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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

Αγαπητοί συνάδελφοι

Είναι ιδιαίτερη τιμή και χαρά να σας υποδεχτούμε στο 7ο Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο της 

Ελληνικής Εταιρείας Παιδικής και Εφηβικής Παχυσαρκίας με θέμα «Ενδοκρινολογικά Προβλήματα 

του Παιδιού και του Εφήβου», το οποίο πραγματοποιείται στις 21-22 Οκτωβρίου 2022 στο Ξενοδο- 

χείο Titania, στην Αθήνα.

Το 7ο Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο διεξάγεται με υβριδική μορφή για άλλη μία χρονιά, τη-

ρώντας όλα τα μέτρα ασφαλείας και τις επίσημες οδηγίες και συστάσεις όλων των αρμόδιων αρχών, 

με μέριμνα τη διασφάλιση της υγείας και της ασφάλειας όλων των εμπλεκομένων.

Οι σύνεδροι μπορούν να παρακολουθήσουν το επιστημονικό πρόγραμμα είτε με φυσική παρουσία 

είτε μέσω διαδικτυακής πλατφόρμας. Στην επιστημονική αυτή εκδήλωση θα συμμετέχουν έγκριτοι 

Έλληνες επιστήμονες, οι οποίοι θα αναφερθούν στις τελευταίες εξελίξεις στην Παιδική Παχυσαρκία 

και στην Παιδοενδοκρινολογία.

Καλωσορίζουμε για άλλη μία χρονιά και προσβλέπουμε στην ενεργό και παραγωγική συμμετοχή 

όλων των συναδέλφων Παιδιάτρων, Ενδοκρινολόγων & Παιδο-Ενδοκρινολόγων.

Με συναδελφικούς χαιρετισμούς,

Ο Πρόεδρος  Η Γεν. Γραμματέας

της Ελληνικής Εταιρείας Παιδικής  της Ελληνικής Εταιρείας Παιδικής 

& Εφηβικής Παχυσαρκίας & Εφηβικής Παχυσαρκίας

 

Στέφανος Μιχαλάκος Ελπίδα-Αθηνά Βλαχοπαπαδοπούλου

ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΣ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

Επιστημονικός Φορέας Οργάνωσης Συμποσίου

ΕΛΛΗΝΙΚΗ ΕΤΑΙΡΕΙΑ ΠΑΙΔΙΚΗΣ &  
ΕΦΗΒΙΚΗΣ ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑΣ

Θηβών & Λεβαδειάς 3

11527 Αθήνα

Υπό την Αιγίδα 

Εταιρεία Οργάνωσης Συμποσίου

Λυκαβηττού 39-41, 10672 Αθήνα

Τηλ: 210 3668856 / Fax: 210 3643511

Email: congressdpt@afea.gr 

Web: www.afea.gr 

ΦΟΡΕΙΣ ΔΙΟΡγΑΝωΣηΣ
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Οργανωτική Επιτροπή

Πρόεδρος: Ελπίδα-Αθηνά Βλαχοπαπαδοπούλου

Μέλη:

Στέφανος Μιχαλάκος

Ειρήνη Καλουμένου

Βασίλειος Πέτρου

Κωνσταντίνος Τσουμάκας

Ιωάννης Παναγιωτόπουλος

Επιστημονική Επιτροπή

Πρόεδρος: Στέφανος Μιχαλάκος

Μέλη:

Ελπίδα-Αθηνά Βλαχοπαπαδοπούλου 

Ανδρομάχη Βρυωνίδου-Μπομποτά

Ασημίνα Γαλλή-Τσινοπούλου

Ειρήνη Δικαιάκου

Ειρήνη Καλουμένου 

Χριστίνα Κανακά-Gantenbein

Ιωάννα Κωστέρια 

Λεωνίδας Λαναράς

Σοφία Λέκκα-Εμίρη 

Γεώργιος Μαστοράκος 

Λίνα Μιχαλά

 Ιωάννης Παναγιωτόπουλος 

Ιωάννα Παυλοπούλου 

Βασίλειος Πέτρου

Κωνσταντίνος Στρατάκης

Κωνσταντίνος Τσουμάκας 

Ευαγγελία Χαρμανδάρη 

Εριφύλη Χατζηαγγελάκη

ΕΠΙΤΡΟΠΕΣ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 21/10/2022

13:30-14:00 ΠΡΟΣΕΛΕΥΣΗ-ΕΓΓΡΑΦΕΣ

14:00-16:00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: ΠΑΧΥΣΑΡΚΙΑ

Προεδρείο: Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου - Λ. Λαναράς

Η επιστημονική τεκμηρίωση του ρόλου της Ελληνικής φύσης στη διαχείριση των 

παθήσεων του μεταβολικού συνδρόμου, Μ. Μπριστιάνου

Πως επηρεάζει η παχυσαρκία τη διαδικασία της εφηβείας, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου

Παχυσαρκία και νεφρική νόσος, Β. Ασκητή 

Διατροφή και Παχυσαρκία, Τ. Βασιλάκου

16:00-16:30 ΔΙΑΛΕΙΜMΑ-ΕΛΑΦΡΥ ΓΕΥΜΑ

16:30-17:00 ΔΙΑΛΕΞΗ ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΥ ΟΜΙΛΗΤΗ: ΔΙΑγνωΣΗ ΚΑΙ ΑνΤΙΜΕΤωΠΙΣΗ 

ΜΑΚΡοΠΡοΛΑΚΤΙνωΜΑΤων

Πρόεδρος: Σ. Μιχαλάκος

Ομιλήτρια: A. Dastamani 

17:00-17:30 ΤΕΛΕΤΗ ΕΝΑΡΞΗΣ – ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΙ

17:30-17:45 ΒΡΑΒΕΥΣΗ ΚΑΘΗΓΗΤΟΥ ΑΝΔΡΕΑ ΚΩΝΣΤΑΝΤΟΠΟΥΛΟΥ, ΠΡΟΕΔΡΟΥ ΕΛΛΗΝΙΚΗΣ 

ΠΑΙΔΙΑΤΡΙΚΗΣ ΕΤΑΙΡΕΙΑΣ

17:45-18:15 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΛΕΞΗ

Αναλυτικό πρόγραμμα σελ. 16

Με την ευγενική χορηγία 

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 21/10/2022

18:15-20:30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΤΟΥ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ 

Προεδρείο: Β. Πέτρου - Λ. Σταμογιάννου

Αξιολόγηση των εργαστηριακών εξετάσεων, Μ. Καφετζή

Η συμβολή του υπερηχογραφήματος στη διάγνωση, Μ. Βακάκη 

Αντιρροπούμενος υποθυρεοειδισμός, Α. Γαλλή-Τσινοπούλου

Graves’: πρόσφατες κατευθυντήριες οδηγίες για παιδιά, Ε. Δικαιάκου 

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

08:00-10:00 ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ (ΕΑ01-ΕΑ11)

Προεδρείο: Ε. Δικαιάκου - Ι. Κωστέρια

ΕΑ01 ΔΙΑΓΝωΣΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΡΟΒΛΕΠΤΙΚΗ ΑξΙΑ ΤΟΥ ΔΕΙΚΤΗ TyG ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΙ 
ΕΦΗΒΟΥΣ ΜΕ NAFLD: ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ

Κ. Μαργαρίτης, Ε. Π. Κοτανίδου, Β.Ρ. Τσινοπούλου, Σ. Γκίζα,  
Α. Γαλλή-Τσινοπούλου

Μονάδα Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισμού, Β΄ Παιδιατρική Κλινική A.Π.Θ., 

Π.Γ.Ν.Θ ΑΧΕΠΑ, Θεσσαλονίκη

EA02 ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥξΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ ΣΧΕΤΙζΟΜΕΝΗ ΜΕ ΤΗ ΠΑΡΑΛΛΑΓΗ 
p.(GLN467ArGFs*64) ΣΤΟ ΓΟΝΙΔΙΟ ArID1B, ΣΕ ΚΟΡΙΤΣΙ ΜΕ ΣΥΝΔΡΟΜΟ 
CoFFIN-sIrIs.

Σ. Λέκκα-Εμίρη1, Ε. Μπουρούσης2, Σ. Μούσκου2, Α. Κορώνα2, Β. ζιάκα2,  
Ε. Μανωλάκος3, Ι. Παπουλίδης3, Κ. Βούδρης2

1Ενδοκρινολογικό τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Γουδή, Αθήνα 

2Νευρολογικό τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Γουδή, Αθήνα

3ATG Access to Genome Εργαστήριο Ιατρικής Γενετικής, Αθήνα

ΕΑ03 ΔΙΑΓΝωΣΗ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ BArAkAT (HDr syNDromE) ΣΕ ΕΦΗΒΟ ΜΕ 
ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ 

Μ. Μήλα1, Χ. Αθουσάκη2, Α. Κονιδάρης3, Α. ζαμπέτογλου3, Ε. Δικαιάκου3, 
E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου3 
1Τμ. Νεφρολογικό, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

2Γενικό Νοσοκομείο Ασκληπιείο Βούλας, Αθήνα

3Τμ. Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

EA04 ΣΥΜΜΟΡΦωΣΗ ΠΑΙΔΙωΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒωΝ ΜΕ ΣΑΚΧΑΡωΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 
1 ΣΤΙΣ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 

Ε. Φερεντίνου1, Χ. Νταφογιάννη2 
1RN, MSc, PhD(c), Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής , ΓΝΑ Παίδων «Η Αγία Σοφία» , Αθήνα

2RN, BSc, MSc, PhD, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Νοσηλευτικής, Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής, Αθήνα

EA05 ΕΦΗΒΗ ΜΕ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ HAsHImoTo ΠΟΥ ΕξΕΛΙΧΘΗΚΕ ΣΕ ΝΟΣΟ 
GrAvE’s 

E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Μ. Μάνη1,2, Ε. Δικαιάκου1, Σ. Φακιολάς3,  
Μ. Καφετζή3, Μ. Βακάκη4, Σ. Μιχαλάκος1

1Τμ. Ενδοκρινολογικό-Αύξησης και Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

2 Παιδιατρική Κλινική, ΓΝ «Τζάνειο» Πειραιά, Πειραιάς

3Βιοχημικό-Ορμονολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

4 Ακτινολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα 

ΕΑ06 sEx CorD-sTromAL Tumors (sCsT’s) ΟΓΚΟΙ ΕΚ ΓΕΝΝΕΤΙΚωΝ ΤΑΙΝΙωΝ 
ΚΑΙ ΜΥΕΛωΔΟΥΣ ΜΟΙΡΑΣ, ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΕΝΟΣ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΚΑΙ 
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΤωΝ ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙωΝ ΟΔΗΓΙωΝ ΑΝΤΙΜΕΤωΠΙΣΗΣ. 

Ε. Μάγκου1, Μ. Σερβιτζόγλου1, Δ. Δογάνης1, Μ. Νικήτα1, ξ. Λόσεβα1,  
Σ. Φακιολάς2, Ι. Κωστέρια3, E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου3, Α. Πράπας4, Μ. Μπάκα1

1Ογκολογικό Τμήμα Π. & Αγλαΐας Κυριακού (ΟΤΑΚ), Αθήνα

2Ορμονολογικό Εργαστήριο Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα

3Ενδοκρινολογικό Τμήμα Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα

4Α’ Χειρουργική Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

EA07 ΔΥΟ ΣΠΑΝΙΕΣ ΠΕΡΙΠΤωΣΕΙΣ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ ΔΥΟ ΕΦΗΒωΝ ΑΓΟΡΙωΝ 

Α. Κονιδάρης1, E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Ε. Δικαιάκου1, Σ. Φακιολάς2, 
Μ. Καφετζή2, Σ. Μιχαλάκος1

1Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης και Ανάπτυξης 

2Βιοχημικό-Ορμονολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

EA08 ΤΟξΙΚΟ ΑΔΕΝωΜΑ ΣΕ ΚΟΡΙΤΣΙ ΜΕ ΟζΟ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΥΠΟΚΛΙΝΙΚΟ 
ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ

Ι. Κωστέρια1, Γ. Καντή1,2, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Α. Πασσαλίδης3,   

Σ. Μιχαλάκος1

1Τμ.Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης,  Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

2Μονάδα Ενδοκρινολογίας και Κέντρο Διαβήτη, ΓΝΑ «Γ. Γεννηματάς», Αθήνα

3Β΄ Παιδοχειρουργικό Τμήμα, Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

EA09 ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΤΟΥ ΟΣΤΙΚΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΣΤΑ ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΣΥΜΠΑΓΕΙΣ 
ΟΓΚΟΥΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 

Μ. Νικήτα1, A. Δουλγεράκη2, Χ. Κανακά – Gantenbein3, Δ. Δογάνης1,  
Κ. Καραβανάκη4, Ε. Αθανασοπούλου2, Γ. Πολυζώης2, Χ. Τσεντίδης5,  
E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου6, Μ. Μπάκα1, Λ. Κόσσυβα4

1Ογκολογικό Τμήμα, ΓΝΠΑ «Π & Α Κυριακού», Αθήνα

2Α’ Παιδιατρική Κλινική Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών,  

ΓΝΠΑ «Η Αγία Σοφία», Αθήνα

3Τομέας Νοσημάτων Μεταβολισμού Οστών και Μετάλλων, Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού, Αθήνα

4Β΄ Παιδιατρικής Κλινικής Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Γ.Ν. Παίδων 

Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

5Τμήμα Ενδοκρινολογίας, Μεταβολισμού και Σακχαρώδη Διαβήτη, ΓΝ Νίκαιας «Άγ. Παντελεήμων», Πειραιάς 

6Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης και Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

EA10 ΟΛΙΚΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΕΚΤΟΜΗ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ: ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ 14 
ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚωΝ 

ζ. Λαμπρινού1, E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου2, Γ. Κουλουριώτης1, Ε. Δικαιάκου2, 
Σ. Λέκκα-Εμίρη2, Ε. Κάννα1, Α. Πασσαλίδης1

1Β’ Παιδοχειρουργικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

2Τμήμα Ενδοκρινολογικό- Αύξησης κι Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

EA11 ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΠΙΘΑΝΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ 
ΒΛΑΒΗΣ ΣΕ ΠΛΗΘΥΣΜΟ ΠΑΧΥΣΑΡΚωΝ ΚΑΙ ΣΟΒΑΡΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚωΝ 
ΠΑΙΔΙωΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒωΝ

Σ. Λέκκα-Εμίρη1, Α. Κονιδάρη2, Φ. Τζιφή2, Κ. Μίχας3, Ε. Δικαιάκου1,  
Κ. Ευαγγελοπούλου1, Μ. Καφετζή4, E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Σ. Μιχαλάκος1

1Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

2Β’ Παιδιατρική Κλινική, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

3Γενικό Νοσοκομείο Κύμης, Εύβοια

4Βιοχημικό-Ορμονολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

10:00-12:00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: ΣΑΚΧΑΡωΔΗΣ ΔΙΑΒΗΤΗΣ 

Προεδρείο: Α. Βρυωνίδου-Μπομποτά - Ε. Χατζηαγγελάκη

Σακχαρώδης διαβήτης τύπου 2 – Διάγνωση σε εφήβους και νεαρούς ενήλικες,  

Μ. Πέππα

Μπορεί να προληφθεί η έναρξη του ΣΔ1; Νεότερα δεδομένα, I. Κωστέρια 

Η επίδραση του ΣΔ1 στη λειτουργία του άξονα «υποθάλαμος-υπόφυση-γονάδες», 

Σ. Πάσχου

Η συμβολή της τεχνολογίας στη ρύθμιση του Σακχαρώδη Διαβήτη τύπου 1, Ν. Καλογερής

Ο εξειδικευμένος νοσηλευτής ως μέλος της διεπιστημονικής ομάδας στη διαχείριση 

του ΣΔ1, Β. Μάτζιου

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

12:00-12:30 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΛΕΞΗ

Αναλυτικό πρόγραμμα σελ. 16

Με την ευγενική χορηγία  

12:30-13:00 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ

13:00-14.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ΓΕΝΕΤΙΚΗΣ ΣΤΗ ΔΙΑΓΝωΣΗ ΤωΝ 
ΕΝΔΟΚΡΙΝΟΛΟΓΙΚωΝ ΝΟΣΗΜΑΤωΝ

Προεδρείο: Χ. Κανακά-Gantenbein - E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου

Πολλαπλή Ενδοκρινολογική Νεοπλασία (ΜΕΝ-1) Η σημασία της πρώιμης 

διάγνωσης, Κ. Στρατάκης

Ηθικές και νομικές προεκτάσεις της γενετικής διάγνωσης, Γ. Λέκκας

14:00-16:00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: ΕΠΙΚΑΙΡΑ ΘΕΜΑΤΑ 

Προεδρείο: Ι. Παυλοπούλου - Κ. Βούδρης

Νευρινωμάτωση: Διεπιστημονική προσέγγιση, Σ. Μούσκου

Οι ενδοκρινολογικές παθήσεις που απαιτούν αντιμετώπιση και προσέγγιση, Ι. Μιχελαράκης

Οφθαλμολογικές εκδηλώσεις ενδοκρινολογικών νοσημάτων, Α. Κουρή 

Δερματικές εκδηλώσεις ενδοκρινολογικών νοσημάτων, Κ. Τσότρα 

16:00-17:00 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΕΛΑΦΡΥ ΓΕΥΜΑ

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

ΣΑΒΒΑΤΟ 22/10/2022

17:00-19:30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΟ ΤΡΑΠΕΖΙ: ΕΝΔΟΚΡΙΝΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΑΥξΗΣΗ

Προεδρείο: k. Τσουμάκας - Ε. Χαρμανδάρη

Νεογνό με αμφίβολα γεννητικά όργανα, Σ. Λέκκα-Εμίρη

Διάγνωση και αντιμετώπιση υπογοναδισμού, Ε. Χαρμανδάρη 

Η προσέγγιση του παιδιού με χαμηλό ρυθμό ανάπτυξης, Α. Χριστοφορίδης

Πρώιμη ήβη και πανδημία COVID-19, Ε. Καλουμένου 

Γλυκαιμική Μεταβλητότητα και Μεταβλητότητα Πίεσης: δύο παράμετροι με κοινή πορεία,  

Ε. Βακάλη

19:30-21:00 ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΝΤΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΑ 

Προεδρείο: Ε. Καλουμένου - Ι. Παναγιωτόπουλος

Επιτυχημένη θεραπεία με ζολενδρονικό οξύ αγοριού με οστεοπόρωση, μετά από 

μεταμόσχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων, Μ. Μπονατάκη

PROP-1: Μια οικογενειακή υπόθεση, Ε. Βακάλη

ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟ ΠΡΟγΡΑΜΜΑ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ, 21 ΟΚΤωΒΡΙΟΥ

17:45-18:15 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΛΕΞΗ: somATroGoN, LoNG ACTING GrowTH HormoNE: 
ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΗΤΑΣ ΚΑΙ ΑΣΦΑΛΕΙΑΣ

Πρόεδρος: Σ. Μιχαλάκος

Ομιλήτρια: E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου 

Παιδίατρος-Ενδοκρινολόγος, Διευθύντρια, Τμήμα Ενδοκρινολογικό- Αύξησης 

& Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα, Μέλος ΔΣ 

European Childhood Obesity Group

Με την ευγενική χορηγία 

ΣΑΒΒΑΤΟ, 22 ΟΚΤωΒΡΙΟΥ

12:00-12:30 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΛΕΞΗ: uLTrA rApID LIspro: ΕξΑΤΟΜΙΚΕΥΟΝΤΑΣ ΤΗΝ 
ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΘΕΡΑΠΕΙΑ ΓΙΑ ΚΑΛΥΤΕΡΟ ΓΛΥΚΑΙΜΙΚΟ ΕΛΕΓΧΟ

Πρόεδρος: E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου

Ομιλήτρια: Ι. Κωστέρια 

Παιδίατρος με εξειδίκευση στη Διαβητολογία, Επιμελήτρια Α’, Τμήμα Ενδοκρινολογικό 

- Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Με την ευγενική χορηγία 

ΔΟΡΥΦΟΡΙκΕΣ ΣΥΝΕΔΡΙΕΣ
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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

Ημέρες και Ώρες Διεξαγωγής Συμποσίου

Παρασκευή, 21 Οκτωβρίου 2022 14:00 – 20:30

Σάββατο, 22 Οκτωβρίου 2022 08:00 – 21:00

ξενοδοχείο Titania, Αθήνα
Διεύθυνση: Πανεπιστημίου 52, Αθήνα 106 78 

Τηλέφωνο: 21 0332 6000

http://www.titania.gr/el

Κύρια Συνεδριακή Αίθουσα: Απόλλων / Αθηνά (ημιώροφος)

Χώρος παράθεσης διαλείμματος καφέ & ελαφρού γεύματος: Βεργίνα (ημιώροφος)

Ώρες Λειτουργίας Γραμματείας

Παρασκευή, 21 Οκτωβρίου 2022 13:30 – 20:30

Σάββατο, 22 Οκτωβρίου 2022 07:30 – 21:00

Κάρτες Συνέδρων
Για την πρόσβαση στις επιστημονικές συνεδρίες απαιτείται η επίδειξη της κάρτας συνέδρων (badge), 

η οποία θα φέρει γραμμωτό κώδικα (barcode), προκειμένου να ελέγχεται ο χρόνος παρακολούθησης 

του επιστημονικού προγράμματος. Παρακαλούνται οι σύνεδροι να φορούν την κάρτα τους καθ’ όλη 

τη διάρκεια του Συμποσίου σε εμφανές σημείο και να την επιδεικνύουν στο εξουσιοδοτημένο προ-

σωπικό στην είσοδο της αίθουσας.

Πιστοποιητικά Παρακολούθησης
Τα πιστοποιητικά παρακολούθησης θα αποσταλούν ηλεκτρονικά από τη Γραμματεία του Συμποσίου 

μετά το πέρας του Συμποσίου. Παράλληλα, στα πιστοποιητικά παρακολούθησης θα αναγράφονται και 

τα Μόρια Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης (CME Credits). Δικαίωμα παραλαβής πιστοποιητικού πα- 

ρακολούθησης έχουν μόνο όσοι έχουν παρακολουθήσει το 60% του Επιστημονικού προγράμματος.

γΕΝΙκΕΣ ΠΛηΡΟΦΟΡΙΕΣ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

Διαδικτυακή Παρακολούθηση
Το πρόγραμμα θα μεταδίδεται διαδικτυακά μέσω ειδικής πλατφόρμας. Όλοι οι εγγεγραμμένοι 

σύνεδροι έχουν λάβει σχετικό ενημερωτικό e-mail με οδηγίες σύνδεσης στην πλατφόρμα. Οι 

σύνεδροι μπορούν να απευθύνουν τις ερωτήσεις τους προς Ομιλητές/Εισηγητές μέσω ειδικού 

chatbox που θα είναι διαθέσιμο στην πλατφόρμα καθόλη τη διάρκεια του Συμποσίου. Για οποιο- 

δήποτε κώλυμα παρακαλούμε όπως επικοινωνήσετε με την Εταιρεία Οργάνωσης Συμποσίου στο 

τηλέφωνο: 210-3668856 και email: congressdpt@afea.gr.

Αξιολόγηση Συμποσίου 
Η συμπλήρωση του ερωτηματολογίου αξιολόγησης είναι υποχρεωτική για τη χορήγηση του πι- 

στοποιητικού παρακολούθησης και των μορίων. Παρακαλούνται οι σύνεδροι όπως συμπληρώ- 

σουν το σχετικό ερωτηματολόγιο που θα τους διατεθεί ηλεκτρονικά μετά τη λήξη του Συμποσίου.

Μοριοδότηση Συμποσίου
Σύμφωνα με τα κριτήρια της EACCME-UEMS έχουν χορηγηθεί 13 μόρια Συνεχιζόμενης Ιατρικής 

Εκπαίδευσης (CME-CPD credits) στο επιστημονικό πρόγραμμα του 7ου Επιστημονικού Συμπο- 

σίου με θέμα «Ενδοκρινολογικά Προβλήματα του Παιδιού και του Εφήβου». Η χορήγηση των 

μορίων γίνεται βάσει των ωρών παρακολούθησης. Επισημαίνεται ότι κάθε (1) μόριο Συνεχιζό- 

μενης Ιατρικής Εκπαίδευσης αντιστοιχεί σε μία πλήρη ώρα παρακολούθησης του επιστημονικού 

προγράμματος.

Οπτικοακουστικός Εξοπλισμός
Η συνεδριακή αίθουσα είναι εξοπλισμένη με τον απαραίτητο για την προβολή των παρου- σιά-

σεων οπτικοακουστικό εξοπλισμό (laptop, data video projector, οθόνη και laser pointer). Δια-

φανοσκόπια ή προβολείς slides δε θα είναι διαθέσιμα.

Όλοι οι Ομιλητές, παρακαλούνται να έχουν διαθέσιμες τις παρουσιάσεις τους σε ηλεκτρονική 

μορφή (USB stick). Όλοι οι τύποι ΜS PowerPoint είναι αποδεκτοί εκτός από Mac.

Η χρήση προσωπικών υπολογιστών και ipads δεν επιτρέπεται.

γΕΝΙκΕΣ ΠΛηΡΟΦΟΡΙΕΣ
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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

Γραφείο Εξυπηρέτησης Ομιλητών 
Όλες οι παρουσιάσεις θα πρέπει να παραδίδονται στο εξουσιοδοτημένο προσωπικό, που θα βρί- 

σκεται καθ’ όλη τη διάρκεια του Συμποσίου στο Συνεδριακό χώρο, τουλάχιστον μία (1) ώρα πριν 

την έναρξη της ομιλίας τους, δηλώνοντας το όνομά τους και τη συνεδρία στην οποία συμμετέχουν.

