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ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΣ

Αγαπητοί/ές Συνάδελφοι,

Το 3ο Ιατρικό Συνέδριο με θέμα «ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΗ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ ΚΑΙ ΣΤΑ ΣΥΝΑΦΗ 
ΠΕΔΙΑ» με Πανελλήνια και Διεθνή Συμμετοχή, που διοργανώνεται από την Ελληνική 
Εταιρεία Βελτιστοποίησης της Θεραπείας των Νευρολογικών Ασθενειών (ΕΛ.Ε.ΒΕ.
ΘΕ.Ν.Α.) θα διεξαχθεί από τις 15 έως τις 17 Οκτωβρίου 2015 στο συνεδριακό κέντρο του 
Ξενοδοχείου «ΤΗΕ MET HOTEL» στη Θεσσαλονίκη.

Στο Συνέδριο αυτό – στην προσπάθεια της προώθησης των πλέον σύγχρονων, αλλά και 
ταυτόχρονα πρακτικών γνώσεων – θα παρουσιαστούν και θα αναλυθούν οι πρόοδοι που 
επιτελέσθηκαν, που πραγματοποιούνται και υπάρχει δικαιολογημένη αισιοδοξία ότι θα 
συνεχίσουν να πραγματώνονται και στο μέλλον, στον τομέα της Νευρολογίας και των 
Συναφών Πεδίων με βάση τις απρόσμενες ανακαλύψεις και διαπιστώσεις που προέκυψαν 
κατά το τελευταίο έτος (και ιδιαίτερα αυτές που τονίσθηκαν ή προκάλεσαν αντιπαραθέσεις 
στο τελευταίο συνέδριο της Αμερικανικής Νευρολογικής Ακαδημίας, στην Ουάσιγκτον, 
από 18 έως 25 Απριλίου). επιπλέον θα συμπεριλάβει και θέματα τα οποία δεν πρόλαβαν 
[παρά την μεγάλη τους ιατρική σημασία και την κοινωνική τους σπουδαιότητα, όπως 
π.χ. η Δυσλεξία, τα πολύμορφα Οργανικά Ψυχοσύνδρομα, τη συχνά ιδιαίτερα δυσχερή 
Διαφορική τους Διάγνωση από τις Ψυχώσεις, τη συμβολή των νεότερων Αντιψυχωσικών 
Φαρμάκων στις Ψυχώσεις και στα Ψυχοσύνδρομα, τη Στοχοποίηση ευαίσθητων ομάδων ή 
μεμονωμένων ατόμων (Bulling)] να αναπτυχτούν στα προηγούμενα δύο Συνέδρια.

Στους στόχους του Συνεδρίου συγκαταλέγονται επίσης η εξοικείωση με την καταιγιστική 
ανάπτυξη κατάλληλων στρατηγικών για την ασφαλέστερη παρακλινική και εργαστηριακή 
διάγνωση, που είναι πλέον αναπόφευκτα απαραίτητες, ώστε να βελτιωθούν οι θεραπευτικές 
δυνατότητες, καθώς και η αξιοποίηση των δεδομένων της γενετικής τόσο στη διάγνωση 
όσο και στη θεραπεία των νευρολογικών παθήσεων. Η απόκτηση των δεδομένων 
αυτών είναι συνήθως εξαιρετικά δαπανηρή, αλλά δεδομένης της αναγκαιότητας και της 
σπουδαιότητας της διερεύνησης αυτής, θα ανακοινωθούν στο συνέδριο, εκτός από τις 
τελευταίες διαγνωστικές προόδους και ιδιαίτερα ευνοϊκές οικονομικές δυνατότητες και 
ρυθμίσεις από κέντρο αναφοράς. 

Διακεκριμένοι Έλληνες και ξένοι επιστήμονες έχουν κληθεί να παρουσιάσουν τις εισηγήσεις 
τους, δίνοντας έμφαση στις επίμαχες πτυχές, ώστε να διευκρινισθούν τα σημεία εκείνα 
που προκαλούν διαφωνίες και αντιπαραθέσεις μεταξύ των συναδέλφων• γι’ αυτό η 
ΕΛ.Ε.ΒΕ.ΘΕ.Ν.Α. καλεί όλους τους Νευρολόγους και τους Ιατρούς των συναφών πεδίων 
Πανελλήνια, να συμμετάσχουν και να συμβάλουν με τις απόψεις τους στην πληρέστερη 
διασαφήνιση τους και τη διευκρίνιση των εξατομικευμένων ιδιαιτεροτήτων, οι οποίες όταν 
υπάρξουν, καθιστούν ακόμη δυσχερέστερη και συχνά αποπροσανατολίζουν τη Διαφορική 
Διάγνωση.

