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1 Περίληψη 

Στόχος: Στόχος της παρούσας διδακτορικής διατριβής είναι να αξιολογήσει τη συσχέτιση 

των βιοµετρικών χαρακτηριστικών του οφθαλµού των πρόωρων νεογνών και του ρυθµού 

αύξησης βάρους µε την εµφάνιση της Αµφιβληστροειδοπάθεια της Προωρότητας (ΑτΠ). 

Μεθοδολογία: ‘Ολα τα πρόωρα νεογνά βάρους γέννησης <1500γρ είτε διάρκειας κύησης 

<32 εβδοµάδων, µεταξύ 30 και 38 εβδοµάδων διορθωµένης ηλικίας κύησης,στρατολογήθηκαν 

στη µελέτη από τον Οκτώβριο 2013 έως τον Αύγουστο του 2015 και εξετάστηκαν κάθε 1 ή 2 

εβδοµάδες. Συνολικά, εκατό νεογνά ηλικίας γέννησης µεταξύ 34 και 35 εβδοµάδων (30.04±2.13), 

και  βάρους γέννησης 550 και 2060 gr (1251±317.19) συµπεριλήφθηκαν στη µελέτη. Σε κάθε 

εξέταση έγινε έλεγχος της ΑτΠ σύµφωνα µε τις διεθνείς οδηγίες και έγινε καταγραφή της 

παρουσίας ή µη της πάθησης, του σταδίου και της έκτασης αυτής, καθώς και της εβδοµαδιαίας 

θερµιδικής πρόσληψης. Η καταγραφή των βιοµετρικών χαρακτηριστικών του οφθαλµού 

(αξονικού µήκους και κεντρικού πάχους κερατοειδούς) έγινε µε βιοµετρία υπερήχων  Α-scan 

(Alcon RxP OcuScan). Παράµετροι της µελέτης αποτέλεσαν η ηλικία κύησης(GA), το βάρος 

γέννησης (BW), το αξονικό µήκος (AL), το κεντρικό πάχος κερατοειδούς (CCT), η αύξηση 

βάρους (weight gain), η σχετική αύξηση βάρους (RW), και  οι εβδοµαδιαίες διαφορές AL 

(dif_AL), CCT (dif_CCT), βάρους dif_weight που αντιστοιχούν στις διαφορές µεταξύ δυο 

διαδοχικών µετρήσεων.  

Αποτελέσµατα:Dif_AL, dif_CCT and RW αποτελούν τους πιο ευαίσθητους δείκτες για 

τον εντοπισµό σηµείων ανάπτυξης ΑτΠ. Εβδοµαδιαία αύξηση αξονικού µήκους AL≤0.0095mm, 

εβδοµαδιαία µείωσης κεντρικού πάχους κερατοειδούς CCT≤0,5µm ή εβδοµαδιαία πρόσληψη 

βάρους weight gain ≤7% σχετίζονται µε ανάπτυξη της ΑτΠ.  

Συµπεράσµατα: Η ΑτΠ σχετίζεται µε καθυστέρηση ανάπτυξη των βιοµετρικών 

χαρακτηριστικών του οφθαλµού, καθώς πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ τείνουν να έχουν µικρότερο 
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αξονικό µήκος και µεγαλύτερο κεντρικό κερατοειδούς σε σχέση µε πρόωρα νεογνά χωρίς ΑτΠ . Η 

συσχέτιση του AL, CCT και της αύξησης βάρους µε την ΑτΠ θα µπορούσαν να αποτελέσουν 

δείκτες για ανάπτυξη προγνωστικού µοντέλου ανάπτυξης της ΑτΠ. 

2 Abstract 

Purpose: To prospectively investigate the association between retinopathy of prematurity 

(ROP) and ocular growth in premature infants during the earliest weeks of life, as well as the early 

caloric intake and ROP. 

Methods: premature infants in the national ROP screening were recruited and examined 1- 

or 2-week intervals between 30 and 38 weeks’ postmestrual age. One hundred infants with GA 

between 24 and 35 weeks (30.04±2.13), and BW between 550 and 2060 gr (1251±317.19) were 

included in the study. At each examination, the presence, stage and zone of ROP were recorded 

along with axial length (AL), central corneal thickness (CCT), and weight gain. Biometric 

parameters were measured by A-scan biometry. Study variables included gestational age (GA), 

birth weight (BW), AL, CCT, weight gain, relative weight (RW), and dif_AL, dif_CCT and 

dif_weight which is the difference between two consecutive recordings of the same infant. 

Multiple regression analysis models were used to determine the association between the study 

variables and ROP.  

Results: Dif_AL, dif_CCT and RW were the most appropriate variables to detect the 

optimal threshold points that discriminate ROP : Weekly increase of AL≤0.0095mm, weekly 

reduction of CCT≤0,5µm or weekly gain≤7% are associated with ROP development.  

Conclusions: ROP is associated with delayed ocular development, as eyes of premature 

infants with ROP have shorter axial lengths and thicker corneas than eyes of premature infants 

without ROP. The association of AL, CCT and weight gain with ROP could be of value for future 

development of predictive models of ROP. 
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ΕΙΣΑΓΩΓΗ 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1 

1.1 Ιστορική Αναδροµή 

Η αµφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας (ΑτΠ) είναι µια παραγωγική 

αµφιβληστροειδοπάθεια που αναπτύσσεται σε πρόωρα νεογνά λόγω της ατελούς αγγειογένεσης 

του αµφιβληστροειδούς κατά τη γέννηση, προσβάλλοντας νεογνά µε χαµηλό βάρος γέννησης και 

µικρής διάρκειας κύησης. Αποτελεί την πιο συχνή αιτία αναστρέψιµης τύφλωσης στην παιδική 

ηλικία παγκοσµίως. Η πάθηση µπορεί να προληφθεί µε τακτικό βυθοσκοπικό έλεγχο.  

Η αρχική αναφορά ανήκει στονTerry to 1942 που ονόµασε αρχικώςτην πάθηση µε τον όρο 

«οπισθοφακική ινοπλασία», καθώς την περιέγραψε ως µια προοδευτική διαταραχή που προσβάλει 

νεογνά χαµηλού βάρους γέννησης, µε αποτέλεσµα την ανάπτυξη ινώδους ιστού όπισθεν του 

φακού καιεπακόλουθη διαταραχή την όρασης[1].Αρχικώς θεωρήθηκε ότι η ανοξία των πρόωρων 

νεογνών ήταν το αίτιο της εµφάνισης της νόσου µε αποτέλεσµα να ονοµαστεί 

«αµφιβληστροειδοπάθεια της ανοξίας»[2]. Ωστόσο ήταν αρχικά ο Campel που παρατήρησε την 

ανάπτυξη της νόσου σε νεογνά που εκτέθηκαν σε αυξηµένο κορεσµό Ο2
[3]. Η µετέπειτα 

κλινικοπαθολογική µελέτη του Ryan κατέδειξε αυτή τη συσχέτιση και βάσει αυτής έγινε σύσταση 

γιατη µείωση του κορεσµού Ο2 ενώ προτάθηκε η αυξηµένη παροχή Ο2 να περιοριστεί µόνο σε 

νεογνά µε κυάνωση[4]. Αποτέλεσµα αυτής της οδηγίας ήταν η πτώση της επίπτωσης της νόσου. 

Ωστόσο αυτό επέφερε αυξηµένη θνητότητα και θνησιµότητα µε παράλληλη αύξηση 

νευρολογικών συµπτωµάτων[5]. 

Με την εξέλιξη στον τοµέα της νεογνολογίας και την αυξηµένη επιβίωση των πρόωρων 

νεογνών στις αναπτυγµένες χώρες, παρατηρήθηκε µετέπειτα ένα δεύτερο κύµα αύξησης της ΑτΠ, 

λόγω του αυξηµένου ποσοστού και αριθµού επιβίωσης των πρόωρων νεογνών.   Το 1984 µε τη 

δηµιουργία επιτροπής για την περιγραφή της νόσου, µετονοµάστηκε σε αµφιβληστροειδοπάθεια 

της προωρότητας. Μια τρίτη έξαρση της νόσου καταγράφηκε ακολούθως στις αναπτυσσόµενες 
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χώρες εξαιτίας της ανεπαρκούς φροντίδας των νεογνών και του µη σωστού ελέγχου του κορεσµού 

Ο2
[6]. Ωστόσο παρά την πρόοδο και τις νέες θεραπείες, εξακολουθεί να αποτελεί µια από τις 

πρωταρχικές αιτίες παιδικής τύφλωσης. 

 

1.2 Φυσιολογία 

Αρχικά, ο αµφιβληστροειδής τρέφεται από τον υποκείµενο χοριοειδή που αγγειούται ήδη 

από την 6η εβδοµάδα της κύησης[7]. Κατά τη διάρκεια της φυσιολογικής ανάπτυξης του 

αµφιβληστροειδούς,τη 16η εβδοµάδα της κύησης,  τα αγγεία µεταναστεύουν και αναπτύσσονται 

από το οπτικό δίσκο προς την ora serrata. Η αγγειογέννηση είναι µια de novo διαδικασία 

σύνθεσης των αγγειακών καναλιών από τη µετατροπή των αρχέγονων µεσεγχυµατικών κυττάρων 

σε τριχοειδικό δίκτυο. Τα αγγεία φθάνουν φυσιολογικά στη ρινική ora serrata την 36η εβδοµάδα 

κύησης, και κροταφικά την 39-41η εβδοµάδα κύησης[8]. Οι βασικοί ρυθµιστές της προόδου της 

αγγείωσης είναι οι αµφιβληστροειδικοί νευρώνες, που καθώς γίνονται µεταβολικά ενεργοί 

καταναλώνοντας οξυγόνο, δηµιουργούνται συνθήκες υποξίας, µε αποτέλεσµα την έκκριση 

αγγειογεννετικών παραγόντων (Vascular endothelial growth factors – VEGF). Οι VEGF 

παράγοντες προάγουν την αύξηση των ενδοθηλιακών κυττάρων και την ανάπτυξη 

αµφιβληστροειδικών αγγείων. Αυτό έχει ως αποτέλεσµα την αιµάτωση και παροχή οξυγόνου 

στην περιοχή µε αποτέλεσµα την αναστροφή της υποξίας και την πτώση των επιπέδων των VEGF 

παραγόντων. Έτσι η ανάπτυξη των αγγείων σχετίζεται άµεσα και ισορροπεί αναλόγως µε τις 

ανάγκες οξυγόνου του αµφιβληστροεδούς[9]. 

Αυτή η ισορροπία και η συσχέτιση διαταράσσεται στην περίπτωση της ΑτΠ. Η 

θεµελιώδης αρχή της ανάπτυξη της ΑτΠ είναι η ατελής αγγείωση τη στιγµή της γέννησης.Ο 

αµφιβληστροειδής προσαρµόζεται σε καταστάσεις υπο- ή υπεροξίας, υποστρέφοντας ή 

προάγοντας την ανάπτυξη των αγγείων για να ανταποκριθεί στις µεταβολικές του ανάγκες[10]. Η  

αµφιβληστροειδοπάθεια αντιπροσωπεύει παθολογική αγγειακή και αµφιβληστροειδική ανάπτυξη. 
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Το αποτέλεσµα είναι η δηµιουργία παθολογικών νεοαγγείων.Το σηµείο της διακοπής της 

φυσιολογικής αγγειογέννησης σχετίζεται άµεσα µε το χρόνο του πρόωρου τοκετού.  

 

1.3 Παθοφυσιολογία 

Η ΑτΠ ίσως αποτελεί την πιο κατανοητήαπό όλες τις αµφιβληστορειδοπάθειες όσο αφορά 

τρεις βασικές παραµέτρους : 

•  την παθογένεια 

• την χρονική εµφάνιση της προόδου  

• την θεραπευτική ανταπόκριση 

H πλέον «κλασική θεωρία» του παθοφυσιολογικού µηχανισµού  της 

αµφιβληστροειδοπάθειας της προωρότητας αναδεικνύει και προτάσσειτον κορεσµό Ο2ως βασικό 

παράγοντα. Σύµφωνα µε αυτή, ανάλογα µε τη παροχή και τη συγκέντρωση Ο2, η ΑτΠ µπορεί και 

διακρίνεται σε δυο επιµέρους χρονικές φάσεις: 

1. Μια υπεροξική φάση όπου η αυξηµένη χορήγηση Ο2 αµέσως µετά την γέννηση έχει ως 

αποτέλεσµα την υπεροξία. Αυτό συνεπάγεται την υποέκκριση του VEGF(Vascular 

Endothelial Growth Factor)µε επακόλουθο την αναστολή ανάπτυξης των αγγείων του 

αµφιβληστροειδούς.  

2. Μια υποξική φάση, όπου η παρατεταµένη υποξία από το ανάγγειο τµήµα του 

αµφιβληστροειδούς οδηγεί στη µετέπειτα υπερέκκριση του VEGF. Αυτόδίνει το έναυσµα για  

την ανάπτυξη ανώµαλων αµφιβληστροειδικών νεοαγγείων (Εικόνα 1.1)[11].  

Στο παρακάτω γράφηµα συνοψίζεται ο παθοφυσιολογικός µηχανισµός της «κλασικής 

θεωρίας» της ΑτΠ. 
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Μια δεύτερη θεωρία, η “gap junction”, βασίζεται στη δραστηριότητα των µεσεγχυµατικών 

ατρακτοειδών κυττάρων, τα οποία «µεταναστεύουν» από το οπτικό νεύρο και δηµιουργούν τα 

τριχοειδή.Σε συνθήκες εξωµήτριας υπεροξίας οι ανώµαλοι στενοί σύνδεσµοι που αναπτύσσονται 

µεταξύ των ατρακτοειδών κυττάρων έχουν ως αποτέλεσµα την έκκριση αγγειογεννετικών 

παραγόντων και την επακόλουθη ανάπτυξη νεοαγγείων[12].  

Επιπλέον έχει αναδειχθεί ο ρόλος του IGF-1(Insoulin Growth Factor-1), ενός παράγοντα 

αύξησης που ρυθµίζει την ενεργότητα του VEGF. Για την σωστή δράση του VEGF είναι 

απαραίτητα τα φυσιολογικά επίπεδα του IGF-1.Στο ενδοµήτριο περιβάλλον, τα επίπεδα του IGF-1 

αυξάνουνσταδιακά το 2ο και 3ο τρίµηνο της κύησης,  καιµειώνονται µετά την γέννηση[13]. Με τον 

πρόωρο τοκετό έχουµε πτώση των επιπέδων του IGF-1. Όταν ο IGF-1 είναι σε χαµηλά επίπεδα, 

υπάρχει υποστροφή ανάπτυξης των αγγείων, ενώ παράλληλα έχουµε συσσώρευση των επιπέδων 

VEGF. Με την πάροδο του χρόνου και καθώς υπάρχει αυξηµένη µεταβολική δραστηριότητα, τα 

συστηµατικά επίπεδα του ΙGF-1 επανέρχονται σταδιακά,διεγείροντας τα ήδη αυξηµένα επίπεδα 

τουVEGF,  µε αποτέλεσµα την παθολογική νεοαγγείωση και εν τέλει την ανάπτυξη της ΑτΠ[14]. 

Υπάρχουν πολλά πειραµατικά και κλινικά δεδοµένα που υποστηρίζουν αυτή τη θεωρία[15]. 

Ειδικότερα, φαίνεται πως τα χαµηλά επίπεδα του IGF-1 στο µεσοδιάστηµα της 30ης και 33ης 

εβδοµάδας είναι το πλέον καθοριστικό χρονικό πλαίσιο και αποτελεί προγνωστικό δείκτη για την 

ανάπτυξη της νόσου[16]. Μάλιστα έχει προταθεί η εξωγενής συµπληρωµατική χορήγηση IGF-1 µε 

στόχο της πρόληψη της πάθησης[17][18]. 
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Εικόνα 1.1. Αναπαράσταση παθοφυσιολογικού µηχανισµού βάσης της «κλασσικής θεωρίας»[14]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2  

 

2.1 Παράγοντες Κινδύνου 

Οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη της ΑτΠ σχετίζονται µε τον βαθµό 

ανωριµότητας λόγω του πρόωρου τοκετού, και  αυτό ορίζεται από δυο βασικούς παραµέτρους, τη 

διάρκεια κύησης αλλά και το βάρος γέννησης. Όσο µικρότερη η διάρκεια κύησης και το βάρος 

γέννησης τόσο µεγαλύτερος ο κίνδυνος ανάπτυξης της ΑτΠ. Ανάµεσα στους δυο, το βάρος 

γέννησης φαίνεται να αποτελεί πιο ισχυρό προγνωστικό δείκτη για την εµφάνιση της νόσου[19].  

Πιο συγκεκριµένα για το βάρος γέννησης, σε µελέτη των Darlow BA et al,  βρέθηκε ότι 

νεογνά µε ΒΓ που δεν αντιστοιχούσε στη διάρκεια κύησης και ήταν κάτω από την καµπύλη που 

ορίζει το 3ο εκατοστηµόριο, διέτρεχαν 4πλάσιο κίνδυνο ανάπτυξης ΑτΠ σε σύγκριση µε νεογνά 

των οποίο το ΒΓ αντιστοιχούσε στο διάστηµα που ορίζεται από τις καµπύλες του 25ου και 75ου 

εκατοστηµορίου[20]. Επίσης σε µελέτη των Pierce L. et al, που περιελάβανε 212 πρόωρα νεογνά 

ηλικίας κύησης ≥30 εβδοµάδων, το µέσο βάρος γέννησης των νεογνών χωρίς και µε ΑτΠ ήταν 

1287±165γρ. και 1188±227γρ. αντίστοιχα, αντανακλώντας τη σηµασία του χαµηλού βάρους 

γέννησης στην ανάπτυξη της ΑτΠ[21]. 

Αντίστοιχα όσον αφορά την ηλικία κύησης φαίνεται ότι όσο µεγαλύτερη η διάρκεια 

κύησης, τόσο µικρότερη η πιθανότητα ανάπτυξης της ΑτΠ. Πιο συγκεκριµένα νεογνά µε ηλικία 

κύησης <26 εβδοµάδων έχουν 70% πιθανότητα ανάπτυξης ΑτΠ οποιουδήποτε σταδίου και 50% 

ανάπτυξης ΑτΠ ≥ σταδίου ΙΙ. Σε αντίθεση, µόνο 2% των νεογνών µε ηλικία κύησης ≥32 

εβδοµάδων θα αναπτύξουν ΑτΠ οποιουδήποτε σταδίου[22]. 

Επιπλέον, τις τελευταίες δυο δεκαετίες, έχει αναδειχθεί ο ρόλος της εβδοµαδιαίας 

πρόσληψης βάρους τις πρώτες εβδοµάδες µετά τη γέννηση στην ανάπτυξη της νόσου. Σταθµό 

αποτέλεσε η πρωτοποριακή µελέτη των Wallace DK et al. όπου διαπιστώθηκε η συσχέτιση 
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µεταξύ της ανεπαρκούς πρόσληψης βάρους και της ΑτΠ[23]. Στη συγκεκριµένη µελέτη η µικρή 

αύξηση βάρους συνδέθηκε µε σοβαρή µορφή ΑτΠ (σταδίου ΙΙΙ και πιο προχωρηµένου σταδίου) 

και ειδικότερα όσων νεογνών το βάρος δεν αυξανόταν κατά 50% του ΒΓ τις πρώτες 6 εβδοµάδες. 

Σε επόµενο κεφάλαιο γίνεται εκτενής αναφορά στη συσχέτιση αύξησης βάρους και της ΑτΠ 

(Κεφάλαιο 3). 

Η συσχέτιση του κορεσµού του Ο2 και της ΑτΠ ήταν από τις πρώτες συνδέσεις που 

παρατηρήθηκε και εδραιώθηκε ως η πλέον βασική παράµετρος που επηρεάζει την ανάπτυξη της 

ΑτΠ µετά τον πρόωρο τοκετό[3][4]. Αρχικά πειραµατικές µελέτες των Patz και Ashton κατέδειξαν 

την συσχέτιση της «Οπισθοφακικής Ινοπλασίας» και του κορεσµού οξυγόνου[24][25].Ακολούθησαν 

αρκετές κλινικές µελέτες, δίνοντας µάλιστα έµφαση στον κορεσµό Ο2 των πρώτων εβδοµάδων 

µετά την πρόωρη γέννηση, µε τα ιδεατά επίπεδα να µην έχουν ακόµη βέβαια καθοριστεί[20][24]. 

Σταθµό αποτελεί η µελέτη  Surfactant, Positive Airway Pressure, Pulse Oximetry Randomized 

Trial (SUPPORT) from the Neonatal Research Network που συνέκρινε διαφορετικούς βαθµούς 

κορεµού Ο2, (85-89% έναντι 91-95%) σε 1361 πρόωρα νεογνά ηλικίας κύησης 24-

28εβδοµάδων[26]. Τα αποτελέσµατα έδειξαν πως στην οµάδα µε το χαµηλότερο κορεσµό Ο2 η 

εµφάνιση σοβαρής µορφή  ΑτΠ ήταν στατιστικά µικρότερη από ότι στην οµάδα µε αυξηµένο 

κορεσµό Ο2. Ωστόσο η περαιτέρω ανάλυση έδειξε αυξηµένο ποσοστό θνησιµότητας στην οµάδα 

µε το χαµηλότερο κορεσµό Ο2.  

Σηµαντικά δεδοµένα προέκυψαν και από την ELGAN µελέτη που διεξήχθη το διάστηµα 

2002-2004 και συµπεριέλαβε 1042 πρόωρα νεογνά ηλικίας κύησης µικρότερη ή ίσης των 28 

εβδοµάδων[27]. Έγινε λήψη αρτηριακού αίµατος και µέτρηση PaCO2, PaO2και pH. Σύµφωνα µε τα 

αποτελέσµατα της µελέτης, ο αυξηµένος PaCO2, το χαµηλό ph και ο αυξηµένος PaO2, συνδέονται 

µε την ΑτΠ, αποτελώντας µάλιστα προγνωστικούς δείκτες για την ανάπτυξη της νόσου . 

Επιπλέον, σύµφωνα µε τηνBOOST-II UK Trial, η πρόοδος της αγγείωσης κυρίως στο κροταφικό 

ηµιµόριο του αµφιβληστροειδούς στα πρόωρα νεογνά όπως καταγράφηκε µε τη RetCam, ήταν πιο 

προχωρηµένη σε νεογνά που υποστηρίζονται µε χαµηλότερο κορεσµό Ο2 έναντι του υψηλότερο 
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κορεσµού[28]. Αυτό αποδεικνύει την ανασταλτική δράση του αυξηµένου κορεσµού Ο2 στην 

διαδικασία της αγγείωσης.  

Η  µελέτη STOP-ROP έδειξε ότι ο αυξηµένος κορεσµός Ο2δεν επέφερε µείωση στην 

επίπτωση της ΑτΠ, ενώ αντίθετα είχε επίπτωση στην πνευµονική λειτουργία, ενώ αντίθετα ο 

µειωµένος κορεσµός Ο2 µπορεί να µειώσει την επίπτωση εµφάνισης της ΑτΠ σε βάρος όµως της 

θνητότητας και της θνησιµότητας[29]. Πρόσφατη αναδροµική µελέτη απέδειξε ότι η σταδιακή 

εβδοµαδιαία αύξηση του κορεσµού Ο2 όπως εφαρµόζεται από το 2002 και έπειτα είχε ως 

αποτέλεσµα την µείωση της επίπτωσης σοβαρής µορφής ΑτΠ και ανάγκης θεραπευτικής 

παρέµβασης χωρίς την παράλληλη αύξηση της θνητότητας[30]. 

Σύµφωνα µε µελέτη των Mariani to 1999, η υπερκαπνία συµβάλει στην ανάπτυξη της 

ΑτΠ, ενώ το ίδιο φαίνεται να ισχύει και για την υπεργλυκαιµία όπως προέκυψε από τις µελέτες 

των Ert et al, και των Kaempf et al.[31][32][33].Αυτό επιβεβαιώθηκε και από την πρόσφατη µελέτη 

των Slidsborg C et al., και µάλιστα τόνισαν ότι η παρουσία υπεργλυκαιµίας σε συνδυασµό µε 

συνυπάρχοντες παράγοντες κινδύνου µπορεί να οδηγήσει σε ΑτΠ που χρήζει θεραπευτικής 

αντιµετώπισης[34]. 

Όσον αφορά την εθνικότητα, η µελέτη του 2010 των Aralikatti et al. σε 1690 πρόωρα 

νεογνά,υποστηρίζει πως νεογνά Ασιατικής και Αφροαµερικανικής καταγωγής διατρέχουν 

µεγαλύτερο κίνδυνο ανάπτυξης της ΑτΠ από νεογνά της καυκάσιας φυλής[35].  

Όσον αφορά το φύλο, επικρατεί διχογνωµία. Η παλαιότερη και πιο διαδεδοµένη άποψη 

υποστήριζε ότι το άρρεν φύλο αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της ΑτΠ, όπως 

προκύπτει χαρακτηριστικά και από την µελέτη των Darlow et al. το 2005[36].  Ωστόσο νεότερη 

µελέτη των Ludwig et al, υποστηρίζει ακριβώς το αντίθετο, ενώ άλλες µελέτες υποστηρίζουν πως 

δεν υπάρχει στατιστικά σηµαντική διαφορά[37][38].  

Επιπλέον, η ΑτΠ έχει µεγαλύτερο ποσοστό εµφάνισης σε πολύδυµες ή δίδυµες κυήσεις, 

χωρίς ωστόσο η διαφορά αυτή να είναι σηµαντικά στατιστική όσον αφορά το στάδιο της νόσου σε 

σχέση µε µονήρεις κυήσεις[39]. Ωστόσο σε δίδυµες κυήσεις, το νεογνό µε το χαµηλότερο βάρος σε 
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άλλες µελέτες φέρεται να έχει αυξηµένο κίνδυνο εµφάνισης της ΑτΠ. Αντιθέτως, σε άλλες 

µελέτες η διαφορά αυτή δε φαίνεται να είναι στατιστικά σηµαντική[40][41]. 