Πολιτική Καπνίσματος
Σύμφωνα με την ισχύουσα νομοθεσία, το κάπνισμα απαγορεύεται σε όλους ανεξαιρέτως τους 

εσωτερικούς χώρους του Συνεδριακού Ξενοδοχείου. Σας ευχαριστούμε εκ των προτέρων για 

την κατανόησή σας.

Κινητά Τηλέφωνα
Για την ομαλή διεξαγωγή του επιστημονικού προγράμματος, παρακαλούμε, όπως έχετε τα κινη-

τά σας τηλέφωνα απενεργοποιημένα εντός της συνεδριακής αίθουσας κατά την ώρα διεξαγωγής 

των συνεδριάσεων.

Επίσημη Γλώσσα Συμποσίου
Η επίσημη γλώσσα του Συμποσίου είναι η Ελληνική.

Ασφάλεια
H Ελληνική Εταιρεία Παιδικής και Εφηβικής Παχυσαρκίας και η Εταιρεία Οργάνωσης του Συμπο-

σίου δε φέρουν καμιά ευθύνη για προσωπική φθορά, απώλεια ή ζημιά σε προσωπικά αντικεί-

μενα των συμμετεχόντων, καθώς και για απρόβλεπτα έξοδα, που πιθανά να προκύψουν κατά 

τη διάρκεια του Συμποσίου, ή λόγω καθυστερήσεων, απεργιών ή άλλων ειδικών συνθηκών 

κατά τη διάρκεια του ταξιδιού τους. Παρακαλούνται οι συμμετέχοντες, όπως φροντίσουν για τις 

ανάγκες τους σε ταξιδιωτική και υγειονομική ασφαλιστική κάλυψη.

Απολεσθέντα Αντικείμενα
Σε περίπτωση απώλειας προσωπικών αντικειμένων, παρακαλούμε όπως απευθυνθείτε στη 

Γραμματεία του Συμποσίου.

γΕΝΙκΕΣ ΠΛηΡΟΦΟΡΙΕΣ
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Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

CovID-19

H Οργανωτική Επιτροπή του Συμποσίου και η Εταιρεία Οργάνωσης, AFEA Travel & Congress Services, 

παρακολουθούν στενά τις εξελίξεις, που σχετίζονται με την πανδημία COVID-19 τόσο σε εθνικό όσο και 

σε διεθνές επίπεδο και δηλώνουν ότι όλα τα μέτρα ασφαλείας και οι επίσημες οδηγίες και συστάσεις 

όλων των αρμόδιων αρχών, που θα ισχύουν για την περίοδο διεξαγωγής του Συμποσίου, θα εφαρμο- 

στούν στο ακέραιο, για τη διασφάλιση της υγείας και της ασφάλειας όλων των εμπλεκομένων.

ΠΛηΡΟΦΟΡΙΕΣ ΕΠΙΣΤηΜΟΝΙκΟΥ ΠΡΟγΡΑΜΜΑΤΟΣ

Συνεδρίες Επιστημονικού Προγράμματος
Για την ομαλή ροή του επιστημονικού προγράμματος, παρακαλούνται:

•  Οι Ομιλητές να περιορίζουν την ομιλία τους εντός του χρονικού πλαισίου που τους έχει κοι- 
νοποιηθεί.

•  Τα Προεδρεία να τηρούν τα χρονικά πλαίσια της συνεδρίας στην οποία προεδρεύουν, αφήνο- 
ντας τον απαραίτητο χρόνο για συζήτηση και ενθαρρύνοντας ερωτήσεις από το ακροατήριο.

γΕΝΙκΕΣ ΠΛηΡΟΦΟΡΙΕΣ
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Ε ν δ ο κ ρ ι ν ο λ ο γ ι κ ά Π ρ ο β λ ή μ α τ α 

του Πα ιδ ιού κα ι  του Εφήβου
21-22/10/2022

Ξενοδοχείο Titania Hotel, Αθήνα

Dastamani Antonia 

Consultant of Paediatric Endocrinology and Diabetes 

Lead of Congenital Hyperinsulinism NHS Highly Specialised Service 

Great Ormond Street Hospital for Children NHS Foundation Trust

Ασκητή Βαρβάρα
Παιδίατρος-Παιδονεφρολόγος, Διευθύντρια ΕΣΥ, Νεφρολογικό 

Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Βακάκη Μαρίνα 
Ακτινολόγος, Διευθύντρια στο Ακτινολογικό Τμήμα του Γ.Ν. 

Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Βακάλη Έλενα 

Ειδικευόμενη Ενδοκρινολογίας, Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης 

& Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού»,  

IDF Europe YOURAH Steering Committee Member Projects

Βασιλάκου Τώνια

Καθηγήτρια Διατροφής Ειδικών Πληθυσμιακών Ομάδων 

& Δημόσιας Υγείας, Δ/ντρια ΠΜΣ Δημόσια Υγεία, Τμήμα 

Πολιτικών Δημόσιας Υγείας, Σχολή Δημόσιας Υγείας, 

Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής, Αθήνα

Βλαχοπαπαδοπούλου 
Ελπίς-Αθηνά

Παιδίατρος-Ενδοκρινολόγος, Διευθύντρια, Τμήμα 

Ενδοκρινολογικό- Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών 

«Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα, Μέλος ΔΣ European Childhood 

Obesity Group

Βούδρης Κωνσταντίνος 
Παιδονευρολόγος, Διευθυντής, Τμήμα Νευρολογικό  

Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Βρυωνίδου-Μπομποτά 
Ανδρομάχη

Ενδοκρινολόγος, Συντονίστρια Διευθύντρια, Τμήμα 

Ενδοκρινολογίας & Μεταβολισμού - Διαβητολογικό Κέντρο, 

Γ.Ν.Α. «Κοργιαλένειο - Μπενάκειο», Αθήνα 

Γαλλή-Τσινοπούλου 
Ασημίνα 

Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας ΑΠΘ 

Διευθύντρια Β́  Παιδιατρικής Κλινικής ΑΠΘ, ΠΓΝΘ ΑΧΕΠΑ 

Διευθύντρια Προγράμματος Μεταπτυχιακών Σπουδών ΑΠΘ 

«Εφηβική Ιατρική -Φροντίδα Υγείας των Εφήβων» 

Θεσσαλονίκη

κΑΤΑΛΟγΟΣ ΟΜΙΛηΤωΝ - ΠΡΟΕΔΡωΝ
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Δικαιάκου Ειρήνη 

Παιδίατρος - Παιδοενδοκρινολόγος, Επιμελήτρια Α’, Τμήμα 

Ενδοκρινολογικό- Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών 

«Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Καλογερής Νικόλαος 

Ενδοκρινολόγος, Επιμελητής Α’, Τμήμα Ενδοκρινολογίας, 

Μεταβολισμού, Διαβητολογικού Κέντρου, Γ.Ν.Α. «Κοργιαλένειο 

Μπενάκειο» ΕΕΣ, Αθήνα

Καλουμένου Ειρήνη 
Παιδίατρος, Επιστ. Συνεργάτης, Τμήμα Ενδοκρινολογικό- Αύξησης 

& Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Κανακά-Gantenbein 
Χριστίνα 

MD, PhD, FMH (CH) Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Παιδιατρικής 

Ενδοκρινολογίας, Διευθύντρια Α’ Παιδιατρικής Κλινικής και 

Χωρεμείου Ερευνητικού Εργαστηρίου Ιατρικής Σχολής Εθνικού 

και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, Νοσοκομείο 

Παίδων «Η Αγία Σοφία», Αθήνα

Καφετζή Μαρία 
Μικροβιολόγος, Διευθύντρια Τμήματος Βιοχημείας, Γ.Ν. 

Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Κουρή Αγαθή 
Διευθύντρια Οφθαλμολογικής Κλινικής, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών 

«Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Κωστέρια Ιωάννα 

Παιδίατρος με εξειδίκευση στη Διαβητολογία, Επιμελήτρια Α', 

Τμήμα Ενδοκρινολογικό - Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων 

Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Λαναράς Λεωνίδας 

Πρόεδρος Ελληνικής Ιατρικής Εταιρείας Παχυσαρκίας, 

Παθολόγος - Διαβητολόγος, Συντονιστής - Διευθυντής 

Παθολογικής Κλινικής, Υπεύθυνος Διαβητολογικού Ιατρείου, 

Γ.Ν. Λαμίας

Λέκκα-Εμίρη Σοφία 

MD, MSc, PhD, DIU Paris VII University, Επιμελήτρια A', Τμήμα 

Ενδοκρινολογικό - Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών 

«Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Λέκκας Γεώργιος Καθηγητής Αστικού Δικαίου, Νομικής Σχολής ΕΚΠΑ, Αθήνα

κΑΤΑΛΟγΟΣ ΟΜΙΛηΤωΝ - ΠΡΟΕΔΡωΝ
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Μάτζιου Βασιλική 
Καθηγήτρια Παθολογικού & Νοσηλευτικού Τομέα, 

Παιδιατρική-Νοσηλευτική, Αθήνα

Μιχαλάκος Στέφανος 

Παιδίατρος, Συντονιστής Διευθυντής, Τμήμα Ενδοκρινολογικό - 

Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», 

Αθήνα

Μιχελαράκης Ιωάννης 
Ορθοπεδικός, Συντονιστής Διευθυντής Β’, Ορθοπεδική Κλινική, 

Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Μούσκου Στέλλα 
Παιδίατρος-Νευρολόγος, Επιμελήτρια Α, Νευρολογικό Τμήμα, 

Γ.Ν. Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Μπονατάκη Μυρτώ
Παιδίατρος, Επικουρική Ιατρός, Τμήμα Ενδοκρινολογικό- Αύξησης 

& Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Μπριστιάνου Μαγδαληνή 
Παθολόγος-Διαβητολόγος, Διευθύντρια Παθολογικής Κλινικής, 

Γ.Ν. Λαμίας

Παναγιωτόπουλος Ιωάννης 

MD, MSc, Παιδίατρος, Επιστημονικός Συνεργάτης, Τμήμα 

Ενδοκρινολογικό - Αύξησης & Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών 

«Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Πάσχου Σταυρούλα 
Επίκουρη Καθηγήτρια Ενδοκρινολογίας, Θεραπευτική Κλινική, 

Ιατρική Σχολή ΕΚΠΑ, Αθήνα

Παυλοπούλου Ιωάννα 
Καθηγήτρια Παιδιατρικής-Λοιμωξιολόγος, Τμήμα Νοσηλευτικής 

ΕΚΠΑ, Γ.Ν. Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Πέππα Μελπομένη 

Καθηγήτρια Ενδοκρινολογίας ΕΚΠΑ, Υπεύθυνη Μονάδας 

Ενδοκρινολογίας & Μεταβολικών Παθήσεων των Οστών, Β’ 

Προπαιδευτική Παθολογική Κλινική & Μονάδα ‘Έρευνας, Π.Γ.Ν. 

«ΑΤΤΙΚΟΝ», Αθήνα

Πέτρου Βασίλειος 
Ενδοκρινολόγος, Διευθυντής ΕΣΥ, Τμήμα Ενδοκρινολογικό - Αύξησης 

& Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Σταμογιάννου Λέλα 
Παιδίατρος-Παιδοενδοκρινολόγος , Διευθύντρια Ειδικής Μονάδας 

Αύξησης Παιδιών και Εφήβων, Νοσοκομείο Ιασώ, Αθήνα

κΑΤΑΛΟγΟΣ ΟΜΙΛηΤωΝ - ΠΡΟΕΔΡωΝ
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Στρατάκης Κωνσταντίνος 

Καθηγητής Παιδιατρικής, Ενδοκρινολογίας & Γενετικής, 

Georgetown Univ, Eur. Univ. Cyprus, Διευθύνων 

Επιστημονικός Σύμβουλος ΕΛΠΕΝ Α.Ε., Δ/ντης Ινστιτούτου 

Έρευνας & Καινοτομίας Αθηνών, Δ/ντης Έρευνας Γενετικής του 

Ανθρώπου & Ιατρικής Ακρίβειας ΙΤΕ, ΙΜΒΒ, Ηράκλειο, Κρήτη

Τσότρα Κυριακή 

Παιδίατρος, Επικουρική Επιμελήτρια στη Β́  Παιδιατρική 

Κλινική, Γ.Ν. Παίδων «Π & Α. Κυριακού» & Μετεκ/θείσα στην 

Παιδιατρική Δερματολογία στο Ospedale Maggiore, Μιλάνο & 

Μέλος της Παιδιατρικής Δερματολογικής Εταιρείας

Τσουμάκας Κωνσταντίνος Ομότιμος Καθηγητής Παιδιατρικής ΕΚΠΑ, Αθήνα

Χαρμανδάρη Ευαγγελία 

Καθηγήτρια Παιδιατρικής - Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας, 

Ιατρική Σχολή Εθνικού και Καποδιστριακού Πανεπιστημίου 

Αθηνών, Διευθύντρια Προγράμματος Μεταπτυχιακών 

Σπουδών “Γενική και Εξειδικευμένη Παιδιατρική: Κλινική 

Πράξη και Έρευνα”, Πρόεδρος Επιτροπής Κατευθυντήριων 

Οδηγιών και Κλινικών Πρωτοκόλλων της Ευρωπαϊκής 

Παιδοενδοκρινολογικής Εταιρείας (ESPE), Αθήνα

Χατζηαγγελάκη Εριφύλη 

Αναπληρ. Καθηγήτρια Παθολογίας - Σακχαρώδη Διαβήτη , Β’ 

Προπ. Παθολογική Κλινική, Μονάδα Έρευνας & Διαβητολογικό 

Κέντρο του Πανεπιστημίου Αθηνών, Πανεπιστημιακό Γ.Ν. 

«Αττικόν», Αθήνα

Χριστοφορίδης Αθανάσιος 

Αναπληρωτής Καθηγητής Παιδιατρικής - Παιδιατρικής 

Ενδοκρινολογίας Α.Π.Θ., A' Παιδιατρική Κλινική Α.Π.Θ. - 

Ιπποκράτειο Νοσοκομείο Θεσσαλονίκης, Θεσσαλονίκη

κΑΤΑΛΟγΟΣ ΟΜΙΛηΤωΝ - ΠΡΟΕΔΡωΝ
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ΧΟΡηγΟΙ
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ΕΑ01 
ΔΙΑΓΝωΣΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΡΟΒΛΕΠΤΙΚΗ ΑξΙΑ ΤΟΥ ΔΕΙΚΤΗ TyG ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ ΜΕ NAFLD: 
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
Κ. Μαργαρίτης, Ε. Π. Κοτανίδου, Β. Ρεγγίνα Τσινοπούλου, Σ. Γκίζα, Α. Γαλλή-Τσινοπούλου
1Μονάδα Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας και Μεταβολισμού, Β΄ Παιδιατρική Κλινική A.Π.Θ., Π.Γ.Ν.Θ ΑΧΕΠΑ, Θεσσαλονίκη

Παράλληλα με την πανδημία της παχυσαρκίας και του διαβήτη τύπου 2, η μη αλκοολική λιπώδης νόσος του 

ήπατος (non alcoholic fatty liver disease- NAFLD) αποτελεί σήμερα την συχνότερη μορφή χρόνιας ηπατι-

κής νόσου στον κόσμο. Στον παιδικό πληθυσμό η συχνότητα της NAFLD παρουσίασε αύξηση κατά 62% στη 

διάρκεια της τελευταίας δεκαετίας και παρουσιάζει επιπολασμούς με διακριτά γεωγραφικά χαρακτηριστικά 

(11% σε παιδιά και εφήβους των ΗΠΑ, 6.3% στην Ασία). Μεταξύ των παιδιών με NAFLD, ποσοστό 17-

38% αναφέρεται να εξελίσσεται σε ίνωση και ηπατική κίρρωση. Η πρώιμης έναρξης NAFLD σχετίζεται 

με σοβαρότερη ηπατική νόσο ενωρίτερα στην ενήλικο ζωή, ενώ σε συνδυασμό με την αντίσταση στην 

ινσουλίνη σχετίζεται με τον αυξημένο κίνδυνο καρδιαγγειακών συμβαμάτων. Η αξία της έγκαιρης διάγνω-

σης της NAFLD σχετίζεται με την δυνατότητα αναστροφής της νόσου κατά την παιδική και εφηβική ηλικία. 

Η ανάδειξη μη επεμβατικού, ταχέος και ακριβούς δείκτη πρόβλεψης της παιδικής NAFLD κρίνεται αναγκαία. 

Πρόσφατες μελέτες ανέδειξαν τον δείκτη Τριγλυκεριδίων-Γλυκόζης ( TyG index =Ln[τριγλυκεριδία νηστείας 

(mg/dL) × γλυκόζη νηστείας (mg/dL)/2]) ως ικανό εργαλείο πρόβλεψη της νόσου σε ενήλικες. 

Σε αυτό το πλαίσιο έγινε μία ανασκόπηση της διαθέσιμης βιβλιογραφίας σχετικά με την εφαρμογή του 

δείκτη TyG ως προβλεπτικό εργαλείο της νόσου NAFLD στα παιδιά και τους εφήβους. Από την ανασκόπηση 

προέκυψε ένα σύνολο 5 δημοσιευμένων μελετών αξιολόγησης του δείκτη TyG σε παιδιά και εφήβους με 

NAFLD. Σε 3 δημοσιευμένες μελέτες, ο δείκτης TyG βρέθηκε σημαντικά υψηλότερος σε παιδιά/εφήβους με 

NAFLD σε σύγκριση με τους υγιείς συνομήλικους τους (Shi M et al 2020: 1.2 ± 0.5 vs 0.8±0.5, p<0.001, Ye 

Χ et al 2021: 8.53 ± 0:48 vs 8.06 ± 0:43, p<0.001, Song Κ et al 2022: 8.63±0.54 vs 8.17±0.4, p<0.001). 

Και στις 3 παραπάνω μελέτες η ομάδα της NAFLD παρουσίαζε σημαντικά υψηλότερο BMI-SDS συγκριτικά 

με την ομάδα των υγιών. Δύο μελέτες αξιολόγησαν τον δείκτη TyG μεταξύ υπέρβαρων/παχύσαρκων 

παιδιών και εφήβων με NAFLD ή χωρίς NAFLD: οι Simental-Mendia LE et al 2021 διαπίστωσαν σημαντικά 

αυξημένο τον TyG στην ομάδα με NAFLD (4.80±0.27 vs 4.68±0.27, p=0.006) ενώ οι Ζhou et al 2022 

αναφέρουν διαφορές στα επίπεδα του TyG μεταξύ των ομάδων μόνο για τις τροποποιημένες (modified) 

εκδοχές του για τον ΒΜΙ ή την περίμετρο μέσης (modified TyG-BMI, TyG-WC). Θετική συσχέτιση του δείκτη 

με την πρόβλεψη του κινδύνου εμφάνισης NAFLD βρέθηκε σε δύο μελέτες [Shi M et al 2020: OR=1.83 

(95% CI: 1.57-2.13 p<0.01), Simental-Mendia LE et al 2021: OR=4.07 (95% CI: 1.26-13.15 p<0.01)] 

Τέλος, σε τρεις μελέτες καταγράφηκε διακριτική ικανότητα του δείκτη TyG με AUC >0.73. 

Ο δείκτης TyG φαίνεται ότι εμφανίζει διαγνωστική αξία ως προς την ανίχνευση της NAFLD σε παιδιά και εφήβους. 

ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑκΟΙΝωΣΕΙΣ
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EA02 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥξΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ ΣΧΕΤΙζΟΜΕΝΗ ΜΕ ΤΗ ΠΑΡΑΛΛΑΓΗ p.(Gln467ArGfs*64) 
ΣΤΟ ΓΟΝΙΔΙΟ ArID1B, ΣΕ ΚΟΡΙΤΣΙ ΜΕ ΣΥΝΔΡΟΜΟ CoFFIN-sIrIs
Σ. Λέκκα-Εμίρη1, Ε. Μπουρούσης2, Σ. Μούσκου2, Α. Κορώνα2, Β. ζιάκα2, Ε. Μανωλάκος3, 
Ι. Παπουλίδης3, Κ. Βούδρης2

1Ενδοκρινολογικό τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων «Π&Α Κυριακού», Γουδή, Αθήνα 
2Νευρολογικό τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων «Π&Α Κυριακού», Γουδή, Αθήνα
3ATG Access to Genome Εργαστήριο Ιατρικής Γενετικής, Αθήνα

Εισαγωγή: Το σύνδρομο Coffin-Siris (CSS) (MIM #135900), είναι μια εξαιρετικά σπάνια γενετική 

πολυσυστηματική διαταραχή, η οποία χαρακτηρίζεται από απλασία ή υποπλασία της άπω φάλαγγας 

του πέμπτου δακτύλου, μέτρια έως σοβαρή νοητική και/ή αναπτυξιακή καθυστέρηση και συγκεκριμένα 

φαινοτυπικά χαρακτηριστικά (παχιά φρύδια, υπερτρίχωση και αραιά μαλλιά).

Σκοπός: Περιγράφεται η περίπτωση κοριτσιού με επιληψία, δύσμορφα χαρακτηριστικά, 

υποθυρεοειδισμό, ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης και παθογόνο παραλλαγή p.(Gln467Argfs*64) στο 

γονίδιο ARID1B.

Υλικό-Μεθοδολογία: Θήλυ 21 μηνών παραπέμφθηκε λόγω νευροαναπτυξιακής καθυστέρησης, 

δύσμορφων χαρακτηριστικών και πρώιμης εμφάνισης σκολίωσης. Στην MRI εγκεφάλου διαπιστώθηκε 

υποπλασία του μεσολόβιου. Στην ηλικία των 5 και 6 ετών παρουσίασε δύο συνολικά επεισόδια 

γενικευμένων τονικοκλονικών σπασμών, και τέθηκε σε αντιεπιληπτική αγωγή με βαλπροϊκό νάτριο. Στην 

ηλικία των 91/2 ετών παρουσίασε σημαντική καθυστέρηση της ανάπτυξής της με τις εξής σωματομετρικές 

παραμέτρους: ύψος: 124,3cm (<3η Ε.Θ.), βάρος: 29,65Kg (25η Ε.Θ.), ρυθμός αύξησης: 4.1cm/έτος (<2SD). 

Η MRI υποθαλάμου – υπόφυσης ήταν φυσιολογική και η οστική ηλικία υπολειπόταν κατά δύο χρόνια. Λόγω 

ανεπάρκειας της αυξητικής ορμόνης σε 2 τεστ διέγερσης, αποφασίστηκε η χορήγηση ανασυνδυασμένης 

ανθρώπινης αυξητικής ορμόνης (rhGH). Η ασθενής παρουσίασε σημαντική βελτίωση του ρυθμού αύξησης 

σε 5,4cm/ έτος (>90-97η Ε.Θ.) και παραμένει έως και σήμερα σε θεραπεία με ανασυνδυασμένη ανθρώπινη 

αυξητική ορμόνη (rhGH). Επιπλέον σε ηλικία 12 ετών υποβλήθηκε σε χειρουργική διόρθωση της σκολίω-

σης, η οποία συνέβαλε στη συνολική βελτίωση του ρυθμού αύξησης. 

Αποτελέσματα: Στα πλαίσια της επιληψίας, της νοητικής υστέρησης και των αδρών χαρακτηριστικών, 

διενεργήθηκε αλληλούχιση νέας γενιάς (NGS), όπου βρέθηκε η νουκλεοτιδική αλλαγή c.1392_1402del, 

p.(Gln467Argfs*64) σε ετερόζυγη μορφή στο γονίδιο ARID1B. Η ανωτέρω παραλλαγή έχει συσχετιστεί 

με την εμφάνιση του συνδρόμου Coffin-Siris. 

Συμπέρασμα: To σύνδρομο Coffin-Siris συνεχίζει να παραμένει μια σπάνια αιτία αναπτυξιακής καθυστέρησης. 

Παρά τη φαινοτυπική του ετερογένεια, η μοριακή διάγνωση είναι απαραίτητη για τη καλύτερη κατανόηση του 

κλινικού φάσματος των ασθενών, έτσι ώστε η αντιμετώπιση να είναι η βέλτιστη δυνατή. 
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ΕΑ03 
ΔΙΑΓΝωΣΗ ΣΥΝΔΡΟΜΟΥ BArAkAT (HDr syNDromE) ΣΕ ΕΦΗΒΟ ΜΕ ΥΠΟΠΑΡΑΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ
Μ. Μήλα1, Χ. Αθουσάκη2, Α. Κονιδάρης3, Α. ζαμπέτογλου3, Ε. Δικαιάκου3, E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου3

1Τμ. Νεφρολογικό, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Γενικό Νοσοκομείο Ασκληπιείο Βούλας, Αθήνα
3Τμ. Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Εισαγωγή: Το σ.Barakat (HDR syndrome) είναι μια σπάνια γενετική διαταραχή η οποία χαρακτηρί-

ζεται από υποπαραθυρεοειδισμό (“H”), νευροαισθητηριακή κώφωση (“D”), νεφρική νόσο (“R”) και 

κληρονομείται με αυτοσωμικό επικρατή τρόπο. Οφείλεται σε ελλείμματα στο χρωμόσωμα 10p14 και 

σε μεταλλάξεις στο γονίδιο GATA3. Αν και φαινοτυπικά το σύνδρομο έχει οριστεί από την παραπάνω 

τριάδα η διάγνωση του μπορεί να διαλάθει λόγω της φαινοτυπικής ποικιλομορφίας και της γενετικής 

ετερογένειας των περιστατικών που έχουν καταγραφεί στη βιβλιογραφία.

