει από τη θρόμβωση.  
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 Περιλαμβάνει ένα ανενεργό προένζυμο, το πλασμινογόνο, το οποίο, αφού 

μετατραπεί σε ενεργό ένζυμο (πλασμίνη), διασπά την ινική σε διαλυτά προϊόντα. 

  Με την τοπική ή συστηματική παραγωγή του κύριου ενζύμου της ινωδόλυσης, της 

πλασμίνης, επιτυγχάνεται η λύση του θρόμβου και σε συνεργασία με το σύστημα 

μεταλλοπρωτεϊνασών, η αποκατάσταση της βλάβης του αγγείου. 

 Η πλασμίνη παράγεται από μία ανενεργή ζυμογόνο δομή, το πλασμινογόνο,, όπως 

είναι ο ιστικός (t-PA) και ο ενεργοποιητής πλασμινογόνου τύπου ουροκινάσης (u-PA). 

 Η ενεργοποίηση του πλασμινογόνου γίνεται με τη δράση μιας σειράς από 

πρωτεάσες, οι οποίες είναι γνωστές ως ενεργοποιητές πλασμινογόνου, προκειμένου να 

σχηματισθεί η πλασμίνη. Ενεργοποιητές του πλασμινογόνου είναι; 

(α) Ο ιστικός ενεργοποιητής (tPA), που παράγεται στα ενδοθηλιακά κύτταρα των 

αγγείων. 

(β) Ο ενεργοποιητής τύπου ουροκινάσης (uPA), που παράγεται στα νεφρικά 

κύτταρα.  

(γ) Πλασματικοί ενεργοποιητές, όπως οι παράγοντες ΧΙ, ΧΙΙ, το υψηλού μοριακού 

βάρους κινινογόνο (HMWK) και η καλλικρεΐνη. 

 

 

Εικόνα 40: Ρύθμιση του ινωδολυτικού μηχανισμού 
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 Ο αιμοστατικός μηχανισμός, με τον οποίο επιτυγχάνεται η επίσχεση της 

αιμορραγίας, είναι ένας φυσιολογικός μηχανισμός άμυνας του οργανισμού (εικ. 41).  

 Ανεπάρκεια των παραγόντων πήξης ή αυξημένη δραστηριότητα του ινωδολυτικού 

συστήματος εκδηλώνεται ως αιμορραγικό σύνδρομο, ενώ ανεπάρκεια των αναστολέων 

της αιμόστασης ή αυξημένη δραστηριότητα του πηκτικού μηχανισμού οδηγεί κλινικά σε 

θρόμβωση [63]. 

 

 

Εικόνα 41: Μηχανισμός πήξης και ινωδόλυση –  

Δημιουργία και αποδόμηση θρόμβου. 
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ΘΡΟΜΒΟΦΙΛΙΑ 

Θρομβοφιλία είναι η προδιάθεση σχηματισμού θρόμβων στη αρτηριακό και φλεβικό 

αγγειακό δίκτυο. Η θρομβοφιλία αφορά βλάβες του μηχανισμού της αιμόστασης και όχι 

διαταραχές του αγγειακού τοιχώματος και της αιματικής ροής [63].  

 Υπόνοια θρομβοφιλικής διάθεσης τίθεται στις εξής περιπτώσεις:  

1. Όταν παρουσιάζονται θρομβοεμβολικά επεισόδια σε ηλικία< 50 ετών 

2. Σε υποτροπιάζοντα θρομβοεμβολικά επεισόδια 

3. Σε θετικό ιστορικό θρομβώσεων  

4. Σε απουσία εμφανούς προδιαθεσικού παράγοντα για εμφάνιση θρομβωτικού 

επεισοδίου (κύηση, λήψη αντισυλληπτικών, παχυσαρκία, επεμβάσεις).  

 Η θρομβοφιλία μπορεί να είναι κληρονομική ή επίκτητη [64, 65].  

 

Κληρονομικές θρομβοφιλικές διαταραχές 

▪ Έλλειψη αντιθρομβίνης III 

▪ Έλλειψη πρωτεΐνης C 

▪ Έλλειψη πρωτεΐνης S 

▪ Αντίσταση στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C 

▪ Υπερομοκυστεϊναιμία  

▪ Υπερινωδογοναιμία 

▪ Γενετικοί πολυμορφισμοί: 

o Factor V Leiden και H1299R 

o Prothrombin G20210A 

o MTHFR C677T και A1298C 

 Συνολικά οι κληρονομικές θρομβοφιλικές διαταραχές συναντώνται στο 10% περίπου 

του πληθυσμού. 
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Επίκτητες θρομβοφιλικές διαταραχές 

▪ Αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 

▪ Δρεπανοκυτταρική αναιμία 

▪ Οξεία προμυελοκυτταρική λευχαιμία 

▪ Νεοπλασίες 

▪ Σακχαρώδης διαβήτης 

▪ Αθηρωμάτωση 

▪ Αρτηριακή υπέρταση 

▪ Παθήσεις του ήπατος 

▪ Νεφρωσικό σύνδρομο 

▪ Παροξυσμική νυκτερινή αιμοσφαιρινουρία 

▪ Έλλειψη βιταμίνης Κ 

▪ Διάχυτη ενδαγγειακή πήξη 

▪ Σηψαιμία 

▪ Φάρμακα (αντισυλληπτικά, βαρφαρίνη) 

 

Παθογενετική συσχέτιση θρομβοφιλίας και απόφραξης φλέβας 

αμφιβληστροειδούς 

Η παθογενετική συσχέτιση της θρομβοφιλίας με τις φλεβικές αμφιβληστροειδικές 

αποφράξεις αποτελεί σημείο διχογνωμίας και έρευνας την τελευταία δεκαετία.  

 Ο ρόλος των θρομβοφιλικών παραγόντων κινδύνου δεν είναι ξεκάθαρος. Ωστόσο, η 

συχνότητα ορισμένων διαταραχών αυξημένης πηκτικότητας του αίματος, που σχετίζονται 

με την εμφάνιση θρομβοεμβολικών επεισοδίων, είναι ιδιαίτερα υψηλή σε ασθενείς με 

οφθαλμικές αμφιβληστροειδικές ή και χοριοειδικές αποφράξεις, συμπεριλαμβανομένης 

και της απόφραξης κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς.  

 Οι διαταραχές αυτές περιλαμβάνουν την αντίσταση στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C, 

το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (σύνδρομο καρδιολιπίνης), την υπερομοκυστεϊναιμία, την 

ανεπάρκεια πρωτεΐνης C, την ανεπάρκεια πρωτεΐνης S, την ανεπάρκεια αντιθρομβίνης III, την 

παρουσία του παράγοντα V Leiden, την μετάλλαξη του γονιδίου προθρομβίνης G20210A, 

καθώς και τις διαταραχές λόγω υψηλών επιπέδων παραγόντων VII, IX και XI [66- 68].  
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Πρωτεΐνη C 

Είναι γνωστό ότι η πρωτεΐνη C συμμετέχει στον φυσιολογικό αντιπηκτικό μηχανισμό με 

ταυτόχρονη αντιφλεγμονώδη και νευροπροστατευτική δράση (εικ. 38) [69].  

  Η σύνθεσή της γίνεται στο ήπαρ και εξαρτάται από τη βιταμίνη Κ. Κυκλοφορεί ως 

προένζυμο και ενεργοποιείται από το σύμπλεγμα θρομβίνης- θρομβομοντουλίνης.  

 Με τους συμπαράγοντες πρωτεΐνη S και τα φωσφολιπίδια, απενεργοποιεί και 

συμμετέχει στην αποδόμηση των ενεργοποιημένων παραγόντων πήξης Va και VIIIa, 

ρυθμίζοντας τον σχηματισμό θρόμβου σε εστίες αγγειακής βλάβης [62].  

  Η ανεπάρκεια της πρωτεΐνης C αποτελεί σπάνια θρομβοφιλική γενετική διαταραχή 

που προδιαθέτει σε θρόμβωση κυρίως φλεβική [70].  

 Κληρονομείται με τον αυτοσωματικό επικρατούντα χαρακτήρα και η επίπτωσή της 

στον πληθυσμό κυμαίνεται από 0,2% - 0,5% [70]. ] 

 

 
Εικόνα 38: H oδός της πρωτεΐνης C 

 

 Επίκτητη ανεπάρκεια πρωτεΐνης C παρατηρείται σε διάφορες παθήσεις, όπως στην 

ηπατική νόσο, στη διάχυτη ενδοαγγειακή πήξη και τη σηψαιμία [65].  
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 Η παρουσία της αντίστασης στην ενεργοποιημένη πρωτεΐνη C είναι αιμοστατική 

διαταραχή που χαρακτηρίζεται από έλλειψη ανταπόκρισης στη δράση της ενεργοποιημένης 

πρωτεΐνης C [71]. Ευνοεί τη δημιουργία θρομβώσεων στον οργανισμό. 

  Μπορεί να είναι κληρονομική ή επίκτητη.  

 Η κληρονομική μορφή είναι ο γενετικός πολυμορφισμός του παράγοντα V Leiden 

V:Q506, ενώ η επίκτητη μορφή οφείλεται κυρίως σε αυξημένες συγκεντρώσεις του 

παράγοντα VIII [72- 74].  

  Η διαταραχή κληρονομείται με τον αυτοσωματικό επικρατούντα τύπο και οι 

προσβεβλημένοι ασθενείς δεν παρουσιάζουν φυσιολογική αντιπηκτική απάντηση στο 

ενεργοποιημένο ένζυμο. 

  Η ανίχνευση του παράγοντα V:Q506 δεν ανευρίσκεται σε όλες τις περιπτώσεις 

απόφραξης φλέβας του αμφιβληστροειδούς, αλλά είναι συχνότερη σε ασθενείς με 

επαναλαμβανόμενες αμφιβληστροειδικές αποφράξεις και σε νέα άτομα με απόφραξη 

κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς [73-76].  

 

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (σύνδρομο καρδιολιπίνης)  

Το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο (σύνδρομο καρδιολιπίνης) είναι μια θρομβοφιλική 

διαταραχή που χαρακτηρίζεται από συστηματικές θρομβώσεις, αυτόματες αποβολές, 

αμφιβληστροειδικές αρτηριακές ή και φλεβικές αποφράξεις και την παρουσία 

κυκλοφορούντων αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων (APL). 

 Τα αντιφωσφολιπιδικά αντισώματα διακρίνονται σε αντισώματα έναντι της 

καρδιολιπίνης (ACL) και στο αντιπηκτικό του λύκου (LA). 

  Ο αντιπηκτικός παράγοντας του λύκου είναι μια κυκλοφορούσα ανοσοσφαιρίνη, 

που προκαλεί επιβράδυνση της διαδικασίας πήξης του αίματος, αλλά συνδέεται 

παραδόξως με τις θρομβώσεις. Ανιχνεύεται σε ασθενείς με συστηματικό ερυθηματώδη 

λύκο, αλλά μπορεί να ανιχνευθεί και σε άτομα που δεν πάσχουν από την πάθηση. Τα 

άτομα αυτά παρουσιάζουν κατά κανόνα θετική τη δοκιμασία για τα αντιφωσφολιπιδικά 

αντισώματα και ψευδώς θετική τη δοκιμασία VDRL και έχουν 3-10 φορές αυξημένο 

κίνδυνο σε σχέση με το γενικό πληθυσμό για επανειλημμένα θρομβωτικά επεισόδια [73].  
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  Η θρομβοφιλική διάθεση που παρουσιάζεται στο αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 

οφείλεται στην παρέμβαση των αντιφωσφολιπιδικών αντισωμάτων στη φυσιολογική 

ενεργοποίηση και λειτουργία της πρωτεΐνης C και στην απενεργοποίηση των παραγόντων 

Va και VIIIa [77]. 

 

Υπερομοκυστεϊναιμία 

Η ομοκυστεΐνη, ένα αμινοξύ που περιέχει θείο, συντίθεται από τον μεταβολισμό της 

μεθειονίνης και συμμετέχει σε μεταβολικές οδούς σχηματισμού άλλων αμινοξέων.  

 Η υπερομοκυστεϊναιμία έχει συσχετιστεί με αθηρωμάτωση και αυξημένο 

καρδιαγγειακό κίνδυνο, ψωρίαση, σχιζοφρένεια, όγκους και επιπλοκές κύησης [78].  

 Μια μετα-ανάλυση των θρομβοφιλικών παραγόντων κινδύνου διαπίστωσε ότι μόνο 

τα αυξημένα επίπεδα ομοκυστεΐνης και αντικαρδιολιπινικών αντισωμάτων σχετίζονται με 

την απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς [66].  