Εξαιρετικά ενδιαφέρον είναι πως οι κυήσεις αποτέλεσµα υποβοηθούµενης αναπαραγωγής 

συνδέονται µε την ΑτΠ,παρουσιάζοντας ακόµη και υπερδιπλάσιο ποσοστόεµφάνιση της νόσου 

(7,53% vs 3,15%) σε σχέση µε κυήσεις φυσιολογικής σύλληψης[42]. Πρόσφατη µελέτη µετα-

ανάλυσης, επιβεβαιώνει αυτή τη συσχέτιση, τονίζοντας πως τα νεογνά αποτέλεσµα 

υποβοηθούµενης σύλληψης, έχουν την τάση να γεννιούνται πρόωρα και µε χαµηλότερο ΒΓ, 

συµβάλλοντας έτσι στην επικινδυνότητα ανάπτυξης ΑτΠ[43]. 

Τα επίπεδα της Βιταµίνης Ε έχουν βρεθεί µειωµένα σε πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ, ωστόσο η 

εξωγενής χορήγησή της, για την πρόληψη της νόσου, παραµένει αµφίβολη λόγω των 

παρενεργειών της[44].  

Παλαιότερες µελέτες υποστήριξαν πως οι µεταγγίσεις αίµατος λόγω της αναιµίας, που 

απαιτείται συχνά στα πρόωρα νεογνά,  δρουν ως καταλύτης για την ανάπτυξη της ΑτΠ[45][46]. Το 

ίδιο αποτέλεσµα προκύπτει και από την πρόσφατη µετα-ανάλυση των Azami et al. στην οποία 

προκύπτει στατιστικά σηµαντική διαφορά(p<0.001) σε νεογνά που υποβλήθηκαν, και σε νεογνά 

που δεν υποβλήθηκαν σε µετάγγιση αίµατος όσον αφορά την εµφάνιση της ΑτΠ[47].   

Η έκθεση στο φως θεωρήθηκε αρχικώς ως αιτιολογικός παράγοντας για την ανάπτυξη της 

νόσου[1][2]. Ωστόσο η LIGHT-ROP study δεν επιβεβαίωσε αυτόν τον ισχυρισµό, καταδεικνύοντας 

πως η µείωση της έντασης του φωτός στους θαλάµους των κλινών των νεογνών, δεν επέφερε 

µείωση στη επίπτωση της ΑτΠ[48]. Ωστόσο η ίδια µετα-ανάλυση των Azami et al. δείχνει ότι η 

φωτοθεραπεία είναι παράγων κινδύνου για την ΑτΠ[47]. 

Τέλος, σύµφωνα µε την µελέτη των Chen  ΜL et al. η ξεχωριστή παρουσία µόλυνσης ή 

φλεγµονής κατά την περι-νεογνική περίοδο δεν συµβάλλει στην ανάπτυξη της ΑτΠ. Ωστόσο η 

ταυτόχρονη παρουσία µόλυνσης και φλεγµονής, είναι αιτιολογικός παράγοντας εµφάνισης της 

νόσου[49].  
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Συγκεντρωτικά, οι παράγοντες κινδύνου της ΑτΠ που έχουν ενοχοποιηθεί και µελετηθεί 

µέχρι σήµερα είναι οι εξής : 

1. Χαµηλό Βάρος γέννησης 

2. Μικρή διάρκεια κύησης 

3. Ρυθµός αύξησης βάρους 

4. Οξυγόνο 

5. Υπερκαπνία 

6. Υπεργλυκαιµία 

7. Εθνικότητα 

8. Φύλο 

9. Πολύδυµες κυήσεις 

10. Κυήσεις αποτέλεσµα υποβοηθούµενης αναπαραγωγής 

11. Επίπεδα Βιταµίνης Ε 

12. Μετάγγιση Αίµατος 

13. Φωτοθεραπεία 

14. Μόλυνση και φλεγµονή 

 

 

2.2 Κριτήρια ελέγχου  

Ως βασικοί παράµετροι που λαµβάνονται υπόψιν για την επιλογή των νεογνών που πρέπει 

να υπόκεινται σε έλεγχο για την ΑτΠ, είναι το βάρος γέννησης και η διάρκεια κύησης. Ωστόσο 

δεν υπάρχει απόλυτη οµοφωνία σε παγκόσµιο επίπεδο, µε τις οδηγίες να εµφανίζουν µικρές 

διαφοροποιήσεις σε διαφορετικές περιοχές του κόσµου : 
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• American Association for Pediatric Ophthalmology and Strabismus AAPOS (2013) 

o Νεογνά ≤ 1500gr ή <30 εβδοµάδων κύησης καθώς και  

o Νεογνά 1500-2000gr ή >30 εβδοµάδων κύησης, µε ασταθή κλινική πορεία ή ανάγκη 

καρδιοαναπνευστικής υποστήριξης 

• Canadian Pediatric Society (2010) 

o Νεογνά ≤ 1250gr ή ≤306/7 εβδοµάδων κύησης 

• Ηνωµένο Βασίλειο (2009) 

o Νεογνά ≤ 1500gr ή ≤32 εβδοµάδων κύησης 

• Κίνα (2004) 

o Νεογνά ≤ 2000gr ή ≤34 εβδοµάδων κύησης[50][51][52] 

Παρά ταύτα,  κάθε νεογνολογική εταιρία βάση των δικών της δεδοµένων και εµπειριών, 

µπορεί να προτείνει και να καθιερώσειτις δικές της οδηγίες εξέτασης. Όπως και έγινε στην 

Τουρκία όπου µετά από µια προοπτική µελέτη (TP-ROP) που διεξήχθη από 1/4/2016 έως και 

30/4/2017 και συµπεριέλαβε 6115 πρόωρα νεογνά, προτάθηκε πως θα ήταν καλύτερο στον έλεγχο 

να συµπεριλαµβάνονται νεογνά <1700γρ ή ≤34 εβδοµάδων κύησης[53].  

 

 

2.3 Χρόνος εξέτασης 

Η πρώτη εξέταση ελέγχου του βυθού του οφθαλµού, εξαρτάται χρονικά από την ηλικία 

κύησης κατά τον πρόωρο τοκετό κάθε νεογνού, δηλαδή τις εβδοµάδες κύησης κατά τη γέννηση. 

Η διορθωµένη ηλικία κύησης ισούται µε το άθροισµα της ηλικίας κύησης κατά τη γέννηση και 

την χρονολογική ηλικία µετά τον πρόωρο τοκετό. Καθώς όσο πιο πρόωρο είναι το νεογνό, τόσο 

περισσότερος είναι αντίστοιχα ο χρόνος που χρειάζεται για να αναπτύξει σοβαρή νόσο, αρχικά 

προτάθηκε από την µελέτη των Hutchinson AK et al, να γίνεται ο πρώτος έλεγχος σε χρονολογική 
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ηλικία 7 εβδοµάδων ή 34 εβδοµάδων διορθωµένης ηλικίας κύησης (όποιο από το δυο 

προηγηθεί)[54]. 

Ωστόσο µετά την ανάλυση των δεδοµένων της πολυκεντρικής µελέτης της Trial of 

Cryotherapy for Retinopathy of Prematurity natural history data που επιβεβαιώθηκε από τα 

δεδοµένα της the Light Reduction in ROP Study προέκυψαν οι παρακάτω οδηγίες[55]: 

• Στα πρόωρα νεογνά κάτω των 27 εβδοµάδων ηλικίας κύησης, η αρχική εξέταση θα πρέπει 

να γίνεται την 31η εβδοµάδα της διορθωµένης ηλικίας κύησης, ενώ  

• σε νεογνά µεγαλύτερα των 27 εβδοµάδων ηλικίας κύησης θα πρέπει να γίνεται 4 

εβδοµάδες µετά τη γέννηση. 

 

 

 

Πίνακας 2.1. Χρόνος πρώτης εξέτασης βάσει της χρονολογικής ηλικίας 

Εβδοµάδα κύησης  Διορθοµένη ηλικία Χρονολογική ηλικία 

22 31 9 

23 31 8 

24 31 7 

25 31 6 

26 31 5 

27 31 4 

28 32 4 

29 33 4 

≥30 34 4 
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Με αυτό τον αλγόριθµoεπιτυγχάνεται η διάγνωση της νόσου σε αρχικά στάδια, ενώ 

παράλληλα αποφεύγονται περιττές οφθαλµολογικές εξετάσεις. Αναλυτικά ο χρόνος του πρώτου 

ελέγχου παρουσιάζεται στον πίνακα 2.1. 

Στο σηµείο αυτό να τονίσουµε πως µε πρόσφατη οδηγία της ΑΑΡOS, σε εξαιρετικά πρόωρα 

νεογνά ≤25 εβδοµάδων ηλικίας κύησης, ο χρόνος πρώτης εξέτασης θα µπορούσε να είναι πριν την 

31η εβδοµάδα διορθωµένης ηλικίας κύησης[56]. 

Ενδιαφέρον παρουσιάζει και µελέτη των Kiyota et al, όπου σε αναδροµική µελέτη 10 ετών, 

επισηµαίνεται πως η µικρότερη ηλικία εµφάνισης της νόσου ήταν 29 εβδοµάδες και η µικρότερη 

ηλικία που χρειάστηκε θεραπευτική παρέµβαση ήταν οι 30 εβδοµάδες[57]. Κατόπιν τούτου, 

συνεστήθη πως ιδανικά ο πρώτος έλεγχος θα πρέπει να βρίσκεται στο διάστηµα µεταξύ του 

δεύτερου µισού της 29ης και της 30ης εβδοµάδας, για νεογνά διάρκεια κύησης <27 εβδοµάδων.  

Αντίστοιχα για νεογνά >27 εβδοµάδων η πρώτη εξέταση θα πρέπει να είναι 3 εβδοµάδες µετά τη 

γέννηση. 

Οι επόµενες εξετάσεις καθορίζονται βάση των ευρηµάτων της βυθοσκόπησης σύµφωνα µε 

την διεθνή σταδιοποίηση της ΑτΠ[58]. Έτσι ο παρακάτω αλγόριθµος προτάθηκε από την 

AAPOS[59].  

§ Επανεξέταση σε ≤ 1 εβδοµάδας 

Ø Σταδίου Ι ή ΙΙ ΑτΠ ζώνης Ι χωρίς ΑτΠ 

Ø Σταδίου ΙΙΙ ΑτΠ ζώνης ΙΙ 

§ Επανεξέταση σε διάστηµα 1-2 εβδοµάδων 

o Ανώριµη αγγείωση στη ζώνη Ι χωρίς ΑτΠ 

o Σταδίου ΙΙ ΑτΠ ζώνης ΙΙ 

o ΑτΠ σε υποστροφή στη ζώνη Ι 
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§ Επανεξέταση σε 2 εβδοµάδες 

o Σταδίου Ι ΑτΠ ζώνης ΙΙ 

o ΑτΠ σε υποστροφή ζώνης ΙΙ 

 

§ Επανεξέταση σε 2-3 εβδοµάδες 

o Ανώριµη αγγείωση ζώνης ΙΙ χωρίς ΑτΠ 

o Σταδίου Ι ή ΙΙ ΑτΠ ζώνης ΙΙΙ 

o ΑτΠ σε υποστροφή στη ζώνη ΙΙΙ 

Σε αυτό το σηµείο θα πρέπει να σηµειώσουµε πως η παρουσία “plus disease” (που 

περιγράφεταιπαρακάτω) στη ζώνη Ι ή ΙΙ, υποδεικνύει άµεση θεραπευτική παρέµβαση µε 

φωτοπηξία.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3 

 

3.1 Σταδιοποίηση  

Για να ορίσουµε την ενεργότητα της νόσου πρέπει να περιγράψουµε 5 παραµέτρους : 

1. Στάδιο της νόσου (Εικ.3.1), που αναφέρεται στο βαθµό της πάθησης ανάµεσα στο αγγειωµένο 

και µη τµήµα του αµφιβληστροειδούς. 

§ Στάδιο 1 : διαχωριστική γραµµή (demarcation line) 

§ Στάδιο 2 : όχθος (ridge) 

§ Στάδιο 3 : όχθος µε νεοαγγείωση (ridge with extra-retinal vascular proliferation) 

§ Στάδιο 4 : υφολική αποκόλληση αµφιβληστροειδούς  

§ 4Α : εξωχρική αποκόλληση 

§ 4Β : µε αποκόλληση της ωχράς 

§ Στάδιο 5 : ολική αποκόλληση αµφιβληστροειδούς 

 

 

Eικόνα 3.1: (Α) Στάδιο Ι, διαχωριστική γραµµή ΑτΠ, (Β) Στάδιο ΙΙ, όχθος ΑτΠ (Γ) Στάδιο ΙΙΙ νεοαγγείωση  

2. Ζώνη, που αναφέρεται στην έκταση του αµφιβληστροειδούς που έχει αγγειωθεί (Εικ.3.2). 
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§ Ζώνη Ι : κυκλική περιοχή που έχει ως κέντρο το Οπτικό νεύρο και ακτίνα το διπλάσιο 

της απόστασης µεταξύ οπτικού νεύρου και ωχράς κηλίδας. 

§ Ζώνη ΙΙ : περιοχή που περιβάλλει κυκλοτερώς την ζώνη και φθάνει ρινικά τηνora 

serrata 

§ Ζώνη ΙΙΙ : ηµισεληνοειδής περιοχή πέριξ της ζώνης ΙΙ µέχρι κροταφικά στην ora 

serrata 

 

Eικόνα 3.2: Ζώνες στην περιοχή του αµφιβληστροειδούς  

3. Έκτασητης νόσου (Εικ.3.3): που αναφέρεται σε ώρες που εµφανίζεται η πάθηση στο όριο της 

αγγείωσης. Για τον εξεταστή η 9η ώρα είναι κροταφικά στον δεξιό οφθαλµό και ρινικά στον 

αριστερό οφθαλµό.  

 

Eικόνα 3.3: Σχηµατική αναπαράσταση της έκτασης της νόσου  
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4. Plus disease (Εικ. 3.4), όρος που χρησιµοποιείται για να περιγράψει την ανώµαλη διάταση και 

ελίκωση των αγγείων του οπισθίου πόλου και αποτελεί δείκτη σοβαρότητας της νόσου. 

 

Eικόνα 3.4: Plus disease: είναι εµφανής η διάταση και ελίκωση των αγγείων   

 

5. Pre-Plus disease, όρος που χρησιµοποιείται για να περιγράψει την διάταση και ελίκωση των 

αγγείων σε βαθµό µικρότερο από αυτό που να στοιχειοθετούν plus disease. 

Αναφορά θα πρέπει να γίνει και στη Rush disease (Aggressive posterior ROP) µια επιθετική 

µορφή της νόσου µε ελίκωση και διάταση αγγείων και στα 4 τεταρτηµόρια, µε µικρή πρόοδο της 

αγγείωσης µόλις στη ζώνη Ι, που δύναται να εξελιχθεί ταχύτατα σε στάδιο 4 ή 5.  

Στον πίνακα 3.1 αναγράφονται λεπτοµερώς τα στοιχεία για την κατάταξη και ταξινόµησητης 

πάθησης, όπως αυτή καθιερώθηκε αναθεωρηµένη από το 2005[58]. 
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Πίνακας 3.1. – Διεθνής Κατάταξη της ΑτΠ - International classification of retinopathy of prematurity – revisited 

(2005)[58] 

 

3.2 Βασική Εξεταστική Μέθοδος 

Ακρογωνιαίος λίθος της εξεταστικής µεθόδου είναι η διόφθαλµη έµµεση 

οφθαλµοσκόπηση. Πριν την εξέταση, απαιτείται ενστάλλαξη µυδριατικών κολλυρίων και τοπική 

αναισθησία. Βλεφαροδιαστολέας συγκρατεί ανοικτά τα βλέφαρα. Βολβική πίεση ασκείται στην 

περιοχή ελέγχου µε ειδικό πίεστρο ενώ παράλληλα χρησιµοποιείται και για τον χειρισµό του 

βολβού. Η εικόνα παρέχεται µέσω σφαιρικού συγκεντρωτικού φακού συνήθως 20 ή 28 διοπτριών.  

Ωστόσο, µεγάλο έδαφος έχει κερδίσει η χρήσητης RetCam, µιας έγχρωµης κάµερας 

βυθού[60]. Παρέχει ευρύ πεδίο 130ο µε τις δυνατότητες αποθήκευσης και ελέγχου και µέσω 

τηλεϊατρικής. Επίσης, αδιαµφισβήτητο πλεονέκτηµατης µεθόδου αποτελεί η φωτογραφική 

αποτύπωση µε την παρεχόµενη ικανότητα ελέγχου της προόδου της νόσου µε άµεση σύγκριση µε 

τις προηγούµενες εξετάσεις.  
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Στην έγκαιρη και ακριβή διάγνωση µπορεί να συνεισφέρουν αγγειογραφικές εξετάσεις 

όπως η Widefield Fluorescein Angiography. Η αξία της είναι σηµαντική στον εντοπισµό του 

νεοαγγειακού ιστού στην οπίσθια επιθετική µορφή της ΑτΠ (Rush disease), όπου είναι δύσκολο 

να διαγνωσθεί οφθαλµοσκοπικά, είτε λόγω ανεπαρκούς µυδρίασης είτε λόγω θολερότητας 

υαλοειδούς. Επίσης ακόµη και σε ήπιες µορφές προσφέρει τη δυνατότητα πρώιµου εντοπισµού 

αγγειακών µεταβολών που δεν εντοπίζονται µε την έµµεση οφθαλµοσκόπηση ή την 

RetCam[61][62].  

Τελευταίως, η εξέλιξη της τεχνολογίας στον τοµέα της Οπτικής Τοµογραφίας Συνοχής µε 

τη χρήση του hand-held OCT, µας προσφέρει νέα δεδοµένα σε µικροµοριακό επίπεδο. Έτσι η 

χρήση της Spectral Domain OCTκατέδειξε διαταραχές στο επίπεδο του αµφιβληστροειδή, όπως η 

υποπλασία της ωχράς, το εµµένον κυστικό οίδηµα, η υαλοειδο-ωχρική έλξη και η 

ρετινόσχιση[63][64][65]. Αυτά τα νέα δεδοµένα έχουν εµπλουτίσει τις γνώσεις πάνω στην παθογένεια 

της ΑτΠ[66]. 

 

 

3.3 Ενδείξεις Θεραπευτικής Παρέµβασης  

Μετά τη Early Treatment Retinopathy of Prematurity Study(ET-ROP)θεσπίσθηκαν νέα 

κριτήρια για την θεραπευτική παρέµβαση της ΑτΠ[67]. Σύµφωνα µε αυτή, η οξεία σοβαρή φάση 

της ΑτΠ  χρήζει άµεσης θεραπευτικής παρέµβασης µε φωτοπηξία (laser photocoagulation)εντός 

48-72 ωρών σε µάτια µε τύπου Ι ROP και στενή παρακολούθηση στα µάτια µε τύπου ΙΙ ROP.  Ο 

αλγόριθµος θεραπευτικής προσέγγισης βάση της ET-ROP εµφανίζεται στον πίνακα 3.2. 

 Πριν την ET-ROP, τα θεραπευτικά κριτήρια είχαν καταχωριστεί βάση της CRYO-ROP 

study[68]. Σύµφωνα µε αυτή, τα πρόωρα νεογνά που εµφάνιζαν threshold disease είχαν ένδειξη 

θεραπευτικής αντιµετώπισης, και αυτό συνίσταται σε 5 συνεχόµενες ή 8 µη συνεχόµενες ώρες 

σταδίου 3 µε plus στη ζώνη Ι ή ΙΙ. Η κρυοθεραπεία θα έπρεπε να εφαρµοστεί εντός 72 ωρών.  
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Πίνακας 3.2.Αναθεωρηµένες ενδείξεις θεραπευτικής παρέµβασης[58]. 

 

 

3.4 Θεραπεία 

Θεραπευτικά, σκοπός της παρέµβασης είναι να αποµακρύνει το ερέθισµα της παθολογικής 

ανάπτυξης των αγγείων. Μέχρι του παρόντος,  η κρυοθεραπεία και η laser θεραπεία αποτελούν τις 

µόνες εγκεκριµένες επιλογές. Βασίζονται στην αρχή κατά τη οποία παρεµβαίνοντας στην 

ανάγγειο περιοχή, µειώνεται η παραγωγή αγγειογενετικών παραγόντων που προάγουν την 

παθολογική νεοαγγείωση, µε αποτέλεσµα την υποστροφή αυτής.  

Η CRYO-ROP Study, µια πολυκεντρική µελέτη σε 23 κέντρα των ΗΠΑ που 

συµπεριέλαβε 9751 πρόωρα νεογνά <1251gr,  απέδειξε την αποτελεσµατικότητα της χρήσης της 

κρυοπηξίας σε νεογνά µε “threshold” disease, που ορίζεται, όπως προαναφέραµε, ως 5 

συνεχόµενες ή 8 συνολικά ώρες σταδίου 3 ζώνης Ι ή ΙΙ ROP[68]. Επιπλοκές της κρυοπηξίας 

αποτελούν το οίδηµα των βλεφάρων, ή ρήξη των ιστών, η αιµορραγία του επιπεφυκότα καθώς και 

η προ-αµφιβληστροειδική και ενδο-υαλοειδική αιµορραγία.Ωστόσο φαίνεται πως το laser 

αποτελεί την θεραπεία εκλογής και αναφοράς, καθώς είναι πιο εύχρηστο, πιο ακριβές και πιο 

αποτελεσµατικό στη ζώνη Ι ενώ εµφανίζεται να έχει καλύτερο ανατοµικό αποτέλεσµα αλλά και 

καλύτερη τελική οπτική οξύτητα[69]. Το Diode laser (810 nm) προτιµάται από το Argon laser 

(514nm) καθώς είναι πιο εύχρηστο και χρησιµοποιεί λιγότερη ενέργεια[70]. Οι επιπλοκές του 

laserπεριλαµβάνουν έγκαυµα στον κερατοειδή, την ίριδα και τον κρυσταλλοειδή φακό ενώ έχει 
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αναφερθεί δηµιουργία καταρράκτη κυρίως µε τη χρήση Argon laser[71]. Θα πρέπει να σηµειωθεί 

πως και οι δυο προαναφερθείσες θεραπείες έχουν ως αποτέλεσµα µόνιµη απώλεια οπτικού πεδίου 

που αντιστοιχεί στο τµήµα του αµφιβληστροειδούς που καταστρέφεται. 

Η χρήση anti-VEGF παραγόντων φαίνεται να έχει ενθαρρυντικά αποτελέσµατα, ως 

µονοθεραπεία ή σε συνδυασµό µε laser photocoagulation. Η δράση τους έγκειται στην 

αποµάκρυνση των αγγειογεννετικών παραγόντων µε απότοκο την υποστροφή της παθολογικής 

αγγείωσης. H BEAT-ROP (bevacizumab eliminates the angiogenic threat of retinopathy of 

prematurity) study ανέφερε αισιόδοξα αποτελέσµατα από την χρήση anti-VEGF ως θεραπευτική 

επιλογή συγκριτικά µε τη χρήση laser. Το ποσοστό υποτροπής της νόσου ήταν 22% (32/146) στην 

οµάδα του laser ενώ µόλις 4% (6/140) στη οµάδα του bevacizumab[72].  

Επίσης συγκρίνοντας δυο διαφορετικούς anti-VEGF παράγοντες µεταξύ τους, και 

συγκεκριµένα το ranibizumab µε το bevacizumab,  προέκυψε πως υπάρχει µεγαλύτερη επίπτωση 

εµφάνισης µυωπίας στα νεογνά που χρησιµοποιήθηκε bevacizumab, ενώ αντίθετα υπήρχε 

µεγαλύτερο ποσοστό υποτροπής σε νεογνά που χρησιµοποιήθηκε ranibizumab[73].Αυτό 

επιβεβαιώθηκε και από µετέπειτα µελέτη των Erol MK et al, που διαπίστωσαν µεγαλύτερη 

ανταπόκριση και µικρότερο ποσοστό υποτροπής της ΑτΠ στην δική τους οµάδα νεογνών που 

έλαβαν bevacizumab[74]. Σε παρόµοια µελέτη βρέθηκε πως µετά τη θεραπεία µε τους δυο anti-

VEGF παράγοντες, η αγγείωση ολοκληρώνεται µε καθυστέρηση χωρίς σηµαντικά χρονική 

διαφορά ανάµεσα στα δύο[75]. Παράλληλα, σε πρόσφατη µελέτη βρέθηκε πως τα συστηµατικά 

επίπεδα των VEGF του ορού ήταν µειωµένα σε νεογνά που υποβλήθηκαν σε θεραπεία µε 

bevacizumab 2 µήνες µετά την ένεση σε σύγκριση µε νεογνά που έλαβαν ranibizumab[76]. Αυτό 

αντανακλά το µεγαλύτερο χρόνο ηµιζωής του bevacizumab σε σχέση µε το ranibizumab. Στο 

γεγονός αυτό αποδίδεται και το µεγαλύτερο αξονικό µήκος οφθαλµού αλλά και η µεγαλύτερη 

επίπτωση µυωπίας σε πρόωρα νεογνά ΑτΠ τύπου Ι ζώνης Ι που αντιµετωπίστηκαν µε 

bevacizumab σε σχέση µε τα πρόωρα νεογνά που χορηγήθηκε ranibizumab[77].  
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Η CARE-ROP (Comparison Alternative Ranibizumab Dosages for Safety and efficacy in 

ROP) study συνέκρινε δυο διαφορετικές δόσεις ranibizumab (0.12 mg vs 0.20 mg) για τη 

θεραπεία νεογνών µε ΑτΠ[78]. Και οι δύο δόσεις εµφάνισαν δραστικότητα στην υποστροφή της 

νόσου. Παραδόξως, εµφανίστηκε µεγαλύτερο ποσοστό υποτροπής στην οµάδα µε 0.20 mg, ενώ 

παράλληλα καταγράφηκεµεγαλύτερη πρόοδος της αγγείωσης στην περιφέρεια στην οµάδα µε τη 

µικρότερη δόση. Οι συγγραφείς υπογραµµίζουν το γεγονός ότι και µε τις δύο δόσεις, τα επίπεδα 

των VEGF  παραγόντων στη συστηµατική κυκλοφορία παρέµειναν ανεπηρέαστα. 