Σκοπός: Η παρουσίαση περίπτωσης εφήβου ο οποίος παρακολουθείτο απο την παιδική ηλικία λόγω 

υποπαραθυρεοειδισμού και στην πορεία μείωση ακουστικής οξύτητας και νεφρασβέστωση grade 1.

Παρουσίαση περίπτωσης: Αγόρι ηλικίας τώρα 18 χρόνων που παρακολουθείται στο ενδοκρινολογικό 

Ιατρείοαπό την ηλικία των 8 7/12 χρ λόγω υποπαραθυρεοειδισμού. Η διάγνωση τέθηκε σε ηλικία 1,5 

χρ οπότε είχε νοσηλευτεί λόγω υποασβεστιαιμίας με σπασμούς. Από το ατομικό ιστορικό αναφέρεται 

χειρουργική διόρθωση στραβισμού. Από το οικογενειακό ιστορικό σακχαρώδης διαβήτης, υπέρταση, 

έμφραγμα μυοκαρδίου. Κατά την πρώτη επίσκεψη του η αντικειμενική εξέταση και ο εργαστηριακός 

έλεγχος φυσιολογικός, ενώ βρισκόταν σε αγωγή υπό αλφακασιδόλη και ασβέστιο. Το υπερηχογράφημα 

νεφρών ανέδειξε νεφρούς με μικρού βαθμού ασυμμετρία ως προς το μέγεθός τους, με φυσιολογική 

ηχοδομή, διακριτό φλοιομυελώδες όριο, φυσιολογικό πάχος παρεγχύματος, χωρίς εικόνα διάτασης του 

πυελοκαλυκικού συστήματος. Ο ασθενής παρακολουθήθηκε κλινικά, εργαστηριακά και απεικονιστικά 

ανά εξάμηνο. Κατά την διάρκεια της παρακολούθησης αναφέρθη ότι ο ασθενής σε ηλικία 12 σταμάτησε 

την θεραπεία για 3-4 μήνες οπότε εμφάνισε υψηλό φώσφορο ορού P : 9 mg/dl, ασβεστιουρία και 

αυξημένο λεύκωμα ούρων. Το νέο υπερηχογράφημα νεφρών που ακολούθησε ανέδειξε επιπλέον 

της γνωστής ασυμμετρίας, στις πυραμίδες των νεφρών ηχωγενή περιφερικό δακτύλιο ως επί 

νεφρασβέστωσης Grade I. Λόγω των παραπάνω ευρημάτων στην αγωγή του ασθενούς προστέθηκε 

κιτρικό κάλιο, λόγω των αυξημένων επιπέδων φωσφόρου στο αίμα χορηγήθηκε ανθρακικό ασβέστιο 

και λόγω αυξημένου ουρικού οξέος προστέθηκε αλλοπουρινόλη. Κατά την πιο πρόσφατη επίσκεψη 

του σε ηλικία 17 6/12, αναφέρθηκε μείωση της ακοής, ενώ η αντικειμενική εξέταση και ο εργαστη-

ριακός έλεγχος παρέμειναν χωρίς παθολογικά ευρήματα ενώ το υπερηχογράφημα νεφρών ανέδειξε 

μόλις υποσημαινόμενη αύξηση στην περιφέρεια των νεφρικών πυραμίδων με σχετική ασαφοποίηση 
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της φλοιομυελώδους διαφοροποίησης, ευρήματα βελτιωμένα συγκριτικά με προηγούμενες εξετάσεις. 

Με δεδομένο την διάγνωση του υποπαραθυρεοειδισμού, την μείωση της ακουστικής οξύτητας και τη 

νεφρασβέστωση Grade I, τέθηκε η υποψία του συνδρόμου Barakat και διενεργήθηκε γενετικός έλεγχος 

που ανέδειξε μετάλλαξη στο γονίδιο GATA3 που επιβεβαίωσε τη διάγνωση του συνδρόμου.

Συμπεράσματα: Το σ.Barakat αποτελεί κατάσταση η οποία χρειάζεται επαγρύπνιση από τον Παιδίατρο 

ιδιαίτερα σε περιπτώσεις υποπαραθυρεοειδισμού, για την έγκαιρη διάγνωση. Χρειάζεται δια βίου 

τακτική ενδοκρινολογική και νεφρολογική παρακολούθηση και συμμόρφωση στην θεραπεία ώστε να 

αποφευχθούν δυσμενείς συνέπειες για την υγεία του ασθενούς.
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EA04 

ΣΥΜΜΟΡΦωΣΗ ΠΑΙΔΙωΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒωΝ ΜΕ ΣΑΚΧΑΡωΔΗ ΔΙΑΒΗΤΗ ΤΥΠΟΥ 1 ΣΤΙΣ ΔΙΑΙΤΗΤΙΚΕΣ 
ΣΥΣΤΑΣΕΙΣ 
Ε. Φερεντίνου1, Χ. Νταφογιάννη2 
1RN, MSc, PhD(c), Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής , ΓΝΑ Παίδων «Η Αγία Σοφία» , Αθήνα
2RN, BSc, MSc, PhD, Αναπληρώτρια Καθηγήτρια Νοσηλευτικής, Πανεπιστήμιο Δυτικής Αττικής, Αθήνα

Εισαγωγή: Η συμμόρφωση των παιδιών και των εφήβων ΣΔ τύπου 1 στην συνιστάμενη διατροφική αγω-

γή είναι θέμα ιδιαίτερης σημασίας, καθώς έχει συσχετιστεί με την καλή ρύθμιση της νόσου, την πρόληψη 

εμφάνισης επεισοδίων υπογλυκαιμίας και υπεργλυκαιμίας και την καλή ποιότητα ζωής των παιδιών με ΣΔΤ1. 

Ο Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η διερεύνηση του βαθμού συμμόρφωσης των παιδιών με σακχαρώδη 

διαβήτη στις προτεινόμενες διαιτητικές συστάσεις, μετά από συστηματική βιβλιογραφική ανασκόπηση. 

Υλικός και Μέθοδος: Αναζητήθηκαν ερευνητικές μελέτες σε μηχανές αναζήτησης επιστημονικής βιβλι-

ογραφίας και οι λέξεις κλειδιά που χρησιμοποιήθηκαν ήταν «nutritional intakes»;«dietary adherence»; 

«compliance with diet»;«diet in diabetes type 1». Τα κριτήρια εισαγωγής των μελετών στην ανασκό-

πηση συμπεριλάμβαναν την δημοσίευση του άρθρου μετά το 2012, το δείγμα προς διερεύνηση να μην 

είναι >22 ετών και το αντικείμενο κύριας μελέτης να μην είναι ο ΣΔ τύπου 2. Μετά την αξιολόγηση των 

άρθρων που βρέθηκαν, τελικά 20 άρθρα συμπεριλήφθηκαν στην ανασκόπηση. 

Αποτελέσματα: Στις μελέτες που έχουν δημοσιευτεί έως σήμερα έχει διερευνηθεί η συμμόρφωση στην 

διατροφή σε σχέση με τον γλυκαιμικό έλεγχο και την γενικότερη διαχείριση της ασθένειας καθώς επίσης 

και τη σχέση που έχει η οικογένεια στη συμμόρφωση του παιδιού. Η πλειοψηφία των παιδιών με ΣΔ τύπου 

1 δεν συμμορφώνονται στις διεθνείς συστάσεις διατροφής. Επίσης συμπερασματικά προέκυψε ότι στην 

συμμόρφωση των παιδιών με ΣΔΤ1 παίζει καθοριστικό ρόλο η ενημέρωση του ίδιου του παιδιού και της 

οικογένειας καθώς επίσης και το υποστηρικτικό περιβάλλον και η υιοθέτηση σωστών προτύπων διατρο-

φής από μέρους των γονέων. 

Συμπεράσματα: Το θέμα της συμμόρφωσης των παιδιών στις συστηνόμενες διαιτητικές συνήθειες είναι 

θέμα που βρίσκεται υπό διερεύνηση τις τελευταίες δεκαετίες. Το μεγαλύτερο ποσοστό των παιδιών και 

κυρίως των εφήβων αφενός δεν συμμορφώνεται συνήθως στις διατροφικές συστάσεις, και συνηθίζει 

να καταναλώνει ανθυγιεινές τροφές και αφετέρου αποτυγχάνει να διαχειριστεί με επιτυχία τη ρύθμιση 

του ΣΔΤ1. Η περαιτέρω έρευνα σχετικά με τη συμμόρφωση των παιδιών με ΣΔ, καθώς και η εφαρμογή 

παρεμβάσεων σε επίπεδο κοινότητας φαίνεται ότι συντελούν ικανοποιητικά τόσο στη διαχείριση της νόσου 

όσο και στην εκπαίδευση των παιδιών και της οικογένειας. 

Λέξεις κλειδιά: «Διατροφική πρόσληψη», «Διατροφική προσκόλληση», «Συμμόρφωση στην Διατρο-

φή», «Διατροφή σε ΣΔ τύπου 1.
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EA05 

ΕΦΗΒΗ ΜΕ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΤΙΔΑ HAsHImoTo ΠΟΥ ΕξΕΛΙΧΘΗΚΕ ΣΕ ΝΟΣΟ GrAvE’s
Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Μ. Μάνη1,2, Ε. Δικαιάκου1, Σ. Φακιολάς3, Μ. Καφετζή3,  
Μ. Βακάκη4, Σ. Μιχαλάκος1

1Τμ. Ενδοκρινολογικό - Αύξησης και Ανάπτυξης, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2 Παιδιατρική Κλινική, Τζάνειο Γενικό Νοσοκομείο Πειραιά, Πειραιάς
3Βιοχημικό - Ορμονολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
4 Ακτινολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα 

Eισαγωγή: Η θυρεοειδίτιδα Hashimoto και η νόσος Graves αποτελούν τις δύο κύριες αυτοάνοσες θυ-

ρεοειδοπάθειες. Παρότι έχουν διακριτούς κλινικούς φαινότυπους, πιστεύεται ότι μοιράζονται κάποιους 

κοινούς αιτιολογικούς παράγοντες. Σύμφωνα με τη βιβλιογραφία, είναι πιο συχνή η μετάπτωση από 

νόσο Graves σε θυρεοειδίτιδα Hashimoto σε σχέση με το αντίστροφο, όπου έχουν περιγραφεί μόνο 

λίγες περιπτώσεις.

Σκοπός: Η παρουσίαση περίπτωσης έφηβης με θυρεοειδίτιδα Hashimoto που εξελίχθηκε σε νόσο Graves. 

Υλικό-Μέθοδος: Καταγραφή και παρουσίαση κλινικών και εργαστηριακών ευρημάτων από φάκελο 

έφηβης ασθενούς με τήρηση της ανωνυμίας.

Παρουσίαση περίπτωσης: Έφηβη 118/12 ετών με αυξημένο δείκτη μάζας σώματος προσήλθε λόγω 

ανεύρεσης αυξημένων τιμών TSH, anti-TPO και anti-TG σε εργαστηριακό έλεγχο με φυσιολογικές τιμές 

T3 και Τ4. Υπεβλήθη σε U/S θυρεοειδούς ο οποίος ήταν συμβατός με αυτοάνοση θυρεοειδίτιδα. Βάσει 

των ανωτέρω τέθηκε η διάγνωση της θυρεοειδίτιδας Hashimoto και έγινε έναρξη λεβοθυροξίνης . Ένα 

μήνα αργότερα η ασθενής ήταν ευθυρεοειδική και παρέμεινε έτσι συνεχίζοντας την αγωγή ως είχε για 1 

½ έτος. Στην προγραμματισμένη επίσκεψη που πραγματοποιήθηκε τότε, η ασθενής ανέφερε δυσανεξία 

στη ζέστη και αυξημένη όρεξη από διμήνου. Από την αντικειμενική εξέταση εμφάνιζε βρογχοκήλη και 

λεπτό τρόμο άκρων χειρών. Ο εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε κατασταλμένη TSH, αυξημένες τιμές Τ4 

και Τ3 και υψηλά επίπεδα διεγερτικών αντισωμάτων TSI, συμβατά με νόσο Graves. Η πορεία της νόσου 

και οι αντίστοιχες τροποποιήσεις της αγωγής περιγράφονται συνοπτικά στον παρακάτω πίνακα.
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ΗΛΙΚΙΑ(έτη) TSH(μIU/mL) FT4(ng/dl) FT3(pg/ml) T4(μg/dl) T3(ng/dl) ANTI TPO(IU/ml) ANTI TG (IU/ml ) TSI(U/L) ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΗ ΑΓΩΓΗ
11

8/12
6,16 7,2 144 50,5 145 Θυροξίνη 62μg

11
9/12

3,12 1,29 Συνέχιση
13

1/12
0,023 4,15 13,18 16,16 323 4,33 Διακοπή θυροξίνης/Έναρξη μεθιμαζόλης 10mg

13
5/12

 <0,005 2,15 31,51 149,7 ↑ μεθιμαζόλης 15mg
13

10/12
0,01 2 40 25 Συνέχιση

13
10/12

0,005 1,8 215  ↑ μεθιμαζόλης  20mg
14

0/12
0,007 1,2 17 14,8 Συνέχιση 

14
3/12

3,73 0,82 134 Συνέχιση 
14

5/12
4,6 0,9 Μεθιμαζόλη 20mg+θυροξίνη 62μg

14
6/12

4,3 1,1 5,04 Μεθιμαζόλη 20mg+θυροξίνη 75μg
14

10/12
7,8 1,2 124 2,7 ↓Μεθιμαζόλης 15mg+θυροξίνη 75μg

15
2/12

6,9 1,1 103 Mεθιμαζόλη 15mg + ↑θυροξίνη 88μg
15

6/12
1,2 1,3 Mεθιμαζόλη 15mg + θυροξίνη 88μg

16
5/12

4,2 1,3 119 0,87 ↓Mεθιμαζόλη 10mg + θυροξίνη 88μg
16

7/12
4 1,1 78 1,38 Διακοπή μεθιμαζόλης

16
8/12

2,53 8,56 104 Θυροξίνη 88μg

Συμπεράσματα: Παρότι σπάνια, παραμένει υπαρκτή η πιθανότητα μετάβασης από θυρεοειδίτιδα 

Hashimoto σε νόσο Graves. Για τον λόγο αυτό, κρίνεται απαραίτητη η τακτική κλινική και εργαστηριακή 

παρακολούθηση των ασθενών αυτών.
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ΕΑ06 
sEx CorD-sTromAL Tumors (sCsT’s) ΟΓΚΟΙ ΕΚ ΓΕΝΝΕΤΙΚωΝ ΤΑΙΝΙωΝ ΚΑΙ ΜΥΕΛωΔΟΥΣ 
ΜΟΙΡΑΣ, ΠΕΡΙΓΡΑΦΗ ΕΝΟΣ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΚΑΙ ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΤωΝ ΚΑΤΕΥΘΥΝΤΗΡΙωΝ ΟΔΗΓΙωΝ 
ΑΝΤΙΜΕΤωΠΙΣΗΣ
Ε. Μάγκου1, Μ. Σερβιτζόγλου1, Δ. Δογάνης1, Μ. Νικήτα1, ξ. Λόσεβα1, Σ. Φακιολάς2,  
Ι. Κωστέρια3, Ε.-A. Βλαχοπαπαδοπούλου3, Α. Πράπας4, Μ. Μπάκα1

1Ογκολογικό τμήμα Π. & Αγλαΐας Κυριακού(ΟΤΑΚ), Αθήνα
2Ορμονολογικό εργαστήριο Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα
3Ενδοκρινολογικό τμήμα Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα
4Α’ Χειρουργική Π.& Αγλαΐας Κυριακού, Αθήνα

Οι SCST’s είναι σπάνιοι όγκοι με μεγάλη ετερογένεια. Αποτελούν το 10% του συνόλου των όγκων 

των γονάδων της παιδικής ηλικίας. Οι όγκοι αυτοί αναπτύσσονται από τα μη-γενετικά κύτταρα (non-

germ cells). Τόσο η σπανιότητα και η ετερογένειά τους όσο και η δυσκολία στη σωστή ιστοπαθολογική 

ταξινόμησή τους κάνει δύσκολη την απόφαση για τη σωστή θεραπευτική αντιμετώπιση. Επιπρόσθετα 

ορισμένοι υπότυποι σχετίζονται με γενετικές μεταλλάξεις (π.χ. μετάλλαξη στο γονίδιο DICER1). Στην 

περίπτωση αυτή οι SCST’s αποτελούν μέρος μιας υποκείμενης κακοήθους προδιάθεσης και απαιτούν 

συγκεκριμένη παρακολούθηση. Παρουσιάζουμε την περίπτωση μιας έφηβης 14 ετών με χωροκατακτική 

εξεργασία (ΧΚΕ) αριστερής ωοθήκης η οποία αντιμετωπίστηκε με χειρουργική εξαίρεση. Η ΧΚΕ είχε 

υποστεί ρήξη διεγχειρητικά. Τα ιστολογικά και ανοσοϊστοχημικά ευρήματα ήταν συμβατά με SCST 

χαμηλής διαφοροποίησης (poorly differentiated). Οι εξαιρεθέντες λεμφαδένες ήταν ελεύθεροι νόσου. 

Η ασθενής παραμένει σε CR1 περίπου 8 μήνες. Η θεραπευτική αντιμετώπιση της έφηβης βασίστηκε 

στις από 16.02.2021 δημοσιευμένες κατευθυντήριες οδηγίες που συναποφασίστηκαν από τα μέλη της 

ομάδας EXPeRT στα πλαίσια του προγράμματος PARTNER και αναρτήθηκαν στην ιστοσελίδα της SIOPE 

με απώτερο σκοπό την ορθότερη αντιμετώπιση αυτών των σπάνιων ενδοκρινολογικών όγκων στα 

παιδιά και τους εφήβους της Ευρώπης. 
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ΔΥΟ ΣΠΑΝΙΕΣ ΠΕΡΙΠΤωΣΕΙΣ ΥΠΑΣΒΕΣΤΙΑΙΜΙΑΣ ΔΥΟ ΕΦΗΒωΝ ΑΓΟΡΙωΝ 
 Α. Κονιδάρης1, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Ε. Δικαιάκου1, Σ. Φακιολάς2 Μ. Καφετζή2,  
Σ. Μιχαλάκος 1

1Τμήμα Ενδοκρινολογικό - Αύξησης και Ανάπτυξης 
2Βιοχημικό - Ορμονολογικό Τμήμα, Νοσ. Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Σκοπός: H παρουσίαση δύο σπάνιων περιστατικών με υπασβεστιαιμία σε αγόρια ηλικίας 116/12 και 

146/12 αντίστοιχα.

Μέθοδοι: Αγόρι ηλικίας 116/12 προσέρχεται με υπασβεστιαίμια σε τυχαίο έλεγχο λόγω υποθυρεοειδι-

σμού, αναφέρεται κόπωση από μηνός. Από το ατομικό αναμνηστικό υποθυρεοειδισμός υπό θεραπεία με 

λεβοθυροξίνη. Κατά την κλινική εξέταση YΣ 171 cm (>95η ΕΘ), ΒΣ 51,7 kg (90η-95η ΕΘ), ύψος στόχος : 

181,5, ΑΠ 119/70 mmHg, σφύξεις 55/λεπτό, σημείο Chvostek θετικό, σημείο Τrouseau αρνητικό, ση-

μεία πρώιμης ήβης με τρίχωση μασχάλης ΙV, τρίχωση εφηβαίου ΙV–V, όγκος όρχεων 15 ml, θυρεοειδής 

αψηλάφητος και φυσιολογική η εξέταση κατά συστήματα. Μετά από διάστημα ενός έτους προσέρχεται 

αγόρι ηλικίας 146/12 με καρποποδικό σπασμό. Αναφέρονται αιμωδίες άνω και κάτω άκρων από 24ώρου 

και κεφαλαλγία από μηνός. Ατομικό αναμνηστικό ελεύθερο. Kλινική εξέταση YΣ 172 cm (75η ΕΘ), ΒΣ 51 

kg (25η-50η ΕΘ), ΑΠ 111/69 mmHg, σφύξεις 65/λεπτό, τετανία άνω και κάτω άκρων με καρποποδικό 

σπασμό, τρίχωση μασχάλης Ι, τρίχωση εφηβαίου ΙV, όγκος όρχεων 20 ml, θυρεοειδής αψηλάφητος, 

φυσιολογική η εξέταση κατά συστήματα. Η υπασβεστιαιμία των ασθενών αντιμετωπίσθηκε σύμφωνα 

με το πρωτόκολλο υπασβεστιαιμίας και χορήγησης από του στόματος ασβεστίου και αλφακασιδόλης.  

Έγινε κλινική και εργαστηριακή διερεύνηση η οποία περιλάμβανε ασβέστιο ορού, μαγνήσιο, αλκαλική 

φωσφατάση, αλβουμίνη, κρεατινίνη ορού, ασβέστιο ούρων, ασβέστιο/κρεατινίνη ούρων, παραθορμό-

νη, 25(OΗ)Vit D καθώς και u/s νεφρών.

Αποτελέσματα: Οι δύο ασθενείς προ της διόρθωσης της υπασβεστιαιμίας είχαν πολύ χαμηλό ασβέ-

στιο 5,8 και 5,9 mg/dl αντίστοιχα (φ.τ 8,5-10,5 mg/dl), υψηλό φώσφορο ή φώσφορο στις ανώτερες 

φυσιολογικές τιμές 9 και 5,7 mg/dl αντίστοιχα (φ.τ 3,5-5,5 mg/dl), φυσιολογικό μαγνήσιο, αλκαλική 

φωσφατάση στις ανώτερες φυσιολογικές τιμές, φυσιολογική κρεατινίνη ορού, χαμηλό ασβέστιο/κρε-

ατινίνη ούρων καθώς και πολύ υψηλές τιμές παραθορμόνης 282 και 641 pg/ml αντίστοιχα (φ.τ 15-65 

pg/ml) οι οποίες παρέμειναν πολύ υψηλές και μετά από την διόρθωση με χοληκαλσιφερόλη της εργα-

στηριακής ανεπάρκειας της βιταμίνης D και δεν θα μπορούσαν να αποδωθούν σε δευτερογενή υπερέκ-

κριση παραθορμόνης από ανεπάρκεια της βιταμίνης D. Το υπερηχογράφημα νεφρών ήταν φυσιολογικό 

και στους δύο ασθενείς. Όλα τα παραπάνω συνηγορούν προς την διάγνωση του ψευδοϋποπαραθυρεο-

ειδισμού όπου υπάρχει αντίσταση στη δράση της παραθορμόνης στα όργανα στόχους και δευτερογενή 
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υπερέκκριση από τους παραθυρεοειδείς αδένες. Με βάση την κλινική εξέταση και την απουσία κληρο-

νομικής δυστροφίας του Albright (ΑΗΟ) η πιθανότερη διάγνωση είναι ψευδοϋποπαραθυρεοειδισμός 

τύπου 1Β(PHP 1B). Αναμένεται γονιδιακός έλεγχος για την επιβεβαίωση της διάγνωσης.

Συμπεράσματα: Περιγράφονται δύο σπάνιες περιπτώσεις ασθενών με υπασβεστιαιμία. Η κλινικοεργα-

στηριακή διερεύνηση θέτει ως πιθανή διάγνωση τον ψευδοϋπαπαραθυρεοειδισμό τύπου 1Β όπου ανα-

μένεται να επιβεβαιωθεί με γονιδιακό έλεγχο κατά τον οποίο στην βιβλιογραφία υπάρχει ελαττωματική 

μεθυλίωση ή μετάλλαξη στα ρυθμιστικά στοιχεία του γονιδίου GNAS.
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ΤΟξΙΚΟ ΑΔΕΝωΜΑ ΣΕ ΚΟΡΙΤΣΙ ΜΕ ΟζΟ ΘΥΡΕΟΕΙΔΟΥΣ ΚΑΙ ΥΠΟΚΛΙΝΙΚΟ ΥΠΕΡΘΥΡΕΟΕΙΔΙΣΜΟ
Ι. Κωστέρια1, Γ. Καντή1,2, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Α. Πασσαλίδης3,  Σ. Μιχαλάκος1

1Τμ.Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης,  Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Μονάδα Ενδοκρινολογίας και Κέντρο Διαβήτη, ΓΝΑ «Γ. Γεννηματάς», Αθήνα
3Β΄ Παιδοχειρουργικό Τμήμα, Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Εισαγωγή: Το τοξικό αδένωμα είναι ένα σπάνιο αίτιο υπερθυρεοειδισμού.  Στα παιδιά είναι ιδιαίτερα 

σπάνιο με τις παιδιατρικές περιπτώσεις να αποτελούν το 5-7,5 % του συνόλου των διαγνώσεων. Δεν 

υπάρχουν δεδομένα για την κλινική πορεία στην παιδική και εφηβική ηλικία. 

Σκοπός: Η παρουσίαση περίπτωσης κοριτσιού με όζο θυρεοειδούς και υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό, 

λόγω τοξικού αδενώματος.

Περιγραφή περιστατικού: Πρόκειται για κορίτσι ελληνικής καταγωγής, με ελεύθερο περιγεννητικό 

και ατομικό αναμνηστικό, με χρονολογική ηλικία 15 2/12 ετών, που παρουσίασε διόγκωση θυρεοειδούς 

αδένα σε ηλικία 11 4/12 ετών. Ήταν ασυμπτωματική και η κλινική εξέταση ήταν φυσιολογική. 