 Άλλη όμως πρόσφατη μελέτη του Di Capua και συνεργατών δεν βρήκε συσχέτιση 

μεταξύ απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς και θρομβοφιλικών παραγόντων 

κινδύνου, συμπεριλαμβανομένων των επιπέδων ομοκυστεΐνης και αντικαρδιολιπινικών 

αντισωμάτων [56].  

 Τα αποτελέσματα των μελετών είναι αντιφατικά όσον αφορά τον ρόλο των 

θρομβοφιλικών παραγόντων κινδύνου και της αυξημένης πηκτικότητας με την απόφραξη 

φλέβας αμφιβληστροειδούς και χρήζει περαιτέρω διερεύνησης.  
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ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΟΛΥΜΟΡΦΙΣΜΟΙ 

Τα γονίδια είναι η κύρια φυσική και λειτουργική μονάδα κληρονομικότητας [79-81]. 

• Περιέχονται σε κάθε χρωμόσωμα και αποτελούνται από DNA. 

• Κάθε άνθρωπος έχει δύο αντίγραφα κάθε γονιδίου. 

• Τα γονίδια που έχουν περισσότερες από μια μορφές ονομάζονται 

αλληλόμορφα.  

• Κατά την σύγκριση του γονιδιώματος δύο διαφορετικών ατόμων 

παρουσιάζονται διαφορές μόλις στο 1% των DNA αλληλουχιών τους, από τις 

οποίες το 0.02 % είναι αυτές που συμβάλουν στην μοναδικότητα των φυσικών 

χαρακτηριστικών κάθε ανθρώπου.  

Οι γενετικοί πολυμορφισμοί (SNPs) είναι μεταβολές γονιδίων που συμβαίνουν 

τουλάχιστον στο 1% του πληθυσμού.  

• Υπάρχουν περίπου 1,5 εκατομμύριο SNPs στο σύνολο του ανθρώπινου 

γονιδιώματος. 

• Ένας ή περισσότεροι «σημειακοί νουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί» (SNPs) μπορεί 

να καθορίζουν μια σειρά από χαρακτηριστικά 

• την πιθανότητα εκδήλωσης συγκεκριμένων ασθενειών 

• τον βαθμό απόκρισής μας σε μια φαρμακευτική αγωγή 

• την ευαισθησία μας απέναντι σε εξωγενείς περιβαλλοντικούς παράγοντες  

• την επιρρέπεια σε μολύνσεις  

• Μπορεί να υπάρχει συσχέτιση της σύγχρονης παρουσίας πολλαπλών SNPs με 

την εκδήλωση των πολυπαραγοντικών παθήσεων (καρδιαγγειακά νοσήματα, 

σακχαρώδης διαβήτης και συγκεκριμένοι τύποι καρκίνου). 

 Σπάνιοι σημειακοί νουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί οδηγούν σε μεταβολή στις 

ιδιότητες μιας κωδικοποιούμενης πρωτεΐνης (μέσω αντικατάστασης ενός αμινοξέος), που 

εμπλέκεται στη διαδικασία της πήξης και αυξάνουν τον κίνδυνο θρομβωτικού επεισοδίου. 

 Οι γονιδιακοί πολυμορφισμοί, που αυξάνουν τον κίνδυνο θρομβωτικού επεισοδίου, 

επηρεάζοντας τις πρωτεΐνες που εμπλέκονται στη διαδικασία της πήξης, έχουν μελετηθεί 

εκτενώς ως πιθανοί παράγοντες κινδύνου για την απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς.  
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 Βιβλιογραφικά, τα τελευταία χρόνια έχει βρεθεί ότι αιτιολογική συσχέτιση με την 

απόφραξη φλέβας έχουν οι εξής γονιδιακοί πολυμορφισμοί:  

▪ οι πολυμορφισμοί του παράγοντα V G1691 A και H1299R 

▪ ο πολυμορφισμός της προθρομβίνης G 20210  

▪ ο πολυμορφισμός της αναγωγάσης του 5,1-methylenetetra-hydrofolate 

(MTHFR) C677T 

▪ ο πολυμορφισμός του αναστολέα του ενεργοποιητή του πλασμινογόνου -1 (PAI 

-1) 4G/5G 

▪ ο πολυμορφισμός του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειοτενσίνης (ACE) I/D 

▪ ο πολυμορφισμός του τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGTR1) A1166C 

▪ ο πολυμορφισμός του συμπλέγματος της αναγωγάσης του υποξειδίου της 

βιταμίνης Κ subunit I G-1639A 

▪ ο πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης +276G/T 

▪ ο πολυμορφισμός της γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων la/lla C807T/G873A 

▪ ο πολυμορφισμός της μεταλλοπρωτεϊνάσης της μεσοκυττάριας ουσίας 2 

(MMP2) 1306C/T.  

 Τα αποτελέσματα των μελετών είναι όμως αντιφατικά. 

 Θα αναφερθούμε στους κάτωθι πολυμορφισμούς, γιατί αυτοί δεν έχουν μελετηθεί 

στον ελληνικό πληθυσμό: 

1. Στον πολυμορφισμό του συμπλέγματος της αναγωγάσης του υποξειδίου της 

βιταμίνης Κ subunit I (VKORCI)G-1639A  

2. Στον πολυμορφισμό του τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGT1R) 

A1166C 

3. Στον πολυμορφισμό της αδιπονεκτίνης +276G/T  

4. Στον πολυμορφισμό της γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων la/lla C807T/G873A  

5. Στον πολυμορφισμό της μεταλλοπρωτεϊνάσης της μεσοκυττάριας ουσίας 2 

(MMP2) 1306C/T  
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1. Πολυμορφισμός του συμπλέγματος της αναγωγάσης του υποξειδίου της 

βιταμίνης Κ subunit I G-1639A 

Οι πρωτεΐνες που εξαρτώνται από τη βιταμίνη Κ (vitamin K-dependent proteins), όπως οι 

παράγοντες πήξης II, VII, IX και Χ, η πρωτεΐνη C και S, παίζουν πολύ σημαντικό ρόλο στην 

διαδικασία της πήξης και στην διατήρηση της αιματικής ροής.  

 Το ένζυμο αναγωγάση του υποξειδίου της βιταμίνης Κ μεσολαβεί στην μετατροπή 

του υποξειδίου της βιταμίνης K 2,3 σε βιταμίνη K hydroquinone, που είναι σημαντική για 

την καρβοξυλίωση των παραγόντων πήξης. 

  Στο γονίδιο που κωδικοποιεί το σύμπλεγμα της αναγωγάσης του υποξειδίου της 

βιταμίνης K subunit I αναγνωρίστηκε πρόσφατα ένας νουκλεοτιδικός πολυμορφισμός 

(VKORCI G-1639A), ως πιθανός παράγοντας κινδύνου εμφάνισης απόφραξης της φλέβας 

του αμφιβληστροειδούς, σε πληθυσμούς της Τουρκίας και της Αυστρίας [82-84]. 

 

2.Πολυμορφισμός του τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGT1R) 

A1166C 

Η αγγειοτενσίνη ΙΙ (AngII) δρα ως ενδοκρινής, αυτοκρινής/παρακρινής και εσωκρινής 

ορμόνη. Είναι έντονο αγγειοσυσταλτικό. Διεγείρει κυρίως τον τύπου 1 υποδοχέα της 

αγγειοτενσίνης II (AGT1R) και ρυθμίζει την συστηματική αρτηριακή πίεση και τον 

αγγειακό τόνο.  

 Η ενεργοποίηση του AGT1R προκαλεί επίσης ενδοθηλιακή δυσλειτουργία, αυξάνει 

την αγγειακή φλεγμονή και εμπλέκεται στην διαδικασία της αθηρογένεσης [85-86].  

  O πολυμορφισμός στο γονίδιο του τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης II 

(AGT1R) A1166C (rs5186) έχει αναγνωριστεί στην μη μεταφρασμένη περιοχή και έχει 

συσχετιστεί με την αρτηριακή υπέρταση, με αυξημένη διαστολική πίεση, καρδιακή 

υπερτροφία, παχυσαρκία, αρτηριακή δυσκαμψία, αθηροσκλήρωση και αυξημένο κίνδυνο 

απόφραξης κλάδου φλέβας αμφιβληστροειδούς [87-91].  
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3.Πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης +276G/T 

Η αδιπονεκτίνη είναι μια πρωτεϊνική ορμόνη που ρυθμίζει διάφορες μεταβολικές 

λειτουργίες, συμπεριλαμβανομένης της ρύθμισης της γλυκόζης και της οξείδωσης των 

λιπαρών οξέων. Έχει επίσης αγγειοπροστατευτικές ιδιότητες, όπως αντιφλεγμονώδεις, 

αντιαθηρωματικές και αντιδιαβητικές ιδιότητες.  

 Οι αγγειοπροστατευτικές ιδιότητες περιλαμβάνουν την πρόκληση αγγειοδιαστολής, 

την μείωση της πάχυνσης του ενδοθηλίου και την αναστολή έκφρασης μορίων πρόσφυσης 

[92-96].  

 Η συγκέντρωση της αδιπονεκτίνης στον ορό έχει ισχυρή γενετική συσχέτιση και η 

κληρονομικότητα εκτιμάται στο 88% [97].  

 Διάφορες μελέτες υποστηρίζουν τον σημαντικό παθογενετικό ρόλο των χαμηλότερων 

επιπέδων της αδιπονεκτίνης στο πλάσμα στην δυσκαμψία και την σκληρότητα των αρτηριών, 

υποστηρίζοντας ότι η αδιπονεκτίνη είναι αγγειοπροστατευτική ορμόνη [98].  

 Αντιθέτως η υψηλότερη συγκέντρωση της αδιπονεκτίνης στο πλάσμα σε πληθυσμούς 

με αυξημένο κίνδυνο καρδιοαγγειακών επεισοδίων συσχετίστηκε με μειωμένη εμφάνιση 

καρδιακών προσβολών. Ως εκ τούτου, η αδιπονεκτίνη έχει αντίστροφα συσχετιστεί με το 

εύρος του αυλού των αμφιβληστροειδικών αρτηριών σε υπερτασικούς ασθενείς και τα 

επίπεδά της στο πλάσμα μπορεί να θεωρηθούν ως δείκτης της αγγειακής νόσου ή 

δυσλειτουργίας σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου [99-100].  

 Επιπλέον, μελέτες αποκάλυψαν ότι οι πολυμορφισμοί της αδιπονεκτίνης +276G/T 

σχετίζονται με χαμηλότερα επίπεδα της αδιπονεκτίνης στο πλάσμα, καθώς και με 

αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης απόφραξης κλάδου φλέβας του αμφιβληστροειδούς [91].  

  

4.Πολυμορφισμός της γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων la/lla 

C807T/G873A 

Η αιμοπεταλιακή γλυκοπρωτεΐνη Ιa/ΙΙa (GpIa/IIa) είναι γλυκοπρωτεΐνη της επιφάνειας 

των αιμοπεταλίων και αποτελεί μεμβρανικό μοριακό σύμπλεγμα, που μεσολαβεί ως 

υποδοχέας για την προσκόλληση των αιμοπεταλίων στο υποενδοθηλιακό κολλαγόνο 

τύπου Ι και τύπου ΙΙΙ (εικ. 42). Είναι το κλειδί για την έναρξη της θρόμβωσης. 
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  Προηγούμενες μελέτες έδειξαν ότι η ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και η 

αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία είναι πιθανόν να παίζει κάποιο ρόλο στην απόφραξη φλέβας 

του αμφιβληστροειδούς. Η υπερομοκυστεϊναιμία και το αντιφωσφολιπιδικό σύνδρομο 

μπορεί να προκαλέσουν ενεργοποίηση των αιμοπεταλίων και θρόμβωση.  

 Πρόσφατα βρέθηκε ότι η πυκνότητα της επιφανειακής έκφρασης των υποδοχέων 

της αιμοπεταλιακής γλυκοπρωτεΐνης Ιa/ΙΙa καθορίζεται από δύο συνδεδεμένους 

πολυμορφισμούς γονιδίου (C807T/G873A)  

▪ Ο γονότυπος CC/GG σχετίζεται με μικρότερη κυτταρική πυκνότητα των 

υποδοχέων της αιμοπεταλιακής γλυκοπρωτεΐνης Ιa/ΙΙa. 

▪ Ο γονότυπος CT/GA σχετίζεται με μεσαία κυτταρική πυκνότητα των υποδοχέων 

της αιμοπεταλιακής γλυκοπρωτεΐνης Ιa/ΙΙa.  

▪ Ο γονότυπος TT/AA σχετίζεται με μεγαλύτερη κυτταρική πυκνότητα των 

υποδοχέων της αιμοπεταλιακής γλυκοπρωτεΐνης Ιa/ΙΙa. 