Παροµοίως, µια πρόσφατη µελέτη, η RAINBOW, που στρατολόγησε 224 νεογνά µε ΑτΠ  

ζώνης Ι+ και Ζώνης ΙΙ 3+ από 30/12/2015 έως 14/12/2017, προσπάθησε να εκτιµήσει την 

αποτελεσµατικότητα της ranibizumab σε διαφορετικές δόσεις 0,1 mg και 0,2 mg σε σχέση µε το 

θεραπευτικό gold standard, την φωτοπηξία[79]. Τα αποτελέσµατα δεν έχουν ακόµη παρουσιαστεί 

και αναµένονται µε ενδιαφέρον. 

Να τονιστεί ότι βασικό πλεονέκτηµα της θεραπείας µε anti-VEGF παράγοντες αποτελεί η 

πρόοδος της αγγείωσης στην ανάγγειο περιοχή και η µη µόνιµη απώλεια οπτικού πεδίου που 

προκαλούν το laser και η κρυοθεραπεία. Ωστόσο, παρόλο που εµφανίζεται ως µια ελκυστική 

εναλλακτική θεραπεία, θα πρέπει να τονιστεί πως αφενός η ιδανική δοσολογία δεν έχει ακόµη 

καθοριστεί, αφετέρου εγείρονται ερωτήµατα σχετικά µε το προφίλ ασφάλειας. Και αυτό γιατί  η 

καταστολή των επιπέδων του VEGF στον ορό, µπορεί να παρεµποδίσει τις φυσιολογικές 

διαδικασίες στην ανάπτυξη των ιστών. Τέλος θα πρέπει να επισηµανθεί πως οι βιβλιογραφικές 

αναφορές αφορούν µικρές σειρές ασθενών και πως η χρήση τους µέχρι στιγµής παραµένει off-

label[80]. 

Σε προχωρηµένες περιπτώσεις της νόσου και στα στάδια 4Α, 4Β και 5 όπου η νόσος έχει 

εξελιχθεί σε αποκόλληση αµφιβληστροειδούς, εφαρµόζεται είτε περιβρογχισµός µε ένθεµα 

σιλικόνης (sceral buckle)είτε υαλοειδεκτοµή µε διατήρηση ή αφαίρεση του φακού (lens-sparing 

Vitrectomy or Combined Vitrectomy and Lensectomy) σε συνδυασµό ή χωρίς anti-VEGF 

ενδοϋαλοειδικής έγχυσης.  
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Ο περιβρογχισµός προσφέρει το πλεονέκτηµα της ανατοµικής αποκατάστασης µέσω 

closed globe επέµβασης, ελαχιστοποιώντας την πιθανότητα ιατρογενούς δηµιουργίας 

καταρράκτη[81]. Ωστόσο προκαλεί αξονική διάταση και µυωπία, χρήζει δευτερογενούς επέµβασης 

για αφαίρεση του µοσχεύµατος, ενώ µπορεί να προκαλέσει στραβισµό λόγω επηρεασµού των 

µυών[82]. Τέλος, δεν αφαιρεί τους αγγειογενετικούς παράγοντες του υαλοειδούς, προκαλώντας 

παράλληλα τοπική ισχαιµία χοριοειδούς[83]. 

Η υαλοειδεκτοµή που έχει κερδίσει έδαφος τα τελευταία χρόνια, κυρίως χωρίς την 

ταυτόχρονη αφαίρεση του κρυσταλλοειδούς φακού, επιφέρει ανατοµική αποκατάσταση του 

αµφιβληστροειδούς µε αποµάκρυνση των αγγειογενετικών παραγόντων, αποµάκρυνση της 

προσθιοπίσθιας έλξης, χωρίς να επηρεάζει τη διαθλαστική κατάσταση του οφθαλµού[84]. Βασικά 

µειονεκτήµατα σε αυτή την τεχνικά απαιτητική επέµβαση αποτελούν η αυξηµένη πιθανότητα 

δηµιουργίας ιατρογενών ρωγµών και µετεγχειρητικής εµφάνισης καταρράκτη[85].  

Ωστόσο, τα αποτελέσµατα είναι φτωχά ειδικά για το στάδιο 5 τόσο για την τελική οπτική 

οξύτητα όσο και για την ανατοµική αποκατάσταση. Σε µια µελέτη του Nudleman et al. το 2005 

ανέφεραν ανατοµική αποκατάσταση 82.1% σε στάδιο 4A, 69.5% σε στάσιο 4B, και µόλις 42.6% 

σε στάδιο 5[86]. 

 

 

3.5 Σύγχρονες προσεγγίσεις 

Σηµαντικό έδαφος κερδίζουν τα τελευταία χρόνια τα προγνωστικά µοντέλα της ΑτΠ.  Τα 

σηµερινά κριτήρια ελέγχου λαµβάνουν υπόψιν µόνο 2 παραµέτρους, το βάρος γέννησης και την 

ηλικία κύησης. Χρησιµοποιώντας αυτάτα κριτήρια ελέγχουν, µόνο το 10% των πρόωρων νεογνών 

που υπόκεινται σε έλεγχο για ΑτΠ, θα χρειαστούν θεραπευτική παρέµβαση. Υπάρχει ανάγκη 

λοιπόν για νεότερα και καλύτερα προγνωστικά µοντέλα ώστε να αυξηθεί η ευαισθησία και η 
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ειδικότητα. Αυτό θα έχει αντίκτυπο στον αριθµό των εξετάσεων στις οποίες υπόκεινται τα 

πρόωρα νεογνά. 

Όπως προαναφέρθηκε η χαµηλή πρόσληψη θερµίδων και η συνακόλουθη µικρή αύξηση 

βάρους τις πρώτες εβδοµάδες µετά τον πρόωρο τοκετό, θεωρείται παράγοντας κινδύνου για την 

ανάπτυξη της ΑτΠ[23]. Ποσοστό αύξησης βάρους <50% του βάρους γέννησης θεωρείται πιο 

αξιόπιστος προγνωστικός δείκτης για την εµφάνιση της νόσου από ότι το βάρος γέννησης και η 

ηλικία κύησης[87]. Αντίστοιχα, σύµφωνα µε πρόσφατη µελέτη, η µέτρηση της αύξησης του 

βάρους την 6η εβδοµάδα µετά τη γέννηση, αποτελεί προγνωστικό δείκτη για ανάπτυξη σοβαρής 

ΑτΠ σε εξαιρετικά πρόωρα νεογνά[88]. Πρόσφατη µελέτη εφαρµόζοντας προγνωστικό µοντέλο µε 

το ΒΓ, την ηλικία κύησης και το ρυθµό αύξησης βάρους, δηµιούργησε προγνωστικό µοντέλο 

(ΟΜΑ-ROP)[89]. Σύµφωνα µε αυτό, νεογνά µε πρόσληψη βάρους <23 γρ/ηµέρα βρίσκονται σε 

κίνδυνο για ανάπτυξης ΑτΠ εµφανίζοντας 100% ευαισθησία και 62% ειδικότητα. 

Το πιο διαδοµένο ωστόσο µοντέλο πρόγνωσης είναι ο αλγόριθµος της 

WINROP[90].Αναπτύχθηκε από τον Lofqvist et al, για να εντοπίσει τα πρόωρα νεογνά που 

διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης σοβαρής µορφής ΑτΠ, και αρχικά βασιζόταν στις 

εβδοµαδιαίες µετρήσεις σωµατικού βάρους και του παράγοντα αύξησης της ινσουλίνης στον ορό, 

του Insoulin Growth Gactor-1 (IGF-1) από την γέννηση µέχρι και την 36η εβδοµάδα διορθωµένης 

ηλικίας κύησης. Νεότερη έκδοση του αλγόριθµου, αφαίρεσε τον παράγοντα IGF-1 από τη 

συνάρτηση, απλοποιώντας το µοντέλο και αφαιρώντας την ανάγκη αιµοληψίας για τις µετρήσεις 

του IGF-1[91].Το µοντέλο είναι διαθέσιµο στο διαδίκτυο από το 2009 και έχει εφαρµοστεί ήδη σε 

πολλούς πληθυσµούς πρόωρων νεογνών[92][93][94][95]. 

Επίσης ο αλγόριθµός ROPScore φέρεται ως πολλά υποσχόµενο εργαλείο στον εντοπισµό 

εξαιρετικά πρόωρων νεογνών µε κίνδυνο για ανάπτυξη ROP[96]. Το πειραµατικό µοντέλο που 

αναπτύχθηκε από τους Ecker et al, βασίζεται στο βάρος γέννησης, τη διάρκεια κύησης, την 

αύξηση βάρους, ενώ λαµβάνει επίσης υπόψιν τις µεταγγίσεις αίµατος, και το παρεχόµενο οξυγόνο 

στη διάρκεια των πρώτων 6 εβδοµάδων της ζωής.  
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O παράγοντας αύξησης της ινσουλίνης, IGF-1,σύµφωνα µε τη εργασία των Perez-

Munuzuri et al, µπορεί και ως ανεξάρτητη µεταβλητή να δώσει προγνωστικά στοιχεία[97]. 

Μελετώντας τα επίπεδα του παράγοντα την 3η εβδοµάδα της ζωής των πρόωρων νεογνών, 

κατέληξανστο συµπέρασµα πως η καταγραφή των επιπέδων µπορεί να συνδράµει στον εντοπισµό 

των νεογνών µε αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης ΑτΠ.  

Τέλος, η µέτρηση της soluble E-selectin στο πλάσµα αίµατος των πρόωρων νεογνών 

µπορεί να φανεί χρήσιµη ως προγνωστικός δείκτης. Σε µελέτη των Pieh et al, βρέθηκε πως σε 

τιµή αυξηµένη κατά 10ng/mL, ο κίνδυνος ανάπτυξης της ΑτΠ αυξάνεται κατά 1,6 φορές[98]. Έτσι 

προτάθηκε η µέτρηση του plasma soluble E-selectin την 2η-3η εβδοµάδα µετά τον τοκετό.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4  

 

4.1 Αύξηση βάρους και ΑτΠ 

Όσον αφορά το ρυθµό αύξησης βάρους τις εβδοµάδες µετά τον πρόωρο τοκετό, υπάρχουν 

πρόσφατες µελέτες που ανέδειξαν την άµεση συσχέτιση µε την ανάπτυξη της ΑτΠ. Πιο 

συγκεκριµένα, οι Binenbaum et all, κατέδειξαν αύτη τη σχέση και προσπάθησαν να 

δηµιουργήσουν ένα µοντέλο πρόβλεψης[99]. Στη δική τους µελέτη φάνηκε πως το ποσοστό 

εµφάνισης της ΑτΠ αυξάνεται κατά 1,15 (95% διάστηµα εµπιστοσύνης 1,06-1,24) για κάθε 10 

γραµµάρια µείωσης της ηµερήσιας αύξησης βάρους σε εξαιρετικά πρόωρα νεογνά<1000γρ 

βάρους γέννησης. Σε παρόµοιο σκεπτικό και η µελέτη των Ε. Sjostrom et al, όπου αναφέρεται 

πως η αυξηµένη πρόσληψη βάρους και θερµίδων τις πρώτες τέσσερις εβδοµάδες της ζωήςτων 

εξαιρετικά πρόωρων νεογνών <27 εβδοµάδων ηλικίας κύησης, συµβάλλει στη µείωση εµφάνισης 

AτΠ[100]. Στο ίδιο µήκος κύµατος και η µελέτη των Z Wang et al, όπου υπήρξε στατιστικά 

σηµαντική διαφορά(p=0.003) στην ποσοστιαία αύξηση βάρους σε πρόωρα νεογνά (<1500γρ 

βάρους γέννησης) που εµφάνισαν ΑτΠ (18,89%±13,58%) και σε αυτά που δεν εµφάνισαν 

(23,93%±12,53%), όπως καταγράφηκε την τέταρτη εβδοµάδα µετά την πρόωρη γέννηση[101].  

 Η πλέον πρόσφατη µελέτη των Bimiwale M et al, επιβεβαίωσε τη χρήση του µοντέλου 

πρόβλεψης WINROP µε εβδοµαδιαίες µετρήσεις βάρους µέχρι την 36η εβδοµάδα διορθωµένης 

ηλικίας κύησης[102]. Το µοντέλο κατάφερε να προβλέψει την πλειοψηφία των νεογνών που 

ανέπτυξαν ΑτΠ τύπου Ι και χρειάστηκαν θεραπεία αρκετά νωρίτερα από την εµφάνιση της νόσου 

µε ευαισθησία 90%. Η µελέτη των Kim J, Jin JY και Kim SS, εστιάζει στην πολύ πρώιµη περίοδο 

ζωής των νεογνών, υποστηρίζοντας πως η ανεπαρκής πρόσληψη βάρους ειδικά τις 2 πρώτες 

εβδοµάδες της ζωής, αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη ΑτΠ[103]. Η 

µελέτη των VanderVeen DK et al, επικεντρώνεται στην αύξηση βάρους µεταξύ της 7ης και 28ης 
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ηµέρας της ζωής των πρόωρων νεογνών, και κυρίως στην πρόσληψη υδατανθράκων, λιπιδίων, 

πρωτεϊνών και θερµίδων ανά ηµέρα[104]. Από την ανάλυση των δεδοµένων προέκυψε πως η 

µειωµένη πρόσληψη λιπιδίων, υδατανθράκων και θερµίδων σχετίζεται µε σοβαρής µορφή 

ανάπτυξη ΑτΠ και συνεπακόλουθη προβληµατική όραση. Τέλος, όπως αναφέρθηκε παραπάνω,  

στη µελέτη των MacCouley et al, στο δικό τους προγνωστικό µοντέλο βασισµένο στην ηµερήσια 

αύξηση βάρους(OMA-ROP), βρέθηκε πως ηµερήσια πρόσληψη <23 γραµµαρίων, σχετίζεται µε 

αυξηµένο κίνδυνο ανάπτυξης ΑτΠ[89]. 

 

4.2 Βιοµετρικοί παράµετροι σε πρόωρα νεογνά 

Στον αντίποδα σε σχέση µε το βάρος, λιγότερα είναι γνωστά για τα βιοµετρικά 

χαρακτηριστικά των πρόωρων νεογνών και το ρυθµό µεταβολής αυτών. Η συντριπτική 

πλειοψηφία των προηγηθέντων εργασιών αφορά σε πρόωρα νεογνά χωρίς ΑτΠ,ενώ σε ορισµένες 

αναφορές που περιλαµβάνουν πρόωρα νεογνά µε τη νόσο, δε γίνεται διαχωρισµός µεταξύ τους. 

v Αξονικό	μήκος	πρόωρων	νεογνών	:	

Το αξονικό µήκος φέρεται να εµφανίζει σταδιακή αύξηση µε σταδιακά µειούµενο ρυθµό. 

Σύµφωνα µε την πρώτη αναφορά των Harayama K et al, που πραγµατοποιήθηκε σε έµβρυα από 

αποβολή και µε µετρήσεις που λήφθησαν µε κανόνα µικρόµετρου, βρέθηκαν αυξηµένες 

διαστάσεις του βολβού από την 12η έως την 40η εβδοµάδα της κύησης[105]. Παροµοίως η µελέτη 

των Tucker SM et al, έδειξε τη γραµµική αύξηση του αξονικού µήκους του βολβού σε πρόωρα 

νεογνά, ηλικίας 25-37 εβδοµάδων, από 12,6 σε 16,2mm[106].  

Σταθµό αποτελεί η µελέτη των Fledelius HC et al, η οποία επιβεβαίωσε τη γραµµική 

αύξηση του αξονικού µήκους του οφθαλµού και παράλληλα διαφώτισε σχετικά µε το ρυθµό 

αύξηση[107]. Σύµφωνα µε αυτή, ο ρυθµός αύξησης από 0,66 mm/week την 20η εβδοµάδα 

µειώνεται σε 0,32mm/week την 30η εβδοµάδα.  Στον πίνακα 4.1 αναγράφονται τα αριθµητικά 

δεδοµένα που αφορούν το αξονικό µήκος και το ρυθµό αύξησης από την 20η έως την 50η 
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εβδοµάδα. Να σηµειώσουµε πως στη µελέτη αυτή οι µετρήσεις ήταν επαναλαµβανόµενες και 

ελήφθησαν µε υπέρηχο, A-scan. 

Ηλικία (εβδοµάδες) Αξονικό Μήκος 

(χιλιοστά) 

Ρυθµός αύξησης  

(χιλιοστά/εδβοµάδα) 

20 10,08 0,66 

30 14,74 0,32 

40 17,02 0,16 

50 18,24 0,092 

Πίνακας 4.1Αριθµητικά δεδοµένα για το ρυθµό αύξησης του αξονικού µήκους του οφθαλµού[107]. 

 

Στις επόµενες µελέτες που ακολούθησαν, το αξονικό µήκος όπως µετρήθηκε 

υπερηχογραφικά, εµφανίζει µεγάλη διακύµανση όσον αφορά το ρυθµό αύξησης, µε εβδοµαδιαία 

αύξηση από 0,14mm/week έως 0,30mm/week[107][108][109]. Επιπλέον από µελέτες που 

συµπεριέλαβαν πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ, αναφέρουν µικρότερο εύρος αύξησης του αξονικού 

µήκους µέχρι τις 40 εβδοµάδες, κυµαινόµενο από 0,152mm/week µέχρι 0,19mm/week[110][111]. 

Ωστόσο στις µελέτες αυτές δε γίνεται διαχωρισµός σε νεογνά µε και χωρίς τη νόσο. Σε µελέτη 

των Fledelius HC και Fledelius C, που έγινε αποκλειστικά σενεογνά µε ΑτΠ, βρέθηκε σηµαντικά 

µειωµένο αξονικό µήκος βολβού τόσο την 36η εβδοµάδα, όσο και την 40η[112]. 

Αξίζει να σηµειωθεί µια διαφορετική προσέγγιση στη λήψη των µετρήσεων µε µαγνητική 

τοµογραφία, που παρουσιάστηκε σε εργασία των Munro RJ et al.[113]. Σε αυτήν τη εργασία έγινε 

διαχωρισµός και σύγκριση τριών οµάδων, τελειόµηνων, πρόωρων νεογνών χωρίς ΑτΠ και 

πρόωρων νεογνών µε ΑτΠ. Η µελέτη έδειξε στατιστικά σηµαντικό µικρότερο αξονικό µήκος στα 
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πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ, υποδηλώνοντας καθυστερηµένη ανάπτυξη του οφθαλµού λόγω της 

νόσου.  

Να σηµειώσουµε πως οι παραπάνω µελέτες συγκλίνουν πως σε αντίστοιχη τελειόµηνη 

ηλικία, το αξονικό µήκος κυµαίνεται από 16,7-17,0mm. Σε µία µελέτη σύγκρισης τελειόµηνων 

νεογνών και πρόωρων νεογνών στην αντίστοιχη τελειόµηνη ηλικία, βρέθηκε µικρή διαφορά στο 

αξονικό µήκος, ήτοι 17,03mm και 17,02mm αντίστοιχα[107]. Και πάλι όµως µελέτες που 

συµπεριέλαβαν πρόωρα µε και χωρίς ΑτΠ, το ολικό αξονικό µήκος εµφανίζεται µικρότερο της 

τάξης 16,40-16,80mm[111].Όλα τα παραπάνω αφήνουν υπαινιγµό πως η ανάπτυξη της ΑτΠ 

διαταράσσει την ανάπτυξη του αξονικού µήκους του οφθαλµού. 

 

v Κεντρκό πάχος κερατοειδούς : 

Σε ότι αφορά το κεντρικό πάχος κερατοειδούς, οι πληροφορίες από προηγούµενες µελέτες 

είναι ακόµη πιο περιορισµένες. Η πρώτη µελέτη πίσω στο 1991 που ανέδειξε την προοδευτική 

µείωση του κεντρικού πάχους του κερατοειδούς σε πρόωρα νεογνά ήταν των Portellinha 

W & Belfort R Jr[114].  Σύµφωνα µε αυτή, το κεντρικό πάχος του κερατοειδούς παρουσίασε 

σταδιακή µείωση από την 33η εβδοµάδα έως την τελειόµηνη ηλικία. Πρόσφατα µια µελέτη των 

Jethaniet al,τεκµηριωσε την αναµενόµενη σταδιακή µείωση του CCT[115]. Προηγουµένως, η 

µελέτη Kirwan C et al, είχε αποδείξει µε προοδευτικές επαναλαµβανόµενες µετρήσεις την µείωση 

του κεντρικού πάχους του κερατοειδούς, από 691±87µm την 31η εβδοµάδα ΔΗ, σε 564±34µm 

στην 40η εβδοµάδα[116]. Αντίστοιχα, σε µελέτη των Uva et al,αναφέρεται κεντρικό πάχος 

κερατοειδούς 599±36µm σε οµάδα πρόωρων νεογνών ηλικίας 33±3εβδοµάδων σε σύγκριση µε 

576±26µm στην οµάδα των τελειόµηνων µε αντίστοιχη ηλικία 39±1εβδοµάδων[117]. Στον πίνακα 

4.2 αναφέρονται οι µετρήσεις ανά εβδοµάδα σύµφωνα µε τα δεδοµένα Kirwan C et al. 

Παλαιότερες µελέτες παρουσίαζαν παχύτερο CCT σε µικρότερη χρονολογική ηλικία χωρίς 

όµως επαναλαµβανόµενες µετρήσεις και χωρίς διάκριση νεογνών µε ή χωρίς ΑτΠ. Το µεγαλύτερο 

κεντρικό πάχος κερατοειδούς στην πρόωρη ηλικία θεωρητικά οφείλεται στο παρατεταµένο 
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κλείσιµο των βλεφάρων, ενώ η µείωσή του µετά τη γέννηση αποδίδεται στον καλύτερο έλεγχο της 

ενυδάτωσης[118].Επίσης δεν αναφέρεται βιβλιογραφικά εβδοµαδιαίος ρυθµός µείωσης του CCT, 

ενώ δε γίνεται διαχωρισµός και συσχέτιση µε την εµφάνιση της ΑτΠ. 

 

Ηλικία (εβδοµάδες) Κεντρικό Πάχος Κερατοειδούς  (CCT)  

µm 

30-32 691±87 

34-35 648±72 

37-38 605±59 

39-41 564±34 

Πίνακας 4.2Αριθµητικά δεδοµένα για κεντρικό πάχος του κερατοειδούς[117]. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5 

 

5.1 Εισαγωγή 

Η ΑτΠ αποτελεί πάθηση που προσβάλει τα πρόωρα νεογνά χαµηλού βάρους γέννησης και 

µικρής διάρκειας κύησης. Η αγγείωση του αµφιβληστροειδούς είναι ατελής κατά τον πρόωρο 

τοκετό σε άλλοτε άλλον βαθµό. Η έκταση της ανάγγειας ζώνης  εξαρτάται άµεσα από τις δύο 

παραπάνω παραµέτρους που συσχετίζονται µε την ανάπτυξη της νόσου. Η φυσιολογική 

ολοκλήρωση της αγγείωσης του αµφιβληστροειδούς µετά τον τοκετό εξαρτάται όχι µόνο από την 

έκταση της ανάγγειας περιοχής του αµφιβληστροειδούς αλλά και από έναν αριθµό άλλων 

επιβαρυντικών παραγόντων της πρώιµης νεογνικής ζωής. Παρά την αποκτηθείσα µέχρι σήµερα 

γνώση δε µπορούµε να προβλέψουµε µε ακρίβεια ποια από τα πρόωρα νεογνά που ανήκουν στην 

οµάδα υψηλού κινδύνου για ανάπτυξη ΑτΠ θα εµφανίσουν τη νόσο και η διαγνωστική 

προσέγγιση στηρίζεται στη βάση πρωτοκόλλου στενή παρακολούθηση αυτής της οµάδας νεογνών 

µε τη βυθοσκόπηση ή τη φωτογράφηση του βυθού µε ειδική κάµερα. 

Μέχρι στιγµής, έχει αναδειχθεί η συσχέτιση της προωρότητας µε την ανάπτυξη 

διαθλαστικών σφαλµάτων η οποία επιβαρύνεται περαιτέρω µε την εµφάνιση της ΑτΠ, από 

αρκετούς συγγραφείς προηγουµένως[119][120][121]. Ωστόσο, η παθοφυσιολογία που οδηγεί στην 

ανάπτυξη των διαθλαστικών σφαλµάτων παραµένει ασαφής. Η µέτρηση του αξονικού µύκους του 

οφθαλµού µε τη µέθοδο της Α-υπερηχογραφίας έχει χρησιµοποιηθεί παγκοσµίως για την 

αναγνώριση των παραγόντων που σχετίζονται µε την πρώιµη ανάπτυξη του οφθαλµού τόσο σε 

πρόωρα όσο και σε τελειόµηνα νεογνά[106][107][109][110] . Επιπλέον, υπάρχουν ελάχιστες µελέτες στις 

οποίες γίνεται διάκριση µεταξύ πρόωρων νεογνών µε και χωρίς ΑτΠ, και ακόµη λιγότερες 

µελέτες παρέχουν επαναλαµβανόµενα προοπτικά δεδοµένα[110][111][112] . Υποστηρίζεται πως τα 

νεογνά που αναπτύσσουν ΑτΠ τείνουν να έχουν µικρότερους οφθαλµούς συγκριτικά µε νεογνά 
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χωρίς ΑτΠ, και πως «το µικρότερο αξονικό µήκος σχετίζεται µε την σοβαρότητα της νόσου». 

Τέλος,  αποτελεί κυριάρχη άποψη  πως το αξονικό µήκος στα πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ που δε 

χρήζει θεραπείας, είναι συγκρίσιµο µε το αξονικό µήκος των πρόωρων νεογνών χωρίς ΑτΠ[122]. 