Υπερηχογράφημα θυρεοειδούς, έδειξε μικτής σύστασης, κατά κύριο λόγο συμπαγή όζο, δ. 2.91 εκ., 

με περιφερική και κεντρική αιμάτωση που καταλάμβανε το μέσον του δεξιού λοβού. Υποβλήθηκε 

σε παρακέντηση δια λεπτής βελόνης (FNA). Η κυτταρολογική εξέταση ήταν αρνητική για κακοήθεια 

(κατηγορία Bethesda II) και συμβατή με υπερπλαστικό όζο με αιμορραγική, κυστική εκφύλιση. Στον 

εργαστηριακό έλεγχο, οι θυρεοειδικές ορμόνες ήταν εντός φυσιολογικών ορίων [TSH: 0.72 μIU/ml, 

ft4: 1.03 ng/dl, ΑΘΑ (-)]. Ένα χρόνο αργότερα νέο υπερηχογράφημα θυρεοειδούς, έδειξε αύξηση 

των διαστάσεων του όζου (3.85*2.35 χιλ.),ενώ ο  νέος εργαστηριακός έλεγχος ανέδειξε υποκλινικό 

υπερθυρεοειδισμό [TSH: 0.02 μIU/ml, fT4: 1.18 ng/dl, anti-Tg (-), anti-TPO (-), TSI: 1.14 IU/L (φ.τ. 

<1.75), καλσιτονίνη: 2.1 pg/ml], οπότε και έγινε έναρξη αγωγής με θειαμαζόλη 5 mg και η ασθενής 

παραπέμφθηκε στο Ενδοκρινολογικό Τμήμα. Από το ιστορικό ανέφερε παλαμιαία εφίδρωση, δυσανεξία 

στη ζέστη, ήπιο τρόμο άκρων χειρών και συχνομηνόρροια με μηνορραγία από 5μήνου που είχε 

οδηγήσει σε αναιμία. Η κλινική εξέταση έδειξε ΑΠ  118/72 mmHg, σφύξεις 107/min, ήπιο λεπτό τρόμο 

άκρων χειρών, εφίδρωση και ψηλαφητό όζο. Ο επαναληπτικός ορμονολογικός έλεγχος επιβεβαίωσε 

υποκλινικό υπερθυρεοειδισμό [TSH: 0.015 μIU/ml (φ.τ. 0.27-4.7), fT4: 1.4 (φ.τ. 0.7-2), fT3: 4.67 (φ.τ. 

2-4.4), anti-Tg (-), anti-TPO (-), TSI (-)]. Η οστική πυκνότητα ήταν φυσιολογική. Το σπινθηρογράφημα 

θυρεοειδούς με Tc- 99m που ακολούθησε έπειτα από διακοπή της θειαμαζόλης για 10 ημέρες [μετά τη 

διακοπή: TSH: <0.01 μIU/ml, fT4: 1.60 ng/dL (φ.τ. 0.98-1.63), T3: 169 ng/dL (φ.τ. 91-218)], ανέδειξε 

θερμό όζο με αυτόνομη λειτουργία και στοιχεία εκφυλίσεως στο δεξιό λοβό του θυρεοειδούς, οπότε 

και αποφασίστηκε χειρουργική αντιμετώπιση με διενέργεια δεξιάς λοβεκτομής. Η ιστολογική εξέταση 

του δεξιού λοβού του θυρεοειδούς επιβεβαίωσε την ύπαρξη θυλακιώδους αδενώματος με στοιχεία 
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υπερλειτουργίας. Μετεγχειρητικά, η ασθενής παρουσίασε σταδιακή ύφεση της συμπτωματολογίας με 

αποκατάσταση της θυρεοειδικής λειτουργίας, και φυσιολογική έμμηνο ρύση χωρίς λήψη θυροξίνης.

Συμπέρασμα: Το τοξικό αδένωμα αποτελεί σπάνιο αίτιο υπερθυρεοεδισμού στα παιδιά. Ο κίνδυνος 

κακοήθειας σε αυτόνομους όζους στον παιδιατρικό πληθυσμό παραμένει άγνωστος. Δεδομένης της 

επίδρασης του υπερθυρεοειδισμού στην αύξηση και ανάπτυξη των παιδιών, η έγκαιρη αναγνώριση των 

συχνά ήπιων κλινικών εκδηλώσεων και η  έγκαιρη αντιμετώπιση με τη θεραπεία εκλογής που είναι η 

χειρουργική αφαίρεση είναι απαραίτητη.
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ΠΑΡΑΜΕΤΡΟΙ ΤΟΥ ΟΣΤΙΚΟΥ ΜΕΤΑΒΟΛΙΣΜΟΥ ΣΤΑ ΠΑΙΔΙΑ ΜΕ ΣΥΜΠΑΓΕΙΣ ΟΓΚΟΥΣ ΚΑΤΑ ΤΗΝ 
ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ 
Μ. Νικήτα1, Ά. Δουλγεράκη2, Χ. Κανακά-Gantenbein3, Δ. Δογάνης1, Κ. Καραβανάκη4, 
Ε. Αθανασοπούλου2, Γ. Πολυζώης2, Χ. Τσεντίδης5, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου6, Μ. Μπάκα1, Λ. Κόσσυβα4

1Ογκολογικό Τμήμα, ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Α’ Παιδιατρική Κλινική Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών, ΓΝΠΑ «Η Αγία Σοφία», Αθήνα
3Τομέας Νοσημάτων Μεταβολισμού Οστών και Μετάλλων, Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού, Αθήνα
4Β΄ Παιδιατρικής Κλινικής Εθνικού & Καποδιστριακού Πανεπιστημίου Αθηνών,  ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
5 Τμήμα Ενδοκρινολογίας, Μεταβολισμού και Σακχαρώδη Διαβήτη, ΓΝ Νίκαιας «Άγ. Παντελεήμων», Πειραιάς 
6Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης και Ανάπτυξης, ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Σκοπός: Είναι γνωστό ότι η αύξηση της επιβίωσης των παιδιών με κακοήθη νοσήματα έχει ως αποτέ-

λεσμα την εμφάνιση απώτερων επιπλοκών, απότοκων της θεραπείας. Μια από αυτές είναι οι διαταραχές 

του οστικού μεταβολισμού. Σκοπός της μελέτης είναι η αξιολόγηση του οστικού μεταβολισμού στα 

παιδιά με συμπαγείς όγκους στην διάγνωση και στο πρώτο χρόνο. 

Υλικό και Μέθοδος: Ο έλεγχος των δεικτών οστικού μεταβολισμού και της οστικής πυκνότητας σε 

παιδιά με συμπαγείς όγκους στην διάγνωση και στο πρώτο χρόνο. Παράλληλα έγινε σύγκριση των 

δεικτών αυτών με μάρτυρες ίδιας ηλικίας και φύλου.

Αποτελέσματα: 73 (41 αγόρια) παιδία με διάμεση ηλικία 94 μήνες με συμπαγείς όγκους: 22 με όγκο του 

Κ.Ν.Σ, 7 με νευροβλάστωμα, 10 με σάρκωμα Ewing, 3 με οστεοσάρκωμα, 4 με RMS, 3 με non RMS, 4 με ηπα-

τοβλάστωμα, 6 με Germ Cells, 2 με ρετινοβλάστωμα, 1 με παγκρεατοβλάστωμα και 7 με νεφροβλάστωμα. 

Το 30,1% των παιδιών στην διάγνωση και το 35,1% στον χρόνο είχαν ανεπάρκεια βιταμίνης D ενώ 5,4% στην διά-

γνωση και 1 παιδί στο χρόνο είχαν σοβαρή έλλειψη. Τα επίπεδα της οστεοκαλσίνης (p<0.001),του PICP (p<0.001)

και του btrap5B (p<0,001) ήταν χαμηλότερα στην διάγνωση και στο χρόνο σε σχέση με τους μάρτυρες. 

Σε 29 παιδιά έγινε μέτρηση οστικής πυκνότητας με DXA scan στην διάγνωση: 5 παιδιά είχαν z-score 

στον Ο1-4 (LS BMD) μεταξύ -1 και -2 ενώ ένα παιδί είχε z-score < - 2. Στην ολόσωμη λήψη, εξαιρουμέ-

νης της κεφαλής, δύο παιδιά είχαν z-score οστικής πυκνότητας (TBHL BMD) <- 2 . Στον χρόνο έγινε σε 

25 παιδία: 8 παιδιά είχαν z-score LS BMD μεταξύ -1 και -2 και 4 παιδιά <-2 ενώ 5 παιδιά είχαν z-score 

TBHL BMD μεταξύ -1 και -2 και 4 παιδία <-2. Το z-score LS BMD στην διάγνωση (p=0,05) και τα z-score 

TBHL BMD και LS BMD στο χρόνο ( p<0,01) ήταν χαμηλότερο σε σχέση με τους μάρτυρες.

Συμπέρασμα: Η βιταμίνη D, οι δείκτες του οστικού μεταβολισμού και η οστική πυκνότητα είναι επηρε-

ασμένα στα παιδιά με συμπαγείς όγκους στην διάγνωση και στον χρόνο. Συνεπώς η έγκαιρη παρακο-

λούθηση και η πρώιμη παρέμβαση στα παιδία αυτά έχει ως στόχο την πρόληψη της οστεοπενίας και της 

οστεοπόρωσης στη ενήλικη ζωή τους.
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ΟΛΙΚΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΕΚΤΟΜΗ ΣΕ ΠΑΙΔΙΑ ΚΑΙ ΕΦΗΒΟΥΣ: ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ 14 ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚωΝ
ζ. Λαμπρινού1, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου2, Γ. Κουλουριώτης1, Ε. Δικαιάκου2, Σ. Λέκκα-Εμί-
ρη2, Ε. Κάννα1, Α. Πασσαλίδης1

1Β’ Παιδοχειρουργικό Τμήμα, ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Τμήμα Ενδοκρινολογικό - Αύξησης κι Ανάπτυξης, ΓΝΠΑ «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Σκοπός: Τα περιστατικά που χρήζουν ολικής θυρεοειδεκτομής στον παιδιατρικό πληθυσμό είναι σχε-

τικά σπάνια. Καταγράφουμε τα περιστατικά που αντιμετωπίσαμε χειρουργικά την τελευταία οκταετία 

με νεοπλάσματα θυρεοειδούς και άλλες μορφολογικές παθήσεις του αδένα. Έμφαση δίδεται τόσο στις 

μετεγχειρητικές επιπλοκές όσο και στην τελική έκβαση. 

Μέθοδος: Κατά το χρονικό διάστημα 2014-2022 υπεβλήθησαν σε ολική θυρεοειδεκτομή 14 παιδιά, 

εκ των οποίων τα εννέα ήταν κορίτσια (64%) και τα πέντε αγόρια, ηλικίας 9-16 ετών (μέσος όρος 13,5 

έτη). Σε όλα τα περιστατικά χρησιμοποιήθηκε ηλεκτροδιεγέρτης για τον έλεγχο των λαρυγγικών νεύ-

ρων διεγχειρητικά. Σε 12 ασθενείς (86%) η αιτία της θυρεοειδεκτομής ήταν κακόηθες νεόπλασμα. Ο 

ιστολογικός τύπος της κακοήθειας ήταν θηλώδης στους 11 ασθενείς και αναπλαστικός σε έναν ασθενή. 

Σε έναν ασθενή έγινε αμφοτερόπλευρος λεμφαδενικός καθαρισμός και σε δύο ασθενείς ετερόπλευρος. 

Δύο ασθενείς (14%) υπεβλήθησαν σε θυρεοειδεκτομή λόγω νόσου Graves.

Αποτελέσματα: Η πιο συχνή επιπλοκή της επέμβασης ήταν η παροδική υπασβεστιαιμία και παρουσι-

άστηκε σε τέσσερεις ασθενείς (29%). Παροδικό βράγχος φωνής παρουσίασε ένας ασθενής. Επιπλέον, 

ένας ασθενής παρουσίασε εμμένουσα βραδυκαρδία με συνοδό υπασβεστιαιμία και εισήχθη στη ΜΕΘ για 

δύο εικοσιτετράωρα. Στις 12 περιπτώσεις που χειρουργήθηκαν λόγω νεοπλασίας δεν παρατηρήθηκε 

τοπική υποτροπή, λεμφαδενικές ή απομακρυσμένες μεταστάσεις.

Συμπεράσματα: Τα νεοπλάσματα του θυρεοειδούς στα παιδιά είναι πιο επιθετικά και διαγιγνώσκονται 

σε πιο προχωρημένο στάδιο συγκριτικά με τους ενήλικες. Επιπλέον ο αριθμός των παιδιατρικών ασθε-

νών που υποβάλλονται στην επέμβαση είναι μικρός. Παρά ταύτα η ολική θυρεοειδεκτομή με ή χωρίς 

λεμφαδενικό καθαρισμό αναλόγως των ενδείξεων φαίνεται να είναι ασφαλής και αποτελεσματική.
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EA11 

ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΗΣ ΔΥΣΛΕΙΤΟΥΡΓΙΑΣ ΚΑΙ ΠΙΘΑΝΗΣ ΗΠΑΤΙΚΗΣ ΒΛΑΒΗΣ ΣΕ ΠΛΗ-
ΘΥΣΜΟ ΠΑΧΥΣΑΡΚωΝ ΚΑΙ ΣΟΒΑΡΑ ΠΑΧΥΣΑΡΚωΝ ΠΑΙΔΙωΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒωΝ
Σ. Λέκκα-Εμίρη1, Α. Κονιδάρη2, Φ. Τζιφή2, Κ. Μίχας3, Ε. Δικαιάκου1, Κ. Ευαγγελοπούλου1, 
Μ. Καφετζή4, Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1. Σ. Μιχαλάκος1

1Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης & Ανάπτυξης , Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Β’ Παιδιατρική Κλινική, Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
3Γενικό Νοσοκομείο Κύμης, Εύβοια
4Βιοχημικό-Ορμονολογικό Τμήμα, Νοσοκομείο Παίδων «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα

Σκοπός: Η παχυσαρκία στο παιδιατρικό πληθυσμό αποτελεί μείζον πρόβλημα υγείας τα τελευταία χρόνια, με πολλές 

συνοσηρότητες. Σκοπός της παρούσας αναδρομική μελέτης κοόρτης είναι η σύγκριση των επιπέδων SGPT, TSH, 

fT4 και των δεικτών ινσουλινοαντίστασης σε παχύσαρκα και σε σοβαρά παχύσαρκα παιδιά που παρακολουθούνται 

στα εξωτερικά ιατρεία του Ενδοκρινολογικού τμήματος του Νοσοκομείου μας τα τελευταία δέκα χρόνια. 

Μέθοδοι: 279 παιδιά (143 κορίτσια) με Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ) ≥ 95η ΕΘ (CDC όρια) κατηγοριοποιήθηκαν 

σε δύο ομάδες: Ομάδα 1, παχύσαρκα παιδιά (95η ΕΘ ≤ ΔΜΣ < 99η ΕΘ) και η Ομάδα 2, τα σοβαρά παχύσαρκα 

παιδιά (ΔΜΣ ≥ 99η ΕΘ). Καταγράφηκαν οι ακόλουθοι παράμέτροι: ηλικία, φύλο, στάδια κατά Tanner, ΔΜΣ (kg/

m2), και οι τιμές των SGPT (mg/dl), TSH (μIU/ml) και fT4 (ng/dl). Η ινσουλινοαντίσταση ορίστηκε ως HOMA-

IR ≥ 2.5. Τιμές της SGPT > 22 mg/dl για τα κορίτσια και > 26 mg/dl για τα αγόρια θεωρήθηκαν ως δείκτες 

ηπατικής βλάβης. Τιμή της fT4 < 1 ng/dl ορίστηκε ως δείκτης θυρεοειδικής δυσλειτουργίας. 

Αποτελέσματα: Η στατιστική ανάλυση έδειξε ότι τα παιδιά της Ομάδας 2 ήταν μικρότερης ηλικίας 

συγκριτικά με την Ομάδα 1 (p: 0.003), και επιπλέον είχαν υψηλότερες τιμές SGPT (p: 0.001). Aυ-

ξημένες τιμές SGPT καταγράφηκαν πιο συχνά σε παιδιά με τιμές fT4 < 1 ng/dl συγκριτικά με εκείνα 

των οποίων η τιμή της fT4 > 1 ng/dl (ποσοστό 53,3% έναντι 25%, p:0,024). Η μονοπαραγοντική 

ανάλυση μεταβλητών ανέδειξε την πιθανότητα ηπατικής βλάβης να είναι αυξημένη 2,26 φορές στην 

Ομάδα 2 συγκριτικά με την Ομάδα 1 (OR:2,26, p:0.004), 0,29 φορές (OR:0.29, p:0,024) στα άτομα 

με θυρεοειδική δυσλειτουργία (fT4<1 vs. fT4≥1) και 2,41 φορές (OR:2.41, p:0,003) πιο συχνή στα 

άτομα με ινσουλινοαντίσταση (Homa ≥2,5vs.< 2,5). Το φύλο ή το στάδιο Tanner δεν είχε συσχέτιση 

με την εμφάνιση ηπατικής βλάβης. Η πολυπαραγοντική ανάλυση μεταβλητών ανέδειξε ότι η σοβαρή 

παχυσαρκία σε συνδυασμό με ινσουλινοαντίσταση σχετίζεται ισχυρά με την εμφάνιση ηπατικής βλάβης 

(OR: 2,37, 3,36, p:0,022, 0,007 αντίστοιχα) μετά από προσαρμογή για τιμές fT4, φύλο και ηλικία. 

Συμπέρασμα: Η ανάλυση των ευρημάτων από την παρούσα αναδρομική μελέτη αναδεικνύει ότι οι 

αυξημένες τιμές SGPT, ενδεικτικές ηπατικής βλάβης, σχετίζονται με την σοβαρή παχυσαρκία ή/και με 

την σοβαρή παχυσαρκία σε συνδυασμό με την ινσουλινοαντίσταση καθώς και με την μικρότερη ηλικία. 

Αντιθέτως, οι τιμές της fT4 δεν φαίνεται να αποτελούν παράγοντα κινδύνου ηπατικής βλάβης.

ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑκΟΙΝωΣΕΙΣ



42

Πανελλήνιο Επιστημονικό Συμπόσιο 

της Ελληνικής Εταιρείας 

Παιδικής & Εφηβικής Παχυσαρκίας

ΕΑ12   (ΜΟΝΟ ΑΝΑΓΝΩΣΗ)

ΑΓΟΡΙ ΜΕ ΑΝΑΠΤΥξΙΑΚΗ ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΣΗ, ΜΑΚΡΟΚΕΦΑΛΙΑ ΚΑΙ ΕΛΛΕΙΜΜΑ ΣΤΗ ΓΕΝωΜΙΚΗ 
ΠΕΡΙΟΧΗ 17q21.31, ΣΥΜΒΑΤΟ ΜΕ ΣΥΝΔΡΟΜΟ ΚΟΟLEN DE vrIEs 
Σ. Ταξίμη1, Σ. Μούσκου1, Σ. Λέκκα2, Κ. Κοσμά3 Μ.Τζέτη3, Α. Μητράκος3, Μ. Πούλου3, 
Α. Κορώνα1, Β. ζιάκα1, Κ. Βούδρης1

1Νευρολογικό τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων «Παναγιώτη και Αγλαΐας Κυριακού», Γουδή, Αθήνα
2 Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων «Παναγιώτη και Αγλαΐας Κυριακού», Γουδή, Αθήνα
3Εργαστήριο Ιατρικής Γενετικής, Ιατρική Σχολή Αθηνών, ΕΚΠΑ, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων «Η Αγία Σοφία», Αθήνα

Εισαγωγή: Έλλειμμα στη γενωμική περιοχή 17q21.31, όπου εδράζεται το γονίδιο KIAA1267 ή KANSL1, 

έχει συσχετιστεί με το σύνδρομο Koolen de Vries με φαινότυπο νευροαναπτυξιακών διαταραχών με 

νοητική υστέρηση και επιληψία και απαντάται με επίπτωση περίπου 1:55,000 σε αυτό τον πληθυσμό.

Σκοπός: Παρουσιάζεται αγόρι με συγγενή μακροκεφαλία, αναπτυξιακή καθυστέρηση και κοντό ανάστη-

μα και έλλειμμα στη γενωμική περιοχή 17q21.31.

Υλικό: Αγόρι 3 μηνών με μακροκεφαλία (ΠΚ:42,5cm>97η EΘ), μικρό προσωπικό και μεγάλο εγκεφαλικό 

κρανίο και συγγενή υποτονία. Είναι το 2ο παιδί της οικογένειας, που γεννήθηκε σε ΗΚ:36+3εβδ, ΒΓ:2900gr 

(10ηΕΘ) και ΠΚ:37cm (90ηΕΘ). Λόγω υποπλαστικού ρινικού οστού διενεργήθηκε αμνιοπαρακέντηση όπου 

ο καρυότυπος ήταν χωρίς ευρήματα. 

Μεθοδολογία: Ο ακοολογικός, οφθαλμολογικός, καρδιολογικός και μεταβολικός έλεγχος (αμινόγραμμα 

αίματος και ούρων, VLCFA), το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα, και ο έλεγχος για Prader-Willi ήταν χωρίς 

παθολογικά ευρήματα. Η MRI εγκεφάλου ανέδειξε μακροκεφαλία, με διεύρυνση των πλαγίων κοιλιών, 

διεύρυνση των προσθίων υπαραχνοειδών χώρων και λέπτυνση του σώματος του μεσολοβίου. Ο μο-

ριακός καρυότυπος ανέδειξε έλλειμμα στη γενωμική περιοχή 17q21.31 (156,6kb), όπου βρίσκεται το 

γονίδιο ΚΙΑΑ1267 ή ΚANSL1, συμβατό με σύνδρομο Κοοlen de Vries.

Αποτελέσματα: Στους τακτικούς επανελέγχους η περίμετρος κεφαλής είναι σταθερά στην 97η ΕΘ, ενώ το βάρος 

και το ύψος κάτω από 3η ΕΘ. Κατά τον ενδοκρινολογικό έλεγχο για χαμηλό ανάστημα διαπιστώθηκε ανεπάρκεια 

αυξητικής ορμόνης που διαπιστώνεται σε λιγότερο από 10% των ασθενών με αυτό το σύνδρομο. Η ψυχοκινητική 

του εξέλιξη ήταν αργή, αλλά σταθερή και η υποτονία σε βελτίωση, ενώ μεγαλύτερη καθυστέρηση παρουσίασε 

στο λόγο. Οι επαναληπτικές MRI εγκεφάλου (12 μηνών και 21/2 ετών) ήταν χωρίς διαφοροποίηση. Σήμερα 

είναι 4,5 ετών, παρουσιάζει δυσμορφικά χαρακτηριστικά, ήπιες αρθρωτικές δυσκολίες, υπερεκτασιμότητα 

αρθρώσεων και βλαισοποδία και βρίσκεται σε πρόγραμμα παρέμβασης. Κατά τον ενδοκρινολογικό έλεγχο 

διαπιστώθηκε ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης και λαμβάνει θεραπεία υποκατάστασης.

Συμπεράσματα: Η μακροκεφαλία σε συνδυασμό με νευροαναπτυξιακή καθυστέρηση και δυσμορφικά 

χαρακτηριστικά μπορεί να συσχετίζεται με χρωμοσωμικές ανωμαλίες. Ο μοριακός καρυότυπος στις περιπτώσεις 

αυτές μπορεί να οδηγήσει στη γενετική διάγνωση που είναι απαραίτητη για την κατάλληλη κλινική παρακολούθηση 

του παιδιού, την σωστή γενετική συμβουλευτική και τη στοχευμένη θεραπευτική αντιμετώπιση.
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ΕΑ13   (ΜΟΝΟ ΑΝΑΓΝΩΣΗ)

ΥΠΕΡΕΦΙΠΠΙΑΚΟΣ ΟΓΚΟΣ ΣΕ ΚΟΡΙΤΣΙ ΜΕ ΕΠΙΒΡΑΔΥΝΣΗ ΤΟΥ ΡΥΘΜΟΥ ΑΥξΗΣΗΣ ΚΑΙ ΜΕΙωΣΗ 
ΤΗΣ ΟΠΤΙΚΗΣ ΟξΥΤΗΤΑΣ 
Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, I. Κωστέρια1, m. Κωστή2, Σ. Γλυκοφρύδη3, Ε. Δικαιάκου1,  
Μ. Νικήτα4, Γ. Μαρκογιαννάκης5, Μ. Μπάκα4, Σ. Μιχαλάκος1

1Τμήμα Ενδοκρινολογικό - Αύξησης και Ανάπτυξης, Γενικό Νοσοκομείο Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού», Αθήνα
2Παιδιατρική Κλινική ΓΝ Πειραιά Τζάνειο Νοσοκομείο, Πειραιάς
3Ενδοκρινολογικό Τμήμα, Γενικό Νοσοκομείο Αθήνας Γ. Γεννηματάς, Αθήνα 

4Ογκολογικό Τμήμα, Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Παναγιώτη & Αγλαΐας Κυριακού», Αθήνα 
4Νευροχειρουργικό Τμήμα , Γ.Ν. Παίδων Αθηνών «Παναγιώτη & Αγλαΐας Κυριακού», Αθήνα

Σκοπός: Η παρουσίαση περίπτωσης κοριτσιού με επιβράδυνση του ρυθμού αύξησης και μείωση της 

οπτικής οξύτητας, λόγω γερμινώματος.