 

 
Εικόνα 42: Ενεργοποίηση και προσκόλληση των αιμοπεταλίων 

 

Υπάρχουν ενδείξεις ότι οι πολυμορφισμοί αυτοί σχετίζονται με την αύξηση της 

πυκνότητας του υποδοχέα στα αιμοπετάλια, την επακόλουθη σταθεροποίηση των 

αιμοπεταλίων και την εμφάνιση θρομβοεμβολικής νόσου και απόφραξης φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς [101, 102].  



67 

5.Πολυμορφισμός της μεταλλοπρωτεϊνάσης της μεσοκυττάριας ουσίας 2 

(MMP2) 1306C/T 

Οι μεταλλοπρωτεϊνάσες της μεσοκυττάριας ουσίας (MMPs) είναι μεγάλες ομάδες 

πρωτεασών, που εξαρτώνται από τον ψευδάργυρο και είναι υπεύθυνες για την μετατροπή 

της εξωκυττάριας πρωτεΐνης σε συνδετικό ιστό.  

 Παίζουν σημαντικό ρόλο σε πολλές παθήσεις, όπως στον καρκίνο, στην 

αγγειογένεση, στην αρτηριοσκλήρυνση, στη λειτουργία των αιμοπεταλίων και στις 

αγγειακές νόσους [103, 104].  

 Επίσης, βρέθηκε ότι η έκφραση των MMPs ήταν υψηλή κατά τη διάρκεια της αρχικής 

φάσης θρόμβωσης, σε ένα πειραματικό μοντέλο κουνελιού με τραυματική εν τω βάθει 

θρόμβωση. 

  Η ενεργοποίησή τους και η ενδογενής αναστολή τους σχετίζεται με τη νεοαγγείωση 

σε πολλές αμφιβληστροειδικές παθήσεις (ηλικιακή εκφύλιση ωχράς υγρού τύπου, 

παραγωγική διαβητική αμφιβληστροειδοπάθεια και απόφραξη κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς), όπως διαπιστώθηκε μετά από υαλοειδεκτομή [105].  

 Η συγκέντρωση αιμοπεταλίων μπορεί να ενεργοποιείται μέσω της απελευθέρωσης 

της MMP-2 από τα αιμοπετάλια [104].  

 Πρόσφατη μελέτη έδειξε ότι ο MMP2-1306C/T πολυμορφισμός είναι παράγοντας 

κινδύνου για ανάπτυξη απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς [105].  

Ενώ η συσχέτιση μεταξύ αμφιβληστροειδικής ισχαιμίας και νεοοαγγείωσης έχει μελετηθεί 

εκτενώς [106], δεν είναι ακόμα γνωστό, ποιοι μοριακοί ή γενετικοί παράγοντες 

καθορίζουν την ανάπτυξη νεοαγγείωσης, καθώς επίσης και την έκταση και εντόπιση της 

ισχαιμίας, που παρουσιάζεται μετά την ΑΦΑ. 

  Επίσης κανένας γονιδιακός πολυμορφισμός δεν έχει συσχετιστεί με την ισχαιμική 

μορφή της απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς. 

  Η αμφιβληστροειδική ισχαιμία σχετίζεται με αυξημένο κίνδυνο επιπλοκών λόγω της 

νεοαγγείωσης και απώλειας της όρασης. Ως εκ τούτου, η παρουσία ισχαιμίας 

αμφιβληστροειδούς και η έκτασή της μετά από ΑΦΑ έχει μεγάλη προγνωστική σημασία 

και σημαντικές επιπτώσεις για την θεραπευτική αντιμετώπιση [107- 109]. 
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 Η μεταλλοπρωτεϊνάση της εξωκυττάριας ουσίας 2 (MMP2), μια μεταλλοπρωτεϊνάση 

που έχει περισσότερο μελετηθεί από άλλες, έχει εμπλακεί στην αγγειακή ανάπλαση (110-

111) και στην πρώιμη διάλυση των φλεβικών θρόμβων [112].  

 Δεδομένου ότι η MMP2 θεωρείται ότι αποτελεί το έναυσμα για την δυσλειτουργία 

των μικρών αγγείων, που προκαλείται από την ισχαιμία στα μεταβολικά απαιτητικά 

όργανα[113], παραμένει να διερευνηθεί η πιθανή συσχέτιση του πολυμορφισμού MMP2-

1306C/T με την ισχαιμική μορφή της ΑΦΑ.  
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ΣΚΟΠΟΣ 

Ο σκοπός αυτής της μελέτης είναι: 

 

A. Η εκτίμηση της ύπαρξης γενετικής προδιάθεσης στην απόφραξη φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς και ιδιαίτερα η διερεύνηση της ύπαρξης πιθανής 

αιτιολογικής συσχέτισης των σημειακών νουκλεοτιδικών πολυμορφισμών 5 

γονιδίων, σχετικών με την πήξη και την αρτηριοσκλήρωση, με την απόφραξη 

κεντρικής φλέβας του αμφιβληστροειδούς (ΑΚΦΑ) και την απόφραξη κλάδου 

κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΚΚΦΑ) σε έναν ελληνικό πληθυσμό, 

συμπεριλαμβανομένων: 

1. του πολυμορφισμού της αναγωγάσης του υποξειδίου της βιταμίνης Κ 

complex subunit I VKORCI G-1639A 

2. του πολυμορφισμού του τύπου 1 υποδοχέα της αγγειοτενσίνης ΙΙ (AGTR1) 

A1166C,  

3. του πολυμορφισμού της αδιπονεκτίνης +276G/T,  

4. του πολυμορφισμού της γλυκοπρωτεΐνης των αιμοπεταλίων Gpla/lla 

C807T/G873A και  

5. του πολυμορφισμού της μεταλλοπρωτεϊνάσης της μεσοκυττάριας ουσίας 2 

(MMP2) 1306C/T.  

Οι γονιδιακοί αυτοί πολυμορφισμοί δεν έχουν μελετηθεί στον ελληνικό 

πληθυσμό. 

 

B. Η διερεύνηση της πιθανής συσχέτισης του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T με 

την ισχαιμική μορφή της ΑΦΑ. 
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ΥΛΙΚΟ - ΜΕΘΟΔΟΣ 

Το υλικό της μελέτης αποτέλεσαν συνολικά 69 ασθενείς με διάγνωση απόφραξης φλέβας 

αμφιβληστροειδούς, οι οποίοι προσήλθαν στην Πανεπιστημιακή Οφθαλμολογική Κλινική 

των Ιωαννίνων και 82 άτομα της ομάδας ελέγχου, του ιδίου ηλικιακού εύρους. 

  Η μελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας του Νοσοκομείου και γραπτή 

συγκατάθεση κατόπιν ενημέρωσης ελήφθη από όλους τους ασθενείς και τα άτομα της 

ομάδας ελέγχου. Η μελέτη πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τη δήλωση του Elsinki.  

 Το υλικό περιλάμβανε 45 ασθενείς με απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς 

(ΑΚΦΑ) και 24 ασθενείς με απόφραξη κλάδου κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς 

(ΑΚΚΦΑ).  

 Όλοι οι ασθενείς υποβλήθηκαν σε πλήρη οφθαλμολογική εξέταση, σε έμμεση 

οφθαλμοσκόπηση και σε εξέταση βυθού στη σχισμοειδή λυχνία υπό μυδρίαση. Η έγχρωμη 

φωτογραφία βυθού και η φλουοροαγγειογραφία ελήφθησαν με τη χρήση κάμερας βυθού 

(Topcon).  

 Η διάγνωση της ΑΚΦΑ καθορίστηκε με βάση την ανεύρεση της παρουσίας 

εκτεταμένων επιπολής φλογοειδών ή εν τω βάθει αμφιβληστροειδικών αιμορραγιών σε 

όλα τα τεταρτημόρια του αμφιβληστροειδούς, με ή χωρίς υπεραιμία ή οίδημα του οπτικού 

δίσκου, διαστολής και ελίκωσης φλεβών, οιδήματος του αμφιβληστροειδούς και 

οιδήματος της ωχράς και αποφραγμένων φλεβών.  

 Η ΑΚΚΦΑ διαγνώσθηκε με την εικόνα αμφιβληστροειδικών αιμορραγιών στο 

τεταρτημόριο του αμφιβληστροειδούς που αντιστοιχεί στην περιοχή άδρευσης 

του αποφραγμένου φλεβικού κλάδου και την παρουσία διάσπαρτων επιπολής και 

εν τω βάθει αμφιβληστροειδικών αιμορραγιών, διαστολής και ελίκωσης φλεβών, 

ενδοαμφιβληστροειδικών μικροαγγειακών ανωμαλιών (IRMA - intraretinal microvascular 

abnormalities) και αποφραγμένων φλεβών ή φλεβών με περιχειρίδες. 

 Παρόλο που οι αξιοσημείωτες, εκτεταμένες ενδοαμφιβληστροειδικές αιμορραγίες, οι 

βαμβακόμορφες κηλίδες, το έλλειμμα του κορικού αντανακλαστικού και η χαμηλή οπτική 

οξύτητα υποδεικνύουν ισχαιμική ΑΦΑ, το αγγειακό έλλειμμα του τριχοειδικού δικτύου 
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(retinal capillary nonperfusion-RCNP), όπως αποκαλύπτεται με την φλουοροαγγειογραφία 

(FA), είναι η βασική παράμετρος που χρησιμοποιείται για την διάκριση μεταξύ ισχαιμικής 

και μη ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ. 

  Συγκεκριμένα, η συνολική περιοχή αγγειακού ελλείματος των τριχοειδικού δικτύου 

(RCNP) [114]μετρήθηκε με βάση την περιοχή – διάμετρο της οπτικής θηλής (disc area-DA).  

Η ισχαιμική ΑΦΑ διαχωρίστηκε από την μη ισχαιμική μορφή ΑΦΑ σύμφωνα με τα κριτήρια 

των μελετών CVOS και BVOS (ισχαιμική ΑΚΦΑ και ισχαιμική ΑΚΚΦΑ, >10DA and >5DA 

αντίστοιχα)[108- 109].  

  Προκειμένου να ξεπεραστεί η χαμηλή ποιότητα των εικόνων και η αδυναμία 

εκτίμησης του βαθμού απώλειας του τριχοειδικού δικτύου, λόγω των αμφιβληστροειδικών 

αιμορραγιών, έγινε επανάληψη της φλουοροαγγειογραφίας σε εκείνες τις περιπτώσεις, σε 

μια επόμενη εξέταση (συνήθως μετά από 3 μήνες), όταν είχαν απορροφηθεί οι αιμορραγίες. 

  Όσον αφορά την ΑΚΚΦΑ, μόνο αποφράξεις των κύριων κλάδων της κεντρικής 

φλέβας του αμφιβληστροειδούς (που επηρεάζουν ένα τουλάχιστον τεταρτημόριο του 

αμφιβληστροειδούς) συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη. 

 

 Κριτήρια αποκλεισμού ασθενών από τη μελέτη αυτή αποτέλεσαν το ιστορικό 

οφθαλμικού τραύματος, ραγοειδίτιδας, καρκίνου και ηπατικής ή νεφρικής δυσλειτουργίας.  

 

 Κριτήρια αποκλεισμού ατόμων της ομάδας ελέγχου ήταν το ιστορικό απόφραξης 

αρτηρίας ή φλέβας αμφιβληστροειδούς, εν τω βάθει φλεβικής θρόμβωσης, πνευμονικής 

εμβολής, εμφράγματος του μυοκαρδίου και αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. 

 

 Σε όλους τους συμμετέχοντες έγινε καταγραφή της ηλικίας, του φύλου και της 

ύπαρξης αρτηριακής υπέρτασης, υπερλιπιδαιμίας, σακχαρώδους διαβήτη, γλαυκώματος, 

ιστορικού αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, της λήψης αντιπηκτικής αγωγής και του 

καπνίσματος. 

 Επίσης όλοι οι συμμετέχοντες ελέγχθηκαν για αποφρακτική άπνοια κατά τη διάρκεια 

του ύπνου έμμεσα, με τη συμπλήρωση ενός απλού ερωτηματολογίου (Epworth Sleepiness 

Scale- ESS), το οποίο υπολογίζει τον υποκειμενικό χρόνο υπνηλίας κατά τη διάρκεια της 

ημέρας [115].  
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 Όλα τα άτομα έπρεπε να βαθμολογήσουν πόσο πιθανό είναι να τους πάρει ο ύπνος 

σε διαφορετικές καταστάσεις. Κάθε απάντηση βαθμολογήθηκε με μια σκάλα από το 0 έως 

το 3. 

  Οι τιμές του ESS έχουν εύρος από το μηδέν (απίθανο να τους πάρει ο ύπνος σε 

οποιαδήποτε περίπτωση) έως το 24 (υψηλή πιθανότητα να τους πάρει ο ύπνος και στις 8 

περιπτώσεις).  