 

5.2 Σκοπός 

Σκοπός αυτής της προοπτικής µελέτης ήταν να διερευνηθεί η σχέση µεταξύ της ΑτΠ και 

των παραγόντων που εµπλέκονται στην οφθαλµική ανάπτυξη σε πρόωρα βρέφη κατά τις πρώτες 

εβδοµάδες της ζωής. Τα βιοµετρικά χαρακτηριστικά AL και κεντρικό πάχος του κερατοειδούς 

(CCT) συγκρίνονται µεταξύ των πρόωρων βρεφών µε ή χωρίς ΑτΠ καθώς αυτά συνεχίζουν να 

µεταβάλλονται κατά τις πρώτες εβδοµάδες  µετά την πρόωρη γέννηση. Εξετάζονται επίσης και 

άλλες µεταβλητές που σχετίζονται µε την αξονική ανάπτυξη του οφθαλµού, όπως GA, BW, 

πρόσληψη βάρους καθώς αυτή φαίνεται να αποτελεί σηµαντικό παράγοντα και δείκτη για την 

εµφάνιση της ΑτΠ. Επιπλέον, διερευνήθηκε και η πιθανή σχέση της πρώιµης αυξηµένης 

θερµιδικής πρόσληψης και του βάρους των πρόωρων νεογνών µε την επίπτωση της ΑτΠ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 6 

 

6.1 Μεθοδολογία της έρευνας και πληθυσµός της µελέτης 

Η παρούσα µελέτη διεξήχθη µε τη συνεργασία δύο οµάδων της Οφθαλµολογικής και 

Νεογνολογικής Κλινικής του Πανεπιστηµιακού Γενικού Νοσοκοµείου Λάρισας. 

Πραγµατοποιήθηκε το χρονικό διάστηµα µεταξύ Οκτωβρίου 2013 και Αυγούστου 2015. Ο 

πληθυσµός - στόχος της έρευνας ήταν νεογνά που γεννήθηκαν πρόωρα και νοσηλεύτηκαν στην 

Νεογνολογική Κλινική του ΠΓΝΛ κατά την παραπάνω χρονική περίοδο. Η προοπτική αυτή 

µελέτη εγκρίθηκε από την Επιτροπή Δεοντολογίας του Πανεπιστηµίου Θεσσαλίας. Η 

οφθαλµολογική εξέταση έγινε σύµφωνα µε τα διεθνείς οδηγίες για τον έλεγχο της ΑτΠ. 

 

6.2 Ασθενείς 

Στη µελέτη µας συµπεριελήφθησαν 100 πρόωρα νεογνά. Τα κριτήρια ένταξης ήταν : 

§ Πρόωρα νεογνά, ηλικίας γέννησης <32 εβδοµάδων κύησης ή/και 

§ Πρόωρα νεογνά, βάρους γέννησης <1500 γρ.  

§ Η ολοκλήρωση και καταγραφή όλων των απαραίτητων οφθαλµολογικών εξετάσεων και 

των µετρήσεων βάρους 

Τα κριτήρια αποκλεισµού ήταν πρόωρα νεογνά µεγαλύτερης ηλικίας κύησης και 

µεγαλύτερου βάρους γέννησης που παρουσίασαν ασταθή κλινική πορεία στις πρώτες εβδοµάδες 

της ζωής τους και τα οποία εξετάστηκαν επίσης για ΑτΠ σύµφωνα µε τις διεθνείς οδηγίες 

ελέγχου.  

Επίσης πρόωρα νεογνά τα οποία δεν ολοκλήρωσαν ή παρέλειψαν κάποια εξέταση 

αποκλείστηκαν από την µελέτη.  
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6.3 Μεθοδολογία 

Κατά την πρώτη εξέταση, σε κάθε πρόωρο νεογνό που εντασσόταν στη µελέτη, 

δηµιουργούνταν ηλεκτρονικός φάκελος σύµφωνα µε το πρωτόκολλο, στον οποίο καταγραφόταν 

το επίθετο, το γένος, η ηµεροµηνία γέννησης, η διάρκεια κύησης, το βάρος γέννησης, και πλήρες 

περιγεννητικό ιστορικό. Σε κάθε εξέταση καταγραφόταν η ηµεροµηνία εξέτασης, η διορθωµένη 

ηλικία κύησης, το βάρος, τα ευρήµατα της βυθοσκόπησης για τον έλεγχο της ΑτΠ καθώς και τα 

δεδοµένα από τον υπερηχογραφικό οφθαλµολογικό έλεγχο. Κάθε εξέταση οριζόταν βάση των 

διεθνών οδηγιών για τον επανέλεγχο και καταγραφή της ΑτΠ ανάλογα µε τα βυθοσκοπικά 

ευρήµατα. Η  καταγραφή ολοκληρωνόταν για κάθε νεογνό όταν αυτό είχε ολοκληρώσει τον 

έλεγχο για την ΑτΠ, ήτοι όταν ολοκληρωνόταν η αγγείωση του αµφιβληστροειδούς.  

Στη οµάδα ελέγχου των τελειόµηνων νεογνών που δηµιουργήθηκε, έγινε µια εξέταση στην 

οποία καταγράφηκε το επίθετο, το γένος, η ηµεροµηνία γέννησης, το βάρος γέννησης, η διάρκεια 

κύησης καθώς επίσης και τα οφθαλµολογικά υπερηχογραφικά ευρήµατα.  

 

Εικόνα 6.1 – Ηλεκτρονική καρτέλα κάθε πρόωρου νεογνού σε υπολογιστικό φύλλο Excel  

 

 

Επώνυμο Διάρκεια/Κύησης
Γένος Βάρος/Γέννησης
Ημερομηνία/Γενν
Εβδομάδα 23 24 25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41
Βάρος
Ρυθμός/Αύξησης

Εξέταση 1η/ 2η 3η 4η 5η 6η 7η 8η 9η 10η/
Ημερομηνία
Δ./Ηλικία

Επανεξέταση
Προσθοπίσθιο/
μήκος/οφθαλμού/

ΔΟ

Προσθοπίσθιο/
μήκος/οφθαλμού/

ΑΟ

CCT ΔΟ
CCT ΑΟ

Μετάγγιση
Λοίμωξη

Παρατηρήσεις
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6.4 Σχεδιασµός της οφθαλµολογικής εξέτασης  

Κάθε πρόωρο νεογνό υποβλήθηκε σε κάθε επίσκεψη, αρχικώς σε βυθοσκοπικό έλεγχο για 

την ΑτΠ. Για τη µυδρίαση έγινε ενστάλλαξη 2 φόρες µε διαφορά 10 λεπτών σταγόνων 

φενυλεφρίνης και κυκλοπεντολάτης και έλεγχος µετά το πέρας 30 λεπτών από την τελευταία 

ενστάλλαξη.Πριν την έναρξη της εξέτασης, γινόταν ενστάλαξη µιας σταγόνας αναισθητικού 

κολλυρίου υδροχλωρικής προξυµετακαϊνης, και τοποθέτηση βλεφαροδιαστολέα. Η βυθοσκόπηση 

έγινε µε έµµεσο οφθαλµοσκόπιο (Heine Omega 500; Heine Optotechnik Germany)και χρήση 

συγκεντρικού φακού 20D. Επίσης για τους χειρισµούς κατά την εξέταση χρησιµοποιήθηκε 

βολβοπίεστρο.  

Μετά το πέρας της βυθοσκόπησης, κάθε πρόωρο νεογνό υποβλήθηκε σύµφωνα µε το 

πρωτόκολλο, σε υπερηχογραφικές µετρήσεις του αξονικού µήκους του οφθαλµού και του 

κεντρικού πάχους του κερατοειδούς. Εδώ αφαιρέθηκε ο βλεφαροδιαστολέας ώστε να µην 

εφαρµόζεται πίεση στον βολβό, και έγινε προσεκτικό άνοιγµα των βλεφάρων χωρίς να 

εφαρµόζεται πίεση. Οι µετρήσεις του αξονικού µήκους του οφθαλµού και του κεντρικού πάχους 

του κερατοειδούς ελήφθησαν µε Α-υπερηχογραφία (RxP OcuScan; Alcon Laboratories, Fort 

Worth, TX, USA). Στις µετρήσεις του αξονικού µήκους, λαµβάνονταν 10 επαναλαµβανόµενες 

µετρήσεις, και καταχωρούνταν η πιο αξιόπιστη σύµφωνα µε το γράφηµα. Στις µετρήσεις του 

κεντρικού πάχους του κερατοειδούςπραγµατοποιούνταν 10 επαναλαµβανόµενες µετρήσεις, και 

καταχωριζόταν η µέση τιµή.  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 7 

ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΗ ΑΝΑΛΥΣΗ ΔΕΔΟΜΕΝΩΝ 

 

7.1 Περιγραφική στατιστική 

 Στην ενότητα αυτή παρατίθενται τα περιγραφικά µέτρα (µέση τιµή, διάµεσος, διακύµανση, 

τυπική απόκλιση κλπ) για κάθε µια από τις µεταβλητές του δείγµατός µας, ώστε να δοθεί µια 

εποπτική εικόνα των µετρήσεων που πραγµατοποιήθηκαν. Προκειµένου να µελετηθεί η επίδραση 

δυνητικών παραγόντων κινδύνου στην εµφάνιση της ΑτΠ συλλέχθηκαν δεδοµένα από ένα δείγµα 

100 πρόωρων νεογνών από το Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο της Λάρισας. Από αυτά,τα 55 ήταν 

άρρενα (ποσοστό 55%) καιτα 45 θήλεα (ποσοστό 45%), δηλαδή στο πλαίσιο του δυνατού υπήρξε 

µια ισορροπηµένη κατανοµή µεταξύ αρρένων και θηλέων, όπως φαίνεται και στο Γράφηµα 7.1. Η 

κατανοµή της ηλικίας γέννησης (ΗΓ) των νεογνών 

 

Γράφηµα 7.1:Κατανοµή των αρσενικών και θηλυκών νεογνών στο δείγµα µας. 
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Περιγραφικά µέτρα 

 Στατιστικά 
Τυπικό 

Σφάλµα 

Ηλικία Γέννησης (εβδοµάδες) Μέση Τιµή 29,34 ,256 

95% Διάστηµα 

Εµπιστοσύνης για τη µέση 

τιµή 

Κάτω όριο 28,84  
Πάνω όριο 29,85  

5% τετριµµένος µέσος  29,38  
Διάµεσος 30,00  
Διακύµανση 6,473  
Τυπική απόκλιση 2,544  
Ελάχιστη τιµή 23  
Μέγιστη τιµή 35  
Εύρος 12  
Ενδοτετατροµοριακό Εύρος 4  
Λοξότητα -,307 ,243 

Κυρτότητα -,313 ,481 

Πίνακας 7.1: Περιγραφικά στατιστικά µέτρα για την ηλικία γέννησης των νεογνών του δείγµατός µας. 

Γράφηµα 7.2:Ραβδόγραµµα για την ηλικία γέννησης των νεογνών του δείγµατός µας. 
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αυτών φαίνεται στο ραβδόγραµµα του Γραφήµατος 7.2 ενώ τα αντίστοιχα µέτρα θέσης και 

διασποράς στον Πίνακα 6.1. Όπωςφαίνεται από τον Πίνακα 7.1, η µέση ηλικία των νεογνών του 

δείγµατός µας είναι 29,34 εβδοµάδες µε τυπική απόκλιση 2,544 εβδοµάδες. Όσο αφορά το βάρος 

γέννησης (ΒΓ) των νεογνών του δείγµατος αυτού, είχε µέση τιµή 1251,45 γραµµάρια µε τυπική 

απόκλιση 318,788 γραµµάρια. Ο Πίνακας 7.2 περιέχει µια ολοκληρωµένη συλλογή των 

περιγραφικών µέτρων για το ΒΓ, ενώ στο Γράφηµα 7.3 απεικονίζεται το ιστόγραµµα της 

κατανοµής του ΒΓ των νεογνών. Από τα 100 νεογνά του δείγµατός µας 36 (36%) ανέπτυξαν 

 

Περιγραφικά µέτρα 

 Στατιστικά 
Τυπικό 

Σφάλµα 

Βάρος Γέννησης Μέση Τιµή 1251,45 31,879 

95% Διάστηµα 

Εµπιστοσύνης για τη µέση 

τιµή 

Κάτω όριο 1188,20  
Πάνω όριο 1314,70  

5% τετριµµένος µέσος  1248,39  
Διάµεσος 1230,00  
Διακύµανση 101625,907  
Τυπική απόκλιση 318,788  
Ελάχιστη τιµή 550  
Μέγιστη τιµή 2060  
Εύρος 1510  
Ενδοτετατροµοριακό Εύρος 446  
Λοξότητα ,060 ,241 

Κυρτότητα -,059 ,478 

Πίνακας 7.2:Περιγραφικά στατιστικά µέτρα για το βάρος γέννησης των νεογνών του δείγµατός µας. 

 

ΑτΠ (Γράφηµα 7.4). Από αυτά που παρουσιάσαν ΑτΠ, 12 (33,33%) ανέπτυξαν σταδίου 1 

ΑτΠ, 7 (19,44%) σταδίου 2, 12 (33,33%) σταδίου 3 και 5 (13,98%) σταδίου 3+ που χρήζει 

θεραπείας και  υποβλήθηκαν σε laser φωτοπηξία. Η κατανοµή των σταδίων ΑτΠ που ανέπτυξαν 

τα νεογνά απεικονίζεται στο Γράφηµα 7.4.   
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Γράφηµα 7.4: Διάγραµµα πίτας για την εµφάνιση της ΑτΠ στο δείγµα µας. 

 

 

Γράφηµα 7.3:Ιστόγραµµα για το βάρος γέννησης των νεογνών του δείγµατός µας. 
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Γράφηµα 7.5: Κατανοµή των νεογνών που ανάπτυξαν ΑτΠ στα αντίστοιχα στάδιά της. 

Για τα εν λόγω νεογνά µετρήθηκανεπαναλαµβανόµενα, σε εβδοµαδιαία βάση, από την 30η 

εβδοµάδα ζωής (Ηλικία) τους µέχρι και την 38η (δεδοµένου ότι δεν εξήλθαν από το 

Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο της Λάρισας έως τότε) το αξονικό µήκος (ΑΜ) αριστερού και 

δεξιού οφθαλµού σε mm, το κεντρικό πάχος κερατοειδούς (ΚΠΚ) αριστερού και δεξιού 

οφθαλµούσε µmκαι το σωµατικό τους βάρος (ΣΒ) σε γραµµάρια. Εκτός από τις τιµές του ΑΜ, 

ΚΠΦ και ΣΒ, θεωρήθηκε ότι και οι µεταβολές των τιµών αυτών από µέτρηση σε µέτρηση, σε 

εβδοµαδιαία βάση, µπορεί να αποτελέσουν δυνητικό παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση της 

ΑτΠ. Με βάση αυτό το σκεπτικό, ορίστηκαν και υπολογίστηκαν οι τιµές των ακόλουθων 

µεταβλητών: 

§ µεταβολή ΑΜ = η µεταβολή στην τιµή του ΑΜ µεταξύ δυο διαδοχικών  

                               εβδοµαδιαίων µετρήσεων.  

Για παράδειγµα, η µεταβολή_ΑΜ στο διάστηµα [30, 31], δηλαδή στο διάστηµα µεταξύ της 30ης 

και 31ης εβδοµάδας ζωής ενός νεογνού είναι ίση µε: 

ΑΜ του νεογνού την εβδοµάδα 31− ΑΜ του νεογνού την εβδοµάδα 30 
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Με όµοιο τρόπο ορίστηκαν οι µεταβλητές: 

§ µεταβολή ΚΠΚ = η µεταβολή στην τιµή του ΚΠΚ µεταξύ δυο διαδοχικών  

                                 εβδοµαδιαίων µετρήσεων. 

§ µεταβολή ΣΒ = η µεταβολή στην τιµή του ΣΒ µεταξύ δυο διαδοχικών  

                                 εβδοµαδιαίων µετρήσεων. 

Τέλος, ορίστηκε το ποσοστό µεταβολής του βάρους (ΠΜΒ) ενός νεογνού ως εξής: 

§ ΠΜΒ στο διάστηµα [i, i+1] 

=
𝛴𝛣 𝜏𝜂𝜈 𝜀𝛽𝛿𝜊𝜇ά𝛿𝛼 𝑖 + 1 − 𝛴𝛣 𝜏𝜂𝜈 𝜀𝛽𝛿𝜊𝜇ά𝛿𝛼 𝑖

𝛴𝛣 𝜏𝜂𝜈 𝜀𝛽𝛿𝜊𝜇ά𝛿𝛼 𝑖  

 𝑖 = 30,31,… ,37 

Για κάθε µια από τις παραπάνω µεταβλητές παρατίθενται τα αντίστοιχα περιγραφικά 

µέτρα για την οµάδα νεογνών που ανέπτυξαν ΑτΠ (οµάδα Α) καθώς επίσης και για την οµάδα 

των νεογνών που δεν παρουσίασαν τελικά ΑτΠ (οµάδα Β) για κάθε εβδοµάδα µέτρησης όπου η 

ηλικία των νεογνών ήταν 30,31,…,38 εβδοµάδες. Στόχος είναι η εύρεση ενδείξεων για πιθανές 

διαφορές στις µετρήσεις µεταξύ των παραπάνω οµάδων από τα αντίστοιχα γραφήµατα και 

πίνακες.  

§ Αξονικό µήκος (ΑΜ): 

Τα µέτρα θέσης και διασποράς του ΑΜ, καθώς και το πλήθος µετρήσεων (Ν) σε κάθε µια 

από τις προαναφερθείσες οµάδες παρουσιάζονται αναλυτικά στον Πίνακα 7.3 και απεικονίζονται 

στο Γράφηµα 7.6. Όπως γίνεται φανερό, κυρίως από το Γράφηµα 7.6, στα νεογνά του δείγµατός 

µας το µέσο ΑΜ είναι µεγαλύτερο για τα νεογνά που δεν παρουσίασαν ΑτΠ σε σχέση µε το µέσο 

ΑΜ των νεογνών που εµφάνισαν ΑτΠ σε κάθε ηλικία. Εξαίρεση αποτελούν τα νεογνά 31ης 

εβδοµάδας όπου το µέσο ΑΜ είναι περίπου ίσο στα νεογνά που εµφάνισαν ΑτΠ και σε αυτά που 

δεν εµφάνισαν (15,44 ≅ 15,49).  
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ΑΜ 
  ΑτΠ   ΑτΠ 
Ηλικία   Όχι Ναι Σύνολο Ηλικία  Όχι Ναι Σύνολο 

30 N (πλήθος) 9 2 11 35,00 N (πλήθος) 86 49 135 

Μέση τιµή  15,4944 15,1000 15,4227 Μέση τιµή  16,3745 15,9994 16,2384 

Τυπική απόκλιση ,27121 ,07071 ,29121 Τυπική απόκλιση ,52006 ,49178 ,53943 

Διακύµανση ,074 ,005 ,085 Διακύµανση ,270 ,242 ,291 

Διάµεσος 15,6100 15,1000 15,5600 Διάµεσος 16,4800 16,1000 16,3200 

Ελάχιστη τιµή 15,10 15,05 15,05 Ελάχιστη τιµή 15,30 14,90 14,90 

Μέγιστη τιµή 15,76 15,15 15,76 Μέγιστη τιµή 17,65 17,03 17,65 

31 N (πλήθος) 22 6 28 36,00 N (πλήθος) 129 59 188 

Μέση τιµή  15,4405 15,4900 15,4511 Μέση τιµή  16,6250 16,0912 16,4574 

Τυπική απόκλιση ,34803 ,34728 ,34201 Τυπική απόκλιση ,45672 ,48003 ,52529 

Διακύµανση ,121 ,121 ,117 Διακύµανση ,209 ,230 ,276 

Διάµεσος 15,3200 15,5450 15,3800 Διάµεσος 16,7300 16,2300 16,5350 

Ελάχιστη τιµή 14,90 15,03 14,90 Ελάχιστη τιµή 15,42 15,05 15,05 

Μέγιστη τιµή 16,05 15,85 16,05 Μέγιστη τιµή 17,76 16,75 17,76 

32 N (πλήθος) 38 14 52 37,00 N (πλήθος) 81 60 141 

Μέση τιµή  15,7158 15,6364 15,6944 Μέση τιµή  16,8081 16,2450 16,5685 

Τυπική απόκλιση ,36617 ,34294 ,35849 Τυπική απόκλιση ,43403 ,51605 ,54585 

Διακύµανση ,134 ,118 ,129 Διακύµανση ,188 ,266 ,298 

Διάµεσος 15,8000 15,7300 15,8000 Διάµεσος 16,8500 16,3550 16,6600 

Ελάχιστη τιµή 15,00 15,05 15,00 Ελάχιστη τιµή 15,86 15,17 15,17 

Μέγιστη τιµή 16,35 16,01 16,35 Μέγιστη τιµή 17,87 17,30 17,87 

33 N (πλήθος) 50 26 76 38,00 N (πλήθος) 127 61 188 

Μέση τιµή  15,8778 15,7750 15,8426 Μέση τιµή  17,0453 16,3987 16,8355 

Τυπική απόκλιση ,43278 ,42806 ,43111 Τυπική απόκλιση ,42378 ,51965 ,54752 

Διακύµανση ,187 ,183 ,186 Διακύµανση ,180 ,270 ,300 

Διάµεσος 15,9150 15,8950 15,9000 Διάµεσος 17,1000 16,4500 16,9550 

Ελάχιστη τιµή 15,10 15,10 15,10 Ελάχιστη τιµή 16,13 15,17 15,17 

Μέγιστη τιµή 16,77 16,65 16,77 Μέγιστη τιµή 17,98 17,20 17,98 

34 N (πλήθος) 67 35 102 Συνολικά N (πλήθος) 609 312 921 

Μέση τιµή  16,1218 15,7797 16,0044 Μέση τιµή  16,4687 16,0669 16,3326 

Τυπική απόκλιση ,51134 ,39154 ,49911 Τυπική απόκλιση ,64920 ,53572 ,64168 

Διακύµανση ,261 ,153 ,249 Διακύµανση ,421 ,287 ,412 

Διάµεσος 16,2900 15,9000 16,1400 Διάµεσος 16,5200 16,1000 16,3500 

Ελάχιστη τιµή 14,62 15,15 14,62 Ελάχιστη τιµή 14,62 14,90 14,62 

Μέγιστη τιµή 16,88 16,57 16,88 Μέγιστη τιµή 17,98 17,30 17,98 

Πίνακας 7.3 Περιγραφικά µέτρα του ΑΜ για τα νεογνά της Α΄ και Β΄ οµάδας σε ηλικία30,31,…,38 εβδοµάδων 
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Γράφηµα 7.6 Ραβδόγραµµα µε τις µέσες τιµές του ΑΜ, την αντίστοιχη τυπική απόκλιση (errorbars) και το πλήθος 

µετρήσεων για τα νεογνά των δυο οµάδων σε ηλικία 30,31,…,38 εβδοµάδων 
 
 

§ Μεταβολή ΑΜ (ΜΑΜ): 

Για τη ΜΑΜ τα αντίστοιχα περιγραφικά στατιστικά καταγράφονται στον Πίνακα 7.4 και 

στο Γράφηµα 7.7. Στην ΜΑΜ έχουµε µια ξεκάθαρη διαφοροποίηση ανάµεσα στις δυο οµάδες 

νεογνών του δείγµατός µας. Σε κάθε ηλικία µέτρησης, η µέση µεταβολή του ΑΜ στα νεογνά που 

δεν παρουσίασαν ΑτΠ είναι σαφώς µεγαλύτερη από την αντίστοιχη µέση µεταβολή του ΑΜ των 

νεογνών που εµφάνισαν ΑτΠ. Επιπλέον παρατηρούµε ότι η µέση ΜΑΜ είναι µεγαλύτερη των 

0,13mm σε όλες τις ηλικίες για νεογνά της Α΄ οµάδας, ενώ είναι µικρότερη των 0,14mmσε όλες 

τις ηλικίες για νεογνά της οµάδας Β΄.  
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Μεταβολή ΑΜ 
Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα 

  ΑτΠ     ΑτΠ 
  Όχι Ναι Σύνολο 

Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα 

  
  
  
  
  
  
  

  

Όχι Ναι Σύνολο 
30-31 

N (πλήθος) 5 6 11 

Μέση τιµή  0,134 -0,0183 0,0509 

Τυπική απόκλιση 0,03975 0,15303 0,13663 

Διακύµανση 0,002 0,023 0,019 

Διάµεσος 0,12 0,005 0,1 

Ελάχιστη τιµή 0,1 -0,31 -0,31 

Μέγιστη τιµή 0,2 0,12 0,2 

31-32 

N (πλήθος) 14 14 28 

35-36 

N (πλήθος) 68 59 127 

Μέση τιµή  0,215 0,1114 0,1632 Μέση τιµή  0,2478 0,0792 0,1694 

Τυπική απόκλιση 0,20152 0,22525 0,21625 Τυπική 
απόκλιση 0,13428 0,27908 0,22928 

Διακύµανση 0,041 0,051 0,047 Διακύµανση 0,018 0,078 0,053 

Διάµεσος 0,155 0,05 0,125 Διάµεσος 0,215 0,08 0,18 

Ελάχιστη τιµή 0,05 -0,3 -0,3 Ελάχιστη 
τιµή 0,1 -0,48 -0,48 

Μέγιστη τιµή 0,7 0,51 0,7 Μέγιστη τιµή 0,68 0,85 0,85 

32-33 

N (πλήθος) 28 24 52 

36-37 

N (πλήθος) 73 60 133 

Μέση τιµή  0,2339 0,0013 0,1265 Μέση τιµή  0,2241 0,145 0,1884 

Τυπική απόκλιση 0,20108 0,38472 0,31918 Τυπική 
απόκλιση 0,13971 0,28252 0,21882 

Διακύµανση 0,04 0,148 0,102 Διακύµανση 0,02 0,08 0,048 

Διάµεσος 0,235 0,045 0,125 Διάµεσος 0,16 0,14 0,15 

Ελάχιστη τιµή -0,2 -0,83 -0,83 Ελάχιστη 
τιµή 0,04 -0,7 -0,7 

Μέγιστη τιµή 0,67 0,76 0,76 Μέγιστη τιµή 0,69 1,13 1,13 

33-34 

N (πλήθος) 38 32 70 

37-38 

N (πλήθος) 73 61 134 

Μέση τιµή  0,2687 0,08 0,1824 Μέση τιµή  0,2263 0,1395 0,1868 

Τυπική απόκλιση 0,20419 0,17509 0,21235 Τυπική 
απόκλιση 0,11228 0,19466 0,16063 

Διακύµανση 0,042 0,031 0,045 Διακύµανση 0,013 0,038 0,026 

Διάµεσος 0,2 0,055 0,18 Διάµεσος 0,21 0,1 0,18 

Ελάχιστη τιµή 0,01 -0,42 -0,42 Ελάχιστη 
τιµή 0,09 -0,31 -0,31 

Μέγιστη τιµή 0,9 0,39 0,9 Μέγιστη τιµή 0,57 0,65 0,65 

34-35 

N (πλήθος) 54 43 97 

Συνολικά 

N (πλήθος) 353 299 652 

Μέση τιµή  0,2906 0,1353 0,2218 Μέση τιµή  0,2432 0,1062 0,1804 

Τυπική απόκλιση 0,19285 0,20508 0,21199 Τυπική 
απόκλιση 0,15927 0,2526 0,21817 

Διακύµανση 0,037 0,042 0,045 Διακύµανση 0,025 0,064 0,048 

Διάµεσος 0,24 0,08 0,17 Διάµεσος 0,2 0,1 0,16 

Ελάχιστη τιµή 0,05 -0,25 -0,25 Ελάχιστη 
τιµή -0,2 -0,83 -0,83 

Μέγιστη τιµή 0,8 0,69 0,8 Μέγιστη τιµή 0,9 1,13 1,13 

Πίνακας 7.4 Περιγραφικά µέτρα της εβδοµαδιαίας µεταβολής του ΑΜ για τα νεογνά των δυο οµάδων. 
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Γράφηµα 7.7 Ραβδόγραµµα µε τις µέσες τιµές της µεταβολής του ΑΜ σε µετρήσεις που έγιναν µεταξύ των 
εβδοµάδων [𝑖, 𝑖 + 1], 𝑖 = 30,… ,37, την αντίστοιχη τυπική απόκλιση (errorbars) και το πλήθος µετρήσεων για τα 
νεογνά των δυο οµάδων.   