Περιγραφή περιστατικού: Πρόκειται για κορίτσι ελληνικής καταγωγής, με ελεύθερο περιγεννητικό, 

ατομικό και οικογενειακό αναμνηστικό, με χρονολογική ηλικία 7 3/12 ετών, που παρουσίασε μείωση 

οπτικής οξύτητας σε συνδυασμό με υπνηλία σταδιακά επιδεινούμενη και πολυδιψία πολυουρία καθώς 

και νυκτουρία αγνώστου ενάρξεως. Ένα έτος πριν τη διάγνωση είχε διαπιστωθεί χαμηλός ρυθμός 

ανάπτυξης και μείωση της εκατοστιαίας θέσης αναστήματος από την 75η θέση στη 10η θέση σε διάστημα 

τεσσάρων ετών. Στον εργαστηριακό έλεγχο είχε διαπιστωθεί χαμηλό ειδικό βάρος ούρων, χαμηλή IGF-

1, καθώς και χαμηλή FT4. Τότε δεν πραγματοποιήθηκε περαιτέρω διερεύνηση. Με τη παρούσα κλινική 

εικόνα, η ασθενής εκτιμήθηκε αρχικά από παιδίατρο όπου διαπιστώθηκε χσμηλό ρυθμό ανάπτυξης, 

νωθρότητα, βραδυκαρδία και μειωμένη οπτική οξύτητα (1/10 άμφω). Από τη βυθοσκόπηση που ακο-

λούθησε διαπιστώθηκε ατροφία οπτικού νεύρου. Η μαγνητική τομογραφία εγκεφάλου ανέδειξε συ-

μπαγή εξεργασία (δ: 3.3*3.6*4.2εκ) που καταλάμβανε την υπερεφιππιακή δεξαμενή, επεκτεινόταν στις 

γύρω δομές ασαφοποιώντας ή απωθώντας αυτές και με έντονη σκιαγραφική ενίσχυση. Η χειρουργική 

εξαίρεση τμήματος του όγκου επιβεβαίωσε ιστολογικά την ύπαρξη γερμινώματος. Ο επαναληπτικός 

ορμονολογικός έλεγχος επιβεβαίωσε υποφυσιακή ανεπάρκεια που συνίστατο σε άποιο διαβήτη (ε.β. 

ούρων 1002), κεντρικό υποθυρεοειδισμό ( T4: 0,78 ng/dl, TSH: 3,7 μIU/ml), ανεπάρκεια αυξητικής 

ορμόνης ( IGF-I: 42 ng/ml και δευτερογενή επινεφριδιακή ανεπάρκεια ( κορτιζόλη: 2 μg/dl). Τέθηκε 

σε αγωγή με δεσμοπρεσσίνη, θυροξίνη και υδροκορτιζόνη. Για την αντιμετώπιση του γερμινώματος 

μετεγχειρητικά έλαβε συστηματική χημειοθεραπεία (ΧΜΘ) με 4 κύκλους Καρβοπλατίνης-Ιφωσφαμίδης-

Ετοποσίδης, ακτινοβολία (RT) τοπικά περικοιλιακά στον εγκέφαλο (24 Gy) καθώς και στην έκταση της 

αρχικής βλάβης (16Gy). Η ασθενής παρουσίασε πολύ καλή ανταπόκριση στη θεραπεία και η MRI έξι 

μήνες μετά την αρχική διάγνωση απεικόνιζε τη βλάβη σαφώς μειωμένη (δ:1.0*0.9*1.3εκ) και χωρίς 

σκιαγραφική ενίσχυση. Η ασθενής λαμβάνει θεραπεία υποκατάστασης και η όρασή της έχει μερικώς 

ΕΛΕΥΘΕΡΕΣ ΑΝΑκΟΙΝωΣΕΙΣ
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αποκατασταθεί. Παρακολουθείται ανά τρίμηνο. Εάν η νόσος παραμείνει σε ύφεση για τουλάχιστον 1 

χρόνο θα επανεκτιμηθεί ο ρυθμός ανάπτυξης και η έκκριση της αυξητικής ορμόνης ώστε να χορηγηθεί 

θεραπεία με αυξητική ορμόνη για να υποστηριχθεί η ανάπτυξη.

Συμπέρασμα: Η επιβράδυνση του ρυθμού αύξησης αποτελεί σημείο που πρέπει να εφιστά στην 

προσοχή παιδιάτρων και παιδοενδοκρινολόγων, ιδιαίτερα όταν ο ρυθμός είναι πολύ χαμηλός και συν-

δυάζεται με συμπτώματα άποιου διαβήτη ή συνυπάρχει κεντρικός υποθυρεοειδσμός. Η έγκαιρη ανα-

γνώριση και διερεύνηση είναι απαραίτητη ώστε να προλαμβάνονται σε πρωιμότερο στάδιο πιθανοί 

ενδοκράνιοι όγκοι.

 

Βιβλιογραφία
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cer: An Endocrine Society* Clinical Practice Guideline. J Clin Endocrinol Metab, August 2018, 
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Επιτυχής θΕραπΕια μΕ ζολΕνδρονικο οξυ ςΕ αγορι 13 Ετών μΕ οςτΕοπορώτικα καταγματα 
απο κορτικοςτΕροΕιδή, μΕτα απο αλλογΕνή μΕταμοςχΕυςή αρχΕγονών αιμοποιήτικών 
κυτταρών 
E.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Μ. Μπονατάκη1, Α. Δουλγεράκη2, γ. Πολυζώης2,  

Ε. Αθανασοπούλου2, Α. Παϊσίου3, Ε. γουσέτης3, Ι. Περιστέρη3, Σ. Μιχαλάκος1

1 Τμήμα Ενδοκρινολογικό-Αύξησης κι Ανάπτυξης, Νοσοκομείο Παίδων «Π. και Α. Κυριακού», Αθήνα
2 Τομέας νοσημάτων μεταβολισμού οστών και μετάλλων, Ινστιτούτο Υγείας του Παιδιού, Αθήνα
3 Μονάδα Μεταμόσχευσης Μυελού των Οστών, Ογκολογική Μονάδα Παίδων «Μαριάννα Β. Βαρδινογιάννη - Ελπίδα», 

Νοσοκομείο Παίδων «Η Αγία Σοφία», Αθήνα 

Εισαγωγή: Η επίπτωση της οστεοπόρωσης στα παιδιά αυξάνεται λόγω της αυξημένης επιβίωσης 
παιδιών με χρόνια νοσήματα και της χρήσης φαρμάκων με τοξική δράση στα οστά. Η συστηματική 
χορήγηση κορτικοστεροειδών για περισσότερο από 3 μήνες αποτελεί μείζονα παράγοντα κινδύνου για 
οστεοπορωτικά κατάγματα.
Παρουσίαση περίπτωσης: Αγόρι 12 ετών με μυελοδυσπλαστικό σύνδρομο υπεβλήθη σε μεταμό-

σχευση αρχέγονων αιμοποιητικών κυττάρων μετά από σχήμα προετοιμασίας με κυκλοφωσφαμίδη, 

βουσουλφάνη και μελφαλάνη. Την ημέρα +42 παρουσίασε οξεία νόσο μοσχεύματος κατά ξενιστή του 

πεπτικού και έγινε έναρξη θεραπείας με μεθυλπρεδνιζολόνη σε δόση 2mg/kg, με ταυτόχρονη χορήγη-

ση βιταμίνης D και ασβεστίου. Η μεθυλπρεδνιζολόνη διεκόπη οριστικά 5 μήνες μετά τη μεταμόσχευση, 

μετά από σταδιακή μείωση. 8 μήνες μετά τη μεταμόσχευση, το αγόρι παρουσίασε οστικά άλγη κυρίως 

στη ράχη και στη σπονδυλική στήλη, για τα οποία λάμβανε συχνά παυσίπονα. Ο ακτινολογικός έλεγχος 

ανέδειξε οστεοπορωτικά κατάγματα στη θωρακική και οσφυϊκή μοίρα της σπονδυλικής στήλης και η 

οστική πυκνότητα οσφύος ήταν κατώτερη της αναμενόμενης για την ηλικία, το φύλο, τη φυλή και το 

μέγεθος σώματος (Z-score -2,3) στη μέτρηση με απορροοφησιομετρία διπλοενεργειακής δέσμης ακτί-

νων X (DXA: Dual energy X-ray Absorptiometry). Στην ηλικία των 13.2 ετών έγινε έναρξη ενδοφλέβιας 

αγωγής με ζολενδρονικό οξύ ως θεραπεία για τα παθολογικά οστεοπορωτικά κατάγματα. Ο βιοχημικός 

και ορμονολογικός έλεγχος προ της έναρξης θεραπευτικής αγωγής ήταν εντός φυσιολογικών ορίων 

(ασβέστιο ορού: 9.3 mg/dl, φώσφορος ορού: 5 mg/dl, 25 (OH) βιταμίνη D ορού: 21.5 ng/ml, πα-

ραθορμόνη: 31.9 pg/ml, κρεατινίνη 0.46 mg/dl, αλκαλική φωσφατάση: 219 U/L). Χορηγήθηκαν 5 

εγχύσεις ζολενδρονικού οξέος σε δόση 0.025 mg/kg ανά 3 μήνες (συνολική ετήσια δόση: 0.1 mg/kg) 

και μια επαναληπτική έγχυση 1 έτος μετά, στην ηλικία των 15.2 ετών. Οι μόνες ανεπιθύμητες ενέργειες 

που παρατηρήθηκαν ήταν ήπια γριπώδης συνδρομή που αντιμετωπίσθηκε με χορήγηση παρακεταμόλης 

και ασυμπτωματική υπασβεστιαιμία που αντιμετωπίσθηκε με χορήγηση συμπληρώματος ασβεστίου. 

Το αγόρι παρουσίασε αυτόματη έναρξη και εξέλιξη της εφηβείας καθώς και φυσιολογικό ρυθμό ανά-

πτυξης. Στην ηλικία των 16.5 ετών παρουσιάζει πλήρη υποχώρηση του άλγους, φυσιολογική οστική 

ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΝΤΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙκΑ
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πυκνότητα οσφύος (Z-score -0,4) και ολόσωμης λήψης χωρίς την κεφαλή (Z-score -0,2) και αναδιαμόρ-

φωση των καταγμάτων στην πλάγια ακτινογραφία σπονδυλικής στήλης. 

Συμπεράσματα: Tα διφωσφονικά άλατα παραμένουν μια εκτός ενδείξεως θεραπεία για τα οστεοπο-

ρωτικά κατάγματα στα παιδιά, η οποία φαίνεται πολλά υποσχόμενη. Πριν την έναρξη της θεραπείας 
θα πρέπει να εξετάζονται και να αντιμετωπίζονται σωστά όλες οι δευτεροπαθείς αιτίες οστεοπόρωσης 
στα παιδιά.

ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΝΤΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙκΑ
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ΕΝΔΙΑΦΕΡΟΝΤΑ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙκΑ

PROP1: μια οικογΕνΕιακή υποθΕςή
Ε.-Α. Βλαχοπαπαδοπούλου1, Ε. Δικαιάκου1, Ε. Βακάλη1, Φ. Αθανασούλη1, Α. Σερτεδάκη2,  
Χ. Κανακά-Gantenbein2, Σ. Μιχαλάκος1

1 Ενδοκρινολογικό Τμήμα-Αύξησης και Ανάπτυξης, Γ.N. Παίδων Αθηνών «Π. & Α. Κυριακού»
2 Μονάδα Ενδοκρινολογίας Μεταβολισμού και Διαβήτη, A’ Παιδιατρική Κλινική Ιατρικής Σχολής ΕΚΠΑ,  

Χωρέμειο Ερευνητικό Εργαστήριο, Γ.Ν.Π.Α «Η Αγία Σοφία»

Εισαγωγή-Σκοπός: Η πιο συχνή αιτία συγγενούς πολλαπλής υποφυσιακής ανεπάρκειας είναι η μετάλ-

λαξη στο γονίδιο PROP1. Οι μεταλλάξεις του γονιδίου PROP1 σχετίζονται με ανεπάρκεια των TSH,GH, 

PRL και FSH, LH.

Σκοπό μας αποτελεί η παρουσίαση δύο αδελφών με πολλαπλή υποφυσιακή ανεπάρκεια λόγω κοινής 

μετάλλαξης του γονιδίου PROP1.

Παρουσίαση Περίπτωσης: Κορίτσι ηλικίας 410/12 ετών παραπέμφθηκε για διερεύνηση χαμηλού ανα-

στήματος και χαμηλού ρυθμού ανάπτυξης. Γεννήθηκε τελειόμηνη, με φυσιολογικό βάρος γέννησης και 

είχε ομαλή περιγεννητική περίοδο. Κατά την κλινική εξέταση το ύψος της ήταν 93cm (z-score=-3,5SDs) 

με φυσιολογικό βάρος για την ηλικία της. Ήταν προεφηβική χωρίς παρουσία δυσμορφικών χαρακτηρι-

στικών. Κατά τον εργαστηριακό έλεγχο εντοπίστηκαν: IGF-1=25ng/ml, TSH=2,58μIU/ml, fT4=0,69ng/

dl – εικόνα κεντρικού υποθυρεοειδισμού και ανεπάρκειας αυξητικής ορμόνης, η οποία επαληθεύτηκε 

με δοκιμασίες γλυκαγόνης και κλονιδίνης (αιχμή GH 1,17ng/dl και 0,58ng/dl αντίστοιχα). Στον απεικο-

νιστικό έλεγχο η οστική ηλικία παρουσίαζε καθυστέρηση 2,5 ετών συγκριτικά με τη χρονολογική της 

και στην MRI υπόφυσης ανεδείχθη «υβώδης προβολή της άνω επιφάνειας του αδένα». Το κορίτσι έλαβε 

αγωγή με λεβοθυροξίνη και rhGH, ενώ κατά το διάστημα παρακολούθησης, σε ηλικία 12 ετών διαπι-

στώθηκε απουσία σημείων σεξουαλικής ωρίμανσης, η οποία διερευνήθηκε με δοκιμασία LHRH οπότε 

και διαπιστώθηκε υπογοναδοτροφικός υπογοναδισμός. Οι διαγνώσεις αυτές συνδυαστικά έθεσαν την 

υποψία πολλαπλής υποφυσιακής ανεπάρκειας λόγω μετάλλαξης του γονιδίου PROP1, η οποία επιβεβαι-

ώθηκε με γενετικό έλεγχο. Τον κορίτσι έλαβε επιπλέον οιστρογονική υποκατάσταση, ενώ παράλληλα 

εξετάστηκε η αδελφή της, η οποία σε ηλικία 4 2/12 ετών παρουσίαζε επίσης χαμηλό ανάστημα 91,7cm 

(z-score=-2,8). Ο έλεγχος που διενεργήθηκε ανέδειξε ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, οδηγώντας σε 

θεραπεία υποκατάστασης με rhGH. Παράλληλα, λόγω του ιστορικού της αδελφής της, πραγματοποιή-

θηκε γενετικός έλεγχος, ο οποίος ανέδειξε την ίδια μετάλλαξη του γονιδίου PROP1 με της αδελφής της. 

Συμπεράσματα: Οι μεταλλάξεις του γονιδίου PROP1 οδηγούν σε υποφυσιακή ανεπάρκεια, η οποία 

εκδηλώνεται με επιβράδυνση της ανάπτυξης, κεντρικό υποθυρεοειδισμό και απουσία δευτερογενών 

χαρακτηριστικών φύλου στη φυσιολογική ηλικία εμφάνισης της ήβης. Είναι απαραίτητη η κατάλληλη 

ορμονική υποκατάσταση, η συχνή επανεξέταση των ασθενών και η ενδοκρινολογική παρακολούθηση 

εφ’ όρου ζωής.
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Λ. Κηφισίας 41-45
151 23, Μαρούσι, Αθήνα

τηλ: 210 6165100
www.merck.gr

1 δισκίο Euthyrox  25 μικρογραμμάρια περιέχει 25 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  50 μικρογραμμάρια περιέχει 50 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  75 μικρογραμμάρια περιέχει 75 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  88 μικρογραμμάρια περιέχει 88 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  100 μικρογραμμάρια περιέχει 100 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  112 μικρογραμμάρια περιέχει112 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  125 μικρογραμμάρια περιέχει 125 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  137 μικρογραμμάρια περιέχει137 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης.
1 δισκίο Euthyrox  150 μικρογραμμάρια περιέχει 150 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  175 μικρογραμμάρια περιέχει 175 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox  200 μικρογραμμάρια περιέχει 200 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης

Περαιτέρω πληροφορίες διατίθενται από τον ΚΑΚ, κατόπιν αιτήσεως.
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Λ. Κηφισίας 41-45
151 23, Μαρούσι, Αθήνα

τηλ: 210 6165100
www.merck.gr

1 δισκίο Euthyrox® 25 μικρογραμμάρια περιέχει 25 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 50 μικρογραμμάρια περιέχει 50 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 75 μικρογραμμάρια περιέχει 75 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 88 μικρογραμμάρια περιέχει 88 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 100 μικρογραμμάρια περιέχει 100 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 112 μικρογραμμάρια περιέχει112 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 125 μικρογραμμάρια περιέχει 125 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 137 μικρογραμμάρια περιέχει137 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης.
1 δισκίο Euthyrox® 150 μικρογραμμάρια περιέχει 150 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 175 μικρογραμμάρια περιέχει 175 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης
1 δισκίο Euthyrox® 200 μικρογραμμάρια περιέχει 200 μικρογραμμάρια νατριούχου λεβοθυροξίνης

Περαιτέρω πληροφορίες διατίθενται από τον ΚΑΚ, κατόπιν αιτήσεως.

Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή και

Αναφέρετε

ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για

ΟΛΑ τα φάρμακα 

Συμπληρώνοντας την «ΚΙΤΡΙΝΗ ΚΑΡΤΑ»
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Εστιάζουμε
στην επιστημονική καινοτομία  
στον τομέα των 
γονιδιακών θεραπειών

Υπάρχουν πάνω από 7.000 γνωστές 
σπάνιες παθήσεις παγκοσμίως, το 80% 
των οποίων είναι γενετικής αιτιολογίας.1

Ωστόσο, μόλις για το 5% αυτών των 
παθήσεων υπάρχει μία ή περισσότερες 
εγκεκριμένες θεραπείες.1

Το Τμήμα Σπάνιων Παθήσεων της Pfizer επιθυμεί να κάνει κάτι περισσότερο από το 
να βοηθά τους ασθενείς να διαχειριστούν τις παθήσεις τους. Στοχεύει την υποκείμενη 
αιτία των γενετικών παθήσεων σε κυτταρικό επίπεδο, μέσω γονιδιακής θεραπείας.2,3

Η γονιδιακή θεραπεία, μετασχηματίζοντας την πορεία της νόσου, έχει τη δυνατότητα 
να προσφέρει μακροπρόθεσμα οφέλη στους ασθενείς με σπάνιες παθήσεις γενετικής 
αιτιολογίας, είτε εξαλείφοντας την ανάγκη για επαναλαμβανόμενες θεραπείες, είτε 
μειώνοντας τις επιπτώσεις της συχνής διαχείρισης της νόσου.2,4

Rare Disease

Pfizer Ελλάς Α.Ε., Λ. Μεσογείων 243, Ν. Ψυχικό 15451, Αθήνα, Ελλάδα, 
Τηλ. Επικοινωνίας 210-6785800, Αριθ. Γ.Ε.ΜΗ. 000242901000
Pfizer Ελλάς Α.Ε. (Cyprus Branch), Λεωφόρος Αθαλάσσας 26, 2018 Λευκωσία, 
Κύπρος, Τηλ.: +357 22817690P
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Το παρόν έγγραφο περιέχει πληροφορίες για μελλοντικές εκτιμήσεις που ενέχουν σημαντικές αβεβαιότητες που ενδέχεται να διαφοροποιήσουν ουσιωδώς 
τα πραγματικά αποτελέσματα από αυτά που αναφέρονται άμεσα ή έμμεσα στις εν λόγω δηλώσεις. Πρόσθετες πληροφορίες διατίθενται στις εκθέσεις της 
Pfizer που έχουν υποβληθεί στην Επιτροπή Κεφαλαιαγοράς των ΗΠΑ, συμπεριλαμβανομένης της Ετήσιας Έκθεσης της Pfizer στο Έντυπο 10-K για τη χρήση 
που έληξε στις 31 Δεκεμβρίου 2020, καθώς και στις επακόλουθες εκθέσεις της στο Έντυπο 10-Q, οι οποίες διατίθενται στους ιστοτόπους www.sec.gov και 
www.pfizer.com.

Pfizer Ελλάς Α.Ε, Λ. Μεσογείων 243, 15451, Ν. Ψυχικό, Αθήνα, Ελλάδα, Τηλ. Επικοινωνίας: 210 67 85 800, Αριθ. Γ.Ε.ΜΗ: 000242901000
Pfizer Ελλάς A.E. (Cyprus Branch), Λεωφόρος Αθαλάσσας 26, 2018 Λευκωσία, Κύπρος, Tηλ.: 22817690

Ολοκληρωμένη Πλατφόρμα Γονιδιακής Θεραπείας 

Παραγωγή
υπερσύγχρονες εγκαταστάσεις 
παρασκευής στις ΗΠΑ, 
με χωρητικότητα μεγαλύτερη 
των 91.440 τ.μ.

Ανάπτυξη
κλινικά προγράμματα 
τελικού σταδίου που 
αναμένεται να λάβουν 
έγκριση από τις ρυθμιστικές 
αρχές έως το 2023.

Ανακάλυψη
προκλινικά προγράμματα 
ανασυνδυασμένου 
αδενοσχετιζόμενου 
(rAAV) ιού.

Ασθενοκεντρική προσέγγιση

Προτεραιότητά μας οι ανάγκες των ασθενών Αξιόπιστος Εταίρος

~1001,000+

χρόνια παράδοσης
στις σπάνιες

παθήσεις

εργαζόμενοι
στο Τμήμα
 Σπάνιων

Παθήσεων
της Pfizer

χώρες
στις οποίες
δραστηριο-
ποιούμαστε

φάρμακα
στο στάδιο

της κλινικής
ανάπτυξης

30+

Η Συμβολή μας

Pfizer - Τμήμα Σπάνιων Παθήσεων 
Καινοτομούμε για να αλλάξουμε τις ζωές των ασθενών

5+ 5+10+

Θεραπευτικοί τομείς εστίασης

Σπάνιες ενδοκρινολογικές/
μεταβολικές παθήσεις

Σπάνιες καρδιολογικές παθήσεις Σπάνιες αιματολογικές παθήσεις Σπάνιες νευρολογικές παθήσεις

10+

8
καινοτόμα
φάρμακα

νέες μοριακές
οντότητες (NME)

σε μελέτες
φάσης 3

δυνητικές
κυκλοφορίες
προϊόντων

αναμένονται
έως το 2025

Προσπαθούμε να διασφαλίσουμε ότι τα φάρμακά μας θα φθάσουν 
στους ασθενείς, ώστε να βελτιώσουν την υγεία τους.

Επενδύουμε σε μακροχρόνιες συμπράξεις συνεργασίας για να 
καλύψουμε τις βασικές ανάγκες της κοινότητας των σπάνιων 
παθήσεων και να παρέχουμε την απαραίτητη υποστήριξη στους 
ασθενείς μας.

Φιλοδοξούμε να γίνουμε ο παγκόσμιος ηγέτης καινοτομίας στον τομέα των σπάνιων παθήσεων, πρωτοπορώντας 
στην επιστημονική καινοτομία που έχει ουσιαστική επίδραση στη ζωή των πληθυσμών ασθενών, που δεν λαμβάνουν 
την κατάλληλη φροντίδα. 