 Με βάση το τελικό σκορ των ESS, οι συμμετέχοντες χωρίστηκαν σε εκείνους με 

σκορ < 11 (χαμηλός κίνδυνος υπνηλίας και σε εκείνους με σκορ ≥ 11 (υψηλός κίνδυνος 

υπνηλίας) [116]. 

 

Γονοτύπηση  

Δείγματα αίματος ελήφθησαν σε σωλήνες που περιείχαν EDTA και αποθηκεύτηκαν στους 

-20◦C μέχρι την περαιτέρω ανάλυση. Το DNA εξήχθη από το περιφερικό αίμα με τη χρήση 

του QIAamp DNA Blood mini kit (Qiagen), σύμφωνα με τις οδηγίες του κατασκευαστή.  

 Ο γονότυπος AGTR1 A1166C (rs5186) καθορίστηκε με την αλυσιδωτή αντίδραση 

πολυμεράσης (PCR-RFLP, αλληλο-ειδική PCR) με την χρήση ειδικής αλληλουχίας primers, 

όπως περιγράφηκε προηγουμένως [117]. Τα primers που χρησιμοποιήθηκαν ήταν F: 

5΄GCACCATGTTTTGAGGTTG-3΄και R:5΄-CGACTACTGCTTAGCATA-3΄. Το τελικό προϊόν PCR 

υπέστη πέψη με τη χρήση 0,5 U ενζύμου περιορισμού DdeI (NEB) στους 37 ◦C κατά τη 

διάρκεια όλης της νύχτας. Το προϊόν της πέψης τοποθετήθηκε σε 2% ζελ αγαρόζης και 

οπτικοποιήθηκε με τη χρήση βρωμιούχου αιθιδίου. Η παρουσία του πολυμορφισμού 

κατέληξε σε μπάντες 412 bp, 118 bp and 10 bp. Ωστόσο, η απουσία του υποδείχτηκε από 

την παρουσία μιας μόνο μπάντας 530 bp.  

 Ο πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης +276 G/T (rs1501299) επίσης καθορίστηκε 

με την πραγματοποίηση PCR-RFLP. Τα primers που χρησιμοποιήθηκαν ήταν F: 5΄-

GTCTAGGCCTTAGTTAATAATGAAGG-3΄ and R: 5΄ -GTGAGAAAGGAGATCCAGGTAA-3΄ όπως 

περιγράφηκε προηγουμένως. [118]. Το τελικό προϊόν PCR υπέστη περιοριστική πέψη με 

τη χρήση 0,5 U ενζύμου StuI (NEB) στους 37 ◦C κατά τη διάρκεια όλης της νύχτας. Το 

προϊόν της πέψης τοποθετήθηκε σε 2% ζελ αγαρόζης και έγινε ορατό με τη χρήση 
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βρωμιούχου αιθιδίου. Η παρουσία του αλληλόμορφου T κατέληξε σε μια μπάντα 106 bp. 

Ωστόσο, η παρουσία του αλληλόμορφου G υποδείχτηκε από την παρουσία των μπαντών 

80 bp and 26 bp.  

 Η γονοτύπηση για τον πολυμορφισμό MMP2-1306 C/T (rs243865) πραγματοποιήθηκε 

μέσω μεθόδων PCR-RFLP όπως περιγράφηκε προηγουμένως. [119]. Οι αλληλουχίες των 

primers ήταν ως εξής: F: 5΄ -CTTCCTAGG CTGGTCCTTACTGA-3΄και R: 5΄ -CTGAGACCT GAAGAG 

CTAAAGAGCT-3΄. Η περιοριστική αντίδραση κάθε προϊόντος PCR πραγματοποιήθηκε με 5 U 

XspI (Fermentas). Η πέψη κατέληξε σε δύο κλάσματα με ένα μήκος των 188 bp και 5 bp για 

το αλληλόμορφο C και σε τρία κλάσματα με ένα μήκος των 162 bp, 26 bp και 5 bp για το 

αλληλόμορφο T.  

 Η PCR για τον πολυμορφισμό GpIa/IIa πραγματοποιήθηκε σύμφωνα με τη μέθοδο του 

Dodson και των συνεργατών [102]. Περιληπτικά, μια πολύπλοκη PCR δύο σταδίων 

πραγματοποιήθηκε, η πρώτη με τη χρήση ως αλληλουχίες primer εσώνιο G, εξώνιο 8, 807C 

και 807T, και η δεύτερη με τη χρήση εσωνίου G, εξωνίου 8, 873A και 873G. Εσώνιο GF: 5΄ -

GATTTAACTTCCCAGCTGCCTTC-3΄, Εξώνιο 8 f: 5΄ -CTCAGTATATTGTCATGGTTGCATTG-3΄, 807 

CF: 5΄-GTGGGGACCTCACAAACACATGC-3΄, 807 TF: 5΄ ATGGTGGGGACCTCAACAAACACATAT-

3΄, 873 GF: 5΄ -GGTGGGCGACGAAGTGCTAGG-3΄ and 873 AF: 5΄ -GGTGGGCGACGAAGT 

GCTAGA-3΄. Η ηλεκτροφόρηση πραγματοποιήθηκε σε ζελ αγαρόζης 2% και έγινε χρώση με 

βρωμιούχο αιθίδιο. 

  Η γονοτύπηση για τον πολυμορφισμό VKORC1 G-1639A (rs9923231) 

πραγματοποιήθηκε με τη χρήση PCR-RFLP. Η αλληλουχία των νουκλεοτιδίων σε ειδικούς 

primers για τον μονονουκλεοτιδικό πολυμορφισμό VKORC1 G-1639A ήταν ως ακολούθως: 

F: 5΄ -GCCAGCAGGAGAGGGAAATA-3΄ και R: 5΄ - AGTTTGGACTACAGGTGCCT-3΄. [120]. Για 

την περιοριστική ανάλυση, τα προϊόντα της ενίσχυσης επωάστηκαν στους 37◦C κατά τη 

διάρκεια όλης της νύxτας με 5 U MspI (HpaII) (Thermo Fisher Scientific, USA). Στην 

περίπτωση του G στη θέση -1639 του ενισχυμένου κλάσματος, που αποτελείτο από 290, 

bps χωρίστηκαν σε δύο κλάσματα των 168 και 122 bps. Η αντικατάσταση από G σε A 

οδήγησε στην απώλεια της θέσης περιορισμού, και κλάσμα του προωθητή (290 bps) δεν 

μπορούσε να διασπαστεί.  
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Στατιστική ανάλυση 

Τα δεδομένα αναλύθηκαν με τη χρήση SPSS 22.0 (SPSS, Inc).  

 Συνεχή δεδομένα εκφράστηκαν ως μέση τιμή ± SD.  

 Τεστ κανονικότητας πραγματοποιήθηκαν για την ηλικιακή κατανομή, και Mann–

Whitney τεστ εφαρμόστηκε για την σύγκριση διάμεσης τιμής μεταξύ ατόμων ελέγχου και 

ασθενών με απόφραξη κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς.  

 Τα δεδομένα παρουσιάστηκαν ως τιμές και εκατοστιαίες αναλογίες.  

 Το x2 τεστ ή το τεστ ακριβούς κατανομής του Fisher χρησιμοποιήθηκαν επίσης για να 

συγκρίνουν την κατανομή των πολυμορφισμών AGTR1 A1166C, +276 G/T της αδιπονεκτίνης, 

MMP2- 1306C/T, GpIa/IIa C807T/G873A, VKORCI G-1639A μεταξύ ασθενών με απόφραξη 

κλάδου ή κεντρικής φλέβας αμφιβληστροειδούς και ατόμων της ομάδας ελέγχου. 

  Ο λόγος πιθανοτήτων (Odds ratios -OR) και τα διαστήματα εμπιστοσύνης (confidence 

intervals -CIs) 95% υπολογίστηκαν με το x2 τεστ ή το τεστ ακριβούς κατανομής του Fisher, 

όταν υπήρχε στατιστική σημαντικότητα. 

 Οι τιμές σημαντικής πιθανότητας επίσης διορθώθηκαν με πολλαπλές δοκιμές 

(Bonferroni correction; Pc).  

 Το ισοδύναμο του Hardy–Weinberg, όσον αφορά την κατανομή των γονότυπων στην 

ομάδα ελέγχου εκτιμήθηκε με το x2 τεστ.  

 Για να καθοριστεί η συσχέτιση των γονότυπων (CC και AC σε σχέση με AA) 

του πολυμορφισμού AGTR1 A1166C, των γονότυπων (CT/GA + TT/AA vs. CC/GG) του 

πολυμορφισμού Gpla/lla C807T/G873A, του σακχαρώδους διαβήτη και της λήψης 

αντιπηκτικής αγωγής με την ΑΚΦΑ, εφαρμόστηκε ένα μοντέλο παλινδρόμησης πολλαπλών 

μεταβλητών.  

 Επίσης μοντέλο παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών εφαρμόστηκε για τον 

καθορισμό της συσχέτισης των γονότυπων (CC και AC vs. AA) του πολυμορφισμού AGTR1 

A1166C, των γονότυπων (CT/GA + TT/AA vs. CC/GG) του πολυμορφισμού Gpla/lla 

C807T/G873A, των γονότυπων (GT και TT vs. GG) του πολυμορφισμού της αδιπονεκτίνης + 

276 G/T και της λήψης αντιπηκτικής αγωγής με την απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς 

σε ασθενείς > 75 ετών. 

 Οι τιμές P που βρέθηκαν ήταν two-tailed και καθορίστηκε ότι είναι σημαντικές όταν 

P<0.05. 
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ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά των ατόμων της μελέτης παρουσιάζονται στον πίνακα 1.  

 Δεν βρέθηκε στατιστική διαφορά μεταξύ των ομάδων ως προς την ηλικία και το 

φύλο.  

 Οι συχνότητες του σακχαρώδη διαβήτη και της λήψης αντιπηκτικής αγωγής ήταν 

μεγαλύτερες στην ομάδα με ΑΚΦΑ από την ομάδα ελέγχου.  

 Δεν υπήρχαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των ασθενών με ΑΚΚΦΑ ή 

ΑΚΦΑ και των ατόμων της ομάδας ελέγχου όσον αφορά την αρτηριακή υπέρταση, την 

υπερλιπιδαιμία, το ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου, την κατάσταση του 

καπνίσματος, ή την υπνηλία κατά τη διάρκεια της ημέρας.  

 Υπήρχαν στατιστικά σημαντικά περισσότεροι γλαυκωματικοί ασθενείς μεταξύ των 

ασθενών με ΑΚΚΦΑ σε σύγκριση με τα άτομα της ομάδας ελέγχου, ενώ δεν υπήρχε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στην ύπαρξη γλαυκώματος μεταξύ των ασθενών με ΑΚΦΑ 

και των ατόμων της ομάδας ελέγχου. 

 

Η κατανομή του γονότυπου και η συχνότητα των αλληλόμορφων στους πολυμορφισμούς 

AGTR1 A1166C, αδιπονεκτίνης +276 G/T, MMP2-1306C/T, Gpla/lla C807T/G873A και 

VKORC1 G-1639A στους ασθενείς με ΑΚΚΦΑ ή ΑΚΦΑ και στα άτομα της ομάδας ελέγχου 

παρουσιάζονται στον πίνακα 2.  

  Οι παρατηρούμενες και οι αναμενόμενες συχνότητες των πολυμορφισμών στις 

ομάδες ελέγχου ήταν σύμφωνες με το ισοδύναμο των Hardy– Weinberg. 
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Πίνακας 1 Κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΑΦΑ και των ατόμων της ομάδας 

ελέγχου. 

 * Statistical significance συγκρίνοντας ΑΚΚΦΑ και ομάδα ελέγχου.  

  Statistical significance συγκρίνοντας ΑΚΦΑ και ομάδα ελέγχου. 

  Τα δεδομένα εκφράζονται ως μέση τιμή ± SD ή ως αριθμός ασθενών (ποσοστό) 
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Πίνακας 2: Κατανομή των γονοτύπων και των αλληλόμορφων στους 5 γονιδιακούς 

πολυμορφισμούς μεταξύ των ατόμων της ομάδας και των ασθενών με ΑΦΑ. 
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Τα δεδομένα εκφράζονται σαν αριθμοί ατόμων (ποσοστό) 

Οι τιμές P σε σύγκριση με τα άτομα ομάδας ελέγχου  

Οι τιμές Odds ratio σε σύγκριση με τα άτομα ομάδας ελέγχου στις κατανομές των αλληλόμορφων  

OR odds ratio, Pc P after Bonferroni correction, CI confidence interval 
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 Οι συχνότητες των γονοτύπων AA, AC και CC στον πολυμορφισμό AGTR1 A1166C 

στους ασθενείς με ΑΚΦΑ ήταν 40, 35.5 και 24.4%, ενώ στα άτομα της ομάδας ελέγχου ήταν 

αντίστοιχα 73, 25.6 και 1% (εικ. 43). Οι συχνότητες των αλληλόμορφων A και C ήταν 57.8% 

and 42.2% στην ομάδα με ΑΚΦΑ και 86% και 14% στην ομάδα ελέγχου, αντίστοιχα 

(πίνακας 3). 