§ ΚΠΚ και Μεταβολή ΚΠΚ: 

Ο Πίνακας 7.5 και το Γράφηµα 7.8 αποδίδουν αναλυτικά τα περιγραφικά µέτρα για το 

ΚΠΚ. Είναι εύκολο να παρατηρήσει κανείς ότι στο δείγµα µας το µέσο ΚΠΚ των οφθαλµών των 

νεογνών που δεν εµφάνισαν ΑτΠ είναι µικρότερο από το αντίστοιχο µέσο ΚΠΚ των νεογνών που 

παρουσίασαν ΑτΠ, σε κάθε ηλικία µέτρησης. Όσο αφορά την εβδοµαδιαία Μεταβολή του ΚΠΚ, 

τα αντίστοιχα περιγραφικά µέτρα για τα νεογνά του δείγµατός µας συγκεντρώνονται στον Πίνακα 

7.6 και το Γράφηµα 7.9. Από το Γράφηµα 7.9 γίνεται αντιληπτό ότι σε όλα τα εβδοµαδιαία 

διαστήµατα, εκτός του τελευταίου [37,38], η µεταβολή του ΚΠΚ είναι µικρότερη στα νεογνά που 

δεν παρουσίασαν ΑτΠ σε σχέση µε αυτά που παρουσίασαν. Με άλλα λόγια, η µείωση του ΚΠΚ 

είναι πιο έντονη, κατ’ απόλυτη τιµή, στα νεογνά που δεν εµφάνισαν ΑτΠ σε σχέση µε αυτά που 

εµφάνισαν. 
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ΚΠΚ 
    ΑτΠ     ΑτΠ 
Ηλικία    Όχι Ναι Σύνολο Ηλικία   Όχι Ναι Σύνολο 

30 

N (πλήθος) 9 2 11 

35 

N (πλήθος) 86 49 135 

Μέση τιµή  673,333 684,000 675,273 Μέση τιµή  593,128 606,551 598,000 

Τυπική 
απόκλιση 25,343 1,414 23,079 Τυπική 

απόκλιση 46,925 43,129 45,881 

Διακύµανση 642,250 2,000 532,618 Διακύµανση 2201,972 1860,086 2105,045 

Διάµεσος 665 684 683 Διάµεσος 594,5 615 598 

Ελάχιστη 
τιµή 629 683 629 Ελάχιστη 

τιµή 425 488 425 

Μέγιστη 
τιµή 701 685 701 Μέγιστη 

τιµή 696 667 696 

31 

N (πλήθος) 23 6 29 

36 

N (πλήθος) 128 59 187 

Μέση τιµή  636,217 667,167 642,621 Μέση τιµή  575,384 593,254 581,022 

Τυπική 
απόκλιση 55,080 12,123 50,722 Τυπική 

απόκλιση 67,364 35,556 59,683 

Διακύµανση 3033,814 146,967 2572,744 Διακύµανση 4537,924 1264,227 3562,037 

Διάµεσος 642 669 652 Διάµεσος 582 599 587 

Ελάχιστη 
τιµή 493 653 493 Ελάχιστη 

τιµή 16,1 486 16,1 

Μέγιστη 
τιµή 702 680 702 Μέγιστη 

τιµή 696 657 696 

32 

N (πλήθος) 38 14 52 

37 

N (πλήθος) 82 60 142 

Μέση τιµή  643,263 643,714 643,385 Μέση τιµή  563,549 586,733 573,345 

Τυπική 
απόκλιση 43,896 24,783 39,427 Τυπική 

απόκλιση 42,386 38,925 42,405 

Διακύµανση 1926,848 614,220 1554,516 Διακύµανση 1796,596 1515,148 1798,171 

Διάµεσος 659,5 642,5 654 Διάµεσος 561 594 571,5 

Ελάχιστη 
τιµή 512 595 512 Ελάχιστη 

τιµή 432 489 432 

Μέγιστη 
τιµή 698 675 698 Μέγιστη 

τιµή 675 661 675 

33 

N (πλήθος) 50 26 76 

38 

N (πλήθος) 127 61 188 

Μέση τιµή  629,440 620,077 626,237 Μέση τιµή  541,853 571,525 551,481 

Τυπική 
απόκλιση 36,544 41,269 38,213 Τυπική 

απόκλιση 77,557 37,053 68,465 

Διακύµανση 1335,476 1703,114 1460,210 Διακύµανση 6015,128 1372,920 4687,488 

Διάµεσος 632,5 619,5 629,5 Διάµεσος 546 584 554 

Ελάχιστη 
τιµή 554 529 529 Ελάχιστη 

τιµή 5 473 5 

Μέγιστη 
τιµή 683 688 688 Μέγιστη 

τιµή 657 641 657 

34 

N (πλήθος) 67 35 102 

Συνολικά 

N (πλήθος) 610 312 922 

Μέση τιµή  610,507 613,971 611,696 Μέση τιµή  585,570 598,667 590,002 

Τυπική 
απόκλιση 41,369 43,935 42,081 Τυπική 

απόκλιση 66,360 43,953 60,022 

Διακύµανση 1711,375 1930,264 1770,847 Διακύµανση 4403,700 1931,856 3602,680 

Διάµεσος 607 621 610,5 Διάµεσος 586 600 590 

Ελάχιστη 
τιµή 476 532 476 Ελάχιστη 

τιµή 5 473 5 

Μέγιστη 
τιµή 698 689 698 Μέγιστη 

τιµή 702 689 702 

Πίνακας 7.5 Μέτρα θέσης και διασποράς για το ΚΠΚ στις δυο οµάδες νεογνών και σε κάθε ηλικία µέτρησης. 
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Γράφηµα 7.8 Ραβδόγραµµα µέσης τιµής του ΚΠΚ µε τα errorbars των τυπικών αποκλίσεων (Τ.Α.) και το πλήθος 
µετρήσεων για τις δυο οµάδες νεογνών σε κάθε ηλικία µέτρησης.  

 

 
Γράφηµα 7.9 Ραβδόγραµµα µέσης εβδοµαδιαίας µεταβολής του ΚΠΚ µε τα errorbars των Τ.Α. και το πλήθος 
µετρήσεων για τις δυο οµάδες νεογνών. 
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Πίνακας 7.6 Μέτρα θέσης και διασποράς για την εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ στις δυο οµάδες νεογνών. 

 

Μεταβολή ΚΠΚ 
Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα 

  ΑτΠ     ΑτΠ 
  Όχι Ναι Σύνολο 

Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα   Όχι Ναι Σύνολο 

30-31 

N (πλήθος) 5 6 11 

Μέση τιµή  -15,000 -11,667 -13,182 

Τυπική 
απόκλιση 14,335 13,663 13,363 

Διακύµανση 205,500 186,667 178,564 

Διάµεσος -14 -9,5 -10 

Ελάχιστη 
τιµή -38 -32 -38 

Μέγιστη τιµή -3 9 9 

31-32 

N (πλήθος) 15 14 29 

35-36 

N (πλήθος) 67 59 126 

Μέση τιµή  -14,467   1,000   -7,000   Μέση τιµή  -14,881   -14,525   -14,714   

Τυπική 
απόκλιση 20,202   25,525   23,842   Τυπική 

απόκλιση 13,596   18,596   16,065   

Διακύµανση 408,124   651,538   568,429   Διακύµανση 184,864   345,805   258,094   

Διάµεσος -15 -6 -10 Διάµεσος -12 -11 -12 

Ελάχιστη 
τιµή -55 -36 -55 Ελάχιστη 

τιµή -57 -78 -78 

Μέγιστη τιµή 19 66 66 Μέγιστη τιµή 11 16 16 

32-33 

N (πλήθος) 28 24 52 

36-37 

N (πλήθος) 73 60 133 

Μέση τιµή  -17,464   -9,250   -13,673   Μέση τιµή  -16,973   -8,867   -13,316   

Τυπική 
απόκλιση 13,257   26,064   20,408   Τυπική 

απόκλιση 16,343   18,205   17,613   

Διακύµανση 175,739   679,326   416,499   Διακύµανση 267,083   331,440   310,218   

Διάµεσος -18,5 -9 -17,5 Διάµεσος -13 -8,5 -11 

Ελάχιστη 
τιµή -46 -60 -60 Ελάχιστη 

τιµή -80 -60 -80 

Μέγιστη τιµή 16 38 38 Μέγιστη τιµή 19 20 20 

33-34 

N (πλήθος) 38 32 70 

37-38 

N (πλήθος) 73 61 134 

Μέση τιµή  -17,079   -11,531   -14,543   Μέση τιµή  -14,068   -14,951   -14,470   

Τυπική 
απόκλιση 13,643   19,624   16,750   Τυπική 

απόκλιση 11,920   23,377   17,990   

Διακύµανση 186,129   385,096   280,571   Διακύµανση 142,092   546,481   323,649   

Διάµεσος -14,5 -14 -14 Διάµεσος -11 -12 -11,5 

Ελάχιστη 
τιµή -57 -52 -57 Ελάχιστη 

τιµή -53 -73 -73 

Μέγιστη τιµή 22 36 36 Μέγιστη τιµή 11 87 87 

34-35 

N (πλήθος) 54 43 97 

Συνολικά 

N (πλήθος) 354 299 653 

Μέση τιµή  -19,278   -7,465   -14,041   Μέση τιµή  -16,110   -10,933   -13,740   

Τυπική 
απόκλιση 18,384   19,595   19,733   Τυπική 

απόκλιση 15,157   20,894   18,182   

Διακύµανση 337,978   383,969   389,373   Διακύµανση 229,736   436,539   330,567   

Διάµεσος -15 -11 -13 Διάµεσος -13 -11 -12 

Ελάχιστη 
τιµή -97 -45 -97 Ελάχιστη 

τιµή -97 -78 -97 

Μέγιστη τιµή -2 40 40 Μέγιστη τιµή 31 87 87 
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Βάρος νεογνού 
    ΑτΠ     ΑτΠ 
Ηλικία    Όχι Ναι Σύνολο Ηλικία   Όχι Ναι Σύνολο 

30 

N (πλήθος) 12 2 14 

35 

N (πλήθος) 85 49 134 

Μέση τιµή  1168,333 920,000 1132,857 Μέση τιµή  2236,118 1922,041 2121,269 

Τυπική 
απόκλιση 158,248 0,000 171,237 Τυπική 

απόκλιση 431,517 391,700 442,753 

Διακύµανση 25042,424 0,000 29321,978 Διακύµανση 186206,772 153429,082 196030,333 

Διάµεσος 1177,5 920 1100 Διάµεσος 2340 1980 2100 

Ελάχιστη 
τιµή 920 920 920 Ελάχιστη 

τιµή 1320 1085 1085 

Μέγιστη 
τιµή 1345 920 1345 Μέγιστη 

τιµή 3050 2590 3050 

31 

N (πλήθος) 28 6 34 

36 

N (πλήθος) 129 59 188 

Μέση τιµή  1289,643 1178,333 1270,000 Μέση τιµή  2486,977 2087,458 2361,596 

Τυπική 
απόκλιση 337,811 178,568 316,314 Τυπική 

απόκλιση 424,836 407,643 457,861 

Διακύµανση 114116,534 31886,667 100054,545 Διακύµανση 180485,320 166172,735 209636,477 

Διάµεσος 1290 1265 1265 Διάµεσος 2500 2120 2340 

Ελάχιστη 
τιµή 760 950 760 Ελάχιστη 

τιµή 1645 1200 1200 

Μέγιστη 
τιµή 1870 1320 1870 Μέγιστη 

τιµή 3850 2720 3850 

32 

N (πλήθος) 40 14 54 

37 

N (πλήθος) 80 60 140 

Μέση τιµή  1435,400 1420,000 1431,407 Μέση τιµή  2809,750 2242,800 2566,771 

Τυπική 
απόκλιση 344,477 225,644 315,997 Τυπική 

απόκλιση 379,245 455,851 499,230 

Διακύµανση 118664,656 50915,385 99854,359 Διακύµανση 143826,519 207800,027 249230,451 

Διάµεσος 1370 1470 1410 Διάµεσος 2890 2285 2605 

Ελάχιστη 
τιµή 780 970 780 Ελάχιστη 

τιµή 1950 1175 1175 

Μέγιστη 
τιµή 2160 1715 2160 Μέγιστη 

τιµή 3560 3020 3560 

33 

N (πλήθος) 50 26 76 

38 

N (πλήθος) 127 61 188 

Μέση τιµή  1752,400 1602,692 1701,184 Μέση τιµή  3057,953 2447,705 2859,947 

Τυπική 
απόκλιση 447,116 285,283 403,547 Τυπική 

απόκλιση 454,170 546,689 562,975 

Διακύµανση 199912,490 81386,462 162849,912 Διακύµανση 206270,379 298868,811 316940,906 

Διάµεσος 1880 1590 1670 Διάµεσος 3100 2530 2900 

Ελάχιστη 
τιµή 890 1000 890 Ελάχιστη 

τιµή 2165 1300 1300 

Μέγιστη 
τιµή 2515 2215 2515 Μέγιστη 

τιµή 4420 3500 4420 

34 

N (πλήθος) 67 35 102 

Συνολικά 

N (πλήθος) 618 312 930 

Μέση τιµή  1932,537 1697,714 1851,961 Μέση τιµή  2344,136 2022,750 2236,316 

Τυπική 
απόκλιση 389,226 370,162 397,084 Τυπική 

απόκλιση 696,330 536,323 664,363 

Διακύµανση 151497,252 137019,622 157675,325 Διακύµανση 484876,088 287642,227 441377,900 

Διάµεσος 2000 1710 1855 Διάµεσος 2365 2020 2260 

Ελάχιστη 
τιµή 1120 965 965 Ελάχιστη 

τιµή 760 920 760 

Μέγιστη 
τιµή 2720 2520 2720 Μέγιστη 

τιµή 4420 3500 4420 

Πίνακας 7.7 Μέτρα θέσης και διασποράς για το σωµατικό βάρος των νεογνών στις δυο οµάδες σε κάθε ηλικία 
µέτρησης. 
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Μεταβολή Βάρους 
    ΑτΠ     ΑτΠ 
Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα   Όχι Ναι Σύνολο 

Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα   Όχι Ναι Σύνολο 

30-31 

N (πλήθος) 6 6 12 

Μέση τιµή  148,333 148,333 148,333 

Τυπική 
απόκλιση 76,070 92,340 80,660 

Διακύµανση 5786,667 8526,667 6506,061 

Διάµεσος 145 195 170 

Ελάχιστη 
τιµή 65 30 30 

Μέγιστη 
τιµή 235 220 235 

31-32 

N (πλήθος) 14 14 28 

35-36 

N (πλήθος) 67 59 126 

Μέση τιµή  110,000   136,429   123,214   Μέση τιµή  332,687   215,763   277,937   

Τυπική 
απόκλιση 71,036   85,697   78,401   Τυπική 

απόκλιση 268,285   91,604   212,905   

Διακύµανση 5.046,154   7.343,956   6.146,693   Διακύµανση 71.976,764   8.391,219   45.328,508   

Διάµεσος 90 115 112,5 Διάµεσος 250 220 240 

Ελάχιστη 
τιµή 20 20 20 Ελάχιστη 

τιµή 130 60 60 

Μέγιστη 
τιµή 230 250 250 Μέγιστη 

τιµή 1750 435 1750 

32-33 

N (πλήθος) 28 24 52 

36-37 

N (πλήθος) 72 60 132 

Μέση τιµή  203,000   216,250   209,115   Μέση τιµή  271,111   150,300   216,197   

Τυπική 
απόκλιση 153,524   130,836   142,275   Τυπική 

απόκλιση 73,505   209,465   162,282   

Διακύµανση 23.569,481   17.117,935   20.242,300   Διακύµανση 5.402,973   43.875,536   26.335,365   

Διάµεσος 238,5 187,5 213,5 Διάµεσος 250 177 232,5 

Ελάχιστη 
τιµή -150 30 -150 Ελάχιστη 

τιµή 140 -860 -860 

Μέγιστη 
τιµή 410 500 500 Μέγιστη 

τιµή 520 335 520 

33-34 

N (πλήθος) 38 32 70 

37-38 

N (πλήθος) 71 61 132 

Μέση τιµή  159,211   158,750   159,000   Μέση τιµή  320,986   194,787   262,667   

Τυπική 
απόκλιση 272,065   100,763   210,365   Τυπική 

απόκλιση 209,345   192,478   210,655   

Διακύµανση 74.019,630   10.153,226   44.253,333   Διακύµανση 43.825,443   37.047,737   44.375,522   

Διάµεσος 250 135 210 Διάµεσος 310 150 232,5 

Ελάχιστη 
τιµή -650 -10 -650 Ελάχιστη 

τιµή -650 30 -650 

Μέγιστη 
τιµή 350 340 350 Μέγιστη 

τιµή 780 1100 1100 

34-35 

N (πλήθος) 53 43 96 

Συνολικά 

N (πλήθος) 349 299 648 

Μέση τιµή  334,340   209,302   278,333   Μέση τιµή  276,458   186,288   234,852   

Τυπική 
απόκλιση 289,975   127,572   239,014   Τυπική 

απόκλιση 225,756   154,069   200,922   

Διακύµανση 84.085,613   16.274,502   57.127,719   Διακύµανση 50.965,692   23.737,293   40.369,579   

Διάµεσος 270 220 242,5 Διάµεσος 250 180 230 

Ελάχιστη 
τιµή 80 -150 -150 Ελάχιστη 

τιµή -650 -860 -860 

Μέγιστη 
τιµή 1330 410 1330 Μέγιστη 

τιµή 1750 1100 1750 

Πίνακας 7.8 Μέτρα θέσης και διασποράς για την εβδοµαδιαία µεταβολή του σωµατικού βάρους στις δυο οµάδες 
νεογνών. 
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Γράφηµα 7.10 Ραβδόγραµµα µέσης τιµής του ΣΒ µε τα αντίστοιχα errorbars των Τ.Α. και το πλήθος µετρήσεων για 

τις δυο οµάδες νεογνών σε κάθε ηλικία µέτρησης. 

§ ΣΒ, µεταβολή ΣΒ και Ποσοστό µεταβολής ΣΒ 

Ο Πίνακας 7.7 και το Γράφηµα 7.10 παρουσιάζουν τα µέτρα θέσης και διασποράς για το 

ΣΒ των νεογνών του δείγµατός µας. Είναι ξεκάθαρο ότι το µέσο ΣΒ των νεογνών που 

παρουσίασαν ΑτΠ είναι µικρότερο αυτού των νεογνών χωρίς ΑτΠ, σε κάθε ηλικία µέτρησης. Ο 

Πίνακας 7.8 και το Γράφηµα 7.11 και ο Πίνακα 7.9 και το Γράφηµα 7.12 αναφέρονται στα 

περιγραφικά µέτρα της µεταβολής του ΣΒ και του ποσοστού µεταβολής του ΣΒ αντίστοιχα. Είναι 

ενδιαφέρον να παρατηρήσει κανείς ότι στο δείγµα µας, µέχρι και την 34η εβδοµάδα η αύξηση του 

ΣΒ (ποσοστιαία ή µη) είναι µεγαλύτερη στα νεογνά που εµφάνισαν ΑτΠ σε σχέση µε αυτά που 

δεν εµφάνισαν. Αντίθετα, µετά την 34η εβδοµάδα η (ποσοστιαία ή µη) αύξηση του ΣΒ είναι 

µεγαλύτερη στα νεογνά που δεν παρουσίασαν ΑτΠ. 
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Ποσοστό Μεταβολής Βάρους 
    ΑτΠ     ΑτΠ 

Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα   Όχι Ναι Σύνολο 

Εβδοµαδιαίο 
Διάστηµα   Όχι Ναι Σύνολο 

30-31 

N (πλήθος) 6 6 12 

Μέση τιµή  0,1133 0,1175 0,1154 

Τυπική 
απόκλιση 0,0530 0,0668 0,0575 

Διακύµανση 0,0028 0,0045 0,0033 

Διάµεσος 0,1362 0,1542 0,1452 

Ελάχιστη 
τιµή 0,0461 0,0316 0,0316 

Μέγιστη 
τιµή 0,1577 0,1667 0,1667 

31-32 

N (πλήθος) 14 14 28 

35-36 

N (πλήθος) 67 59 126 

Μέση τιµή  0,0939 0,0922 0,0931 Μέση τιµή  0,1214 0,1034 0,1130 

Τυπική 
απόκλιση 0,0645 0,0553 0,0590 Τυπική 

απόκλιση 0,0677 0,0395 0,0568 

Διακύµανση 0,0042 0,0031 0,0035 Διακύµανση 0,0046 0,0016 0,0032 

Διάµεσος 0,0779 0,0853 0,0816 Διάµεσος 0,1132 0,1014 0,1048 

Ελάχιστη 
τιµή 0,0256 0,0206 0,0206 Ελάχιστη 

τιµή 0,0493 0,0433 0,0433 

Μέγιστη 
τιµή 0,2212 0,1650 0,2212 Μέγιστη 

τιµή 0,4545 0,2047 0,4545 

32-33 

N (πλήθος) 28 24 52 

36-37 

N (πλήθος) 72 60 132 

Μέση τιµή  0,1076 0,1280 0,1170 Μέση τιµή  0,0972 0,0586 0,0797 

Τυπική 
απόκλιση 0,0966 0,0599 0,0816 Τυπική 

απόκλιση 0,0251 0,1257 0,0885 

Διακύµανση 0,0093 0,0036 0,0067 Διακύµανση 0,0006 0,0158 0,0078 

Διάµεσος 0,1358 0,1288 0,1358 Διάµεσος 0,0959 0,0747 0,0929 

Ελάχιστη 
τιµή 

-
0,1685 0,0300 -0,1685 Ελάχιστη 

τιµή 0,0468 -
0,5772 -0,5772 

Μέγιστη 
τιµή 0,2081 0,2257 0,2257 Μέγιστη 

τιµή 0,1667 0,1650 0,1667 

33-34 

N (πλήθος) 38 32 70 

37-38 

N (πλήθος) 71 61 132 

Μέση τιµή  0,0743 0,0908 0,0818 Μέση τιµή  0,1001 0,0742 0,0881 

Τυπική 
απόκλιση 0,1505 0,0484 0,1152 Τυπική 

απόκλιση 0,0693 0,0533 0,0636 

Διακύµανση 0,0227 0,0023 0,0133 Διακύµανση 0,0048 0,0028 0,0040 

Διάµεσος 0,1163 0,0853 0,1092 Διάµεσος 0,0994 0,0673 0,0886 

Ελάχιστη 
τιµή 

-
0,3779 

-
0,0068 -0,3779 Ελάχιστη 

τιµή 
-

0,2539 0,0130 -0,2539 

Μέγιστη 
τιµή 0,1741 0,1619 0,1741 Μέγιστη 

τιµή 0,2000 0,3143 0,3143 

34-35 

N (πλήθος) 53 43 96 

Συνολικά 

N (πλήθος) 349 299 648 

Μέση τιµή  0,1374 0,1116 0,1259 Μέση τιµή  0,1070 0,0900 0,0992 

Τυπική 
απόκλιση 0,0896 0,0615 0,0789 Τυπική 

απόκλιση 0,0826 0,0758 0,0800 

Διακύµανση 0,0080 0,0038 0,0062 Διακύµανση 0,0068 0,0058 0,0064 

Διάµεσος 0,1204 0,1111 0,1162 Διάµεσος 0,1070 0,0881 0,1000 

Ελάχιστη 
τιµή 0,0552 -

0,0633 -0,0633 Ελάχιστη 
τιµή 

-
0,3779 

-
0,5772 -0,5772 

Μέγιστη 
τιµή 0,4361 0,2060 0,4361 Μέγιστη 

τιµή 0,4545 0,3143 0,4545 

Πίνακας 7.9 Μέτρα θέσης και διασποράς για την εβδοµαδιαία ποσοστιαία µεταβολή του σωµατικού βάρους των 
νεογνών στις δυο οµάδες. 
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Γράφηµα 7.11 Ραβδόγραµµα µέσης εβδοµαδιαίας µεταβολής του ΣΒ µε τα errorbars των Τ.Α. και το πλήθος 
µετρήσεων για τις δυο οµάδες νεογνών. 