33

ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΤΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ 1. ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ Saizen® 5,83 mg/ml, ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο 2. ΠΟΙΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ Κάθε 
φυσίγγιο περιέχει 1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης*).  *ανασυνδυασμένη ανθρώπινη αυξητική ορμόνη, που παράγεται με τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA σε κύτταρα θηλαστικών. Ένα ml διαλύματος 
περιέχει 5,83 ml σωματοτροπίνης. Για τον πλήρη κατάλογο των εκδόχων, βλ. παράγραφο 6.1. 3. ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ ΜΟΡΦΗ Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Διαυγές έως οπαλίζον διάλυμα με pH 5,6-6,6 και 
ωσμωτικότητα 250-450 mOsm/kg. 4. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 4.1 Θεραπευτικές ενδείξεις Το Saizen® ενδείκνυται για τη θεραπεία της: Παιδιά και έφηβοι: • ανεπάρκειας ανάπτυξης σε παιδιά, που προκαλείται από 
μειωμένη έκκριση ή απουσία έκκρισης της ενδογενούς αυξητικής ορμόνης. • ανεπάρκειας ανάπτυξης σε κορίτσια με γοναδική δυσγενεσία (σύνδρομο Turner), που έχει επιβεβαιωθεί με χρωμοσωμική ανάλυση. • 
ανεπάρκειας ανάπτυξης σε παιδιά πριν την εφηβεία, λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (CRF). • διαταραχές ανάπτυξης (πραγματικό ύψος SDS < -2,5 και ύψος κατόπιν αναγωγής βάσει του ύψους των γονέων SDS 
< -1) σε μικρού αναστήματος παιδιά που έχουν γεννηθεί ελλειποβαρή σε σχέση με την ηλικία κύησης (SGA), με βάρος γέννησης και/ή ύψος κάτω από –2 SD, που δεν κατάφεραν να εκδηλώσουν επαρκή ανάπτυξη (HV 
SDS < 0 κατά το προηγούμενο έτος) μέχρι την ηλικία των 4 ετών ή αργότερα. Ενήλικες: • θεραπεία υποκατάστασης σε ενήλικες με σοβαρή ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης η οποία έχει διαγνωσθεί με μια δυναμική 
διαγνωστική δοκιμασία για την ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης. Οι ασθενείς πρέπει επίσης να πληρούν τα εξής κριτήρια: • Εμφάνιση της νόσου σε παιδική ηλικία: Οι ασθενείς που είχαν διαγνωστεί ως έχοντες 
ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, πρέπει να επανεξεταστούν και η ανεπάρκειά τους σε αυξητική ορμόνη να επιβεβαιωθεί πριν την έναρξη της θεραπείας υποκατάστασης με 
Saizen®. • Εμφάνιση της νόσου σε ενήλικες: Οι ασθενείς πρέπει να έχουν ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ως αποτέλεσμα υποθαλαμικής ή υποφυσιακής νόσου και επιπλέον να έχουν διαγνωστεί με μία τουλάχιστον 
ακόμη ορμονική ανεπάρκεια (εκτός της προλακτίνης) και να τους έχει χορηγηθεί κατάλληλη θεραπεία υποκατάστασης πριν την έναρξη της θεραπείας υποκατάστασης με χρήση αυξητικής ορμόνης. 4.2 Δοσολογία και 
τρόπος χορήγησης Το Saizen® 5,83 mg/ml, προορίζεται για χορήγηση πολλαπλών δόσεων σε έναν συγκεκριμένο ασθενή. Δοσολογία Το Saizen® συνιστάται να χορηγείται πριν από τον ύπνο με την ακόλουθη δοσολογία: 
Παιδιά και έφηβοι:  Η δοσολογία του Saizen® θα πρέπει να εξατομικεύεται για κάθε ασθενή με βάση την επιφάνεια του σώματος ή το σωματικό βάρος. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω ανεπαρκούς έκκρισης ενδογενούς 
αυξητικής ορμόνης: 0,7-1,0 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως ή 0,025-0,035 mg/kg σωματικού βάρους ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε κορίτσια λόγω γοναδικής δυσγενεσίας 
(σύνδρομο Turner): 1,4 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως ή 0,045 – 0,050 mg/kg σωματικού βάρους  ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. Ταυτόχρονη θεραπεία με μη ανδρογονικά αναβολικά στεροειδή σε ασθενείς 
με σύνδρομο Turner μπορεί να προάγει αυξητική ανταπόκριση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε παιδιά πριν την εφηβεία λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας: 1,4 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως, περίπου ίση με 
0,045 – 0,050 mg/kg σωματικού βάρους, ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA:  Η προτεινόμενη ημερήσια δόση είναι 0,035 mg/kg σωματικού 
βάρους (ή 1 mg/m2/ημέρα) με υποδόρια χορήγηση. Η θεραπευτική αγωγή θα πρέπει να διακοπεί όταν ο ασθενής έχει φθάσει σε ένα ικανοποιητικό ύψος ενήλικα ή υπάρξει σύγκλειση των επιφύσεων. Για διαταραχές 
ανάπτυξης σε μικρού αναστήματος παιδιά που έχουν γεννηθεί SGA, η θεραπεία συστήνεται συνήθως έως ότου επιτευχθεί το τελικό ύψος. Η θεραπεία πρέπει να διακοπεί μετά το πρώτο έτος εάν η ταχύτητα αύξησης 
του ύψους SDS είναι μικρότερη από +1. Η θεραπεία πρέπει να διακοπεί όταν επιτευχθεί το τελικό ύψος (ορισμένη ως ταχύτητα αύξησης ύψους < 2 cm/έτος), και εάν απαιτείται επιβεβαίωση σε περίπτωση που η ηλικία 
των οστών είναι > 14 ετών (κορίτσια) ή > 16 ετών (αγόρια), καθώς αντιστοιχεί στην συνένωση αυξητικών πλακών των επιφύσεων. Ενήλικες: • Ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης σε ενήλικες. Κατά την έναρξη της θεραπείας 
με σωματοτροπίνη, συνιστάται η υποδόρια ένεση χαμηλών δόσεων των 0,15-0,3 mg ημερησίως. Η δόση αυτή πρέπει να προσαρμόζεται σταδιακά, υπό τον έλεγχο των τιμών του αυξητικού παράγοντα 1 (IGF-1). Η 
προτεινόμενη τελική δόση αυξητικής ορμόνης σπανίως υπερβαίνει 1,0 mg/ημέρα. Γενικά, πρέπει να χορηγείται η ελάχιστη αποτελεσματική δόση.  Οι γυναίκες μπορεί να απαιτούν υψηλότερες δόσεις από τους άνδρες, 
ενώ οι άνδρες εμφανίζουν αυξανόμενη ευαισθησία στον IGF-1 με την πάροδο του χρόνου. Αυτό σημαίνει ότι υπάρχει κίνδυνος οι γυναίκες, ειδικά εκείνες που λαμβάνουν θεραπεία οιστρογόνων από το στόμα, να 
λαμβάνουν υποδοσολογούμενη θεραπεία ενώ οι άντρες υπερδοσολογούμενη. Σε μεγαλύτερους σε ηλικία ή υπέρβαρους ασθενείς, μπορεί να είναι απαραίτητες μικρότερες δόσεις. Ασθενείς με νεφρική ή ηπατική 
ανεπάρκεια: Τα μέχρι σήμερα διαθέσιμα δεδομένα περιγράφονται στην ενότητα 5.2 αλλά δεν μπορούν να γίνουν συστάσεις σχετικά με τη δοσολογία. Τρόπος χορήγησης Για τη χορήγηση του ενέσιμου διαλύματος 
Saizen® ακολουθήστε τις οδηγίες που δίνονται στο φύλλο οδηγιών χρήσης του φαρμάκου και στο εγχειρίδιο οδηγιών που παρέχεται με την επιλεχθείσα συσκευή χορήγησης: συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή 
συσκευή τύπου πένας aluetta. Η χρήση της συσκευής easypodTM προορίζεται πρωτίστως για παιδιά από την ηλικία των 7 ετών μέχρις ότου ενηλικιωθούν. Η χρήση των συσκευών από παιδιά πρέπει πάντοτε να γίνεται 
υπό την επίβλεψη ενήλικα. Για οδηγίες για το χειρισμό παρακαλούμε βλ. παράγραφο 6.6. 4.3 Αντενδείξεις Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα που αναφέρονται στην παράγραφο 6.1. Η 
σωματοτροπίνη δε θα πρέπει να χρησιμοποιείται για την ενίσχυση της ανάπτυξης σε παιδιά με κλειστές επιφύσεις. Η σωματοτροπίνη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται όταν υπάρχει οποιαδήποτε ένδειξη δραστηριότητας 
όγκου. Οι ενδοκρανιακοί όγκοι πρέπει να είναι ανενεργοί και η αντινεοπλασματική θεραπεία πρέπει να έχει ολοκληρωθεί πριν την έναρξη της θεραπείας με αυξητική ορμόνη. Η θεραπεία θα πρέπει να διακόπτεται αν 
υπάρχει ένδειξη αύξησης όγκου. Η σωματοτροπίνη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε περίπτωση πολλαπλασιαστικής ή προ-βλαστικής διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Ασθενείς με οξέως κρίσιμη ασθένεια που 
έχουν υποστεί επιπλοκές μετά από επέμβαση ανοικτής καρδιάς, επέμβαση στην κοιλιακή χώρα, πολλαπλό τραύμα από ατύχημα, οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια ή παρόμοιες καταστάσεις δεν θα πρέπει να θεραπεύονται 
με σωματοτροπίνη. Σε παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο, η θεραπεία με σωματοτροπίνη θα πρέπει να διακόπτεται κατά τη μεταμόσχευση νεφρού. 4.4 Ειδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις κατά τη χρήση Η θεραπεία 
θα πρέπει να διενεργείται υπό την τακτική καθοδήγηση ενός ιατρού που είναι έμπειρος στη διάγνωση και αντιμετώπιση των ασθενών με ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης. H μέγιστη συνιστώμενη ημερήσια δόση δε 
θα πρέπει να υπερβαίνεται (βλ. παράγραφο 4.2). Νεόπλασμα Οι ασθενείς με ενδο- ή εξωκρανιακή νεοπλασία σε ύφεση, οι οποίοι λαμβάνουν θεραπεία με αυξητική ορμόνη θα πρέπει να εξετάζονται προσεκτικά και σε 
τακτικά χρονικά διαστήματα από τον ιατρό. Οι ασθενείς που εμφανίζουν δευτερογενή ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης μετά από ενδοκρανιακό όγκο θα πρέπει να εξετάζονται συχνά για την πρόοδο ή την υποτροπή 
της υποκείμενης εξέλιξης της νόσου. Σε ασθενείς που επέζησαν από καρκίνο κατά την παιδική τους ηλικία και έπειτα από την αρχική τους νεοπλασία είχαν λάβει θεραπεία με σωματοτροπίνη, αναφέρθηκε αυξημένος 
κίνδυνος δευτερογενούς νεοπλασίας. Σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με ακτινοβολία στο κεφάλι για το αρχικό τους νεόπλασμα, οι ενδοκρανιακές νεοπλασίες και ειδικότερα το μηνιγγίωμα, ήταν το συνηθέστερο από 
τις δευτερογενείς νεοπλασίες. Σύνδρομο Prader-Willi Η σωματοτροπίνη δεν ενδείκνυται για την μακροχρόνια θεραπεία των παιδιατρικών ασθενών με ανεπάρκεια ανάπτυξης οφειλόμενη σε γενετικά επιβεβαιωμένο 
σύνδρομο Prader-Willi, εκτός αν έχει επίσης διαγνωστεί να έχουν ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης. Υπήρξαν αναφορές άπνοιας ύπνου και αιφνίδιου θανάτου μετά την έναρξη της θεραπείας με αυξητική ορμόνη σε 
παιδιατρικούς ασθενείς με σύνδρομο Prader-Willi που είχαν έναν ή περισσότερους από του ακόλουθους παράγοντες κινδύνου: σοβαρή παχυσαρκία, ιστορικό απόφραξης των άνω αεραγωγών ή άπνοια ύπνου, ή 
άγνωστης αιτιολογίας αναπνευστική λοίμωξη.  Λευχαιμία Έχει αναφερθεί λευχαιμία σε μικρό αριθμό ασθενών με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, μερικοί των οποίων έχουν λάβει αγωγή με σωματοτροπίνη. Ωστόσο, δεν 
υπάρχει απόδειξη ότι η επίπτωση της λευχαιμίας είναι αυξημένη σε αποδέκτες αυξητικής ορμόνης χωρίς παράγοντες προδιάθεσης. Ευαισθησία στην ινσουλίνη Επειδή η σωματοτροπίνη μπορεί να μειώσει την 
ευαισθησία στην ινσουλίνη, οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται για ενδείξεις δυσανεξίας στη γλυκόζη. Για τους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, μπορεί να απαιτηθεί ρύθμιση της δόσης της ινσουλίνης μετά 
την έναρξη θεραπείας με προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη. Οι ασθενείς με διαβήτη ή δυσανεξία στη γλυκόζη θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά κατά τη διάρκεια της θεραπείας με σωματοτροπίνη. 
Αμφιβληστροειδοπάθεια Το ιστορικό σταθερής αμφιβληστροειδοπάθειας δεν πρέπει να συνεπάγεται διακοπή της θεραπείας υποκατάστασης με σωματοτροπίνη. Θυρεοειδική λειτουργία Η αυξητική ορμόνη αυξάνει την 
επιπλέον μετατροπή της T4 σε T3 και μπορεί, ως τέτοια, να αναδείξει αρχόμενο υποθυρεοειδισμό. Για το λόγο αυτό θα πρέπει να διενεργείται έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας σε όλους τους ασθενείς. Σε ασθενείς 
με υποϋποφυσισμό θα πρέπει να παρακολουθείται στενά η συνήθης θεραπεία υποκατάστασης όταν χορηγείται η θεραπεία με σωματοτροπίνη. Καλοήθης ενδοκρανιακή υπέρταση Σε περίπτωση σοβαρής ή 
υποτροπιάζουσας κεφαλαλγίας, οπτικών προβλημάτων, ναυτίας ή/και εμέτου, συνιστάται βυθοσκόπηση του οφθαλμού για το ενδεχόμενο οιδήματος οπτικής θηλής. Εάν επιβεβαιωθεί οίδημα οπτικής θηλής θα πρέπει 
να εξετασθεί το ενδεχόμενο καλοήθους ενδοκρανιακής υπέρτασης (ή ψευδονεόπλασμα του εγκεφάλου) και τότε, αν είναι απαραίτητο, θα πρέπει να διακοπεί η θεραπεία με Saizen®. Προς το παρόν δεν υπάρχουν 
επαρκείς αποδείξεις για να καθοδηγήσουν τη λήψη κλινικών αποφάσεων σε ασθενείς με ενδοκρανιακή υπέρταση που έχει αντιμετωπισθεί. Εάν η θεραπεία με αυξητική ορμόνη ξαναρχίσει, είναι απαραίτητη η προσεκτική 
παρακολούθηση για την εμφάνιση συμπτωμάτων ενδοκρανιακής υπέρτασης. Παγκρεατίτιδα Αν και σπάνια, η παγκρεατίτιδα θα πρέπει να ληφθεί υπόψη σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με σωματοτροπίνη, 
ειδικότερα σε παιδιά που εμφανίζουν κοιλιακό άλγος. Σκολίωση Η σκολίωση είναι γνωστό ότι εμφανίζεται πιο συχνά σε κάποιες από τις ομάδες ασθενών που υποβάλλονται σε θεραπεία με σωματοτροπίνη, για 
παράδειγμα σύνδρομο Turner. Επιπλέον, η ταχεία ανάπτυξη σε κάθε παιδί μπορεί να προκαλέσει επιδείνωση της σκολίωσης. Δεν έχει απόδειχθεί ότι η σωματοτροπίνη αυξάνει τη συχνότητα εμφάνισης ή τη σοβαρότητα 
της σκολίωσης. Τα σημάδια σκολίωσης πρέπει να παρακολουθούνται κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Αντισώματα Όπως με όλα τα προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη, ένα μικρό ποσοστό ασθενών μπορεί να 
αναπτύξει αντισώματα στη σωματοτροπίνη. Η δεσμευτική ικανότητα αυτών των αντισωμάτων είναι μικρή και δεν επηρεάζει το ρυθμό της ανάπτυξης. Δοκιμασία αντισωμάτων στη σωματοτροπίνη θα πρέπει να 
διενεργείται σε κάθε ασθενή που δεν ανταποκρίνεται στη θεραπεία. Επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού Η επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού συχνά σχετίζεται με ενδοκρινικές διαταραχές όπως 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης και υποθυρεοειδισμό όπως επίσης με απότομες αυξήσεις στην ανάπτυξη. Η επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού σε παιδιά υπό θεραπεία με αυξητική ορμόνη μπορεί να οφείλεται 
σε υποκείμενες ενδοκρινικές διαταραχές ή στην αυξημένη ταχύτητα ανάπτυξης που οφείλεται στη θεραπεία. Οι απότομες αυξήσεις της ανάπτυξης μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυνο προβλημάτων των αρθρώσεων, 
ιδιαίτερα δε του ισχίου που βρίσκεται σε μεγάλη ένταση κατά την απότομη προεφηβική ανάπτυξη. Οι γιατροί και οι γονείς πρέπει να είναι σε εγρήγορση για κάθε εμφάνιση προβλήματος στο βάδισμα ή παράπονα για 
πόνο στο ισχίο ή το γόνατο σε παιδιά υπό θεραπεία Saizen®. Ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας Οι ασθενείς με ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας θα πρέπει να 
εξετάζονται περιοδικά για στοιχεία προόδου νεφρικής οστεοδυστροφίας. Σε παιδιά με προχωρημένη νεφρική οστεοδυστροφία μπορεί να παρατηρηθεί επιφυσιολίσθηση ή ισχαιμική νέκρωση της κεφαλής του μηριαίου 
οστού και είναι αβέβαιο εάν αυτά τα προβλήματα επηρεάζονται από τη θεραπεία με αυξητική ορμόνη. Θα πρέπει να λαμβάνονται ακτινογραφίες του ισχίου πριν την έναρξη της θεραπείας.  Σε παιδιά με χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια, η νεφρική λειτουργία θα πρέπει να έχει ελαττωθεί κάτω από 50% του φυσιολογικού πριν χορηγηθεί η θεραπεία. Για να επιβεβαιωθεί η διαταραχή της σωματικής ανάπτυξης, η ανάπτυξη του σώματος θα 
πρέπει να έχει παρακολουθηθεί για έναν χρόνο πριν χορηγηθεί η θεραπεία. Η συντηρητική αγωγή για τη νεφρική ανεπάρκεια (που συμπεριλαμβάνει έλεγχο της οξέωσης, του υπερπαραθυρεοειδισμού και της 
διατροφικής κατάστασης για ένα χρόνο πριν την θεραπεία) πρέπει να έχει καθορισθεί και διατηρηθεί κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Η θεραπεία θα πρέπει να διακόπτεται κατά την περίοδο της μεταμόσχευσης νεφρού. 
Παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA Σε παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA, άλλοι ιατρικοί λόγοι ή θεραπείες που θα μπορούσαν να εξηγήσουν την αναπτυξιακή διαταραχή θα πρέπει να αποκλείονται πριν 
την έναρξη της θεραπείας. Στους SGA ασθενείς προτείνεται να μετράται η ινσουλίνη σε περίοδο νηστείας και η γλυκόζη του αίματος πριν την έναρξη της θεραπείας και ακολούθως κάθε χρόνο. Σε ασθενείς με υψηλό 
κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη (π.χ. οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, παχυσαρκία, αυξημένος δείκτης μάζας σώματος, σοβαρή ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη, μελανίζουσα ακάνθωση) πρέπει να διεξαχθεί δοκιμασία 
ανοχής στη γλυκόζη από στόματος (OGTT). Εάν παρατηρηθεί προφανής διαβήτης, η αυξητική ορμόνη δεν πρέπει να χορηγηθεί. Στους SGA ασθενείς προτείνεται να μετράται το επίπεδο IGF-I πριν την έναρξη της 