 

 Οι φορείς του αλληλόμορφου C του πολυμορφισμού AGTR1 A1166C είχαν 

σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΦΑ σε σύγκριση με τους φορείς του 

αλληλόμορφου A (P = 0.00001, OR 4.48; 95% CI 2.44–8.23). 

 

Εικόνα 43: Η κατανομή του γονότυπου στον πολυμορφισμό AGTR1 A1166C 
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Πίνακας 3: Η συχνότητα των αλληλόμορφων στον πολυμορφισμό AGTR1 A1166C  

 

 Οι συχνότητες των γονοτύπων CC/GG, CT/GA και TT/AA στον πολυμορφισμό Gp la/lla 

C807T/G873A ήταν 6.6, 84.4 και 8.8% σε ασθενείς με ΑΚΦΑ, 16.6, 79.1 και 4.1% στους 

ασθενείς με ΑΚΚΦΑ, ενώ στα άτομα της ομάδας ελέγχου αυτοί ήταν 41.4, 47.5 και 10.9%, 

αντίστοιχα (εικ. 44). Οι συχνότητες των αλληλόμορφων C/G και T/A ήταν 48.9% και 51.1% 

στην ομάδα με ΑΚΦΑ και 65.3% και 34.7% στην ομάδα ελέγχου, αντίστοιχα. (πίνακας 4).  

 

 Οι φορείς του αλληλόμορφου T/A του πολυμορφισμού Gp la/lla C807T/G873A είχαν 

σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΦΑ, σε σύγκριση με τους φορείς του 

αλληλόμορφου C/G (P = 0.0004, OR 1.96; 95% CI 1.35–2.84).  



83 

Εικόνα 44: Η κατανομή του γονότυπου στον πολυμορφισμό Gpla/lla C807T/G873A 

 

Πίνακας 4: Η συχνότητα των αλληλόμορφων στον πολυμορφισμό Gp la/lla C807T/G873A. 
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 Δεν βρέθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των κατανομών των γονοτύπων 

και των συχνοτήτων των αλληλόμορφων στους πολυμορφισμούς της αδιπονεκτίνης +276 

G/T, της MMP2-1306C/T και της VKORC1 G-1639A, σε ασθενείς με ΑΚΚΦΑ, ΑΚΦΑ και στα 

άτομα της ομάδας ελέγχου (εικ. 45). 

 

Εικόνα 45: Κατανομή των γονότυπων στους 3 γονιδιακούς πολυμορφισμούς μεταξύ των ατόμων 

της ομάδας ελέγχου και των ασθενών με ΑΦΑ. 

 

 Επίσης πραγματοποιήθηκε ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών 

χρησιμοποιώντας την ΑΚΦΑ ως ανεξάρτητη μεταβλητή, και τα αποτελέσματα 

παρουσιάζονται στον πίνακα 5.  

 Αφού έγινε προσαρμογή για τον σακχαρώδη διαβήτη και την λήψη αντιπηκτικής 

αγωγής, διαπιστώθηκε ότι οι φορείς του αλληλόμορφου C (AC + CC) στον πολυμορφισμό 

AGTR1 A1166C, σε σύγκριση με τους AA ομοζυγώτες, είχαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΑΚΦΑ (B = 1.14; P = 0.016; OR 3.13; 95% CI 1.24–7.89). 

 



85 

  Επιπρόσθετα, οι φορείς του αλληλόμορφου T/A στον πολυμορφισμό Gp la/lla 

C807T/G873A (CT/GA + TT/ AA) σε σύγκριση με τους CC/GG είχαν σημαντικά αυξημένο 

κίνδυνο να εμφανίσουν ΑΚΦΑ (B= 2.47; P = 0.001; OR 11.88; 95% CI 2.71–52.05). 

 

Πίνακας 5: Ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών μεταξύ ασθενών με ΑΚΦΑ 

και ατόμων της ομάδας ελέγχου. 

 

 Με σκοπό την περαιτέρω ανάλυση της συσχέτισης της ηλικίας με την επίπτωση της 

απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΚΦΑ και ΑΚΚΦΑ), καθώς επίσης και με τους 

πέντε γονιδιακούς πολυμορφισμούς που μελετήθηκαν, μετατρέψαμε συνεχή δεδομένα 

σε κατηγορίες, χωρίζοντας και τα άτομα της ομάδας ελέγχου και τους ασθενείς με ΑΦΑ 

ανάλογα με την ηλικία τους. 

  Ειδικότερα, επειδή η μέση τιμή της ηλικίας ήταν τα 74 έτη (όριο 43–87 έτη) για την 

ομάδα με ΑΦΑ και τα 75 έτη (όριο 36–89) για την ομάδα ελέγχου, επιλέξαμε να διαχωρίσουμε 

τα άτομα με ΑΦΑ και τα άτομα της ομάδας ελέγχου σε δύο ηλικιακές υποομάδες (<75, ≥75 

ετών). Με τον τρόπο αυτό, κάθε υποομάδα συμπεριλάμβανε παρόμοιο αριθμό ατόμων.  
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 Τα κύρια κλινικά χαρακτηριστικά των ατόμων της μελέτης, που διαχωρίστηκαν κατά 

ηλικία, παρουσιάζονται στον πίνακα 6. 
 

 Η συχνότητα του σακχαρώδη διαβήτη (ΣΔ) και η συχνότητα λήψης αντιπηκτικής 

αγωγής ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στους ασθενείς με ΑΦΑ σε σύγκριση με τα 

άτομα της ομάδας ελέγχου στην μικρότερη ηλικιακή υποομάδα (<75 ετών) και στην 

μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα (≥ 75 ετών), αντίστοιχα. 

 

Πίνακας 6: Κλινικά χαρακτηριστικά των ατόμων της ομάδας ελέγχου και των ασθενών 

με ΑΦΑ ανάλογα με την ηλικία  

*Statistical significance comparing between RVO and control subjects (<75 years old). 

†Statistical significance comparing between RVO and control subjects (≥75 years old). 

Data are expressed as number of subjects (percentage). 
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 Η κατανομή του γονότυπου και η συχνότητα των αλληλόμορφων στους 

πολυμορφισμούς AGTR1 A1166C, αδιπονεκτίνης +276 G/T, MMP2-1306C/T, Gpla/lla 

C807T/G873A και VKORC1 G-1639A στους ασθενείς με ΑΦΑ και στα άτομα της ομάδας 

ελέγχου, στις δύο ηλικιακές υποομάδες παρουσιάζονται στον πίνακα 7.  

 

 Ειδικότερα, η συχνότητα των γονότυπων AGTR1 A1166C (AC + CC) και Gp la/lla C807T 

(CT/GA + TT/AA) ήταν 52.8% και 88.9% σε ασθενείς με ΑΦΑ σε σύγκριση με τα άτομα της 

ομάδας ελέγχου (26.3% and 63.2%) στην μικρότερη ηλικιακή υποομάδα (P = 0.020 και P = 

0.010, αντίστοιχα).  

 

 Παρομοίως, στην μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα η συχνότητα των γονοτύπων 

AGTR1 A1166C (AC + CC) και Gpla/lla C807T (CT/GA + TT/AA) ήταν 51.5% και 90.9% σε 

ασθενείς με ΑΦΑ σε σύγκριση με τα άτομα της ομάδας ελέγχου (27.3% and 54.5%) (P = 

0.030 και P = 0.001, αντίστοιχα).  

 

Πίνακας 7: Κατανομή των γονοτύπων και συχνότητα των αλληλόμορφων σε 5 

διαφορετικούς γονιδιακούς πολυμορφισμούς μεταξύ των ασθενών με ΑΦΑ και των 

ατόμων της ομάδας ελέγχου, ανάλογα με την ηλικία. 
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Data are expressed as number of subjects (percentage). 

*Statistical significance comparing between RVO and control subjects (<75 years old). 

†Statistical significance comparing between RVO and control subjects (≥75 years old). 

CI, confidence interval 

 

 Ο πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης + 276 G/T, όμως, βρέθηκε ότι συσχετίζεται με 

την επίπτωση της ΑΦΑ μόνο στη μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα (≥ 75 έτη). 

  Συγκεκριμένα, η συχνότητα των γονοτύπων του πολυμορφισμού της αδιπονεκτίνης 

+ 276 G/T (GT + TT) ήταν 69.7% σε ασθενείς με ΑΦΑ σε σύγκριση με 43.2% στα άτομα της 

ομάδας ελέγχου (P = 0.021).  

 Επιπλέον, οι φορείς του αλληλόμορφου T είχαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ΑΦΑ σε σύγκριση με τους φορείς του G (P = 0.0003, OR 3.25; 95% CI 1.68–6.30) 

στην μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα.  

 Η ανάλυση των πολυμορφισμών MMP2-1306C/T και VKORC1 G-1639A δεν αποκάλυψε 

καμία συσχέτιση με την επίπτωση της ΑΦΑ στις δύο ηλικιακές υποομάδες.  

 Επίσης διεξήχθη ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών (πίνακας 9) 

στην μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα, χρησιμοποιώντας την ΑΦΑ ως την ανεξάρτητη 

μεταβλητή. 
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 Μετά από προσαρμογή για την λήψη αντιπηκτικής αγωγής, οι φορείς του 

αλληλόμορφου Gpla/lla C807T/G873A T/A (AA/ TT + GA/CT) σε σύγκριση με τους φορείς 

του GG/CC είχαν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΦΑ (B = 2.65; P = 0.003; OR 

14.10; 95% CI 2.54–78.39).  

 Οι φορείς του αλληλόμορφου + 276 G/T T (GT + TT) σε σύγκριση με τους φορείς του 

GG είχαν επίσης σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΦΑ (B = 2.07; P = 0.004; OR 

7.96; 95% CI 1.94–32.66). 

 

 Η ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών στην μικρότερη ηλικιακή 

υποομάδα, με τη χρήση της ΑΦΑ ως την ανεξάρτητη μεταβλητή, αποκάλυψε ότι οι φορείς 

του αλληλόμορφου T/A του πολυμορφισμού Gpla/lla C807T/G873A, όπως επίσης και οι 

φορείς του αλληλόμορφου C του πολυμορφισμού AGTR1 A1166C, έχουν αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης ΑΦΑ (πίνακας 8).   

 

Πίνακας 8: Ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών στην μικρότερη ηλικιακή 

υποομάδα < 75 ετών 
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Πίνακας 9: Ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών στην μεγαλύτερη 

ηλικιακή υποομάδα ≥75 ετών. 

 

 Με σκοπό την ανάλυση της συσχέτισης της κατανομής του γονότυπου (CC, CT, και 

TT) και των συχνοτήτων των αλληλόμορφων του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T με την 

επίπτωση της ισχαιμικής μορφής της απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΚΦΑ και 

ΑΚΚΦΑ), οι ασθενείς με ΑΦΑ χωρίστηκαν ανάλογα με την παρουσία ισχαιμικής ή μη 

ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ. 

 

 Τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ 

παρουσιάζονται στον πίνακα 10. 

 

 Η συχνότητα της ΑΚΦΑ ήταν υψηλότερη στην ομάδα με την ισχαιμική μορφή ΑΦΑ 

σε σχέση με την ομάδα με την μη ισχαιμική μορφή ΑΦΑ (p = 0.035), ενώ δεν 

παρατηρήθηκαν σημαντικές διαφορές μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική 

μορφή απόφραξης φλέβας ως προς τις άλλες κλινικές παραμέτρους (πίνακας 10).  
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Πίνακας 10: Κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ. 

 ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ ΑΦΑ (26) ΜΗ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗ 

ΑΦΑ (43) 

p 

ΑΚΦΑ/ΑΚΚΦΑ 21/5 24/19 0.03 

Ηλικία 

(έτη)(mean ± SD) 

72.9 ± 8.3 70.6 ± 10.1 0.30 

Φύλο Α/Γ 7/18 23/21 0.05 

Υπέρταση 25 (96.1) 38 (88.4) 0.39 

Υπερλιπιδαιμία 25 (96.1) 36 (83.7) 0.24 

Σακχαρώδης 

Διαβήτης 

8 (30.8) 7 (16.3) 0.157 

Εγκεφαλικό 

επεισόδιο 

3 (11.5) 1 (2.3) 0.14 

Γλαύκωμα 4 (15.4) 1 (2.3) 0.06 

Αντιπηκτική αγωγή 10 (38.5) 10 (23.3) 0.17 

Κάπνισμα  5 (19.2) 3 (6.9) 0.14 

    

Τα δεδομένα εκφράζονται σε αριθμό ατόμων (ποσοστό) 

 

 Η κατανομή του γονότυπου (CC, CT, και TT) και οι συχνότητες των αλληλόμορφων 

του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T στις ομάδες με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ 

παρουσιάζονται στον πίνακα 11.  