 
Γράφηµα 7.12 Ραβδόγραµµα µέσης εβδοµαδιαίας ποσοστιαίας µεταβολής του ΣΒ µε τα errorbars των Τ.Α. και το 

πλήθος µετρήσεων για τις δυο οµάδες νεογνών. 
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7.2 Στατιστική Συµπερασµατολογία 

Στη συνέχεια παρατίθεται η στατιστική επεξεργασία των δεδοµένων του δείγµατός µας, 

προκειµένου να εντοπιστούν αρχικά στατιστικά σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου για την 

εµφάνιση της ΑτΠ. Η στατιστική ανάλυση πραγµατοποιήθηκε µε τη βοήθεια του στατιστικού 

λογισµικού SPSS, έκδοση 24.0 (IBMSPSSSoftware 2017)[123].Σε αυτό το σηµείο πρέπει να 

σηµειωθεί ότι το δείγµα µας: 

i. αποτελείται από επαναλαµβανόµενες µετρήσεις των χαρακτηριστικών των οφθαλµών 

των ίδιων νεογνών (π.χ. ένα νεογνό µπορεί να µετρήθηκε σε εβδοµαδιαία βάση από την 

30ηµέχρι και την 38η εβδοµάδα ζωής του) και  

ii. περιέχει ελλείπουσες τιµές (missingvalues). Αυτό οφείλεται στο γεγονός ότι: 

a. τα πρόωρα νεογνά του δείγµατός µας δεν γεννήθηκαν (εκ των πραγµάτων) όλα την 

ίδια εβδοµάδα. Συνεπώς, η πρώτη µέτρηση ξεκινά για τα περισσότερα νεογνά σε 

διαφορετικές εβδοµάδες. 

b. Κάποια από τα νεογνά εξήλθαν από το Πανεπιστηµιακό Νοσοκοµείο της Λάρισας 

πριν από την 38η εβδοµάδα. 

Λόγω του παραπάνω γεγονότος, ότιδηλαδή το δείγµα µας αποτελείται από επαναλαµβανόµενες 

µετρήσεις και περιέχει ελλείπουσες τιµές, επιλέχθηκε να υιοθετηθούν τα µοντέλα της λογιστικής 

παλινδρόµησης Γενικευµένων Εξισώσεων Εκτίµησης (GEElogisticregression) προκειµένου να 

εντοπιστούν στατιστικά σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση της ΑτΠ. 

Ταµοντέλατης λογιστικής παλινδρόµησης Γενικευµένων Εξισώσεων Εκτίµησης(Γ.Ε.Ε.) 

επιτρέπουν τη χρήση επαναλαµβανόµενων µετρήσεων και παρέχουν τη δυνατότητα ύπαρξης 

ελλειπουσών τιµώνµε το να λαµβάνονται υπόψη στην ανάλυση οι υπόλοιπες (µη ελλείπουσες) 

µετρήσεις του ίδιου υποκειµένου[124][125](νεογνού στην περίπτωσή µας). Συνεπώς, ήταν τα πλέον 

κατάλληλα για την περίπτωσή µας.   
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7.2.1 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. 

Η στατιστική ανάλυση των δεδοµένων µας ξεκινά µε τη χρήση µοντέλων απλή λογιστικής 

παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. προκειµένου να εντοπιστούν οι στατιστικά σηµαντικοί παράγοντες 

κινδύνου για την εµφάνιση της ΑτΠ. Οι πίνακες συσχέτισης (correlationmatrices) που 

χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό των συντελεστών της απλής λογιστικής παλινδρόµησης 

Γ.Ε.Ε. επιλέχθηκαν να είναι µη δοµηµένοι (unstructured), καθώς η χρήση αυτών των πινάκων 

θεωρείται µε βάση τη βιβλιογραφία[124] ως η πιο αποδοτική. Για κάθε δυνητικό παράγοντα 

κινδύνου για την εκδήλωση της ΑτΠ υπολογίστηκαν ο λόγος αναλογιών (OddsRatio) καιτο 

αντίστοιχο 95% διάστηµα εµπιστοσύνης (Δ.Ε.) για τον λόγο αναλογιών (Λ.Α.). Πιο αναλυτικά, το 

µοντέλο της απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. εφαρµόστηκε για κάθε µια από τις 

ακόλουθες µεταβλητές: 

§ Φύλο 

 
Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) 2,348 1,0110 ,366 4,329 5,393 1 ,020 10,462 1,442 75,891 

[Φύλο=0 

(θήλυ)] 

-1,712 1,6493 -4,944 1,521 1,077 1 ,299 ,181 ,007 4,575 

[Φύλο=1 

(άρρεν)] 

0a . . . . . . 1 . . 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Gender 

a. Set to zero because this parameter is redundant. 

Πίνακας 7.10 απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για το φύλο των νεογνών του δείγµατός 

 Το µοντέλο της απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. που προσαρµόστηκε για το φύλο ήταν 

το ακόλουθο: 
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 𝑃(𝜀𝜇𝜑ά𝜈𝜄𝜎𝜂𝜍 𝛢𝜏𝛱) =
1

1+ 𝑒!(!!!!!!)
 (1) 

όπου Χ είναι η ποιοτική µεταβλητή που παίρνει την τιµή 0 αν το νεογνό ήταν κορίτσι και 1 αν 

ήταν αγόρι. Όπως βλέπουµε από τον Πίνακα 7.10 οι συντελεστές του µοντέλου 𝑏!, 𝑏!εκτιµήθηκαν 

µε τη βοήθεια του SPSS[123]να είναι ίσοι µε 2,348 και -1,712 αντίστοιχα. Στη στήλη 

«Σηµαντικότητα» του Πίνακα 7.10 δίνεται η σηµαντικότητα (p-value) που αντιστοιχεί στον 

έλεγχο υπόθεσης: 

𝛨!: 𝑏! = 0 

𝐻!: 𝑏! ≠ 0         𝑖 = 0,1 

Μπορεί να παρατηρήσει κανείς ότι για τον συντελεστή b1(που αντιστοιχεί στην µεταβλητή του 

φύλου) η σηµαντικότητα είναι ίση µε 0,229 > 0,05 και άρα δεν έχουµε ικανή πληροφορία για να 

απορρίψουµε την Η0 σε στάθµη σηµαντικότητας 5%. Συνεπώς δεχόµαστε ότι σε επίπεδο 

σηµαντικότητας 5% ισχύει b1=0, δηλαδή η µεταβλητή του φύλου δεν επηρεάζει την πιθανότητα 

εµφάνισης της ΑτΠ. 

§ Είδος οφθαλµού (δεξί-αριστερό) 

Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald 

Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

Όριο Wald Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) 2,112 ,2047 1,710 2,513 106,382 1 ,000 8,261 5,530 12,339 

[Μάτι=0 

(δεξί)] 

-,031 ,0560 -,141 ,079 ,303 1 ,582 ,970 ,869 1,082 

[Μάτι=1 

(αριστερό)] 

0a . . . . . . 1 . . 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Eye 

a. Set to zero because this parameter is redundant. 

Πίνακας 7.11 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για το είδος οφθαλµού των νεογνών του δείγµατός µας 
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Σε αυτή την περίπτωση προσαρµόστηκε και πάλι το µοντέλο (1) µε Χ να είναι η ποιοτική 

µεταβλητή µε την τιµή 0 να αντιστοιχεί στο δεξιό µάτι και η τιµή 1 στο αριστερό. Όπως γίνεται αντιληπτό 

από τον Πίνακα 7.11 η σηµαντικότητατου συντελεστή b1(που αντιστοιχεί στην µεταβλητή του είδους 

µατιού) είναι ίση µε 0,582 > 0,05 και άρα δεχόµαστε ότι σε επίπεδο σηµαντικότητας 5% η µεταβλητή του 

είδους µατιού δεν αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΑτΠ. 

§ Ηλικία νεογνού (σε εβδοµάδες) 

Εκτίµηση παραµέτρων λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald 

Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. για το 

Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

Όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) ,769 ,2129 ,352 1,187 13,055 1 ,000 2,158 1,422 3,276 
Χ30 2,787 ,5181 1,771 3,802 28,928 1 ,000 16,227 5,878 44,797 
Χ31 2,742 ,6101 1,546 3,937 20,197 1 ,000 15,513 4,693 51,284 
Χ32 1,838 ,3678 1,117 2,559 24,960 1 ,000 6,282 3,055 12,917 
Χ33 1,128 ,2467 ,645 1,612 20,912 1 ,000 3,090 1,905 5,012 
Χ34 ,672 ,1949 ,290 1,054 11,890 1 ,001 1,959 1,337 2,870 
Χ35 ,265 ,1287 ,012 ,517 4,226 1 ,040 1,303 1,012 1,677 
Χ36 ,017 ,0951 -,170 ,203 ,031 1 ,861 1,017 ,844 1,225 
Χ37 ,023 ,0232 -,022 ,069 1,026 1 ,311 1,024 ,978 1,071 
[Week=38,00] 0a . . . . . . 1 . . 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Week 

a. Set to zero because this parameter is redundant. 

Πίνακας 7.12 Λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για την ηλικία των νεογνών του δείγµατός µας  

Στην εν λόγω ανάλυση η ηλικία των νεογνών θεωρήθηκε ως µια ποιοτική µεταβλητή Χ που 

παίρνει 9 διαφορετικές τιµές 30,31,32,… ,38 . Η χρήση ποιοτικών µεταβλητών σε µοντέλα 

παλινδρόµησης πραγµατοποιείται µε την βοήθεια βωβών µεταβλητών (dummyvariables)[124]. Επειδή η 

µεταβλητή Χ παίρνει 9 διαφορετικές τιµές, ορίστηκαν από το SPSSοι ακόλουθες 8=9-1 βωβές 

(βοηθητικές) µεταβλητές προκειµένου να εκτελεστεί η λογιστική παλινδρόµηση: 

𝛸! =
1      𝛼𝜈 έ𝜈𝛼 𝜈𝜀𝜊𝛾𝜈ό 𝛾𝜀𝜈𝜈ή𝜃𝜂𝜅𝜀 𝜏𝜂𝜈 𝜀𝛽𝛿𝜊𝜇ά𝛿𝛼 𝑖,   𝑖 = 30,31,… ,37
0      𝜎𝜀 𝜅ά𝜃𝜀 ά𝜆𝜆𝜂 𝜋𝜀𝜌ί𝜋𝜏𝜔𝜎𝜂                                                                  
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Προφανώς όταν 𝛸!" = 𝛸!" = ⋯ = 𝛸!" = 0 τότε το νεογνό βρίσκεται στην 38η εβδοµάδα, που 

αποτελεί και την εβδοµάδα αναφοράς για το σχηµατισµό των Λ.Α. στον Πίνακα 7.12. Για τις 

παραπάνω βωβές µεταβλητές Χiπραγµατοποιήθηκε λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. τα 

αποτελέσµατα της οποίας συγκεντρώνονται στον Πίνακα 7.12. Όπως γίνεται φανερό από τον 

Πίνακα 7.12 οι σηµαντικότητες των συντελεστών µεταβλητών Χ30,Χ31, …, Χ35 είναι µικρότερες 

του 0,05 και άρα µπορούµε να δεχτούµε σε επίπεδο σηµαντικότητας 5% ότι η ηλικία του νεογνού 

όταν αυτή είναι 30,31,32,33,34 ή 35 εβδοµάδες αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση 

της ΑτΠ. Πιοσυγκεκριµένα, όπωςπροκύπτειαπότουςαντίστοιχουςΛ.Α., ένα νεογνό ηλικίας 30 

εβδοµάδων παρουσιάζει 16,227 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να εµφανίσει ΑτΠ σε σχέση µε 

ένα νεογνό 38 εβδοµάδων (εβδοµάδα αναφοράς). Ανάλογα, ένα νεογνό ηλικίας 31 εβδοµάδων 

παρουσιάζει 15,513 φορές µεγαλύτερη πιθανότητα να εµφανίσει ΑτΠ σε σχέση µε ένα νεογνό 38 

εβδοµάδων κ.ο.κ.Αντίθετα, οι µεγαλύτερες ηλικίες (36,37 εβδοµάδων) δεν αποτελούν παράγοντα 

κινδύνου για την ΑτΠ (σηµαντικότητες > 0,05). 

§ Αξονικό µήκος (ΑΜ) 

 
Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρο

ς 

Συντελεστέ

ς 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερία

ς 

Σηµαντικότητα

. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) -37,115 13,601

4 

-

63,77

3 

-

10,45

6 

7,44

6 

1 ,006 7,610E

-17 

2,013E

-28 

2,877E

-5 

AΜ 2,303 ,8440 ,649 3,958 7,44

9 

1 ,006 10,008 1,914 52,330 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), AL 

Πίνακας 7.13 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για το ΑΜ του µατιού των νεογνών του δείγµατός µας 

Ο Πίνακας 7.13 συγκεντρώνει τα αποτελέσµατα προσαρµογής του µοντέλου λογιστικής 

παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. (1) µε Χ να είναι η τιµή του ΑΜ. Καθώς η σηµαντικότητα του συντελεστή 
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b1 είναι ίση µε 0,006 < 0,05, δεχόµαστε σε επίπεδο σηµαντικότητας 5% ότι το η τιµή του ΑΜ 

επηρεάζει την πιθανότητα εµφάνισης ΑτΠ και κατά συνέπεια αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 

την εκδήλωση της ΑτΠ. 

§ Μεταβολή αξονικού µήκους  

 
Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) -,024 ,2106 -,437 ,389 ,013 1 ,909 ,976 ,646 1,475 

Μεταβολή 

AΜ 

1,347 ,4304 ,503 2,190 9,791 1 ,002 3,845 1,654 8,937 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), diff_AL 

Πίνακας 7.14 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για τη εβδοµαδιαία µεταβολή του ΑΜ του µατιού των νεογνών 
του δείγµατός µας 

 

Όπως είναι φανερό από τον Πίνακα 7.14 η σηµαντικότητα (p-value) του συντελεστή της 

λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. που αντιστοιχεί στην µεταβλητή µεταβολή ΑΜ είναι 

0,002<0,05. Συνεπώςσεστάθµησηµαντικότητας (σ.σ.) 5% µπορούµε να δεχτούµε ότι η µεταβολή 

του ΑΜ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εµφάνιση της ΑτΠ.  

 

 

 

 

 

 

 

Institutional Repository - Library & Information Centre - University of Thessaly
27/07/2024 17:39:57 EEST - 3.16.218.34



74 

§ ΚΠΚ 

Παρατηρώντας τον Πίνακα 7.15, βλέπει κανείς ότι η σηµαντικότητα του συντελεστή b1 

που αντιστοιχεί στο ΚΠΚ είναι ίση µε 0,405 > 0,05, και άρα δεν µπορούµε να δεχτούµε σε σ.σ. 

5% ότι το ΚΠΚ αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΑτΠ.  

Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) 1,481 ,9492 -,379 3,341 2,434 1 ,119 4,397 ,684 28,254 

ΚΠΚ -,001 ,0015 -,004 ,002 ,685 1 ,408 ,999 ,996 1,002 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), CCT 

Πίνακας 7.15 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για το ΚΠΚ του µατιού των νεογνών του δείγµατός µας 

§ Μεταβολή ΚΠΚ 

Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) ,029 ,2470 -,455 ,513 ,014 1 ,906 1,029 ,634 1,671 

Μεταβολή 

ΚΠΚ 

-,018 ,0074 -,033 -,004 6,155 1 ,013 ,982 ,967 ,996 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), difCCT 

Πίνακας 7.16  Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για τη εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ του µατιού των 
νεογνών του δείγµατός µας 

Αντίθετα, για την µεταβολή του ΚΠΚ η σηµαντικότητα είναι 0,013 < 0,05 (Πίνακας 

7.16) και ως συνέπεια µπορούµε να δεχτούµε σεσ.σ. 5% ότι η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΑτΠ. 

§ ΣΒ, µεταβολή ΣΒ και ποσοστό µεταβολή ΣΒ 
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Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) -,999 ,4160 -1,815 -,184 5,771 1 ,016 ,368 ,163 ,832 

ΣΒ ,001 ,0002 ,000 ,001 13,969 1 ,000 1,001 1,000 1,001 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), weight 

Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) -,669 ,3861 -1,426 ,088 3,001 1 ,083 ,512 ,240 1,092 

Μεταβολή 

ΣΒ 

,001 ,0004 8,839E-

7 

,001 3,851 1 ,049 1,001 1,000 1,001 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), dif_weight 

 

Εκτίµηση παραµέτρων απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµετρος 

Συντελεστές 

B=[b0 b1] 
Τυπικό 

Σφάλµα 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% WaldΔ.Ε. 

για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερίας Σηµαντικότητα. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

(Σταθερά) -,032 ,2512 -,525 ,460 ,017 1 ,898 ,968 ,592 1,584 

Ποσοστιαία 

µεταβολή ΣΒ 

2,129 1,0360 ,098 4,159 4,222 1 ,040 8,404 1,103 64,021 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), relative weight 

Πίνακες 7.17 Απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. για το ΣΒ, τη εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ και την ποσοστιαία 
εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ των νεογνών του δείγµατός µας 

 

 

Από τα αποτελέσµατα της απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. για το ΣΒ, την 

εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ και την ποσοστιαία εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ (Πίνακες 7.17) 
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µπορεί εύκολα να παρατηρήσει κανείς ότι οι σηµαντικότητες των τριών αυτών µεταβλητών 

(0,0001, 0,049 και 0,04 αντίστοιχα) δεν ξεπερνούν το 5% και εποµένως µπορούµε να συνάγουµε 

ότι σε σ.σ. 5% κάθε µια από τις τρεις προαναφερθείσες µεταβλητές ξεχωριστά αποτελεί 

παράγοντα κινδύνου για την εκδήλωση της ΑτΠ.  

 

7.2.2Πολλαπλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε. 

Στη συνέχεια της στατιστικής µας ανάλυσης υιοθετήθηκαν µοντέλα πολλαπλής λογιστικής 

παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. µε στόχο να προσδιοριστεί ένα µοντέλο που θα εκτιµά την πιθανότητα 

εµφάνισης της ΑτΠ δεδοµένων των τιµών των στατιστικά σηµαντικών παραγόντων κινδύνου. Και 

πάλι (όπως και στην απλή λογιστική παλινδρόµηση Γ.Ε.Ε.) οι πίνακες συσχέτισης 

(correlationmatrices) που χρησιµοποιήθηκαν για τον προσδιορισµό των συντελεστών της 

πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. επιλέχθηκαν να είναι µη δοµηµένοι (unstructured). 

Με βάση το παραπάνω λογικό πλαίσιο, όλοι οι στατιστικά σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου της 

προηγούµενης παραγράφου, συµπεριλήφθηκαν σε ένα αρχικό µοντέλο πολλαπλής λογιστικής 

παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. Στο εν λόγω µοντέλο κάποιοι από τους αρχικά στατιστικά σηµαντικούς 

παράγοντες για την εµφάνιση της ΑτΠ κατέστησαν µη σηµαντικοί. Για το λόγο αυτό, αφού 

αφαιρέθηκαν στη συνέχεια αυτοί οι µη σηµαντικοί παράγοντες, εκτιµήθηκε ένα δεύτερο µοντέλο 

πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. το οποίο είχε σχεδόν την ίδια τιµή του κριτηρίου 

QIC[124] παρά το γεγονός ότι αφαιρέθηκαν µεταβλητές (και άρα πληροφορία). Η τιµή του QIC για 

το δεύτερο µοντέλο ήταν 733.107≅733.067 που ήταν η τιµή του QIC για το πρώτο µοντέλο. 

Υπενθυµίζουµε όσο µικρότερο το QIC, τόσο καλύτερο θεωρείται το µοντέλο. 

§ Αρχικό µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

 

Όλοι οι στατιστικά σηµαντικοί παράγοντες κινδύνου που προέκυψαν από τα µοντέλα 

απλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε., δηλαδή η Ηλικία, η τιµή του ΑΜ, η εβδοµαδιαία 
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µεταβολή του ΑΜ, η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ, το ΣΒ, η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ 

και η ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ συµπεριελήφθησαν σε ένα πρώτο µοντέλο πολλαπλής 

λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. Σε αυτό το µοντέλο η µεταβλητή Ηλικία θεωρήθηκε ως µια 

συνεχής ανεξάρτητη ποσοτική µεταβλητή, σε αντίθεση µε το αντίστοιχο µοντέλο απλής 

λογιστικής παλινδρόµησης, όπου εκεί χρησιµοποιήθηκε ως ποιοτική-παράγοντας (factor). Αυτό 

έγινε γιατί η χρήσητης Ηλικίας ως ποσοτικής µεταβλητής στο µοντέλο πολλαπλής λογιστικής 

παλινδρόµησης, σε σχέση µε τη χρήση της ως ποιοτικής, οδήγησε σε µικρότερες τιµές των 

κριτηρίων QIC και QICC[124] του µοντέλου (και άρα σε καλύτερο µοντέλο). Τα αποτελέσµατα 

εκτέλεσης πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. φαίνονται στον Πίνακα 6.19 ενώ οι 

σχετικές τιµέςτωνκριτηρίωνQIC και QICC του πρώτου αυτού µοντέλου στον Πίνακα 6.18. 

 
Goodness of Fita 

 Value 

Quasi Likelihood under 

Independence Model 

Criterion (QIC)b 

733,067 

Corrected Quasi Likelihood 

under Independence Model 

Criterion (QICC)b 

708,758 

Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Week, AL, diff_AL, 

difCCT, weight, dif_weight, relative 

weighta 

a. Information criteria are in smaller-is-

better form. 

b. Computed using the full log quasi-

likelihood function. 

Πίνακας 7.18 Τιµές των κριτηρίων QIC και QICC για το αρχικό µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης 
Γ.Ε.Ε.. 
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Εκτίµηση παραµέτρων πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

Παράµε-

τρος 

Συντε-

λεστές 

B 

Τυπικό 

Σφάλµ

α 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% Wald Δ.Ε. για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµοί 

ελευθερία

ς 

Σηµαντικό-

τητα. 

Κάτω 

όριο Άνω  όριο 

(Σταθερά) 18,076 7,8009 2,786 33,36

6 

5,369 1 ,020 70846913,4

60 

16,224 309376590100000,

000 

Ηλικία -,721 ,1744 -1,062 -,379 17,07

3 

1 ,000 ,486 ,346 ,685 

ΑΜ ,138 ,3841 -,615 ,890 ,128 1 ,720 1,147 ,541 2,436 

Μεταβολή 

ΑΜ 

1,337 ,4904 ,375 2,298 7,429 1 ,006 3,806 1,456 9,951 

Μεταβολή 

ΚΠΚ 

-,010 ,0031 -,016 -,004 10,91

0 

1 ,001 ,990 ,984 ,996 

ΣΒ ,002 ,0007 ,001 ,004 11,83

5 

1 ,001 1,002 1,001 1,004 

Μεταβολή 

ΣΒ 

,001 ,0027 -,005 ,006 ,084 1 ,773 1,001 ,995 1,006 

Ποσοστι-

αία 

µεταβολή 

ΣΒ 

-3,363 5,3025 -13,755 7,030 ,402 1 ,526 ,035 1,062E-6 1130,033 

(Scale) 1          

Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Week, AL, diff_AL, difCCT, weight, dif_weight, relative weight 

Πίνακας 7.19 Αποτελέσµατα πρώτου µοντέλου πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. που περιλαµβάνει 
όλους τους στατιστικά σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου που προέκυψαν από τα µοντέλα απλής λογιστικής 

παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. 

 

Όπως φαίνεται από τη στήλη «σηµαντικότητα» στον Πίνακα 7.19, οιδυνητικοί παράγοντες 

κινδύνου ΑΜ, µεταβολή ΣΒ και ποσοστιαία µεταβολή ΣΒ δεν αποτελούν στατιστικά σηµαντικούς 

παράγοντες κινδύνου, σε σ.σ. 5%, στο πρώτο µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης 

Γ.Ε.Ε.. Το γεγονός αυτό ήταν µάλλον αναµενόµενο, καθώς οι µεταβλητές ΑΜ και µεταβολή ΑΜ 

περιέχουν την ίδια πληροφορία σχετικά µε την εκδήλωση της ΑτΠ και άρα είναι λογικό µόνο η 

µια από τις δυο να αποτελεί στατιστικά σηµαντικό παράγοντα κινδύνου στο µοντέλο πολλαπλής 

λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. Το ίδιο συµβαίνει και για τις µεταβλητές ΣΒ, εβδοµαδιαία 

µεταβολή του ΣΒ και ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ (περικλείουν την ίδια πληροφορία σχετικά µε 
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την εµφάνιση της ΑτΠ) και άρα περιµέναµε να είναι µόνο µία από αυτές στατιστικά σηµαντική 

στο µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. 