θεραπείας και ακολούθως δύο φορές το χρόνο. Αν με τις επαναλαμβανόμενες μετρήσεις τα επίπεδα των IGF-I υπερβαίνουν +2 SD σε σύγκριση με αναφορές για την ηλικία και το στάδιο εφηβείας, το ποσοστό IGF-I/
IGFBP-3 μπορεί να ληφθεί υπόψη για τη ρύθμιση της δοσολογίας. Η εμπειρία στην εκκίνηση της θεραπείας στους SGA ασθενείς λίγο πριν την έναρξη της εφηβείας, είναι περιορισμένη. Για το λόγο αυτό, δε συνιστάται 
να γίνει έναρξη της θεραπείας λίγο πριν από την έναρξη της εφηβείας. Περιορισμένη είναι η εμπειρία με SGA ασθενείς που πάσχουν από το σύνδρομο Silver-Russell. Ποσοστό του ύψους που αποκτήθηκε κατά τη 
θεραπεία παιδιών με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA, με τη σωματοτροπίνη, μπορεί να χαθεί αν η θεραπεία σταματήσει πριν επιτευχθεί το τελικό ύψος. Κατακράτηση υγρών Κατά τη διάρκεια της θεραπείας ορμονικής 
υποκατάστασης σε ενήλικες, αναμένεται να εμφανιστεί κατακράτηση υγρών. Σε περίπτωση παρατεταμένου οιδήματος ή σοβαρής παραισθησίας η δοσολογία θα πρέπει να μειωθεί για την αποφυγή ανάπτυξης 
συνδρόμου καρπιαίου σωλήνα. Οξέως κρίσιμη νόσος Σε όλους τους ασθενείς που αναπτύσσουν οξέως κρίσιμη νόσο θα πρέπει να αξιολογείται το όφελος της θεραπείας με σωματοτροπίνη σε σχέση με το δυνητικό 
κίνδυνο. Αλληλεπίδραση με γλυκοκορτικοειδή Η έναρξη της υποκατάστασης της αυξητικής ορμόνης μπορεί σε μερικούς ασθενείς να αναδείξει δευτερογενή ανεπάρκεια των επινεφριδίων μειώνοντας τη δραστηριότητα 
της 11β-υδροξυστεροειδικής αφυδρογονάσης, τύπου 1 (11β-HSD1), ένα ένζυμο που μετατρέπει την ανενεργή κορτιζόνη σε κορτιζόλη και μπορεί να απαιτείται θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών. Η έναρξη 
της σωματοτροπίνης σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών μπορεί να οδηγήσει σε εκδήλωση ανεπάρκειας κορτιζόλης. Μπορεί να απαιτείται προσαρμογή της δόσης 
γλυκοκορτικοειδών (βλ. παράγραφο 4.5). Χρήση με θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος Εάν μια γυναίκα που παίρνει σωματοτροπίνη αρχίσει θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος, η δόση της σωματοτροπίνης 
μπορεί να χρειαστεί να αυξηθεί για να διατηρήσει τα επίπεδα του IGF-1 στον ορό εντός του φυσιολογικού εύρους ανάλογα με την ηλικία. Αντιστρόφως, εάν μια γυναίκα σε θεραπεία με σωματοτροπίνη διακόψει τη 
θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος, η δόση της σωματοτροπίνης μπορεί να χρειαστεί να μειωθεί για να αποφευχθεί η υπέρμετρη αύξηση της αυξητικής ορμόνης και / των ανεπιθύμητων ενεργειών (βλ. παράγραφο 
4.5). Γενικά Το σημείο της ένεσης πρέπει να αλλάζει ώστε να αποφεύγεται η λιποατροφία. Η ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης στον ενήλικα είναι μία ισόβια κατάσταση και πρέπει να αντιμετωπίζεται ανάλογα, εντούτοις 
η εμπειρία στους ασθενείς άνω των 60 ετών καθώς και η εμπειρία σε παρατεταμένη χρήση είναι περιορισμένη. Έκδοχα Αυτό το φαρμακευτικό προϊόν περιέχει λιγότερο από 1 mmol νατρίου (23 mg) ανά φυσίγγιο, 
δηλαδή είναι ουσιαστικά «ελεύθερο νατρίου». 4.5 Αλληλεπιδράσεις με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα και άλλες μορφές αλληλεπίδρασης Η ταυτόχρονη θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή αναστέλλει την αυξητική δράση 
των προϊόντων που περιέχουν σωματοτροπίνη. Οι ασθενείς με έλλειψη ACTH θα πρέπει να προσαρμόζουν προσεκτικά την θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών προς αποφυγή ανασταλτικής δράσης στην 
αυξητική ορμόνη. Η αυξητική ορμόνη μειώνει τη μετατροπή της κορτιζόνης σε κορτιζόλη και μπορεί να αποκαλύψει κεντρικό υποαδρεναλισμό που δεν έχει  εντοπιστεί ή να καταστήσει ανεπαρκείς τις μικρές δόσεις 
υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών (βλέπε παράγραφο 4.4). Σε γυναίκες σε θεραπεία υποκατάστασης οιστρογόνων από του στόματος, μία υψηλότερη δόση αυξητικής ορμόνης μπορεί να απαιτηθεί ώστε να επιτευχθεί 
ο στόχος της θεραπείας (βλ. παράγραφο 4.4).  Δεδομένα από μία μελέτη αλληλεπίδρασης που πραγματοποιήθηκε σε ενήλικες με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, υποδηλώνουν ότι η χορήγηση της σωματοτροπίνης 
μπορεί να αυξήσει την κάθαρση ουσιών που είναι γνωστό ότι μεταβολίζονται από τα ισοένζυμα του κυτοχρώματος P450. Η κάθαρση ουσιών που μεταβολίζονται από το κυτόχρωμα P 450 3A4 (π.χ. στεροειδή του φύλου, 
κορτικοστεροειδή, αντισπασμωδικά και κυκλοσπορίνη) μπορεί να αυξηθεί ιδιαίτερα, με αποτέλεσμα χαμηλότερα επίπεδα στο πλάσμα των ουσιών αυτών. Η κλινική σημασία του γεγονότος αυτού είναι άγνωστη. 4.6 
Γονιμότητα, κύηση και γαλουχία Κύηση Δεν διατίθενται κλινικά δεδομένα σχετικά με έκθεση κατά την εγκυμοσύνη. Από τις μελέτες αναπαραγωγής που έγιναν σε ζώα με προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη, δεν 
υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία για αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών για το έμβρυο ή το κύημα (βλ. παράγραφο 5.3). Ωστόσο, τα προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη δεν συνιστώνται κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης και σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν χρησιμοποιούν αντισύλληψη. Θηλασμός Δεν έχουν πραγματοποιηθεί κλινικές μελέτες σε γυναίκες που θηλάζουν. Δεν είναι γνωστό αν η 
σωματοτροπίνη απεκκρίνεται στο ανθρώπινο γάλα. Για το λόγο αυτό θα πρέπει να εφιστάται προσοχή όταν χορηγείται η σωματοτροπίνη σε γυναίκες που θηλάζουν. Γονιμότητα Οι μη-κλινικές μελέτες τοξικότητας έδειξαν 
ότι η σωματοτροπίνη δεν προκάλεσε ανεπιθύμητες ενέργειες στη γονιμότητα αρρένων και θηλέων (βλ. παράγραφο 5.3). 4.7 Επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανημάτων Τα προϊόντα που 
περιέχουν σωματοτροπίνη δεν έχουν καμία επίδραση στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανημάτων. 4.8 Ανεπιθύμητες ενέργειες Μέχρι και 10 % των ασθενών μπορούν να εμφανίσουν ερυθρότητα και κνησμό 
στο σημείο της ένεσης. Οι ενήλικες ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία υποκατάστασης της αυξητικής ορμόνης, αναμένεται να παρουσιάσουν κατακράτηση υγρών. Κλινικές εκδηλώσεις της κατακράτησης υγρών μπορεί 
να είναι το οίδημα, η διόγκωση των αρθρώσεων, οι αρθραλγίες οι μυαλγίες και οι παραισθήσεις. Εντούτοις, αυτά τα συμπτώματα / σημεία είναι συνήθως παροδικά και δοσοεξαρτώμενα. Οι ενήλικες ασθενείς με 
ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης, που είχαν διαγνωσθεί με ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης στην παιδική ηλικία, ανέφεραν ανεπιθύμητες ενέργειες λιγότερο συχνά από τους ασθενείς με έναρξη της ανεπάρκειας 
της αυξητικής ορμόνης στην ενηλικίωση. Μπορεί να εμφανισθούν αντισώματα στη σωματοτροπίνη σε ένα μικρό ποσοστό ασθενών. Μέχρι σήμερα τα αντισώματα αυτά έχουν αναφερθεί ως έχοντα μικρή δεσμευτική 
ικανότητα και δεν έχουν συσχετισθεί με μείωση της ανάπτυξης εκτός από τις περιπτώσεις ασθενών με ελλείψεις γονιδίων. Σε πολύ σπάνιες περιπτώσεις, όταν το μειωμένο ανάστημα οφείλεται στην έλλειψη του 
γονιδιακού συμπλόκου της αυξητικής ορμόνης, η θεραπεία με αυξητική ορμόνη μπορεί να προκαλέσει την εμφάνιση αντισωμάτων που μειώνουν την ανάπτυξη. Έχει αναφερθεί λευχαιμία σε έναν μικρό αριθμό ασθενών 
με έλλειψη αυξητικής ορμόνης, μερικοί από τους οποίους έλαβαν θεραπεία με σωματοτροπίνη. Ωστόσο, δεν υπάρχει απόδειξη ότι η επίπτωση της λευχαιμίας αυξάνεται σε αποδέκτες αυξητικές ορμόνης χωρίς 
παράγοντες προδιάθεσης. Οι ακόλουθοι ορισμοί εφαρμόζονται στην ορολογία συχνότητας που χρησιμοποιείται παρακάτω: πολύ συχνές (≥1/10), συχνές (≥1/100 έως <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000 έως <1/100), σπάνιες 
(≥1/10.000 έως <1/1.000), πολύ σπάνιες (<1/10.000), μη γνωστή συχνότητα (δεν μπορεί να εκτιμηθεί με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Εντός κάθε κατηγορίας συχνότητας εμφάνισης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
παρατίθενται κατά φθίνουσα σειρά σοβαρότητας. Κατηγορία Οργάνου Συστήματος: Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Συχνές: Μεμονωμένη κεφαλαλγία, σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα (σε ενήλικες). Όχι συχνές: 
Iδιοπαθής ενδοκρανιακή υπέρταση (καλοήθης ενδοκρανιακή υπέρταση), σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα (σε παιδιά). Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού: Πολύ σπάνιες: Επιφυσιολίσθηση 
κεφαλής μηριαίου οστού (Επιφυσιόληση κεφαλής μηριαίου οστού), ή άσηπτη νέκρωση της κεφαλής του μηριαίου οστού. Διαταραχές του ενδοκρινικού συστήματος: Πολύ σπάνιες: Υποθυρεοειδισμός. Διαταραχές του 
ανοσοποητικού συστήματος: Μη γνωστή συχνότητα: Τοπικές και γενικευμένες αντιδράσεις υπερευαισθησίας. Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης: Συχνές: Στους ενηλίκους: Κατακράτηση υγρών: περιφερικό 
οίδημα, δυσκαμψία, αρθραλγία, μυαλγία, παραισθησία. Όχι συχνές: Στα παιδιά: Κατακράτηση υγρών: περιφερικό οίδημα, δυσκαμψία, αρθραλγία, μυαλγία, παραισθησία. Μη γνωστή συχνότητα: Αντοχή στην ινσουλίνη, 
η οποία μπορεί να οδηγήσει σε υπερινσουλιναιμία και σε σπάνιες περιπτώσεις σε υπεργλυκαιμία. Διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και του μαστού: Όχι συχνές: Γυναικομαστία. Γενικές διαταραχές και 
καταστάσεις της οδού χορήγησης: Συχνές: Αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης, τοπική λιποατροφία που μπορεί να αποφευχθεί με αλλαγές του σημείου της ένεσης. Γαστρεντερικές διαταραχές: Μη γνωστή συχνότητα: 
Παγκρεατίτιδα. Αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών Η αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας του φαρμακευτικού προϊόντος είναι 
σημαντική. Επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες υγείας να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες 
ενέργειες μέσω του εθνικού συστήματος αναφοράς: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Mεσογείων 284, Χολαργός 155 62 Τηλέφωνο: 213 2040 000 Φαξ: +30 210 6549585, Ιστότοπος: www.eof.gr  4.9 Υπερδοσολογία 
Η υπέρβαση των συνιστώμενων δοσολογιών μπορεί να προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες. Η υπερδοσολογία μπορεί να οδηγήσει σε υπογλυκαιμία και στη συνέχεια σε υπεργλυκαιμία. Επιπροσθέτως, η υπερδοσολογία 
με σωματοτροπίνη μπορεί να προκαλέσει εκδηλώσεις κατακράτησης υγρών. 6. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 6.1 Κατάλογος εκδόχων Σακχαρόζη, Πολοξαμερές 188, Φαινόλη, Κιτρικό οξύ (για τη ρύθμιση του 
pH), Υδροξείδιο νατρίου (για τη ρύθμιση του pH), Ύδωρ για ενέσιμα. 6.2 Ασυμβατότητες Ελλείψει μελετών σχετικά με τη συμβατότητα, το παρόν φαρμακευτικό προϊόν δεν πρέπει να αναμειγνύεται με άλλα 
φαρμακευτικά προϊόντα. 6.3 Διάρκεια ζωής 18 μήνες. Η χημική, φυσική και μικροβιολογική σταθερότητα κατά τη χρήση έχει αποδειχθεί για 28 ημέρες συνολικά στους 2°C έως 8°C, εκ των οποίων έως και 7  ημέρες 
μπορεί να φυλάσσεται σε θερμοκρασία ίση ή μικρότερη των 25°C . Διαφορετικοί χρόνοι και συνθήκες κατά τη χρήση αποτελούν ευθύνη του χρήστη. 6.4 Ιδιαίτερες προφυλάξεις κατά τη φύλαξη του προϊόντος 
Φυλάσσετε το μη χρησιμοποιημένο φυσίγγιο του Saizen® σε ψυγείο (2°C – 8°C). Μην καταψύχετε. Φυλάσσετε στην αρχική συσκευασία για να προστατεύεται από το φως. Μετά την πρώτη ένεση το φυσίγγιο του Saizen® 
η συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM που περιέχει φυσίγγιο με Saizen® ή η συσκευή τύπου πένας aluetta που περιέχει  φυσίγγιο με Saizen®, πρέπει να φυλάσσεται σε ψυγείο (2°C - 8°C) για 28 ημέρες το μέγιστο, 
εκ των οποίων μέχρι και 7  ημέρες μπορεί να βρίσκεται εκτός ψυγείου σε θερμοκρασία ίση ή μικρότερη των 25°C (βλ. παράγραφο 6.3). Όταν φυλάσσεται εκτός ψυγείου για έως και 7  ημέρες, το φυσίγγιο του Saizen® 
πρέπει να επιστραφεί στο ψυγείο και να χρησιμοποιηθεί εντός 28 ημερών μετά την πρώτη ένεση. Όταν χρησιμοποιείτε τη συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή τη συσκευή τύπου πένας aluetta, το φυσίγγιο φυλάσσεται 
μέσα στη συσκευή. Προστατέψτε τα χρησιμοποιημένα φυσίγγια από το φως. 6.5 Φύση και συστατικά του περιέκτη Ο περιέκτης είναι άχρωμο τύπου Ι γυάλινο φυσίγγιο με πώμα αποτελούμενο από λαστιχένια έμβολα 
εισχώρησης από βρωμοβουτύλιο και κάλυμμα αλουμινίου με μονή λαστιχένια επίστρωση βρωμοβουτυλίου. Το γυάλινο φυσίγγιο που περιέχει 6 mg σωματοτροπίνης επισημαίνεται με έγχρωμη ετικέτα (μπλε). To Saizen 
5,83 mg/ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο είναι διαθέσιμο στις παρακάτω συσκευασίες: Συσκευασία 1 φυσιγγίου που περιέχει 1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης). Συσκευασία 5 φυσιγγίων που κάθε ένα περιέχει 
1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης). Μπορεί να μην κυκλοφορούν όλες οι συσκευασίες. 6.6 Ιδιαίτερες προφυλάξεις απόρριψης και άλλος χειρισμός Το φυσίγγιο που περιέχει το ανασυσταθέν διάλυμα του 
Saizen® 5,83 mg/ml πρέπει να χρησιμοποιείται μόνο με τη συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή τη συσκευή τύπου 
πένας aluetta. Η συσκευή τύπου πένας aluetta και τα φυσίγγια Saizen®  είναι διαθέσιμα σε διάφορους κωδικούς. Κάθε 
συσκευή τύπου πένας aluetta είναι κωδικοποιημένη με βάση το χρώμα και πρέπει να χρησιμοποιείται μόνο με το 
αντίστοιχο χρώμα του φυσίγγιου Saizen® για να παράσχει τη σωστή δόση. Η συσκευή τύπου πένας aluetta 6 (μπλε) 
πρέπει να χρησιμοποιείται με το φυσίγγιο που περιέχει 6 mg σωματοτροπίνης (μπλε). Για τη φύλαξη των συσκευών 
χορήγησης οι οποίες περιέχουν το φυσίγγιο, βλέπε παράγραφο 6.4. Το ενέσιμο διάλυμα θα πρέπει να είναι διαυγές έως 
ελαφρώς οπαλίζον χωρίς σωματίδια και χωρίς εμφανή σημάδια αλλοίωσης. Εάν το διάλυμα περιέχει σωματίδια, δεν θα 
πρέπει να ενίεται. Κάθε αχρησιμοποίητο φαρμακευτικό προϊόν ή υπόλειμμα πρέπει να απορρίτεται σύμφωνα με τις κατά 
τόπους ισχύουσες σχετικές διατάξεις. 7. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ ΜΕRCK Α.Ε., Λ. Κηφισίας 41-45, 
Κτίριο Β ,́ 151 23, Μαρούσι, Αθήνα Τηλ. 210-6165 100, Fax. 210-6101 373 8. ΑΡΙΘΜΟΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ 
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΤΩΝ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ 1. ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ Saizen® 5,83 mg/ml, ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο 2. ΠΟΙΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ Κάθε 
φυσίγγιο περιέχει 1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης*).  *ανασυνδυασμένη ανθρώπινη αυξητική ορμόνη, που παράγεται με τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA σε κύτταρα θηλαστικών. Ένα ml διαλύματος 
περιέχει 5,83 ml σωματοτροπίνης. Για τον πλήρη κατάλογο των εκδόχων, βλ. παράγραφο 6.1. 3. ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ ΜΟΡΦΗ Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Διαυγές έως οπαλίζον διάλυμα με pH 5,6-6,6 και 
ωσμωτικότητα 250-450 mOsm/kg. 4. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 4.1 Θεραπευτικές ενδείξεις Το Saizen® ενδείκνυται για τη θεραπεία της: Παιδιά και έφηβοι: • ανεπάρκειας ανάπτυξης σε παιδιά, που προκαλείται από 
μειωμένη έκκριση ή απουσία έκκρισης της ενδογενούς αυξητικής ορμόνης. • ανεπάρκειας ανάπτυξης σε κορίτσια με γοναδική δυσγενεσία (σύνδρομο Turner), που έχει επιβεβαιωθεί με χρωμοσωμική ανάλυση. • 
ανεπάρκειας ανάπτυξης σε παιδιά πριν την εφηβεία, λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας (CRF). • διαταραχές ανάπτυξης (πραγματικό ύψος SDS < -2,5 και ύψος κατόπιν αναγωγής βάσει του ύψους των γονέων SDS 
< -1) σε μικρού αναστήματος παιδιά που έχουν γεννηθεί ελλειποβαρή σε σχέση με την ηλικία κύησης (SGA), με βάρος γέννησης και/ή ύψος κάτω από –2 SD, που δεν κατάφεραν να εκδηλώσουν επαρκή ανάπτυξη (HV 
SDS < 0 κατά το προηγούμενο έτος) μέχρι την ηλικία των 4 ετών ή αργότερα. Ενήλικες: • θεραπεία υποκατάστασης σε ενήλικες με σοβαρή ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης η οποία έχει διαγνωσθεί με μια δυναμική 
διαγνωστική δοκιμασία για την ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης. Οι ασθενείς πρέπει επίσης να πληρούν τα εξής κριτήρια: • Εμφάνιση της νόσου σε παιδική ηλικία: Οι ασθενείς που είχαν διαγνωστεί ως έχοντες 
ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης κατά τη διάρκεια της παιδικής ηλικίας, πρέπει να επανεξεταστούν και η ανεπάρκειά τους σε αυξητική ορμόνη να επιβεβαιωθεί πριν την έναρξη της θεραπείας υποκατάστασης με 
Saizen®. • Εμφάνιση της νόσου σε ενήλικες: Οι ασθενείς πρέπει να έχουν ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ως αποτέλεσμα υποθαλαμικής ή υποφυσιακής νόσου και επιπλέον να έχουν διαγνωστεί με μία τουλάχιστον 
ακόμη ορμονική ανεπάρκεια (εκτός της προλακτίνης) και να τους έχει χορηγηθεί κατάλληλη θεραπεία υποκατάστασης πριν την έναρξη της θεραπείας υποκατάστασης με χρήση αυξητικής ορμόνης. 4.2 Δοσολογία και 
τρόπος χορήγησης Το Saizen® 5,83 mg/ml, προορίζεται για χορήγηση πολλαπλών δόσεων σε έναν συγκεκριμένο ασθενή. Δοσολογία Το Saizen® συνιστάται να χορηγείται πριν από τον ύπνο με την ακόλουθη δοσολογία: 
Παιδιά και έφηβοι:  Η δοσολογία του Saizen® θα πρέπει να εξατομικεύεται για κάθε ασθενή με βάση την επιφάνεια του σώματος ή το σωματικό βάρος. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω ανεπαρκούς έκκρισης ενδογενούς 
αυξητικής ορμόνης: 0,7-1,0 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως ή 0,025-0,035 mg/kg σωματικού βάρους ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε κορίτσια λόγω γοναδικής δυσγενεσίας 
(σύνδρομο Turner): 1,4 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως ή 0,045 – 0,050 mg/kg σωματικού βάρους  ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. Ταυτόχρονη θεραπεία με μη ανδρογονικά αναβολικά στεροειδή σε ασθενείς 
με σύνδρομο Turner μπορεί να προάγει αυξητική ανταπόκριση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε παιδιά πριν την εφηβεία λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας: 1,4 mg/m2 επιφανείας σώματος ημερησίως, περίπου ίση με 
0,045 – 0,050 mg/kg σωματικού βάρους, ημερησίως με υποδόρια χορήγηση. - Ανεπάρκεια ανάπτυξης σε παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA:  Η προτεινόμενη ημερήσια δόση είναι 0,035 mg/kg σωματικού 
βάρους (ή 1 mg/m2/ημέρα) με υποδόρια χορήγηση. Η θεραπευτική αγωγή θα πρέπει να διακοπεί όταν ο ασθενής έχει φθάσει σε ένα ικανοποιητικό ύψος ενήλικα ή υπάρξει σύγκλειση των επιφύσεων. Για διαταραχές 
ανάπτυξης σε μικρού αναστήματος παιδιά που έχουν γεννηθεί SGA, η θεραπεία συστήνεται συνήθως έως ότου επιτευχθεί το τελικό ύψος. Η θεραπεία πρέπει να διακοπεί μετά το πρώτο έτος εάν η ταχύτητα αύξησης 
του ύψους SDS είναι μικρότερη από +1. Η θεραπεία πρέπει να διακοπεί όταν επιτευχθεί το τελικό ύψος (ορισμένη ως ταχύτητα αύξησης ύψους < 2 cm/έτος), και εάν απαιτείται επιβεβαίωση σε περίπτωση που η ηλικία 
των οστών είναι > 14 ετών (κορίτσια) ή > 16 ετών (αγόρια), καθώς αντιστοιχεί στην συνένωση αυξητικών πλακών των επιφύσεων. Ενήλικες: • Ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης σε ενήλικες. Κατά την έναρξη της θεραπείας 
με σωματοτροπίνη, συνιστάται η υποδόρια ένεση χαμηλών δόσεων των 0,15-0,3 mg ημερησίως. Η δόση αυτή πρέπει να προσαρμόζεται σταδιακά, υπό τον έλεγχο των τιμών του αυξητικού παράγοντα 1 (IGF-1). Η 
προτεινόμενη τελική δόση αυξητικής ορμόνης σπανίως υπερβαίνει 1,0 mg/ημέρα. Γενικά, πρέπει να χορηγείται η ελάχιστη αποτελεσματική δόση.  Οι γυναίκες μπορεί να απαιτούν υψηλότερες δόσεις από τους άνδρες, 
ενώ οι άνδρες εμφανίζουν αυξανόμενη ευαισθησία στον IGF-1 με την πάροδο του χρόνου. Αυτό σημαίνει ότι υπάρχει κίνδυνος οι γυναίκες, ειδικά εκείνες που λαμβάνουν θεραπεία οιστρογόνων από το στόμα, να 
λαμβάνουν υποδοσολογούμενη θεραπεία ενώ οι άντρες υπερδοσολογούμενη. Σε μεγαλύτερους σε ηλικία ή υπέρβαρους ασθενείς, μπορεί να είναι απαραίτητες μικρότερες δόσεις. Ασθενείς με νεφρική ή ηπατική 
ανεπάρκεια: Τα μέχρι σήμερα διαθέσιμα δεδομένα περιγράφονται στην ενότητα 5.2 αλλά δεν μπορούν να γίνουν συστάσεις σχετικά με τη δοσολογία. Τρόπος χορήγησης Για τη χορήγηση του ενέσιμου διαλύματος 
Saizen® ακολουθήστε τις οδηγίες που δίνονται στο φύλλο οδηγιών χρήσης του φαρμάκου και στο εγχειρίδιο οδηγιών που παρέχεται με την επιλεχθείσα συσκευή χορήγησης: συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή 
συσκευή τύπου πένας aluetta. Η χρήση της συσκευής easypodTM προορίζεται πρωτίστως για παιδιά από την ηλικία των 7 ετών μέχρις ότου ενηλικιωθούν. Η χρήση των συσκευών από παιδιά πρέπει πάντοτε να γίνεται 
υπό την επίβλεψη ενήλικα. Για οδηγίες για το χειρισμό παρακαλούμε βλ. παράγραφο 6.6. 4.3 Αντενδείξεις Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα που αναφέρονται στην παράγραφο 6.1. Η 
σωματοτροπίνη δε θα πρέπει να χρησιμοποιείται για την ενίσχυση της ανάπτυξης σε παιδιά με κλειστές επιφύσεις. Η σωματοτροπίνη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται όταν υπάρχει οποιαδήποτε ένδειξη δραστηριότητας 
όγκου. Οι ενδοκρανιακοί όγκοι πρέπει να είναι ανενεργοί και η αντινεοπλασματική θεραπεία πρέπει να έχει ολοκληρωθεί πριν την έναρξη της θεραπείας με αυξητική ορμόνη. Η θεραπεία θα πρέπει να διακόπτεται αν 
υπάρχει ένδειξη αύξησης όγκου. Η σωματοτροπίνη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε περίπτωση πολλαπλασιαστικής ή προ-βλαστικής διαβητικής αμφιβληστροειδοπάθειας. Ασθενείς με οξέως κρίσιμη ασθένεια που 
έχουν υποστεί επιπλοκές μετά από επέμβαση ανοικτής καρδιάς, επέμβαση στην κοιλιακή χώρα, πολλαπλό τραύμα από ατύχημα, οξεία αναπνευστική ανεπάρκεια ή παρόμοιες καταστάσεις δεν θα πρέπει να θεραπεύονται 
με σωματοτροπίνη. Σε παιδιά με χρόνια νεφρική νόσο, η θεραπεία με σωματοτροπίνη θα πρέπει να διακόπτεται κατά τη μεταμόσχευση νεφρού. 4.4 Ειδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις κατά τη χρήση Η θεραπεία 
θα πρέπει να διενεργείται υπό την τακτική καθοδήγηση ενός ιατρού που είναι έμπειρος στη διάγνωση και αντιμετώπιση των ασθενών με ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης. H μέγιστη συνιστώμενη ημερήσια δόση δε 
θα πρέπει να υπερβαίνεται (βλ. παράγραφο 4.2). Νεόπλασμα Οι ασθενείς με ενδο- ή εξωκρανιακή νεοπλασία σε ύφεση, οι οποίοι λαμβάνουν θεραπεία με αυξητική ορμόνη θα πρέπει να εξετάζονται προσεκτικά και σε 
τακτικά χρονικά διαστήματα από τον ιατρό. Οι ασθενείς που εμφανίζουν δευτερογενή ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης μετά από ενδοκρανιακό όγκο θα πρέπει να εξετάζονται συχνά για την πρόοδο ή την υποτροπή 
της υποκείμενης εξέλιξης της νόσου. Σε ασθενείς που επέζησαν από καρκίνο κατά την παιδική τους ηλικία και έπειτα από την αρχική τους νεοπλασία είχαν λάβει θεραπεία με σωματοτροπίνη, αναφέρθηκε αυξημένος 
κίνδυνος δευτερογενούς νεοπλασίας. Σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία με ακτινοβολία στο κεφάλι για το αρχικό τους νεόπλασμα, οι ενδοκρανιακές νεοπλασίες και ειδικότερα το μηνιγγίωμα, ήταν το συνηθέστερο από 
τις δευτερογενείς νεοπλασίες. Σύνδρομο Prader-Willi Η σωματοτροπίνη δεν ενδείκνυται για την μακροχρόνια θεραπεία των παιδιατρικών ασθενών με ανεπάρκεια ανάπτυξης οφειλόμενη σε γενετικά επιβεβαιωμένο 
σύνδρομο Prader-Willi, εκτός αν έχει επίσης διαγνωστεί να έχουν ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης. Υπήρξαν αναφορές άπνοιας ύπνου και αιφνίδιου θανάτου μετά την έναρξη της θεραπείας με αυξητική ορμόνη σε 
παιδιατρικούς ασθενείς με σύνδρομο Prader-Willi που είχαν έναν ή περισσότερους από του ακόλουθους παράγοντες κινδύνου: σοβαρή παχυσαρκία, ιστορικό απόφραξης των άνω αεραγωγών ή άπνοια ύπνου, ή 
άγνωστης αιτιολογίας αναπνευστική λοίμωξη.  Λευχαιμία Έχει αναφερθεί λευχαιμία σε μικρό αριθμό ασθενών με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, μερικοί των οποίων έχουν λάβει αγωγή με σωματοτροπίνη. Ωστόσο, δεν 
υπάρχει απόδειξη ότι η επίπτωση της λευχαιμίας είναι αυξημένη σε αποδέκτες αυξητικής ορμόνης χωρίς παράγοντες προδιάθεσης. Ευαισθησία στην ινσουλίνη Επειδή η σωματοτροπίνη μπορεί να μειώσει την 
ευαισθησία στην ινσουλίνη, οι ασθενείς θα πρέπει να παρακολουθούνται για ενδείξεις δυσανεξίας στη γλυκόζη. Για τους ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη, μπορεί να απαιτηθεί ρύθμιση της δόσης της ινσουλίνης μετά 
την έναρξη θεραπείας με προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη. Οι ασθενείς με διαβήτη ή δυσανεξία στη γλυκόζη θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά κατά τη διάρκεια της θεραπείας με σωματοτροπίνη. 
Αμφιβληστροειδοπάθεια Το ιστορικό σταθερής αμφιβληστροειδοπάθειας δεν πρέπει να συνεπάγεται διακοπή της θεραπείας υποκατάστασης με σωματοτροπίνη. Θυρεοειδική λειτουργία Η αυξητική ορμόνη αυξάνει την 
επιπλέον μετατροπή της T4 σε T3 και μπορεί, ως τέτοια, να αναδείξει αρχόμενο υποθυρεοειδισμό. Για το λόγο αυτό θα πρέπει να διενεργείται έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας σε όλους τους ασθενείς. Σε ασθενείς 
με υποϋποφυσισμό θα πρέπει να παρακολουθείται στενά η συνήθης θεραπεία υποκατάστασης όταν χορηγείται η θεραπεία με σωματοτροπίνη. Καλοήθης ενδοκρανιακή υπέρταση Σε περίπτωση σοβαρής ή 
υποτροπιάζουσας κεφαλαλγίας, οπτικών προβλημάτων, ναυτίας ή/και εμέτου, συνιστάται βυθοσκόπηση του οφθαλμού για το ενδεχόμενο οιδήματος οπτικής θηλής. Εάν επιβεβαιωθεί οίδημα οπτικής θηλής θα πρέπει 
να εξετασθεί το ενδεχόμενο καλοήθους ενδοκρανιακής υπέρτασης (ή ψευδονεόπλασμα του εγκεφάλου) και τότε, αν είναι απαραίτητο, θα πρέπει να διακοπεί η θεραπεία με Saizen®. Προς το παρόν δεν υπάρχουν 
επαρκείς αποδείξεις για να καθοδηγήσουν τη λήψη κλινικών αποφάσεων σε ασθενείς με ενδοκρανιακή υπέρταση που έχει αντιμετωπισθεί. Εάν η θεραπεία με αυξητική ορμόνη ξαναρχίσει, είναι απαραίτητη η προσεκτική 
παρακολούθηση για την εμφάνιση συμπτωμάτων ενδοκρανιακής υπέρτασης. Παγκρεατίτιδα Αν και σπάνια, η παγκρεατίτιδα θα πρέπει να ληφθεί υπόψη σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με σωματοτροπίνη, 
ειδικότερα σε παιδιά που εμφανίζουν κοιλιακό άλγος. Σκολίωση Η σκολίωση είναι γνωστό ότι εμφανίζεται πιο συχνά σε κάποιες από τις ομάδες ασθενών που υποβάλλονται σε θεραπεία με σωματοτροπίνη, για 
παράδειγμα σύνδρομο Turner. Επιπλέον, η ταχεία ανάπτυξη σε κάθε παιδί μπορεί να προκαλέσει επιδείνωση της σκολίωσης. Δεν έχει απόδειχθεί ότι η σωματοτροπίνη αυξάνει τη συχνότητα εμφάνισης ή τη σοβαρότητα 
της σκολίωσης. Τα σημάδια σκολίωσης πρέπει να παρακολουθούνται κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Αντισώματα Όπως με όλα τα προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη, ένα μικρό ποσοστό ασθενών μπορεί να 
αναπτύξει αντισώματα στη σωματοτροπίνη. Η δεσμευτική ικανότητα αυτών των αντισωμάτων είναι μικρή και δεν επηρεάζει το ρυθμό της ανάπτυξης. Δοκιμασία αντισωμάτων στη σωματοτροπίνη θα πρέπει να 
διενεργείται σε κάθε ασθενή που δεν ανταποκρίνεται στη θεραπεία. Επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού Η επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού συχνά σχετίζεται με ενδοκρινικές διαταραχές όπως 
ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης και υποθυρεοειδισμό όπως επίσης με απότομες αυξήσεις στην ανάπτυξη. Η επιφυσιολίσθηση κεφαλής μηριαίου οστού σε παιδιά υπό θεραπεία με αυξητική ορμόνη μπορεί να οφείλεται 
σε υποκείμενες ενδοκρινικές διαταραχές ή στην αυξημένη ταχύτητα ανάπτυξης που οφείλεται στη θεραπεία. Οι απότομες αυξήσεις της ανάπτυξης μπορούν να αυξήσουν τον κίνδυνο προβλημάτων των αρθρώσεων, 
ιδιαίτερα δε του ισχίου που βρίσκεται σε μεγάλη ένταση κατά την απότομη προεφηβική ανάπτυξη. Οι γιατροί και οι γονείς πρέπει να είναι σε εγρήγορση για κάθε εμφάνιση προβλήματος στο βάδισμα ή παράπονα για 
πόνο στο ισχίο ή το γόνατο σε παιδιά υπό θεραπεία Saizen®. Ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας Οι ασθενείς με ανεπάρκεια ανάπτυξης λόγω χρόνιας νεφρικής ανεπάρκειας θα πρέπει να 
εξετάζονται περιοδικά για στοιχεία προόδου νεφρικής οστεοδυστροφίας. Σε παιδιά με προχωρημένη νεφρική οστεοδυστροφία μπορεί να παρατηρηθεί επιφυσιολίσθηση ή ισχαιμική νέκρωση της κεφαλής του μηριαίου 
οστού και είναι αβέβαιο εάν αυτά τα προβλήματα επηρεάζονται από τη θεραπεία με αυξητική ορμόνη. Θα πρέπει να λαμβάνονται ακτινογραφίες του ισχίου πριν την έναρξη της θεραπείας.  Σε παιδιά με χρόνια νεφρική 
ανεπάρκεια, η νεφρική λειτουργία θα πρέπει να έχει ελαττωθεί κάτω από 50% του φυσιολογικού πριν χορηγηθεί η θεραπεία. Για να επιβεβαιωθεί η διαταραχή της σωματικής ανάπτυξης, η ανάπτυξη του σώματος θα 
πρέπει να έχει παρακολουθηθεί για έναν χρόνο πριν χορηγηθεί η θεραπεία. Η συντηρητική αγωγή για τη νεφρική ανεπάρκεια (που συμπεριλαμβάνει έλεγχο της οξέωσης, του υπερπαραθυρεοειδισμού και της 
διατροφικής κατάστασης για ένα χρόνο πριν την θεραπεία) πρέπει να έχει καθορισθεί και διατηρηθεί κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Η θεραπεία θα πρέπει να διακόπτεται κατά την περίοδο της μεταμόσχευσης νεφρού. 
Παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA Σε παιδιά με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA, άλλοι ιατρικοί λόγοι ή θεραπείες που θα μπορούσαν να εξηγήσουν την αναπτυξιακή διαταραχή θα πρέπει να αποκλείονται πριν 
την έναρξη της θεραπείας. Στους SGA ασθενείς προτείνεται να μετράται η ινσουλίνη σε περίοδο νηστείας και η γλυκόζη του αίματος πριν την έναρξη της θεραπείας και ακολούθως κάθε χρόνο. Σε ασθενείς με υψηλό 
κίνδυνο για σακχαρώδη διαβήτη (π.χ. οικογενειακό ιστορικό διαβήτη, παχυσαρκία, αυξημένος δείκτης μάζας σώματος, σοβαρή ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη, μελανίζουσα ακάνθωση) πρέπει να διεξαχθεί δοκιμασία 
ανοχής στη γλυκόζη από στόματος (OGTT). Εάν παρατηρηθεί προφανής διαβήτης, η αυξητική ορμόνη δεν πρέπει να χορηγηθεί. Στους SGA ασθενείς προτείνεται να μετράται το επίπεδο IGF-I πριν την έναρξη της 