 Οι παρατηρούμενες και αναμενόμενες συχνότητες των γονότυπων του 

πολυμορφισμού σε όλες τις ομάδες ήταν σύμφωνες με το ισοδύναμο των Hardy - 

Weinberg.  

Οι φορείς του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T (CT + TT) είχαν 

σημαντικά υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής ΑΦΑ σε σύγκριση με τους 

ομοζυγώτες CC (p = 0.027, OR =3.12; 95% CI:1.12-8.75) (εικ. 46).  
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Πίνακας 11: Κατανομή των γονοτύπων του πολυμορφισμού MMP2 και της συχνότητας 

των αλληλόμορφων μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ. 

 

 Επίσης πραγματοποιήθηκε ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών με τη 

χρήση της ισχαιμικής ΑΦΑ ως ανεξάρτητη μεταβλητή και τα αποτελέσματα παρουσιάζονται 

στον πίνακα 12.  

 Μετά από προσαρμογή για τον τύπο της ΑΦΑ (ΑΚΦΑ/ ΑΚΚΦΑ), διαπιστώθηκε ότι οι 

φορείς του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T (CT + TT) είχαν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ σε σύγκριση με τους ομοζυγώτες 

CC (B = 1.52; p = 0.015; OR = 3.91; 95% CI:1.30-11.79). (πίνακας 12)  

 

Πίνακας 12: Ανάλυση παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών μεταξύ ασθενών με 

ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ. 

 

 Οι ασθενείς με ΑΦΑ χωρίστηκαν στη συνέχεια σε δύο ηλικιακές υποομάδες (≥75 ετών 

και <75 ετών), με σχεδόν ίσο αριθμό ατόμων σε κάθε υποομάδα και έγινε περαιτέρω ανάλυση 

της συσχέτισης της ηλικίας με την κατανομή των γονοτύπων του πολυμορφισμού της MMP2.  
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 Δεν βρέθηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές σχετικά με τις κλινικές παραμέτρους 

που μελετήθηκαν μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ στην ηλικιακή 

ομάδα <75 ετών (Πίνακας 13).  

 

Πίνακας 13. Κλινικά χαρακτηριστικά ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ <75 

ετών. 

*ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΣΗΜΑΝΤΙΚΟΤΗΤΑ ΜΕΤΑΞΥ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ ΚΑΙ ΜΗ ΙΣΧΑΙΜΙΚΗΣ ΑΦΑ 
ΤΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΕΚΦΡΑΖΟΝΤΑΙ ΩΣ ΑΡΙΘΜΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ 
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Η κατανομή των γονοτύπων του MMP2-1306C/T και οι συχνότητες των αλληλόμορφων σε 

ασθενείς με ΑΦΑ <75 ετών παρουσιάζονται στον πίνακα 14.  

 

Πίνακας 14: Κατανομή των γονοτύπων του πολυμορφισμού MMP2 και της συχνότητας 

των αλληλόμορφων μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ <75 ετών. 

 

 Η συχνότητα του γονότυπου CT ήταν στατιστικά σημαντικά υψηλότερη στους 

ασθενείς με ισχαιμική μορφή ΑΦΑ σε σύγκριση με τους ασθενείς με μη ισχαιμική μορφή 

ΑΦΑ (p = 0.029, OR = 13.50; 95% CI:1.47-123.75, στατιστική δύναμη > 0.8). 

 Οι φορείς του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T (CT+TT) είχαν 

σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής ΑΦΑ σε σύγκριση με τους ομοζυγώτες 

CC (p = 0.01, OR = 13.64; 95% CI:1.51-122.82, στατιστική δύναμη > 0.8). (Εικόνα 46). 

 Οι φορείς του αλληλόμορφου T είχαν στατιστικά σημαντικά αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης ισχαιμικής ΑΦΑ, όταν συγκρίθηκαν με τους φορείς του αλληλόμορφου C (p = 

0.022, OR =3.33, 95% CI:1.16-9.58).  
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Τέλος, σχετικά με την ηλικιακή ομάδα ≥ 75 ετών, η διαφορά στις συχνότητες των 

γονοτύπων μεταξύ μη ισχαιμικής και ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ δεν ήταν στατιστικά 

σημαντική. (Πίνακας 15) 

 

Πίνακας 15: Κατανομή των γονοτύπων του πολυμορφισμού MMP2 και της συχνότητας 

των αλληλόμορφων μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ ≥75 ετών. 
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MMP2 1306C/T 

Συσχέτιση με τη βαρύτητα της ΑΦΑ 

 

*p=0.027 

* Στατιστική σημαντικότητα μεταξύ ισχαιμικής και μη ισχαιμικής ΑΦΑ  

Εικόνα 46: Κατανομή των γονοτύπων του πολυμορφισμού MMP2 και της συχνότητας των 

αλληλόμορφων μεταξύ των ασθενών με ισχαιμική και μη ισχαιμική ΑΦΑ. 
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ΣΥΖΗΤΗΣΗ 

Στην παρούσα μελέτη, διερευνήθηκε αν οι πολυμορφισμοί AGTR1 A1166C, adiponectin + 

276 G/T, MMP2-1306C/T, Gpla/lla C807T/G873A και VKORC1 G-1639A είναι παράγοντες 

κινδύνου για την εμφάνιση ΑΚΦΑ και ΑΚΚΦΑ σε έναν ελληνικό πληθυσμό.  

 Διαπιστώθηκε ότι οι πολυμορφισμοί AGTR1 A1166C και Gpla/lla C807T/G873A 

σχετίζονται με την επίπτωση της ΑΚΦΑ.  

 Ειδικά, οι φορείς του αλληλόμορφου C του πολυμορφισμού AGTR1 A1166C (AC + 

CC), σε σύγκριση με τους ομοζυγώτες AA και οι φορείς του αλληλόμορφου T/A του 

πολυμορφισμού Gpla/lla C807T/G873A (CT/GA + TT/AA) σε σύγκριση με τους ομοζυγώτες 

CC/GG, έχουν σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΦΑ.  

 Επί πλέον, ο πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης + 276 G/T βρέθηκε ότι σχετίζεται με 

την επίπτωση της ΑΦΑ, αλλά μόνον στην μεγαλύτερη ηλικιακή υποομάδα (≥ 75 έτη). 

Συγκεκριμένα, οι φορείς του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού της αδιπονεκτίνης + 

276 G/T σε σύγκριση με τους φορείς του αλληλόμορφου G είχαν σημαντικά αυξημένο 

κίνδυνο εμφάνισης ΑΦΑ, αν η ηλικία τους ήταν ≥ 75 έτη.  

 Η ανάλυση των πολυμορφισμών MMP2-1306C/T και VKORC1 G-1639A δεν 

αποκάλυψε συσχέτιση με την εμφάνιση της ΑΦΑ.  

 Οι αμφιβληστροειδικές φλέβες και αρτηρίες έχουν κοινό έλυτρο μέσα στο 

ηθμοειδές πέταλο. Ως εκ τούτου, η αρτηριακή δυσκαμψία επηρεάζει την γειτονική φλέβα 

και ο συνδυασμός της συμπίεσης της φλέβας, των αιμοδυναμικών μεταβολών, των 

εκφυλιστικών μεταβολών στα τοιχώματα της φλέβας και της υπερπηκτικότητας μπορεί να 

είναι παθογενετικός για την εμφάνιση ΑΦΑ, σύμφωνα με την τριάδα του Virchow [121]. 

Σε αυτό το πλαίσιο, οι διαταραχές του αίματος που επηρεάζουν τη δημιουργία θρόμβου 

και η αρτηριοσκλήρωση θεωρούνται οι κύριοι αιτιολογικοί παράγοντες για τις αποφράξεις 

φλέβας αμφιβληστροειδούς [50]. 

 Όταν συμβαίνει τραυματισμός του αγγείου, τα αιμοπετάλια προσκολλώνται στην 

βασική μεμβράνη ή σε άλλα συστατικά του συνδετικού ιστού, τα οποία εντοπίζονται κάτω 

από τα ενδοθηλιακά κύτταρα, και αυτές οι αλληλεπιδράσεις αιμοπεταλίων – κολλαγόνου 

θεωρείται ότι είναι ο πιο πιθανός παράγοντας δημιουργίας θρόμβου στο αγγειακό 

τοίχωμα. [122].  
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 Η γλυκοπρωτεΐνη (Gp) Ia/IIa είναι μια γλυκοπρωτεΐνη της επιφάνειας του 

αιμοπεταλίου και υποδοχέας για το κολλαγόνο τύπου I και III. Ο πολυμορφισμός της 

γλυκοπρωτεΐνης Gp la/lla C807T έχει διαπιστωθεί ότι αυξάνει την πυκνότητα του 

υποδοχέα στα αιμοπετάλια και έτσι αυξάνει την αλληλεπίδρασή του με το κολλαγόνο και 

την επακόλουθη σταθεροποίηση των αιμοπεταλίων [101, 123].  

 Ο πολυμορφισμός Gp Ia/IIa C807T έχει διερευνηθεί ως πιθανός παράγοντας 

κινδύνου για την εμφάνιση απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς σε διάφορες μελέτες 

[82, 102, 124], όμως οι μελέτες αυτές έχουν αντικρουόμενα συμπεράσματα.  

 Στην παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε ότι οι φορείς του T/A του πολυμορφισμού Gp 

la/lla C807T/G873A βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ΑΚΦΑ και αυτό το εύρημα 

συμφωνεί με τα αποτελέσματα που αναφέρει η μελέτη των Dodson και συνεργατών [102].  

 Δύο άλλες μελέτες δεν επιβεβαιώνουν την συσχέτιση αυτού του πολυμορφισμού με 

την ΑΦΑ [82, 124], αλλά περιλαμβάνουν μόνον ασθενείς με ΑΚΚΦΑ, ενώ στη μελέτη μας 

δεν παρατηρήθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με την ΑΚΚΦΑ.  

  Η αγγειοτενσίνη II (AngII), ένα έντονο αγγειοσυσταλτικό, ενεργοποιεί κυρίως τον 

υποδοχέα της αγγειοτενσίνης 1 (AGT1R) και ρυθμίζει την συστηματική αρτηριακή πίεση και 

τον αγγειακό τόνο. Η ενεργοποίηση του AGT1R προκαλεί δυσλειτουργία του ενδοθηλίου, 

αυξάνει την αγγειακή φλεγμονή, και εμπλέκεται στην αθηρογενετική διαδικασία [85,86].  

 Ο πολυμορφισμός της αγγειοτενσίνης A1166C αναγνωρίστηκε στην μη 

μεταφρασμένη περιοχή, και συσχετίστηκε με παχυσαρκία, αρτηριακή υπέρταση, αριστερή 

κοιλιακή μάζα, αρτηριακή δυσκαμψία και αρτηριοσκλήρωση [87- 90].  

 Συγκεκριμένα, έχει αναφερθεί ότι οι γονότυποι CC and AC του πολυμορφισμού 

AGT1R A1166C συσχετίζονται με ευαισθησία στην υπέρταση [125], ενώ πρόσφατα 

τεκμηριώθηκε ότι οι φορείς του αλληλόμορφου C βρίσκονται σε αυξημένο κίνδυνο 

εμφάνισης έντονης αρτηριακής σκλήρυνσης κατά τη διάρκεια της γήρανσης, ιδιαίτερα 

μετά την ηλικία των 55 ετών [126]. Είναι αξιοσημείωτο ότι η επίπτωση της ΑΦΑ επίσης 

αυξάνεται μετά την ηλικία των 50 ετών.  

 Στη μελέτη μας διαπιστώθηκε μια σημαντική συσχέτιση μεταξύ του πολυμορφισμού 

AGTR1 A1166C και της ΑΚΦΑ αλλά όχι με την ΑΚΚΦΑ.  

 Ο Demir και οι συνεργάτες του [91] απέδειξαν μια συσχέτιση μεταξύ του σημειακού 

νουκλεοτιδικού πολυμορφισμού AGTR1 A1166C με την ΑΚΚΦΑ αλλά όχι με την ΑΚΦΑ.  
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 Εθνικές διαφορές και ο μικρός αριθμός των ασθενών με ΑΚΚΦΑ, όπως επίσης και ο 

υψηλότερος αριθμός των υπερτασικών ατόμων στις ομάδες της μελέτης μας, σε σύγκριση 

με τη μελέτη του Demir και των συνεργατών, [91], μπορεί να ευθύνονται για την 

ανομοιότητα των αποτελεσμάτων.  