Στησυνέχεια, αφού αφαιρέσαµε τους στατιστικά µη σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου του 

πρώτου µοντέλου πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε., αναπτύξαµε ένα δεύτερο 

µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε..Πρέπει να σηµειωθεί ότι το δεύτερο 

µοντέλο είχε ελάχιστα µεγαλύτερη τιµή του κριτηρίου QIC(733,107σε σχέση µε 733,067, βλέπε 

πίνακες 7.18 και 7.20) σε σχέση µε το πρώτο, που σηµαίνει ότι παρόλο που αφαιρέσαµε 3 

µεταβλητές (ΑΜ, Μεταβολή ΣΒ και Ποσοστιαία µεταβολή ΣΒ) από το πρώτο µοντέλο, η 

πληροφορία που χάθηκε είναι ελάχιστη. Τα αποτελέσµατα εκτέλεσης της δεύτερης πολλαπλής 

λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. φαίνονται στον Πίνακα 7.21. Σύµφωνα µε το δεύτερο µοντέλο 

πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. είναι δυνατόν να εκτιµηθεί η πιθανότητα εµφάνισης 

ΑτΠ σε ένα νεογνό δεδοµένου ότι γνωρίζει κανείς την ηλικία του (σε εβδοµάδες), την 

εβδοµαδιαία µεταβολή στο ΑΜ, την εβδοµαδιαία µεταβολή στο ΚΠΚ και την τιµή του ΣΒ. Πιο 

συγκεκριµένα ισχύει[124]: 

 

𝑃 έ𝜈𝛼 𝜈𝜀𝜊𝛾𝜈ό 𝜈𝛼 𝜀𝜇𝜑𝛼𝜈ί𝜎𝜀𝜄 𝛢𝜏𝛱 = 

1
1 + 𝑒!(!".!"#!!.!"#∙𝜢𝝀𝜾𝜿ί𝜶!!.!"∙𝝁𝜺𝝉𝜶𝜷𝝄𝝀ή_𝜜𝜧!!.!""∙𝝁𝜺𝝉𝜶𝜷𝝄𝝀ή_𝜥𝜫𝜥!!.!!"∙𝜮𝜝)

 

 

όπου 𝑒 ≅ 2.71828είναι η βάση του φυσικού λογαρίθµου. 
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Goodness of Fita 
 Value 

Quasi Likelihood under 

Independence Model 

Criterion (QIC)b 

733,107 

Corrected Quasi Likelihood 

under Independence Model 

Criterion (QICC)b 

712,787 

Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Week, diff_AL, difCCT, 

weighta 

a. Information criteria are in smaller-is-

better form. 

b. Computed using the full log quasi-

likelihood function. 

Πίνακας 7.20 Τιµές των κριτηρίων QIC και QICC για το δεύτερο µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης 
Γ.Ε.Ε.. 

 
Εκτίµηση παραµέτρων πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε 

Παράµε-

τρος 

Συντε-

λεστές 

B 

Τυπικό 

Σφάλµ

α 

95% Wald Δ.Ε. Έλεγχος Υποθέσεων 

Λ.Α. 

95% Wald Δ.Ε. για το Λ.Α. 

Κάτω 

όριο 

Άνω  

όριο 

Wald 

Χ2 

Βαθµο

ί ελευ-

θερίας 

Σηµαντικό

-τητα. Κάτω όριο Άνω  όριο 

(Σταθε-

ρά) 

18,69

2 

4,751

8 

9,37

9 

28,00

6 

15,47

4 

1 ,000 131233454,20

0 

11838,14

7 

1454807045000,00

0 

Ηλικία -,682 ,1562 -,988 -,376 19,06

6 

1 ,000 ,506 ,372 ,687 

Μεταβο

-λή ΑΜ 

1,350 ,5065 ,357 2,343 7,102 1 ,008 3,857 1,429 10,409 

Μεταβο

-λή 

ΚΠΚ 

-,011 ,0032 -,017 -,005 12,30

2 

1 ,000 ,989 ,983 ,995 

ΣΒ ,002 ,0005 ,001 ,003 24,26

9 

1 ,000 1,002 1,001 1,003 

(Scale) 1          
Dependent Variable: Retinopathy 

Model: (Intercept), Week, diff_AL, difCCT, weight 

Πίνακας 7.21 Αποτελέσµατα δεύτερου µοντέλου πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. που περιλαµβάνει 
όλους τους στατιστικά σηµαντικούς παράγοντες κινδύνου που προέκυψαν από το πρώτο µοντέλο πολλαπλής 

λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε.. 
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7.2.3Προσαρµογή καµπύλων λειτουργικού χαρακτηριστικού δέκτη (καµπύλων ROC) 

Σε αυτή την παράγραφο παρουσιάζεται η προσαρµογή καµπυλών χαρακτηριστικού δείκτη 

(καµπύλων ROC- ReceiverOperatingCharacteristic) στα δεδοµένα µας προκειµένου να 

προσδιοριστεί για κάθε έναν από τους παράγοντες κινδύνου για την εµφάνιση της ΑτΠ, το 

διαχωριστικό σηµείο-κατώφλι (cut-offpoint) πέρα από το οποίο η πιθανότητα εκδήλωσης της ΑτΠ 

αυξάνεται δραµατικά. Ως παράγοντες κινδύνου θεωρήθηκαν οιστατιστικά σηµαντικοί παράγοντες 

κινδύνου που προέκυψαν από το δεύτερο µοντέλο πολλαπλής λογιστικής παλινδρόµησης Γ.Ε.Ε. 

της προηγούµενης παραγράφου, δηλαδή η µεταβολή του ΑΜ, η µεταβολή του ΚΠΚ και η 

ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ. Το διαγνωστικό κριτήριο που χρησιµοποιήθηκε για τον 

προσδιορισµό των εν λόγω διαχωριστικών σηµείων ήταν η µεγιστοποίηση του δείκτη Youden 

(YoudenIndex).[126]. Oδείκτης Youdenορίζεται ως[126]: 

𝛿𝜀ί𝜅𝜏𝜂𝜍 𝑌𝑜𝑢𝑑𝑒𝑛 = 𝜀𝜐𝛼𝜄𝜎𝜃𝜂𝜎ί𝛼 (𝑠𝑒𝑛𝑠𝑖𝑡𝑖𝑣𝑖𝑡𝑦)+ 𝜀𝜄𝛿𝜄𝜅ό𝜏𝜂𝜏𝛼 (𝑠𝑝𝑒𝑐𝑖𝑓𝑖𝑐𝑖𝑡𝑦)− 1 

Με βάση το διαγνωστικό κριτήριο του δείκτη Youden, ως διαχωριστικό σηµείο ορίζεται η 

τιµή που µεγιστοποιεί την παραπάνω ποσότητα. Το διαγνωστικό αυτό κριτήριο αποτελεί το πιο 

ευρέως χρησιµοποιούµενο κριτήριο στην βιβλιογραφία[125] καθώς αυτός ο δείκτης αντανακλά την 

τάση να µεγιστοποιηθεί ο σωστός ρυθµός διαχωρισµού (classificationrate) και επιπλέον είναι 

εύκολο να υπολογισθεί[126].  

Για τη µεταβολή του ΑΜ, το εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC ήταν 0,704 (βλέπε 

Πίνακα 7.22 και Γράφηµα 7.13) µε το βέλτιστο διαχωριστικό σηµείο να είναι η τιµή 0,095mm 

που επιτυγχάνει να µεγιστοποιήσει τον δείκτη Youden στην τιµή 0,453 µε την ευαισθησία και την 

ειδικότητα να έχουν τις τιµές0,498 και 0,955 αντίστοιχα.  
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Γράφηµα 7.13 Καµπύλη ROC για τη µεταβολή του ΑΜ. 

 
Area Under the Curve 

Test Result Variable(s):   µεταβολήΑΜ 

Εµβαδό 

Τυπικό 

σφάλµαa Σηµαντικότητα.b 

95% ΔΕ 

Κάτω όριο Άνω όριο 

,704 ,022 ,000 ,661 ,746 

The test result variable(s): diff_AL has at least one tie between the positive actual 

state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 

a. Under the nonparametric assumption 

b. Null hypothesis: true area = 0.5 

Πίνακας 7.22 Εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC για τη µεταβολή του ΑΜ. 

Αναφορικά µε τη µεταβολή του ΚΠΚ, το εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC ήταν 0,577 

(βλέπε Πίνακα 7.23 και Γράφηµα 7.14) µε το καλύτερο δυνατό διαχωριστικό σηµείο να 

είναι−𝟎,𝟓µm. Το τελευταίο µεγιστοποιεί τον δείκτη Youden (0,218) µε την ευαισθησία και την 

ειδικότητα να παίρνουν τότε τις τιµές 0,274 και 0,944 αντίστοιχα.  
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Γράφηµα 7.14 Καµπύλη ROC για τη µεταβολή του ΚΠΚ 

Area Under the Curve 
Test Result Variable(s):   µεταβολήτουΚΠΚ 

Εµβαδό 

Τυπικό 

σφάλµαa Σηµαντικότητα.b 

95% ΔΕ 

Κάτω όριο Άνω όριο 

,577 ,023 ,001 ,531 ,622 

The test result variable(s): difCCT has at least one tie between the positive actual 

state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 

a. Under the nonparametric assumption 

b. Null hypothesis: true area = 0.5 

Πίνακας 7.23 Εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC για τη µεταβολή του ΚΠΚ. 

Τέλος, για την ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ, το εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC ήταν 

0,609 (βλέπεΠίνακα 7.24καιΓράφηµα 7.15) µε το βέλτιστο διαχωριστικό σηµείο να είναι ίσο 

µε0.0713 ή 7,13% που κατορθώνει να µεγιστοποιήσει τον δείκτη Youden στην τιµή 0,256. Τότε η 

ευαισθησία και η ειδικότητα είναι ίσες µε0,385 και 0,871 αντίστοιχα.  
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Γράφηµα 7.15 Καµπύλη ROC για τη ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ 

Area Under the Curve 
Test Result Variable(s):   ποσοστιαία µεταβολή ΣΒ 

Εµβαδό 

Τυπικό 

σφάλµαa Σηµαντικότητα.b 

95% ΔΕ 

Κάτω όριο Άνω όριο 

,609 ,023 ,000 ,565 ,654 

The test result variable(s): relative weight has at least one tie between the positive 

actual state group and the negative actual state group. Statistics may be biased. 

a. Under the nonparametric assumption 

b. Null hypothesis: true area = 0.5 

Πίνακας 7.24 Εµβαδό κάτω από την καµπύλη ROC για την ποσοστιαία µεταβολή του ΣΒ 

7.2.4 ΈλεγχοιΧ2 

Σε αυτήν την παράγραφο, χωρίσαµε κάθε φορά το δείγµα µας σε δυο οµάδες, µε βάση το 

διαχωριστικό σηµείο του κάθε παράγοντα κινδύνου που υπολογίσαµε στην προηγούµενη 

παράγραφο. Αυτό κατέστη δυνατό µε την δηµιουργία κατάλληλων ποιοτικών µεταβλητών 

(µεταβλητών κατηγοριοποίησης) οι οποίες παίρνουν δυο διαφορετικές τιµές. Πιο συγκεκριµένα, 

τα νεογνά του δείγµατός µας κατηγοριοποιήθηκαν ως εξής: 
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(i.) Σε αυτά που η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΑΜ ήταν µεγαλύτερη του 0,095 (οµάδα Α) και σε 

εκείνα που η αντίστοιχη µεταβολή ήταν µικρότερη ή ίση του 0,095 (οµάδα Β-ευπαθής 

οµάδα εκδήλωσης ΑτΠ), 

(ii.) Στα νεογνά για τα οποία η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ ήταν µικρότερη του 

−0,5 (οµάδα Α) και στα νεογνά για τα οποία η αντίστοιχη µεταβολή ήταν µεγαλύτερη ή ίση 

του −0,5  (οµάδα Β-ευπαθής οµάδα εκδήλωσης ΑτΠ), και 

(iii.) Σε εκείνα που το ποσοστό της εβδοµαδιαίας µεταβολής του ΣΒ ήταν µεγαλύτερο του 0,0713 

(οµάδα Α) και σε αυτά που το αντίστοιχο ποσοστό ήταν µικρότερη ή ίσο του 0,0713 (οµάδα 

Β-ευπαθής οµάδα εκδήλωσης ΑτΠ). 

Στην συνέχεια, πραγµατοποιήθηκαν έλεγχοι Χ2 προκειµένου να επαληθευτεί ότι η εµφάνιση της 

ΑτΠ εξαρτάται από το αν η τιµή του κάθε παράγοντα κινδύνου ξεπερνά ή όχι το αντίστοιχο 

διαχωριστικό του σηµείο. Για να ποσοτικοποιηθεί αυτή η εξάρτηση παρουσιάζουµε και τα 

αντίστοιχα 100% συσσωρευµένα ραβδογράµµατα, όπου απεικονίζεται η διαφορά στην 

πιθανότητα εµφάνισης της ΑτΠ µεταξύ των οµάδων Α και Β σε κάθε µια από τις κατηγορίες (i.), 

(ii) και (iii.) 

ü Οµάδες κατηγοριοποίησης (i.) σε σχέση µε την εµφάνιση ή όχι της ΑτΠ 

 
Κατηγοριοποίηση νεογνών (i) Σύνολο 

ΜετΑΜ>0.095 ΜετΑΜ<=0.095  

ΑτΠ Όχι Πλήθος 337 16 353 

% επί της ΑτΠ 95,5% 4,5% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (i.) 69,2% 9,7% 54,1% 

% του συνόλου 51,7% 2,5% 54,1% 

Ναι Πλήθος 150 149 299 

% επί της ΑτΠ 50,2% 49,8% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (i.) 30,8% 90,3% 45,9% 

% του συνόλου 23,0% 22,9% 45,9% 

Σύνολο Πλήθος 487 165 652 

% επί της ΑτΠ 74,7% 25,3% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (i.) 100,0% 100,0% 100,0% 

% του συνόλου 74,7% 25,3% 100,0% 

Πίνακας 7.25 Πίνακας συνάφειας για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (i.) 
(νεογνά µε µεταβολή του ΑΜ>0,095- νεογνά µε µεταβολή του ΑΜ≤0,095). 
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Στον Πίνακα 7.25 παρουσιάζεται ο πίνακας συνάφειας του σχετικού Χ2 ελέγχου, τα 

αποτελέσµατα του οποίου δίνονται στον Πίνακα 7.26: 

Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 175,744a 1 ,000   
Continuity Correctionb 173,356 1 ,000   
Likelihood Ratio 192,880 1 ,000   
Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear Association 175,475 1 ,000   
N of Valid Cases 652     
a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 75,67. 

b. Computed only for a 2x2 table 

Πίνακας 7.26 Χ2 έλεγχος για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (i.) (νεογνά 
µε µεταβολή του ΑΜ>0,095- νεογνά µε µεταβολή του ΑΜ≤0,095). 

 

 

 

 
Γράφηµα 7.16 100% συσσωρευµένο ραβδόγραµµα τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) και µεταβλητή 

κατηγοριοποίησης (i.) 
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Όπως βλέπουµε από τον Πίνακα 7.26, η σηµαντικότητα του ελέγχου Χ2 είναι µικρότερη του 0,05 

και συνεπώς σε σ.σ. 5% δεν µπορούµε να δεχθούµε ότι εµφάνιση της ΑτΠ είναι ανεξάρτητη από 

το αν η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΑΜ είναι µικρότερη ή µεγαλύτερη από το 0,095. Πιο 

αναλυτικά, όπως φαίνεται από το Γράφηµα 7.16 αλλά και τον πίνακα συνάφειας 7.25, τα νεογνά 

για τα οποία η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΑΜ ήταν µικρότερη ή ίση του 0,095 (οµάδα Β) 

παρουσίασαν πολύ µεγαλύτερη πιθανότητα εµφάνισης της ΑτΠ (90,3%) σε σχέση µε τα νεογνά 

της οµάδας Α όπου η αντίστοιχη πιθανότητα ήταν 30,8%. 

ü Οµάδες κατηγοριοποίησης (ii.) σε σχέση µε την εµφάνιση ή όχι της ΑτΠ 

Έπεται ο Πίνακας 7.27, δηλαδή ο πίνακας συνάφειας του σχετιζόµενου Χ2 ελέγχου, µε τα 

αποτελέσµατα του ελέγχου να αποτυπώνονται στον Πίνακα 7.28. 

 

 
Κατηγοριοποίηση νεογνών (ii.) 

Σύνολο µετΚΠΚ<-0.5 µετΚΠΚ>=-0.5 

ΑτΠ ΄Οχι Πλήθος 334 20 354 

% επί της ΑτΠ 94,4% 5,6% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (ii.) 60,6% 19,6% 54,2% 

% του συνόλου 51,1% 3,1% 54,2% 

Ναι Πλήθος 217 82 299 

% επί της ΑτΠ 72,6% 27,4% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (ii.) 39,4% 80,4% 45,8% 

% του συνόλου 33,2% 12,6% 45,8% 

Σύνολο Πλήθος 551 102 653 

% επί της ΑτΠ 84,4% 15,6% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (ii.) 100,0% 100,0% 100,0% 

% του συνόλου 84,4% 15,6% 100,0% 

Πίνακας 7.27 Πίνακας συνάφειας για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) 
και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (ii.) (νεογνά µε µεταβολή του ΚΠΚ< −0,5  

και νεογνά µε µεταβολή του ΚΠΚ≥ −0,5). 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 58,311a 1 ,000   
Continuity Correctionb 56,671 1 ,000   
Likelihood Ratio 60,835 1 ,000   
Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear Association 58,222 1 ,000   
N of Valid Cases 653     
a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 46,70. 

b. Computed only for a 2x2 table 

Πίνακας 7.28 Έλεγχος Χ2 για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) 
και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (ii.) (νεογνά µε µεταβολή του ΚΠΚ< −0,5  

και νεογνά µε µεταβολή του ΚΠΚ≥ −0,5). 

 
 

 
Γράφηµα 7.17 100% συσσωρευµένο ραβδόγραµµα τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) και µεταβλητή 

κατηγοριοποίησης (ii.) 
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Από τον Πίνακα 7.28 βλέπουµε ότι η σηµαντικότητα του ελέγχου Χ2 είναι µικρότερη του 0,05. 

Εποµένως, σε σ.σ. 5%, δεν µπορούµε να δεχθούµε ότι εµφάνιση της ΑτΠ είναι ανεξάρτητη από 

το αν η εβδοµαδιαία µεταβολή του ΚΠΚ είναι µικρότερη ή µεγαλύτερη από −0,5. Πιο 

συγκεκριµένα (βλέπε Γράφηµα 7.17, Πίνακα 7.27), τα νεογνά για τα οποία η εβδοµαδιαία 

µεταβολή του ΚΠΚ ήταν µεγαλύτερη ή ίση του −0,5 (οµάδα Β) παρουσίασαν περίπου διπλάσια 

πιθανότητα εµφάνισης της ΑτΠ (80,4%) σε σχέση µε τα νεογνά της οµάδας Α όπου η αντίστοιχη 

πιθανότητα ήταν 39,4%. 

 
 
ü Οµάδες κατηγοριοποίησης (iii.) σε σχέση µε την εµφάνιση ή όχι της ΑτΠ 

Ακολουθεί ο πίνακας συνάφειας (Πίνακας 7.29) του σχετικού Χ2 ελέγχου, µε τα 

αντίστοιχα αποτελέσµατα να φαίνονται στον Πίνακα 7.30. 

 

 

Κατηγοριοποίηση νεογνών (iii.) 

Σύνολο 

Ποσοστό 

µεταβολής ΣΒ 

>0,0713 

Ποσοστό 

µεταβολής 

ΣΒ<=0.0713 

ΑτΠ ΄Οχι Πλήθος 304 45 349 

% επί της ΑτΠ 87,1% 12,9% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (iii.) 62,3% 28,1% 53,9% 

% του συνόλου 46,9% 6,9% 53,9% 

Ναι Πλήθος 184 115 299 

% επί της ΑτΠ 61,5% 38,5% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (iii.) 37,7% 71,9% 46,1% 

% του συνόλου 28,4% 17,7% 46,1% 

Σύνολο Πλήθος 488 160 648 

% επί της ΑτΠ 75,3% 24,7% 100,0% 

% της κατηγοριοποίησης (iii.) 100,0% 100,0% 100,0% 

% του συνόλου 75,3% 24,7% 100,0% 

Πίνακας 7.29 Πίνακας συνάφειας για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) 
και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (iii.) (νεογνά µε ποσοστό µεταβολής του ΣΒ>0,0713  

και νεογνά µε ποσοστό µεταβολής του ΣΒ ≤0,0713). 
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Chi-Square Tests 

 Value df 

Asymptotic 

Significance (2-

sided) 

Exact Sig. (2-

sided) 

Exact Sig. (1-

sided) 

Pearson Chi-Square 56,612a 1 ,000   
Continuity Correctionb 55,246 1 ,000   
Likelihood Ratio 57,637 1 ,000   
Fisher's Exact Test    ,000 ,000 

Linear-by-Linear Association 56,525 1 ,000   
N of Valid Cases 648     
a. 0 cells (,0%) have expected count less than 5. The minimum expected count is 73,83. 

b. Computed only for a 2x2 table 

Πίνακας 7.30 Έλεγχος Χ2 για τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) 
και µεταβλητή κατηγοριοποίησης (iii.) (νεογνά µε ποσοστό µεταβολής του ΣΒ>0,0713  

και νεογνά µε ποσοστό µεταβολής του ΣΒ ≤0,0713). 

 
 

 
Γράφηµα 7.18 100% συσσωρευµένο ραβδόγραµµα τις µεταβλητές Εµφάνιση ΑτΠ (Ναι-Όχι) και µεταβλητή 

κατηγοριοποίησης (iii.) 
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Όπως είναι φανερό από τον Πίνακα 7.30, η σηµαντικότητα του σχετικού ελέγχου Χ2 είναι 

µικρότερη του 0,05. Άρα, δεν µπορούµε να δεχθούµε σε σ.σ. 5% ότι εµφάνιση της ΑτΠ είναι 

ανεξάρτητη από το αν η ποσοστιαία εβδοµαδιαία µεταβολή του ΣΒ ενός νεογνού είναι µικρότερη 

ή µεγαλύτερη από το 7,13%. Με τη βοήθεια του Γραφήµατος 7.18 αλλά και του πίνακα 

συνάφειας 7.29, γίνεται ξεκάθαρο ότι για τα νεογνά για τα οποία η ποσοστιαία εβδοµαδιαία 

µεταβολή του ΣΒ ήταν µικρότερη ή ίση του 7,13% (οµάδα Β) πιθανότητα εµφάνισης της ΑτΠ 

(71,9%) ήταν σχεδόν διπλάσια σε σχέση µε τα νεογνά της οµάδας Α (αντίστοιχη πιθανότητα 

37,7%). 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 8 

 

8.1 Συζήτηση 

Παρόλο που η επίπτωση της ΑτΠ αυξάνεται συνεχώς λόγω της αυξηµένης επιβίωσης των 

πρόωρων νεογνών χαµηλής ηλικίας κύησης, η παθογένεια δεν είναι ακόµη πλήρως κατανοητή. Οι 

τρέχουσες βιοµετρικές µελέτες στοχεύουν στο να αναγνωρίσουν τις µεταβολές στην ανάπτυξη 

των οφθαλµών, στις οποίες θα µπορούσαν να αποδοθούν διαθλαστικά σφάλµατα στη µετέπειτα 

ζωή των πρόωρων νεογνών. Η µελέτη µας ανέδειξε διαφοροποίηση στον τρόπο ανάπτυξης του 

αξονικού µήκους και του κεντρικού πάχους κερατοειδούς σε πρόωρα νεογνά, και συσχέτισε αυτές 

τις παραµέτρους µε την εµφάνιση της ΑτΠ. Πρόκειται για την πρώτη προοπτική µελέτη που 

παρέχει επαναλαµβανόµενα δεδοµένα σε εβδοµαδιαία βάση για την οφθαλµική ανάπτυξη σε 

πρόωρα νεογνά, ενώ παράλληλα ερευνά τη συσχέτιση αυτών των παραµέτρων µε την παρουσία 

της ΑτΠ. Συγκεκριµένα για το αξονικό µήκος (AL), εβδοµαδιαία αύξησης <0.095 mm σχετίζεται 

µε ανάπτυξη ΑτΠ (diff_AL<0.095 mm). Επιπρόσθετα, εβδοµαδιαία µείωση του κεντρικού πάχους 

του κερατοειδούς CCT<0,5 µm (diff_CCT<0.5µm) και αύξηση βάρους<7% σχετίζονται µε την 

ανάπτυξη της νόσου. Προηγούµενα µοντέλα πρόβλεψης έχουν χρησιµοποιήσει ως δείκτες το 

βάρος γέννησης, την ηλικία κύησης και το αύξηση βάρους προκειµένου να εντοπίσουν την 

πιθανότητα ανάπτυξης της ΑτΠ π.χ.WNROP, PINT-ROP, CHOP-ROP. Στη δική µας περίπτωση, 

δηµιουργήσαµε ένα µοντέλο πρόβλεψης που περικλείει στην εξίσωση τις βιοµετρικές 

παραµέτρους των οφθαλµών. Το λογιστικό µας µοντέλο συµπεριλαµβάνει το βάρος, τη 

διορθωµένη ηλικία κύησης και τις µεταβολές στο AL και στο CCT. Λαµβάνοντας υπόψιν όλους 

τους προαναφερθέντες παράγοντες, το µοντέλο µας επιτρέπει να υπολογίσουµε την πιθανότητα 

ενός πρόωρου νεογνού να αναπτύξει ΑτΠ. 
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8.2 Ρυθµός Αύξησης Βάρους 

Η ανάλυση της µεταβολής του βάρους των νεογνών στη µελέτη µας, επιβεβαιώνει 

προγενέστερες γνώσεις πάνω στο θέµα, καθιστώντας την αύξηση βάρους και τη θερµιδική 

πρόσληψη των πρόωρων νεογνών ως παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη AτΠ. Η εξήγηση 

πιθανότατα έγκειται στον Insoulin Growth Factor-1 (IGF-1), βασικό παράγοντα για την 

αγγειογένεση του αµφιβληστροειδούς. Καθώς η συγκέντρωση του IGF-1 στον ορό των πρόωρων 

νεογνών βρίσκεται  σε συνάρτηση µε την θερµιδική πρόσληψη, και επιτελεί βασικό ρόλο στην 

οµαλή αγγειογένεση, είναι επόµενο νεογνά µε χαµηλή πρόσληψη βάρους να κινδυνεύουν να 

αναπτύξουν παθολογική νεοαγγείωση[127]. 