θεραπείας και ακολούθως δύο φορές το χρόνο. Αν με τις επαναλαμβανόμενες μετρήσεις τα επίπεδα των IGF-I υπερβαίνουν +2 SD σε σύγκριση με αναφορές για την ηλικία και το στάδιο εφηβείας, το ποσοστό IGF-I/
IGFBP-3 μπορεί να ληφθεί υπόψη για τη ρύθμιση της δοσολογίας. Η εμπειρία στην εκκίνηση της θεραπείας στους SGA ασθενείς λίγο πριν την έναρξη της εφηβείας, είναι περιορισμένη. Για το λόγο αυτό, δε συνιστάται 
να γίνει έναρξη της θεραπείας λίγο πριν από την έναρξη της εφηβείας. Περιορισμένη είναι η εμπειρία με SGA ασθενείς που πάσχουν από το σύνδρομο Silver-Russell. Ποσοστό του ύψους που αποκτήθηκε κατά τη 
θεραπεία παιδιών με κοντό ανάστημα γεννημένα SGA, με τη σωματοτροπίνη, μπορεί να χαθεί αν η θεραπεία σταματήσει πριν επιτευχθεί το τελικό ύψος. Κατακράτηση υγρών Κατά τη διάρκεια της θεραπείας ορμονικής 
υποκατάστασης σε ενήλικες, αναμένεται να εμφανιστεί κατακράτηση υγρών. Σε περίπτωση παρατεταμένου οιδήματος ή σοβαρής παραισθησίας η δοσολογία θα πρέπει να μειωθεί για την αποφυγή ανάπτυξης 
συνδρόμου καρπιαίου σωλήνα. Οξέως κρίσιμη νόσος Σε όλους τους ασθενείς που αναπτύσσουν οξέως κρίσιμη νόσο θα πρέπει να αξιολογείται το όφελος της θεραπείας με σωματοτροπίνη σε σχέση με το δυνητικό 
κίνδυνο. Αλληλεπίδραση με γλυκοκορτικοειδή Η έναρξη της υποκατάστασης της αυξητικής ορμόνης μπορεί σε μερικούς ασθενείς να αναδείξει δευτερογενή ανεπάρκεια των επινεφριδίων μειώνοντας τη δραστηριότητα 
της 11β-υδροξυστεροειδικής αφυδρογονάσης, τύπου 1 (11β-HSD1), ένα ένζυμο που μετατρέπει την ανενεργή κορτιζόνη σε κορτιζόλη και μπορεί να απαιτείται θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών. Η έναρξη 
της σωματοτροπίνης σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών μπορεί να οδηγήσει σε εκδήλωση ανεπάρκειας κορτιζόλης. Μπορεί να απαιτείται προσαρμογή της δόσης 
γλυκοκορτικοειδών (βλ. παράγραφο 4.5). Χρήση με θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος Εάν μια γυναίκα που παίρνει σωματοτροπίνη αρχίσει θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος, η δόση της σωματοτροπίνης 
μπορεί να χρειαστεί να αυξηθεί για να διατηρήσει τα επίπεδα του IGF-1 στον ορό εντός του φυσιολογικού εύρους ανάλογα με την ηλικία. Αντιστρόφως, εάν μια γυναίκα σε θεραπεία με σωματοτροπίνη διακόψει τη 
θεραπεία οιστρογόνων από του στόματος, η δόση της σωματοτροπίνης μπορεί να χρειαστεί να μειωθεί για να αποφευχθεί η υπέρμετρη αύξηση της αυξητικής ορμόνης και / των ανεπιθύμητων ενεργειών (βλ. παράγραφο 
4.5). Γενικά Το σημείο της ένεσης πρέπει να αλλάζει ώστε να αποφεύγεται η λιποατροφία. Η ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης στον ενήλικα είναι μία ισόβια κατάσταση και πρέπει να αντιμετωπίζεται ανάλογα, εντούτοις 
η εμπειρία στους ασθενείς άνω των 60 ετών καθώς και η εμπειρία σε παρατεταμένη χρήση είναι περιορισμένη. Έκδοχα Αυτό το φαρμακευτικό προϊόν περιέχει λιγότερο από 1 mmol νατρίου (23 mg) ανά φυσίγγιο, 
δηλαδή είναι ουσιαστικά «ελεύθερο νατρίου». 4.5 Αλληλεπιδράσεις με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα και άλλες μορφές αλληλεπίδρασης Η ταυτόχρονη θεραπεία με γλυκοκορτικοειδή αναστέλλει την αυξητική δράση 
των προϊόντων που περιέχουν σωματοτροπίνη. Οι ασθενείς με έλλειψη ACTH θα πρέπει να προσαρμόζουν προσεκτικά την θεραπεία υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών προς αποφυγή ανασταλτικής δράσης στην 
αυξητική ορμόνη. Η αυξητική ορμόνη μειώνει τη μετατροπή της κορτιζόνης σε κορτιζόλη και μπορεί να αποκαλύψει κεντρικό υποαδρεναλισμό που δεν έχει  εντοπιστεί ή να καταστήσει ανεπαρκείς τις μικρές δόσεις 
υποκατάστασης γλυκοκορτικοειδών (βλέπε παράγραφο 4.4). Σε γυναίκες σε θεραπεία υποκατάστασης οιστρογόνων από του στόματος, μία υψηλότερη δόση αυξητικής ορμόνης μπορεί να απαιτηθεί ώστε να επιτευχθεί 
ο στόχος της θεραπείας (βλ. παράγραφο 4.4).  Δεδομένα από μία μελέτη αλληλεπίδρασης που πραγματοποιήθηκε σε ενήλικες με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης, υποδηλώνουν ότι η χορήγηση της σωματοτροπίνης 
μπορεί να αυξήσει την κάθαρση ουσιών που είναι γνωστό ότι μεταβολίζονται από τα ισοένζυμα του κυτοχρώματος P450. Η κάθαρση ουσιών που μεταβολίζονται από το κυτόχρωμα P 450 3A4 (π.χ. στεροειδή του φύλου, 
κορτικοστεροειδή, αντισπασμωδικά και κυκλοσπορίνη) μπορεί να αυξηθεί ιδιαίτερα, με αποτέλεσμα χαμηλότερα επίπεδα στο πλάσμα των ουσιών αυτών. Η κλινική σημασία του γεγονότος αυτού είναι άγνωστη. 4.6 
Γονιμότητα, κύηση και γαλουχία Κύηση Δεν διατίθενται κλινικά δεδομένα σχετικά με έκθεση κατά την εγκυμοσύνη. Από τις μελέτες αναπαραγωγής που έγιναν σε ζώα με προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη, δεν 
υπάρχουν αποδεικτικά στοιχεία για αυξημένο κίνδυνο ανεπιθύμητων ενεργειών για το έμβρυο ή το κύημα (βλ. παράγραφο 5.3). Ωστόσο, τα προϊόντα που περιέχουν σωματοτροπίνη δεν συνιστώνται κατά τη διάρκεια 
της εγκυμοσύνης και σε γυναίκες αναπαραγωγικής ηλικίας που δεν χρησιμοποιούν αντισύλληψη. Θηλασμός Δεν έχουν πραγματοποιηθεί κλινικές μελέτες σε γυναίκες που θηλάζουν. Δεν είναι γνωστό αν η 
σωματοτροπίνη απεκκρίνεται στο ανθρώπινο γάλα. Για το λόγο αυτό θα πρέπει να εφιστάται προσοχή όταν χορηγείται η σωματοτροπίνη σε γυναίκες που θηλάζουν. Γονιμότητα Οι μη-κλινικές μελέτες τοξικότητας έδειξαν 
ότι η σωματοτροπίνη δεν προκάλεσε ανεπιθύμητες ενέργειες στη γονιμότητα αρρένων και θηλέων (βλ. παράγραφο 5.3). 4.7 Επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανημάτων Τα προϊόντα που 
περιέχουν σωματοτροπίνη δεν έχουν καμία επίδραση στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανημάτων. 4.8 Ανεπιθύμητες ενέργειες Μέχρι και 10 % των ασθενών μπορούν να εμφανίσουν ερυθρότητα και κνησμό 
στο σημείο της ένεσης. Οι ενήλικες ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία υποκατάστασης της αυξητικής ορμόνης, αναμένεται να παρουσιάσουν κατακράτηση υγρών. Κλινικές εκδηλώσεις της κατακράτησης υγρών μπορεί 
να είναι το οίδημα, η διόγκωση των αρθρώσεων, οι αρθραλγίες οι μυαλγίες και οι παραισθήσεις. Εντούτοις, αυτά τα συμπτώματα / σημεία είναι συνήθως παροδικά και δοσοεξαρτώμενα. Οι ενήλικες ασθενείς με 
ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης, που είχαν διαγνωσθεί με ανεπάρκεια της αυξητικής ορμόνης στην παιδική ηλικία, ανέφεραν ανεπιθύμητες ενέργειες λιγότερο συχνά από τους ασθενείς με έναρξη της ανεπάρκειας 
της αυξητικής ορμόνης στην ενηλικίωση. Μπορεί να εμφανισθούν αντισώματα στη σωματοτροπίνη σε ένα μικρό ποσοστό ασθενών. Μέχρι σήμερα τα αντισώματα αυτά έχουν αναφερθεί ως έχοντα μικρή δεσμευτική 
ικανότητα και δεν έχουν συσχετισθεί με μείωση της ανάπτυξης εκτός από τις περιπτώσεις ασθενών με ελλείψεις γονιδίων. Σε πολύ σπάνιες περιπτώσεις, όταν το μειωμένο ανάστημα οφείλεται στην έλλειψη του 
γονιδιακού συμπλόκου της αυξητικής ορμόνης, η θεραπεία με αυξητική ορμόνη μπορεί να προκαλέσει την εμφάνιση αντισωμάτων που μειώνουν την ανάπτυξη. Έχει αναφερθεί λευχαιμία σε έναν μικρό αριθμό ασθενών 
με έλλειψη αυξητικής ορμόνης, μερικοί από τους οποίους έλαβαν θεραπεία με σωματοτροπίνη. Ωστόσο, δεν υπάρχει απόδειξη ότι η επίπτωση της λευχαιμίας αυξάνεται σε αποδέκτες αυξητικές ορμόνης χωρίς 
παράγοντες προδιάθεσης. Οι ακόλουθοι ορισμοί εφαρμόζονται στην ορολογία συχνότητας που χρησιμοποιείται παρακάτω: πολύ συχνές (≥1/10), συχνές (≥1/100 έως <1/10), όχι συχνές (≥1/1.000 έως <1/100), σπάνιες 
(≥1/10.000 έως <1/1.000), πολύ σπάνιες (<1/10.000), μη γνωστή συχνότητα (δεν μπορεί να εκτιμηθεί με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Εντός κάθε κατηγορίας συχνότητας εμφάνισης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες 
παρατίθενται κατά φθίνουσα σειρά σοβαρότητας. Κατηγορία Οργάνου Συστήματος: Διαταραχές του νευρικού συστήματος: Συχνές: Μεμονωμένη κεφαλαλγία, σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα (σε ενήλικες). Όχι συχνές: 
Iδιοπαθής ενδοκρανιακή υπέρταση (καλοήθης ενδοκρανιακή υπέρταση), σύνδρομο καρπιαίου σωλήνα (σε παιδιά). Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού: Πολύ σπάνιες: Επιφυσιολίσθηση 
κεφαλής μηριαίου οστού (Επιφυσιόληση κεφαλής μηριαίου οστού), ή άσηπτη νέκρωση της κεφαλής του μηριαίου οστού. Διαταραχές του ενδοκρινικού συστήματος: Πολύ σπάνιες: Υποθυρεοειδισμός. Διαταραχές του 
ανοσοποητικού συστήματος: Μη γνωστή συχνότητα: Τοπικές και γενικευμένες αντιδράσεις υπερευαισθησίας. Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης: Συχνές: Στους ενηλίκους: Κατακράτηση υγρών: περιφερικό 
οίδημα, δυσκαμψία, αρθραλγία, μυαλγία, παραισθησία. Όχι συχνές: Στα παιδιά: Κατακράτηση υγρών: περιφερικό οίδημα, δυσκαμψία, αρθραλγία, μυαλγία, παραισθησία. Μη γνωστή συχνότητα: Αντοχή στην ινσουλίνη, 
η οποία μπορεί να οδηγήσει σε υπερινσουλιναιμία και σε σπάνιες περιπτώσεις σε υπεργλυκαιμία. Διαταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και του μαστού: Όχι συχνές: Γυναικομαστία. Γενικές διαταραχές και 
καταστάσεις της οδού χορήγησης: Συχνές: Αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης, τοπική λιποατροφία που μπορεί να αποφευχθεί με αλλαγές του σημείου της ένεσης. Γαστρεντερικές διαταραχές: Μη γνωστή συχνότητα: 
Παγκρεατίτιδα. Αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών Η αναφορά πιθανολογούμενων ανεπιθύμητων ενεργειών μετά από τη χορήγηση άδειας κυκλοφορίας του φαρμακευτικού προϊόντος είναι 
σημαντική. Επιτρέπει τη συνεχή παρακολούθηση της σχέσης οφέλους-κινδύνου του φαρμακευτικού προϊόντος. Ζητείται από τους επαγγελματίες υγείας να αναφέρουν οποιεσδήποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες 
ενέργειες μέσω του εθνικού συστήματος αναφοράς: Εθνικός Οργανισμός Φαρμάκων, Mεσογείων 284, Χολαργός 155 62 Τηλέφωνο: 213 2040 000 Φαξ: +30 210 6549585, Ιστότοπος: www.eof.gr  4.9 Υπερδοσολογία 
Η υπέρβαση των συνιστώμενων δοσολογιών μπορεί να προκαλέσει ανεπιθύμητες ενέργειες. Η υπερδοσολογία μπορεί να οδηγήσει σε υπογλυκαιμία και στη συνέχεια σε υπεργλυκαιμία. Επιπροσθέτως, η υπερδοσολογία 
με σωματοτροπίνη μπορεί να προκαλέσει εκδηλώσεις κατακράτησης υγρών. 6. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ 6.1 Κατάλογος εκδόχων Σακχαρόζη, Πολοξαμερές 188, Φαινόλη, Κιτρικό οξύ (για τη ρύθμιση του 
pH), Υδροξείδιο νατρίου (για τη ρύθμιση του pH), Ύδωρ για ενέσιμα. 6.2 Ασυμβατότητες Ελλείψει μελετών σχετικά με τη συμβατότητα, το παρόν φαρμακευτικό προϊόν δεν πρέπει να αναμειγνύεται με άλλα 
φαρμακευτικά προϊόντα. 6.3 Διάρκεια ζωής 18 μήνες. Η χημική, φυσική και μικροβιολογική σταθερότητα κατά τη χρήση έχει αποδειχθεί για 28 ημέρες συνολικά στους 2°C έως 8°C, εκ των οποίων έως και 7  ημέρες 
μπορεί να φυλάσσεται σε θερμοκρασία ίση ή μικρότερη των 25°C . Διαφορετικοί χρόνοι και συνθήκες κατά τη χρήση αποτελούν ευθύνη του χρήστη. 6.4 Ιδιαίτερες προφυλάξεις κατά τη φύλαξη του προϊόντος 
Φυλάσσετε το μη χρησιμοποιημένο φυσίγγιο του Saizen® σε ψυγείο (2°C – 8°C). Μην καταψύχετε. Φυλάσσετε στην αρχική συσκευασία για να προστατεύεται από το φως. Μετά την πρώτη ένεση το φυσίγγιο του Saizen® 
η συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM που περιέχει φυσίγγιο με Saizen® ή η συσκευή τύπου πένας aluetta που περιέχει  φυσίγγιο με Saizen®, πρέπει να φυλάσσεται σε ψυγείο (2°C - 8°C) για 28 ημέρες το μέγιστο, 
εκ των οποίων μέχρι και 7  ημέρες μπορεί να βρίσκεται εκτός ψυγείου σε θερμοκρασία ίση ή μικρότερη των 25°C (βλ. παράγραφο 6.3). Όταν φυλάσσεται εκτός ψυγείου για έως και 7  ημέρες, το φυσίγγιο του Saizen® 
πρέπει να επιστραφεί στο ψυγείο και να χρησιμοποιηθεί εντός 28 ημερών μετά την πρώτη ένεση. Όταν χρησιμοποιείτε τη συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή τη συσκευή τύπου πένας aluetta, το φυσίγγιο φυλάσσεται 
μέσα στη συσκευή. Προστατέψτε τα χρησιμοποιημένα φυσίγγια από το φως. 6.5 Φύση και συστατικά του περιέκτη Ο περιέκτης είναι άχρωμο τύπου Ι γυάλινο φυσίγγιο με πώμα αποτελούμενο από λαστιχένια έμβολα 
εισχώρησης από βρωμοβουτύλιο και κάλυμμα αλουμινίου με μονή λαστιχένια επίστρωση βρωμοβουτυλίου. Το γυάλινο φυσίγγιο που περιέχει 6 mg σωματοτροπίνης επισημαίνεται με έγχρωμη ετικέτα (μπλε). To Saizen 
5,83 mg/ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο είναι διαθέσιμο στις παρακάτω συσκευασίες: Συσκευασία 1 φυσιγγίου που περιέχει 1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης). Συσκευασία 5 φυσιγγίων που κάθε ένα περιέχει 
1,03 ml διαλύματος (6 mg σωματοτροπίνης). Μπορεί να μην κυκλοφορούν όλες οι συσκευασίες. 6.6 Ιδιαίτερες προφυλάξεις απόρριψης και άλλος χειρισμός Το φυσίγγιο που περιέχει το ανασυσταθέν διάλυμα του 
Saizen® 5,83 mg/ml πρέπει να χρησιμοποιείται μόνο με τη συσκευή αυτοχορήγησης easypodTM ή τη συσκευή τύπου 
πένας aluetta. Η συσκευή τύπου πένας aluetta και τα φυσίγγια Saizen®  είναι διαθέσιμα σε διάφορους κωδικούς. Κάθε 
συσκευή τύπου πένας aluetta είναι κωδικοποιημένη με βάση το χρώμα και πρέπει να χρησιμοποιείται μόνο με το 
αντίστοιχο χρώμα του φυσίγγιου Saizen® για να παράσχει τη σωστή δόση. Η συσκευή τύπου πένας aluetta 6 (μπλε) 
πρέπει να χρησιμοποιείται με το φυσίγγιο που περιέχει 6 mg σωματοτροπίνης (μπλε). Για τη φύλαξη των συσκευών 
χορήγησης οι οποίες περιέχουν το φυσίγγιο, βλέπε παράγραφο 6.4. Το ενέσιμο διάλυμα θα πρέπει να είναι διαυγές έως 
ελαφρώς οπαλίζον χωρίς σωματίδια και χωρίς εμφανή σημάδια αλλοίωσης. Εάν το διάλυμα περιέχει σωματίδια, δεν θα 
πρέπει να ενίεται. Κάθε αχρησιμοποίητο φαρμακευτικό προϊόν ή υπόλειμμα πρέπει να απορρίτεται σύμφωνα με τις κατά 
τόπους ισχύουσες σχετικές διατάξεις. 7. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ ΜΕRCK Α.Ε., Λ. Κηφισίας 41-45, 
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