 Η αδιπονεκτίνη θεωρείται ότι ασκεί διάφορες επιδράσεις στην αγγειακή δομή και 

λειτουργία, συμπεριλαμβανομένης της συμβολής της στη μείωση της πάχυνσης του 

ενδοθηλίου [93], την πρόκληση αρτηριακής αγγειοδιαστολής [92] και την αναστολή της 

έκφρασης των μορίων πρόσφυσης [94- 96].  

 Η συγκέντρωση της αδιπονεκτίνης του ορού έχει ισχυρή γενετική προδιάθεση και η 

κληρονομικότητα εκτιμάται στο 88% [97]. Ωστόσο, συσχετίσεις μεταξύ των παραλλαγών 

του τόπου των γονιδίων της αδιπονεκτίνης και της συγκέντρωσης της αδιπονεκτίνης σε 

πληθυσμιακές μελέτες δεν επιβεβαιώνονται πάντα, πιθανώς λόγω της ταυτόχρονης 

ρύθμισης από τη διατροφή, τις ορμόνες, τη φλεγμονώδη κατάσταση, τη λήψη 

φαρμακευτικής αγωγής ή από τεχνικά θέματα [97].  

 Τα χαμηλά επίπεδα της αδιπονεκτίνης στην κυκλοφορία έχουν συσχετιστεί με 

αυξημένο κίνδυνο εξέλιξης της αρτηριακής δυσκαμψίας [98], υποστηρίζοντας την άποψη 

ότι η αδιπονεκτίνη του πλάσματος είναι μια αγγειοπροστατευτική ορμόνη.  

 Αντιθέτως, η υψηλότερη συγκέντρωση της αδιπονεκτίνης στο πλάσμα σε 

πληθυσμούς με αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών επεισοδίων, συσχετίστηκε με 

μειωμένη επίπτωση καρδιακών επεισοδίων [99]. Επιπλέον, η αδιπονεκτίνη έχει 

αντιστρόφως συσχετιστεί με το εύρος του αυλού των αμφιβληστροειδικών αρτηριών, που 

μετρήθηκε με αμφιβληστροειδογραφία σε ηλικιωμένους υπερτασικούς συμμετέχοντες, 

υποδηλώνοντας ότι η αδιπονεκτίνη του πλάσματος μπορεί να αποτελεί δείκτη αγγειακής 

νόσου ή δυσλειτουργίας σε πληθυσμούς υψηλού κινδύνου [100].  

 Σχετικά με τον πολυμορφισμό της αδιπονεκτίνης + 276 G/T, η συγκέντρωση της 

αδιπονεκτίνης έχει βρεθεί ότι αυξάνει προοδευτικά από τους ομοζυγώτες GG στους 

ετεροζυγώτες και στους ομοζυγώτες TT, αλλά η στατιστική σημαντικότητα αυτής της 

συσχέτισης έχει αναφερθεί ότι είναι οριακή [97].  

 Στην μελέτη μας, δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ του πολυμορφισμού της 

αδιπονεκτίνης +276 G/T και της επίπτωσης της ΑΦΑ στο σύνολο των ηλικιακών ομάδων.  
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 Η κατηγοριοποίηση ανάλογα με την ηλικία, όμως, επέτρεψε την ανίχνευση μιας 

στατιστικά σημαντικής συσχέτισης στην ομάδα υψηλού κινδύνου, που αποτελείται από 

ηλικιωμένους, υπερτασικούς συμμετέχοντες. Εφόσον το αλληλόμορφο T σχετίζεται με 

αυξημένη συγκέντρωση της αδιπονεκτίνης στο πλάσμα και υπάρχει αυξημένη συσχέτιση 

μεταξύ της αδιπονεκτίνης και των μεταβολών των αμφιβληστροειδικών αγγείων με την 

ηλικία [99, 100], η παρουσία του θα μπορούσε να συνεισφέρει σε μια υψηλότερη 

συχνότητα της ΑΦΑ μόνον στα πιο ηλικιωμένα, υψηλού κινδύνου άτομα των ομάδων της 

μελέτης.  

 Αυτά τα ευρήματα θα μπορούσαν να υποστηρίξουν την υπόθεση ότι η ηλικία 

μεταβάλει την συσχέτιση μεταξύ της αδιπονεκτίνης του πλάσματος και του εύρους του 

αυλού των αρτηριών [100], και επιπλέον, ότι αυτή η συσχέτιση θα μπορούσε να 

προδιαθέτει σε εμφάνιση της ΑΦΑ. Δεν μετρήθηκε, όμως, η αδιπονεκτίνη στο πλάσμα ή 

το εύρος του αυλού των αμφιβληστροειδικών αγγείων στα άτομα που μελετήθηκαν, ώστε 

να επιβεβαιωθεί αυτή η υπόθεση και αυτό αποτελεί έναν περιορισμό της μελέτης μας.  

 Η MMP2 έχει βρεθεί ότι εμπλέκεται στην αθηρογένεση [103] και την λειτουργία 

των αιμοπεταλίων [104], που παίζουν και τα δύο σημαντικό ρόλο στην παθοφυσιολογία 

της ΑΦΑ.  

 Από προηγούμενη μελέτη έχει διαπιστωθεί ότι υπάρχει συσχέτιση μεταξύ του 

πολυμορφισμού MMP2-1306C/T και του κινδύνου εμφάνισης ΑΦΑ [106].  

Στη μελέτη μας δεν αποκαλύφθηκε καμία συσχέτιση.  

 Ωστόσο, ο πολυμορφισμός MMP2-1306C/T παρουσιάζει σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των διάφορων εθνικών ομάδων [127, 128]. Σύμφωνα με αυτό, η κατανομή των 

γονοτύπων του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T στην ομάδα ελέγχου της μελέτης μας 

διέφερε σημαντικά από εκείνη που αναφέρεται στη μελέτη του Ortak και των συνεργατών 

[106]. Η συχνότητα του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού της MMP2, για παράδειγμα, 

ήταν χαμηλότερη στον τουρκικό πληθυσμό (9%) [106], σε σύγκριση με τον ελληνικό 

πληθυσμό (29.88%).  

 Η μελέτη μας δεν αποκάλυψε καμία συσχέτιση μεταξύ του πολυμορφισμού VKORC1 

G-1639A και της συχνότητας εμφάνισης της ΑΦΑ επίσης.  

 Αυτό το εύρημα ευθυγραμμίζεται με τα αποτελέσματα που αναφέρονται από τον 

Weger και τους συνεργάτες [83], αλλά βρίσκεται σε αντίθεση με εκείνα που αναφέρονται 
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από τον Ortak και τους συνεργάτες [84], ενώ δεν βρέθηκε συσχέτιση μεταξύ των 

γονοτύπων CC και GG των σημειακών νουκλεοτιδικών πολυμορφισμών VKORC1 C1173T, 

G-1639A και της ΑΦΑ.  

 Στην ομάδα ελέγχου της μελέτης μας, όμως, η συχνότητα των γονοτύπων GG 

ήταν 40.2%, παρόμοια με το 36.9% που αναφέρεται στη μελέτη του Weger και των 

συνεργατών, αλλά διαφορετική από το 21% που αναφέρεται στη μελέτη του Ortak και των 

συνεργατών [84].  

 Οι διαφορές στις συχνότητες των γονοτύπων μεταξύ των μελετών τονίζουν πιθανώς 

τις διαφορές μεταξύ των εθνικοτήτων, οι οποίες μπορεί να είναι υπεύθυνες για τα 

αντικρουόμενα αποτελέσματα.  

 Επίσης, μελετήθηκε η συσχέτιση μεταξύ του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T και 

του κινδύνου εμφάνισης ισχαιμικής απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς (ΑΦΑ).  

 Διαπιστώθηκε ότι οι φορείς του αλληλόμορφου T (CT + TT) βρίσκονται σε 

μεγαλύτερο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής ΑΦΑ σε σύγκριση με τους εκείνους που 

φέρουν τον γονότυπο CC στην συνολική ομάδα της ΑΦΑ.  

 Περαιτέρω ανάλυση αποκάλυψε ότι ο κίνδυνος εμφάνισης ΑΦΑ ισχαιμικής μορφής 

είναι στατιστικά σημαντικός μόνον σε ασθενείς < 75 ετών, υποδεικνύοντας ότι η γενετική 

προδιάθεση μπορεί να είναι πιο έντονη, όταν άλλοι παράγοντες κινδύνου, δεν είναι τόσο 

συχνοί, όπως συμβαίνει στους πιο ηλικιωμένους ασθενείς.  

 Τα ευρήματά μας υποστηρίζουν ότι οι φορείς του αλληλόμορφου T του 

πολυμορφισμού MMP2-1306C/T έχουν σημαντική προδιάθεση να αναπτύξουν ισχαιμία 

στην περίπτωση εμφάνισης απόφραξης φλέβας του αμφιβληστροειδούς σε ηλικία 

μικρότερη των 75 ετών.  

 Η μετάβαση C->T στον πολυμορφισμό MMP2-1306 προκαλεί διάσπαση στη θέση 

SP1 στην περιοχή του υποκινητή του γονιδίου και στη συνέχεια χαμηλότερη έκφραση του 

γονιδίου (129, 130).  

 Η παρουσία του αλληλόμορφου T είναι αρκετή για να προκαλέσει μείωση της 

έκφρασης του MMP2, υποδεικνύοντας ότι οι γονότυποι CT και TT παρουσιάζουν παρόμοιο 

φαινότυπο σε σχέση με την χαμηλότερη έκφραση του MMP2 συγκριτικά με τον γονότυπο 

CC (130- 132).  
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 Σύμφωνα με τη μελέτη που πραγματοποιήσαμε, ο γονότυπος CC του 

πολυμορφισμού MMP2-1306C/T (που σχετίζεται με υψηλότερα επίπεδα της MMP2) είναι 

προστατευτικός ως προς την ανάπτυξη ισχαιμικής ΑΦΑ, γεγονός που φαίνεται παράδοξο 

δεδομένου της αυξημένης έκφρασης και δραστηριότητας της MMP2 στις νεοαγγειακές 

αμφιβληστροειδικές παθήσεις (105).  

 Παρόλα αυτά, οι μεταλλοπρωτεϊνάσες (MMPs), ως ενδοπρωτεϊνάσες με πολλαπλούς 

στόχους, μπορούν να μεταβάλλουν το εξωκυττάριο μικροπεριβάλλον και να τροποποιήσουν 

την δραστηριότητα διαφόρων βιολογικά ενεργών μορίων. Από αυτή την άποψη, κάποια από 

αυτά τα προϊόντα της διάσπασης μπορεί να προφυλάσσουν από την ισχαιμία και επί πλέον, 

να εμποδίζουν την ανάπτυξη νεοαγγείωσης (133).  

 Είναι αξιοσημείωτο να αναφερθεί, ότι η SDF-1, μια χημειοκίνη που είναι γνωστό 

ότι διασπάται και απενεργοποιείται από την MMP2 (134), βρέθηκε πρόσφατα ότι επιτελεί 

έναν ζωτικό ρόλο στην ανάπτυξη των νεοαγγειακών μεταβολών κατά τη διάρκεια της 

ΑΦΑ (135). 

 Λόγω του ευρέος φάσματος των υποστρωμάτων, απαιτείται συντονισμένη 

δραστηριότητα των μεταλλοπρωτεϊνασών (MMPs). Ως εκ τούτου μια συνεχής δυναμική 

ισορροπία των λειτουργιών των μεταλλοπρωτεϊνασών είναι κρίσιμη για την αγγειακή 

ανάπλαση και την ιστική απάντηση στην αγγειακή δυσλειτουργία.  

 Στο πλαίσιο αυτό, η διάσπαση στη δεσμευτική θέση SP1 (σε φορείς του 

αλληλόμορφου T), μεταβάλλοντας το επίπεδο και την ειδικότητα της μεταγραφής της 

MMP2, (136), μπορεί να οδηγήσει σε μειωμένη δραστηριότητα της πρωτεϊνάσης στον 

προσβεβλημένο από την απόφραξη φλέβας αγγειακό ιστό, με έναν τρόπο που ευνοεί την 

απώλεια των τριχοειδών. Περαιτέρω πειραματικά δεδομένα είναι απαραίτητα ωστόσο, 

για να αποσαφηνιστεί ο πιθανός μηχανισμός.  

 Η μελέτη μας εστίασε στην επίδραση του πολυμορφισμού της MMP2 στην εμφάνιση 

ισχαιμικής απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς κατά τη διάρκεια των πρώτων μηνών 

από την απόφραξη.  