Η πρώτη αναφορά και συσχέτιση για τον ρυθµού αύξησης βάρους και ανάπτυξης της ΑΤΠ 

γίνεται στη µελέτη των Wallace et al, όπου η αύξηση του βάρους στις πρώτες 6 εβδοµάδες 

εµφανίζεταιως ανεξάρτητος παράγων κινδύνου[23]. Στη δική µας µελέτη, η εβδοµαδιαία αύξηση 

βάρους ήταν 276.46 gr και 186.29 gr στις οµάδες νεογνών µε και χωρίς ΑτΠ αντίστοιχα. Τα 

αριθµητικά αυτά δεδοµένα είναισχετικά συγκρίσιµα µε τα δεδοµένα της µελέτης των Forte Filho 

et al, που στις πρώτες 6 εβδοµάδες των πρόωρων η εβδοµαδιαία πρόσληψη είναι 292.31 gr και 

219.86 gr για τις ίδιες οµάδες πρόωρων νεογνών[88]. Αυτό αντιστοιχεί σε ηµερήσια πρόσληψη 

39,49 gr και 26,61 gr σε κάθε οµάδα, και συγκλίνει µε το προγνωστικό όριο της OMA-ROP study 

των 23 gr/dayγια την ανάπτυξη της ΑτΠ[89]. Σε µελέτη ωστόσο της e-ROP των Gui-shuang Ying 

et al, το όριο της ηµερήσιας πρόσληψης είναι αρκετά πιο χαµηλό και προκύπτει πωςη αύξηση 

βάρους  ≤12 gr/day  σχετίζεται µε τη νόσο[128]. Να σηµειώσουµε πως σε εργασία των Garcia-

Serrano JL et al, νεογνά που ανέπτυξαν σοβαρής µορφή plus ΑτΠ, είχαν ηµερήσiα πρόσληψη 

βάρους 3.9±3.1 gr/dayσε πρόωρα νεογνά πολύδυµων κυήσεων[129]. 

Σε σύµπνοια µε προηγούµενες εργασίες, στη δική µας µελέτη, η σχετική αύξηση βάρους RW  

ήταν 11%±8% και 9%±8% για τις οµάδες νεογνών µε και χωρίς ΑτΠ αντίστοιχα, έχοντας ως 

απότοκο τελικό βάρος κατά την 38η εβδοµάδα 3057±454.17 gr και 2447.70±546.69 gr 
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αντιστοίχως. Όπως προαναφέρθηκε, αύξηση βάρους <7%, που αντιστοιχεί σε 10gr/kg/day 

αποτελεί παράγοντα κινδύνου για την ανάπτυξη της νόσου. Το όριο αυτό συγκλίνει αρκετά µε τo 

όριο 9,1gr/kg/day  των Aydemir O et al,  καθώς στη δική τους µελέτη, τις πρώτες 4 εβδοµάδες 

νεογνά µε σοβαρής µορφή ΑτΠ παρουσίασαν αύξηση βάρους 6,7±4 gr/kg/day, σε σύγκριση µε 

νεογνά που εµφάνισαν ήπια µορφής ή καθόλου ΑτΠ και είχαν αύξηση βάρους 9,3±4,5 

gr/kg/day[88].Σε παρόµοια µελέτη των Jongmoon King et al, τις πρώτες 6 εβδοµάδες η αύξηση 

βάρους ήταν 6,3 και 8,3 gr/kg/day σε παρόµοιες οµάδες πρόωρων νεογνών, ενώ ο ρυθµός 

αύξησης <4,5 gr/kg/day τις πρώτες 2 εβδοµάδες αποτελεί ανεξάρτητο παράγοντα κινδύνου για 

την ανάπτυξη της ΑτΠ[130]. Τέλος να σηµειώσουµε πως στην αρχική µελέτη των Wallace et al, τα 

αντίστοιχα ποσοστά είναι 9,6 και 10,9 gr/kg/day που συγκλίνούν µε το δικό µας όριο των 10 

gr/kg/day[23]. 

Όπως γίνεται αντιληπτό από τα παραπάνω αποτελέσµατα, η αύξηση του βάρους των πρόωρων 

νεογνών ειδικά τις πρώτες εβδοµάδες της εξωµητρίου ζωής, αποτελεί ισχυρό προγνωστικό δείκτη 

για την ανάπτυξη της ΑτΠ. Τα περισσότερα σύγχρονα προγνωστικά µοντέλα (WINROP, 

ROPscore, OMA-ROP) λαµβάνουν υπόψιν την αύξηση βάρους για τον συνυπολογισµό της 

πιθανότητας ανάπτυξης ΑτΠ[89][96][102].  

Στα παραπάνω πρέπει να προσθέσουµε και τις τρέχουσες οδηγίες για πρώιµη αυξηµένη 

θερµιδική παροχή για την οµαλή αγγειογένεση των πρόωρων νεογνών [131]. Αντιλαµβανόµενοι την 

σηµασία της πρώιµης αύξησης βάρους, οι προσφάτως αναθεωρηµένες διεθνείς οδηγίες συνιστούν 

θερµιδική πρόσληψη τις πρώτες ηµέρες ζωής των εξαιρετικά πρόωρων νεογνών της τάξης των 

110-130 kcal/kg/day[132]. 

Τα αποτελέσµατατης δικής µας µελέτης αποκαλύπτουν πως η πιθανότητα ενός νεογνού να 

αναπτύξει ΑτΠ είναι πιο αυξηµένη τις πρώτες εβδοµάδες και πιο συγκεκριµένα το διάστηµα 

µεταξύ 30ης και 34ης εβδοµάδας. Ειδικότερα, χρησιµοποιώντας την διορθωµένη ηλικία ενός 

νεογνού ως ανεξάρτητο παράγοντα, βρέθηκε πως όσο µικρότερη η διορθωµένη ηλικία ενός 

νεογνού, τόσο µεγαλύτερη η πιθανότητα ανάπτυξης ΑτΠ, καθώς η πιθανότητα ανάπτυξης ΑτΠ 
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ενός πρόωρου νεογνού είναι ιδιαίτερα αυξηµένη τις πρώτες εβδοµάδες ελέγχου και δη στο 

διάστηµα µεταξύ 30ης και 31ης εβδοµάδος (16.227 και 15.513 υψηλότερη πιθανότητα από ένα 

νεογνό 38ης εβδοµάδας).  

Ως εκ τούτου, η ανάλυση µας επιβεβαιώνει προηγηθείσες αναφορές πάνω στο θέµα. Το 

συγκεκριµένο εύρηµα τονίζει την αναγκαιότητα και την σπουδαιότητα του χρόνου ελέγχου, 

καθώς η ΑτΠ εµφανίζεται σε ένα σχετικά µικρά χρονικό παράθυρο.  

 

 

8.3 Αξονικό µήκος Οφθαλµού 

Σε συµφωνία µε προηγούµενες αναφορές, το αξονικό µήκος εµφανίζει µια γραµµική αύξηση 

και στις δυο οµάδες της παρούσας µελέτες[106][109]. Ο ρυθµός αύξησης εµφανίζεται µικρότερος σε 

πρόωρα νεογνά που εµφάνισαν ΑτΠ (0,11 mm/week) σε σύγκριση µε τα πρόωρα νεογνά χωρίς 

ΑτΠ (0,24 mm/week). Επιπρόσθετα, όπως φαίνεται και από το γράφηµα 7.7 του 7ου Κεφαλαίου η 

εβδοµαδιαία µεταβολή του αξονικού µήκους είναι πάντοτε µεγαλύτερη του 0,13 mm σε νεογνά 

χωρίς ΑτΠ, ενώ δεν ξεπερνά σε καµία περίπτωση τα 0,14 mm σε νεογνά µε ΑτΠ, αντανακλώντας 

το µικρότερο ρυθµό αύξησης. 

Η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας όσον αφορά το αξονικό µήκος των πρόωρων, δείχνει πως 

παρόλο που αρκετοί συγγραφείς έχουν ασχοληθεί µε το θέµα, υπάρχουν λίγα δεδοµένα που να 

αναδεικνύουν µετρήσεις σε εβδοµαδιαία βάση, ενώ υπάρχει έλλειψη ειδικά στον διαχωρισµό 

νεογνών µε και χωρίς ΑτΠ. Μελέτες πάνω σε πρόωρα νεογνά χωρίς ΑτΠ καταδεικνύουν 

εβδοµαδιαία αύξηση του AL που κυµαίνεται από 0,18 mm/week µε 0,19 mm/week, µε τα 0,30 

mm/week να αποτελούν την ακραία τιµή σε µια µεµονωµένη σειρά[105][106[110]. Σε άλλη µελέτη 

πάνω στην ανάπτυξη του οφθαλµού πρόωρων νεογνών χωρίς ΑτΠ, το αξονικό µήκος εµφανίζεται 

να αυξάνεται κατά 0,16 mm την εβδοµάδα[111]. Ωστόσο, σε αυτή τη σειρά τα νεογνά 

παρακολουθούνταν µέχρι και την 52η εβδοµάδα, και αναφέρεται ότι ο ρυθµός αύξησης του 
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βολβού µειώνεται µετά την 40η εβδοµάδα[108][109][110]. Αυτό , ίσως εν µέρει, εξηγεί τον αυξηµένο 

εβδοµαδιαίο ρυθµό της παρούσας µελέτης (0,24 mm/week) καθώς καταγράψαµε τιµές µέχρι και 

την 38η εβδοµάδα. Σε µελέτη των O’Brein et al., που δεν συµπεριέλαβαν νεογνά µε ΑτΠ, γίνεται 

αναφορά για αύξηση του AL µέχρι και 0,20 mm εβδοµαδιαίως µέχρι και την 40η εβδοµάδα και 

0,14 mm µετέπειτα[109]. Σε µελέτη των Fledelius et al, που συµπεριέλαβαν πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ 

σταδίου 1 και 2, βρήκαν ρυθµό αύξησης 0,19 mm/week και 0,13 mm/week, πριν και µετά την 40η 

εβδοµάδα αντίστοιχα[108]. Σε µελέτη του Laws et al., που επίσης συµπεριέλαβαν πρόωρα νεογνά 

µε ΑτΠ σταδίου 1,2 και 3 ορισµένα εξ’αυτών χρειάστηκαν θεραπεία µε κρυοπηξία ή diode laser, 

αναφέρουν εβδοµαδιαίο ρυθµό αύξησης 0,18 mm/week µε µικρότερο αξονικό µήκος σε νεογνά 

που έχουν υποβληθεί σε θεραπεία[110]. Σε µελέτη των Cook et al., στην οποία επίσης συµµετείχαν 

νεογνά µε ΑτΠ µέχρι και σταδίου 3+, αναφέρεται εβδοµαδιαία αύξηση της τάξης του 0.152 

mm/week[111]. Στη δική µας οµάδα νεογνών µε ΑτΠ, εµφανίζεται µικρότερος ρυθµός αύξησης 

0,11 mm/week. Ωστόσο, δεν µπορεί να επιχειρηθεί άµεση σύγκριση µε τις προηγούµενες µελέτες 

καθώς δεν υπάρχει σε αυτές ο διαχωρισµός των νεογνών σε οµάδες µε και χωρίς ΑτΠ. Η µόνη 

µελέτη που διακρίνει τα νεογνά µε και χωρίς ΑτΠ, είναι των Ozdemir et al, χωρίς όµως 

προοπτικές επεναλαµβανόµενες µετρήσεις. Στη δική τους µελέτη, επιβεβαιώνεται το µικρότερο 

ΑΜ σε νεογνά µε ΑτΠ και µάλιστα η διαφορά αυτή αποδίδεται στο µεγαλύτερο βάθος του 

υαλοειδούς σώµατος[133]. 

Η διαφορά στο ρυθµό αύξησης που καταγράφηκε µεταξύ των δυο οµάδων της µελέτης µας 

όσον αφορά στο αξονικό µήκος του οφθαλµού, είχε αντίκτυπο όπως αναµενόταν και στην τελική 

µέτρηση αυτού. Έτσι στη 38η εβδοµάδα διορθωµένης ηλικίας κύησης, το αξονικό µήκος στα 

πρόωρα νεογνά µε και χωρίς ΑτΠ, ήταν 16.40±0.52 mm και 17.05±0.42mm αντίστοιχα. Όσον 

αφορά σε τελειόµηνη ηλικία (40 εβδοµάδων), οι περισσότερες µελέτες συγκλίνουν πως το 

αξονικό µήκος κυµαίνεται από  16,6-17 mm. Στη δική µας οµάδα νεογνών χωρίς ΑτΠ, το αξονικό 

µήκος (17,05 mm) εµφανίζεται ελαφρώς αυξηµένο σε σχέση µε προηγούµενες µελέτες. που 

κυµαίνονταν από 16.60 και 16.84 mm.  Τα αποτελέσµατα είναι πιο κοντά σε αυτά της µελέτης 
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των Fledelius et al., που παρουσίασαν αξονικό µήκος στις 40 εβδοµάδες 17.02 mm και 17.03 mm 

σε πρόωρα (ανάµεσά τους και νεογνά µε ΑτΠ σταδίου 1 και 2) και τελειόµηνα νεογνά 

αντίστοιχα[108]. Η δική µας τιµή του αξονικού µήκους σε πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ στις 38 

εβδοµάδες (16.40mm), είναι ελαφρώς µικρότερη από εκείνη που αναφέρεται στη µελέτη των 

Laws et al. (16.65mm)[110]. Ωστόσο στην τελευταία µελέτη προσµετρήθηκαννεογνάχωρίς ΑτΠ και 

οι τιµές καταγράφηκαν µέχρι την 41η εβδοµάδα. Στην 40ηεβδοµάδα, η µελέτη των Cook et al., 

ανέφερε τιµές αξονικού µήκους µεταξύ 16.60-16.80 mm για νεογνά µε ΑτΠ σταδίου 1-3 και 

16.40 mm για σταδίου 3+[111]. Τέλος σε µελέτη των Zha Y et al, στην 40η εβδοµάδα, νεογνά µε 

ΑτΠ παρουσίασαν µικρότερο αξονικό µήκος, της τάξης των 17,08±0,67 mm, έναντι 17,34±0,55 

mm των νεογνών χωρίς ΑτΠ. Παράλληλα οι συγγραφείς αναφέρουν πως το αξονικό µήκος των 

πρόωρων νεογνών ήταν σε συνάρτηση µε την ηλικία κύησης, το βάρος γέννησης και την 

περίµετρο της κεφαλής, µε τους δυο πρώτους παράγοντες να υποδηλώνουν πως ο βαθµός 

προωρότητας επηρεάζει την ανατοµική αύξηση του οφθαλµού[134]. 

Σύµφωνα µε τα αποτελέσµατα της µελέτης µας, η εµφάνιση της ΑτΠ σχετίζεται µε µικρότερο 

αξονικό µήκος οφθαλµού κατά την τελειόµηνη ηλικία. Το εύρηµα αυτό υποδηλώνει πως τα µάτια 

που αναπτύσσουν ΑτΠ χαρακτηρίζονται από καθυστερηµένη ανάπτυξη του οφθαλµού και 

πιθανώς αυτό οφείλεται σε παθολογική αγγείωση στην περιφέρεια του αµφιβληστροειδούς[112].  

Πειραµατικά δεδοµένα από µάτια πιθήκων, υποδηλώνουν πως η περιφέρεια του 

αµφιβληστροειδούς διαδραµατίζει τον πλέον σηµαντικό ρόλο στην διαδικασία της 

εµµετροποίησης[113]. Σηµειώνεται πως η αγγείωση της περιφέρειας του αµφιβληστροειδούς είναι 

ανώµαλη (ή ακόµη και απούσα) σε οφθαλµούς µε ΑτΠ[113]. Τα παραπάνω στοιχεία υποδεικνύουν 

καθυστερηµένη ανάπτυξη του βολβού ίσως λόγω του βιολογικούstress που ασκείται από την 

αµφιβληστροειδοπάθεια[135]. Έχει επίσης υποτεθεί πως η ΑτΠ, εντοπιζόµενη στο σηµείο του 

οφθαλµού που υπόκειται στη µέγιστη ανάπτυξη κατά τη διάρκεια της εµβρυϊκής και πρώιµης 

νεογνικής ζωής, ίσως ασκεί επίδραση στο πρόσθιο µέρος του σκληρού χιτώνα αλλά και στο 

πρόσθιο τµήµα του οφθαλµού[135][136]. Στη δική µας µελέτη δε συµπεριλάβαµε µετρήσεις βάθους 
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προσθίου θαλάµου, ωστόσο ο καταγεγραµµένος µειωµένος ρυθµός αύξησης του αξονικού µήκους 

σε νεογνά µε ΑτΠ υποστηρίζει την θεωρία του περιορισµού της επιµήκυνσης του βολβού λόγω 

της ΑτΠ. 

 

 

8.4 Κεντρικό Πάχος Κερατοειδούς 

Στον αντίποδα το κεντρικό πάχος του κερατοειδούς CCT, όπως έχει προκύψει από 

προηγούµενες µελέτες, εµφανίζει σταδιακή µείωση στην εµβρυϊκή ζωή µέχρι την τελειόµηνη 

ηλικία[114][115][116]. Ο γραµµικός ρυθµός µείωσης επιβεβαιώθηκε και στη δική µας µελέτη. 

Ωστόσο, ο ρυθµός αυτός εµφανίζεται µειωµένος στα νεογνά µε ΑτΠ, καθώς σε αυτά 

καταγράφηκε ελάχιστη ή καθόλου µείωση του πάχους του κερατοειδούς.Εβδοµαδιαία µείωση του 

CCT<0.5µm είναι ενδεικτική ανάπτυξης ΑτΠ. Παραδόξως, σε κάποια νεογνά που ανέπτυξαν 

ΑτΠ, καταγράφηκε ακόµη και µικρή αύξηση του CCT. Επίσης, ο ρυθµός µείωσης εµφανίζεται 

χαµηλότερος σε πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ (10,93 µm/week) από ότι στα πρόωρα νεογνά χωρίς ΑτΠ 

(16,11 µm/week), έχοντας ως αποτέλεσµα διαφορετικό τελικό πάχος κερατοειδούς στην 38η 

εβδοµάδα διορθωµένης ηλικίας κύησης (571.52±37.05 µm πρόωρα νεογνά µε ΑτΠ και 

541.85±77.56 µm σε πρόωρα νεογνά χωρίς ΑτΠ). Σε µελέτη των Acar et al., αναφέρεται µέση 

τιµή CCT της τάξης των 590.67 µm σε σύνολο 470 νεογνών που υποβλήθηκαν σε έλεγχο για 

ΑτΠ[137]. Στα νεογνά αυτά έγινε µόλις µία µέτρηση σε διορθωµένη ηλικία κύησης 35.94±4 

εβδοµάδων, και δεν έγινε συσχέτιση µε την εµφάνιση της ΑτΠ. Ωστόσο, τα ευρήµατα στη δική 

µας µελέτη, καταδεικνύουν µια δραµατική µείωση του CCT από 653.99 µm στην ηλικιακή οµάδα 

νεογνών ≤32 εβδοµάδων σε 554.27 µm στην ηλικιακή οµάδα 37-40 εβδοµάδων. Σε µελέτη των 

Uva et al. και σε σύνολο 33 νεογνών, αναφέρονται τιµές CCT 599±36 µm σε ηλικία 34±3 

εβδοµάδων και 576±26 µm στις 40±1 εβδοµάδες, τιµές που είναι σε σχετική συµφωνία µε τις 

δικές µας µετρήσεις των 593 µm στις 35 εβδοµάδες και 541 µm στις 38 εβδοµάδες στην οµάδων 

νεογνών χωρίς ΑτΠ, και 606 µm στις 35 εβδοµάδες και 571 στις 38 στην οµάδα νεογνών µε 
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ΑτΠ[117]. Παρόµοια δεδοµένα κατέγραψαν και οι Kriwan et al στη δική τους µελέτη, που βρήκαν 

µέση τιµή CCT 691 µm σε σύνολο 35 νεογνών στις 31 εβδοµάδες, τιµή συγκρίσιµη µε τις δικές 

µας των 636 και 667µm στις οµάδες µε και χωρίς ΑτΠ στις ίδια ηλικία[138]. Η δική µας τελική 

µέση τιµήτου CCT των 541,85 µm στις 38 εβδοµάδες για την οµάδα νεογνών χωρίς ΑτΠ είναι 

ελαφρώς χαµηλότερη από τις βιβλιογραφικές αναφορές, καθώς στις προηγούµενες µελέτες έχουν 

συµπεριλάβει νεογνά µε και χωρίς ΑτΠ. Οι προηγούµενες µελέτες έχουν καταδείξει την αρνητική 

συσχέτιση της ηλικίας κύησης και της χρονολογικής ηλικίας µε το CCT[116][136]. Στη δική µας 

µελέτη εµπλουτίσαµε αυτή τη γνώση, επιδεικνύοντας πως η αναµενόµενη µείωση του CCT σε 

νεογνά τις πρώτες εβδοµάδες µετά την πρόωρη γέννηση επηρεάζεται από την παρουσία της 

αµφιβληστροειδοπάθειας. Αυξηµένο CCT σε νεογνά µετά τη γέννηση σχετίζεται µε αυξηµένο 

κλείσιµο των µατιών ενδοµητρίως, ενώ µειωµένο πάχος µετά την γέννηση αποδίδεται στον 

καλύτερο έλεγχο τη ενυδάτωσης του κερατοειδούς, εξάτµισης της δακρυϊκής στιβάδας και 

αναδόµησης του κερατοειδούς µε διάταση των κολλαγόνων ινιδίων, τα οποία πιθανόν να 

διαταράσσονται από την καθυστερηµένη ανάπτυξη των οφθαλµών µε ΑτΠ[116][118]. 

 

 

8.5 Συσχετίσεις βιοµετρικών δεδοµένων 

Προηγούµενες µελέτες έχουν συσχετίσει την ΑτΠ µε διαθλαστικά σφάλµατα σε πρόωρα 

νεογνά και ειδικά µε την ανάπτυξη της µυωπίας στην προσχολική και στη πρώιµη σχολική 

ηλικία[139][140][141]. Έχει καταγραφεί ως µυωπία της προωρότητας και έχει αποδοθεί στον ρηχό 

πρόσθιο θάλαµο, στην αυξηµένη διαθλαστική δύναµη του κρυσταλλοειδούς φακού, στην πρόσθια 

µετατόπιση του φακού, στην αυξηµένη κυρτότητα του κερατοειδούς και στο µικρότερο αξονικό 

µήκος για τη δεδοµένη διαθλαστική δύναµη του µατιού[111][139][142]. Οι δικές µας παράµετροι δεν 

µπορούν να συσχετιστούν άµεσα µε τα διαθλαστικά σφάλµατα που αναπτύσσουν τα πρόωρα 

νεογνά.  Ωστόσο εµµέσως υποδηλώνουν διαταραχή της οµαλής ανατοµικής ολοκλήρωσης του 

οφθαλµού που µπορεί να συνεπάγεται µετέπειτα ροπή προς την αµετρωπία. Για καλύτερη 
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κατανόηση της ανάπτυξης των οφθαλµών των πρόωρων νεογνών και την επίδραση της ΑτΠ στην 

οφθαλµική ανάπτυξη, µελλοντικές µελέτες θα πρέπει να εστιάσουν στην καταγραφή των 

βιοµετρικών παραµέτρων σε συνδυασµό µε τη διαθλαστική κατάσταση από τις πρώτες εβδοµάδες 

της ζωής µέχρι την εφηβεία.  

 

 

8.6  Συµπεράσµατα µελέτης 

Από τα αποτελέσµατα της παρούσας µελέτης προκύπτει ότι η ανάπτυξη της ΑτΠ σε 

πρόωρα νεογνά σχετίζεται µε µειωµένο αξονικό µήκους του οφθαλµού και αυξηµένο CCT σε 

σύγκριση µε πρόωρα νεογνά χωρίς ανάπτυξη της ΑτΠ. Επίσης ο ρυθµός αύξησης του αξονικού 

µήκους καταγράφεται µειωµένος ενώ παράλληλα ο ρυθµός µείωσης του CCT καταγράφεται 

επίσης µειωµένος. Παράλληλα από την ανάλυση των δεδοµένων των παραπάνω µεταβλητών, 

προέκυψαν όρια τιµών τα οποία υποδεικνύουν αυξηµένη πιθανότητα ανάπτυξης ΑτΠ. Η µελέτη 

µας παρουσιάζει προοδευτικά εβδοµαδιαία δεδοµένα για την αύξηση του ΑΜ στο διάστηµα από 

την 30η έως την 38η εβδοµάδα διορθωµένης ηλικίας κύησης. Τα δεδοµένα µας αφορούν 

συγκεκριµένη οµάδα πρόωρων νεογνών που υποβάλλονται σε έλεγχο για ΑτΠ, και εποµένως 

διαφέρουν σε σχέση µε προηγηθείσες µελέτες. Τα δεδοµένα µας υποστηρίζουν πως η ΑτΠ 

επηρεάζει την ανάπτυξη των βιοµετρικών παραγόντων και της οφθαλµικής ανάπτυξης. 

Επιπρόσθετα η µη επεµβατική µέθοδοςτης υπερηχογραφίας για την καταγραφή του ΑL και του 

CCT στα πρόωρα νεογνά κατά τη διάρκεια των πρώτων εβδοµάδων της εξωµήτριας ζωής παρέχει 

σηµαντικές πληροφορίες στην κατανόηση της ανάπτυξης του οφθαλµού παρουσία της ΑτΠ. Σε 

σύµπνοια µε προηγούµενες µελέτες, στη δική µας µελέτη η τάση για µικρότερο ΑL, αυξηµένο 

CCT και µειωµένο ρυθµό πρόσληψης βάρους χαρακτηρίζει τα πρόωρα νεογνά που αναπτύσσουν 

ΑτΠ. Συνεπώς η παρούσα µελέτη αποκαλύπτει τη συσχέτιση του αξονικού µήκους του οφθαλµού, 

του κεντρικού πάχους του κερατοειδούς, και του ρυθµού αύξησης βάρους µε την 
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αµφιβληστροειδοπάθεια της προωρότητας και θα µπορούσε να αποτελέσει σηµαντικό έναυσµα 

για περαιτέρω έρευνα και για την ανάπτυξη µελλοντικών µοντέλων πρόβλεψης της νόσου.  
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