 Ωστόσο, έχει αναφερθεί ότι η μη ισχαιμική μορφή της ΑΚΦΑ μπορεί να μετατραπεί 

σε ισχαιμική μορφή της ΑΚΦΑ μετά από μήνες από την εμφάνιση της νόσου(10).  
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 Δεν συμπεριλήφθηκαν τέτοιες περιπτώσεις στη μελέτη μας, διότι όλα τα περιστατικά 

ασθενών με μη ισχαιμική μορφή ΑΦΑ και οίδημα της ωχράς, μετά τη διάγνωσή τους, έλαβαν 

θεραπεία, η οποία θα μπορούσε να επηρεάσει την μετατροπή της μη ισχαιμικής μορφής σε 

ισχαιμική μορφή ΑΦΑ.  

 Με αυτόν τον τρόπο, τα ευρήματά μας ίσως αντανακλούν την επίδραση του 

πολυμορφισμού της MMP2 στις εκδηλώσεις που λαμβάνουν χώρα σε μοριακό επίπεδο 

κατά τη διάρκεια της οξείας φάσης της νόσου και οι οποίες πιθανώς προδιαθέτουν στην 

ανάπτυξη ισχαιμικής ΑΦΑ. Η συσχέτιση των πολυμορφισμών της MMP2 με την εξέλιξη της 

νόσου, όμως, δεν μπορεί να αποκλειστεί.  

 Υπάρχουν κάποιοι περιορισμοί στην παρούσα μελέτη.  

 Ειδικότερα, μόνον Έλληνες συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη και διαπιστώθηκε ότι οι 

παραλλαγές των γονιδίων διαφέρουν μεταξύ των πληθυσμών λόγω εθνικών διαφορών.  

 Δεν βρέθηκαν σημαντικές συσχετίσεις μεταξύ των σημειακών νουκλεοτιδικών 

πολυμορφισμών των MMP2 και VKORC1 και της ΑΦΑ. Ωστόσο, μόνον ένας πολυμορφισμός 

αυτών των γονιδίων εκτιμήθηκε σε αυτή τη μελέτη.  

 Επίσης, αναλύθηκε μόνον ένας πολυμορφισμός της MMP2, ενώ άλλοι 

πολυμορφισμοί των MMPs ή TIMP μπορεί να παίζουν κάποιο ρόλο.  

 Τελικά, παρόλο που τα αποτελέσματά μας είχαν στατιστική δύναμη μεγαλύτερη από 

0.8 σε ένα επίπεδο σημαντικότητας των 0.05, λόγω του σχετικά μικρού μεγέθους του 

δείγματός μας, μάλλον θα πρέπει να επιβεβαιωθούν σε μεγαλύτερες ομάδες του πληθυσμού 

και σε υποομάδες με διαφορετικούς τύπους απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς επίσης. 

Ειδικά, όσον αφορά την ομάδα ασθενών με ΑΚΚΦΑ, δεν μπορούν να εξαχθούν οριστικά 

συμπεράσματα από αυτά τα δεδομένα. 
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Συμπέρασμα: 

Συμπερασματικά, διαπιστώθηκε ότι:  

1. Οι πολυμορφισμοί AGTR1 A1166C και Gpla/lla C807T/G873A είναι πιθανώς 

προδιαθεσικοί παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση της ΑΚΦΑ.  

2. Ο ρόλος τους για την εμφάνιση της ΑΦΑ διαπιστώθηκε ότι είναι ισχυρότερος σε 

ασθενείς μικρότερους από 75 ετών, υποδεικνύοντας ότι η γενετική προδιάθεση 

που καθορίζεται από το πλαίσιο των πολυμορφισμών της AGTR1 και της Gpla/lla 

μπορεί να είναι πιο έντονη, όταν δεν επικρατούν οι άλλοι παράγοντες, όπως 

συμβαίνει στα πιο ηλικιωμένα άτομα.  

3. Ο σημειακός νουκλεοτιδικός πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης + 276 G/T είναι 

πιθανόν να προδιαθέτει σε ΑΦΑ σε πιο ηλικιωμένα άτομα, ωστόσο, περαιτέρω 

μελέτες με μεγαλύτερα μεγέθη δειγμάτων απαιτούνται για την επιβεβαίωση 

αυτών των ευρημάτων. 

4. Επίσης, τα αποτελέσματά μας έδειξαν ότι ο πολυμορφισμός MMP2-1306C/T 

είναι πιθανός προδιαθεσικός παράγοντας για την εμφάνιση ισχαιμικής μορφής 

ΑΦΑ σε ασθενείς < 75 ετών.  

 Συνολικά, πρόκειται για την πρώτη μελέτη που επιχειρεί να διαπιστώσει συσχέτιση 

ενός γονιδιακού πολυμορφισμού με την επίπτωση της ισχαιμικής απόφραξης φλέβας 

αμφιβληστροειδούς και να ρίξει φως στην πιθανή συσχέτιση των γονιδιακών 

πολυμορφισμών με την σοβαρότητα της ΑΦΑ.  

 

 Ηθική έγκριση Όλες οι διαδικασίες που πραγματοποιήθηκαν στις μελέτες και 

συμπεριλαμβάνουν συμμετέχοντες ήταν σύμφωνες με τα ηθικά πρότυπα της Επιτροπής 

θεσμικής και/ή εθνικής έρευνας και με τη δήλωση του Ελσίνκι του 1964 και τις τελευταίες 

της τροπολογίες ή συγκρίσιμα εθνικά πρότυπα.  

Όλοι οι ασθενείς, που συμπεριλήφθηκαν στην παρούσα μελέτη, ενημερώθηκαν και 

έδωσαν τη συγκατάθεσή τους. 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ 

Σκοπός 

1.Η διερεύνηση της ύπαρξης πιθανής αιτιολογικής συσχέτισης των σημειακών 

νουκλεοτιδικών πολυμορφισμών 5 γονιδίων με την απόφραξη κεντρικής φλέβας του 

αμφιβληστροειδούς (ΑΚΦΑ) και την απόφραξη κλάδου κεντρικής φλέβας 

αμφιβληστροειδούς (ΑΚΚΦΑ) σε έναν ελληνικό πληθυσμό.  

2. Η διερεύνηση της πιθανής συσχέτισης του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T με την 

ισχαιμική μορφή της ΑΦΑ. 

 

Υλικό & Μέθοδος  

Συνολικά 69 ασθενείς με απόφραξη φλέβας αμφιβληστροειδούς-ΑΦΑ (24 με ΑΚΚΦΑ και 

45 με ΑΚΦΑ) και 82 άτομα ομάδας ελέγχου συμπεριλήφθηκαν στη μελέτη. Καταγράφηκε 

σε όλους η ύπαρξη αρτηριακής υπέρτασης, σακχαρώδη διαβήτη, υπερχολιστερολαιμίας, 

γλαυκώματος, πιθανότητα φορέων β-μεσογειακής αναιμίας, η λήψη αντιπηκτικών, το 

ιστορικό αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου και το κάπνισμα. Η γονοτύπηση των 

πολυμορφισμών AGTR1 A1166C (rs5186), adiponectin +276 G/T (rs1501299), MMP2 

1306C/T, Gp la/lla C807T/G873A και VKORCI G-1639A πραγματοποιήθηκε με αλυσιδωτή 

αντίδραση πολυμεράσης RFLP ή αλληλοειδική.  

 

Αποτελέσματα  

Το ποσοστό των φορέων του αλληλόμορφου AGTR1 1166 C καθώς και των αλληλόμορφων 

Gp la/lla C807T/G873A T/A ήταν σημαντικά υψηλότερο στους ασθενείς με ΑΚΦΑ (24.4% 

και 51.1% αντίστοιχα) σε σχέση με ομάδα ελέγχου (1.2% p<0.0001 και 34.7%, p= 0.0004 

αντίστοιχα). Δεν αναγνωρίστηκε στατιστικώς σημαντική διαφορά κατανομής αυτών των 

πολυμορφισμών μεταξύ των ασθενών με ΑΚΚΦΑ και της ομάδας ελέγχου. Η ανάλυση 

παλινδρόμησης πολλαπλών μεταβλητών ανέδειξε αυξημένο κίνδυνο για ΑΚΦΑ σε φορείς 

των αλληλόμορφων AGTR1 1166 C και C807T/G873A T/A. Η ανάλυση της κατανομής των 
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γονοτύπων και της συχνότητας των αλληλόμορφων των υπόλοιπων πολυμορφισμών δεν 

ανέδειξε κάποια σημαντική διαφορά ανάμεσα στους ασθενείς με ΑΦΑ και τους μάρτυρες. 

Οι φορείς του αλληλόμορφου T του πολυμορφισμού MMP2-1306C/T (CT + TT) είχαν 

υψηλότερο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ σε σύγκριση με τους ομοζυγώτες 

CC (B = 1.52; p = 0.015; OR = 3.91; 95% CI:1.30-11.79).  

Μετά από διαχωρισμό σε ηλικιακές ομάδες, οι φορείς του αλληλόμορφου T είχαν 

στατιστικά σημαντικά αυξημένο κίνδυνο εμφάνισης ισχαιμικής ΑΦΑ, όταν συγκρίθηκαν 

με τους φορείς του αλληλόμορφου C σε ασθενείς με ΑΦΑ <75 ετών (p = 0.022, OR =3.33,  

95% CI:1.16-9.58). 

 

Συμπεράσματα  

Οι σημειακοί νουκλεοτιδικοί πολυμορφισμοί AGTR1 A1166C και Gp la/lla C807T/G873A 

φαίνεται να αποτελούν παράγοντες κινδύνου για την εμφάνιση ΑΚΦΑ. Ο σημειακός 

νουκλεοτιδικός πολυμορφισμός της αδιπονεκτίνης + 276 G/T είναι πιθανόν να 

προδιαθέτει σε ΑΦΑ σε πιο ηλικιωμένα άτομα. Επίσης, τα αποτελέσματά μας έδειξαν ότι 

ο πολυμορφισμός MMP2-1306C/T είναι πιθανός προδιαθεσικός παράγοντας για την 

εμφάνιση ισχαιμικής μορφής ΑΦΑ σε ασθενείς < 75 ετών. Πρόκειται για την πρώτη μελέτη 

που επιχειρεί να διαπιστώσει συσχέτιση ενός γονιδιακού πολυμορφισμού με την 

επίπτωση της ισχαιμικής απόφραξης φλέβας αμφιβληστροειδούς. 
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SUMMARY 

Purpose 

1.To investigate possible associations of single-nucleotide polymorphisms (SNPs) from five 

genes with branch retinal vein occlusion (BRVO) and central retinal vein occlusion (CRVO).  

2. To investigate the possible association of the matrix metalloproteinase 2 (MMP2)-

1306C/T polymorphism with the risk of ischemic retinal vein occlusion (iRVO). 

 

Methods 

A total of 69 patients with retinal vein occlusion-RVO (24 with BRVO and 45 with CRVO), 

and 82 controls, were enrolled in this study. All subjects were screened for hypertension, 

diabetes mellitus, hyperlipidemia, glaucoma, anticoagulant medication, smoking status 

and history of stroke. The genotyping of AGTR1-A1166C, adiponectin + 276 G/T, MMP2-

1306C/T, Gpla/lla-C807T/G873A and VKORC1-G1639A polymorphisms was performed 

using restriction fragment length polymorphism or allele-specific polymerase chain 

reaction.  

 

Results 

The percentage of the AGTR1-A1166C C allele carriers and Gpla/lla-C807T/G873A T/A 

carriers was significantly higher in the CRVO patients than in the controls (P = 0.00001 and 

P = 0.0004, respectively). At the multiple logistic regression analysis, the AGTR1-A1166C C 

allele carrier status and the Gpla/ lla-C807T/G873A T/A allele carrier status were found to 

be associated with an increased risk of CRVO. Moreover, adiponectin + 276 G/T T allele 

carriers had a significantly increased risk of RVO in subjects > 75 years old. There was no 

significant difference between the BRVO patients and controls concerning the genotype or 

the allele frequency distributions of these SNPs. The genotype distributions or allelic 

frequencies of the other evaluated polymorphisms did not significantly differ between the 

patients with RVO and the control subjects. MMP2-1306C/T T allele carriers (CT+TT) were 
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statistically significant associated with a higher risk of iRVO compared to CC genotype in 

the overall RVO group (odds ratio 5 3.91, p 5 0.015, 95% confidence interval:1.30e11.79). 

Analysis, following stratification by age revealed that T allele carriers had a statistically 

significant increased risk of iRVO compared to C allele carriers only in RVO patients < 75 

years old. 

 

Conclusions 

AGTR1 A1166C and Gpla/lla C807T/ G873A polymorphisms are likely to be risk factors for 

CRVO. Adiponectin + 276 G/T SNP is likely to predispose to RVO in older subjects. Our 

results demonstrated that MMP2-1306C/T polymorphism is a likely predisposing factor for 

iRVO in patients <75 years old. This is the first study attempting association of a gene 

polymorphism with the prevalence of iRVO. 
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