Στο εφετινό Συνέδριο μετά από κάθε Συνεδρίαση οι πεπειραμένοι Πρόεδροι θα επισημαίνουν 
τα σπουδαιότερα σημεία και, ενδεχομένως με σχόλια ή και ερωτήσεις στους ομιλητές, θα 
διευκρινίζουν τις πιθανές δημιουργικές ή μη ασάφειες, πριν την έναρξη της συζήτησης. 
Επίσης στο τέλος του Συνεδρίου οι Διοργανωτές θα επισημάνουν τα Σημαντικότερα που 
οπωσδήποτε δεν πρέπει να ξεχάσουμε, καθώς και τις Επιτυχίες αλλά και τις Απογοητεύσεις 
σχετικά με τις προσδοκίες που υπήρξαν κατά το τελευταίο έτος όσον αφορά στην εξέλιξη 
της Νευρολογίας και των Συναφών Πεδίων.
Με φιλικούς συναδελφικούς χαιρετισμούς,

Ο Πρόεδρος του Συνεδρίου

Νικόλαος Δ. Βλαϊκίδης
Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας
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ΟΡΓΑΝΩΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ

ΟΡΓΑΝΩΤΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ
Πρόεδρος: Βλαϊκίδης Νικόλαος
Μέλη: Αμοιρίδης Γ.

Αργυροπούλου Ο.
Βαδικόλιας Κ.
Γρηγοριάδης Ν.
Διβάνογλου Δ.
Ηλιόπουλος Ι.

Κάζης Δ.
Καρλοβασίτου Α.
Κιμισκίδης Β.
Μποσταντζοπούλου Σ.
Παπαγιαννόπουλος Σ.
Παπαδημητρίου Α.

Παπαθανασόπουλος Π.
Πιπερίδου Χ.
Σταμπουλής Ε.
Στεφανής Λ.
Χατζηγεωργίου Γ.

 

ΕΠΙΤΙΜΑ ΜΕΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ
Αρτέμης Ν.
Γιώβος Ι.
Γκιουζέπας Ι.
Ιακωβίδης Α.
Ιεροδιακόνου Χ.

Κάζης Α.
Καπρίνης Γ.
Καράβατος Α.
Λογοθέτης Ι.
Μπαλογιάννης Σ.

Μυλωνάς Ι.
Πολυζωίδης Κ.
Σελβιαρίδης Π.
Ταρλατζής Β.
Τάσκος Ν.

Τσονίδης Χ.
Φέκας Λ.

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗ ΕΠΙΤΡΟΠΗ
Αμοιρίδης Γ.
Αργυροπούλου Ο.
Βαδικόλιας Κ.
Γαρύφαλλος Γ.
Γρηγοριάδης Ν.
Διβάνογλου Δ.
Ηλιόπουλος Ι.
Κάζης Δ.

Καρακώστας Δ.
Καρλοβασίτου Α.
Κιμισκίδης Β.
Κώστα Β.
Μαυρομάτης Ι.
Μποσταντζοπούλου Σ.
Νηματούδης Ι.
Παπαγιαννόπουλος Σ.

Παπαθανασόπουλος Π.
Παπαδημητρίου Α.
Πιπερίδου Χ.
Σταμπουλής Ε.
Στεφανής Λ.
Φωκάς Κ.
Χατζηγεωργίου Γ.
Ωρολογάς Α.

ΘΕΜΑΤΑ ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ
Απομυελινωτικές παθήσεις• 
Επεισόδια απώλειας συνείδησης - Επιληψία• 
Ζάλη - Ίλιγγος - Αστάθεια βάδισης - • 
Αταξικές διαταραχές
Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια• 
Αγγειακές παθήσεις του νωτιαίου μυελού• 
Παθήσεις των βασικών γαγγλίων• 
Εκφυλιστικές παθήσεις του ΚΝΣ• 
Συγχυτική - Διεγερτική κατάσταση - • 
Κώμα - Εγκεφαλικός θάνατος
Ανώτερες φλοιικές λειτουργίες - Άνοια• 
Φλεγμονές του εγκεφάλου και του • 
νωτιαίου μυελού
Αυξημένη ενδοκρανιακή πίεση• 
Διαταραχές της κυκλοφορίας του ΕΝΥ• 
Ενδοκρανιακοί όγκοι• 
Παρανεοπλασματικές παθήσεις• 
Τραυματικές παθήσεις του ΝΣ• 
Μεταβολικές διαταραχές• 
Τοξικές παθήσεις• 
Πολυνευροπάθειες• 
Βλάβες εγκεφαλικών νεύρων• 
Παθήσεις ριζών, πλεγμάτων και • 
περιφερικών νεύρων
Παθήσεις περιφερικού νευρώνα – Νόσος • 
κινητικού νευρώνα

Παθήσεις του αυτονόμου νευρικού • 
συστήματος
Νευροπαθητικός πόνος• 
Κεφαλαλγία και Προσωπαλγία• 
Παθήσεις μυών - Μυοπάθειες, • 
μυασθένεια
Παθήσεις προκαλούμενες από στέρηση ή • 
υπερχορήγηση βιταμινών
Νευροορθοπαιδικές παθήσεις• 
Επείγουσα νευρολογική αντιμετώπιση• 
Νευροψυχοφαρμακολογία• 
Καρδιονευρολογία• 
Νευροανοσολογία• 
Ψυχικές διαταραχές σε νευρολογικά • 
νοσήματα
Νευρολογικές εκδηλώσεις σε • 
ψυχιατρικά νοσήματα
Λειτουργικές διαταραχές του νευρικού • 
συστήματος αδιευκρίνιστης αιτιολογίας
Νευροφυσιολογικός έλεγχος, • 
απεικόνιση, υπέρηχοι
Νευρολογικές εκδηλώσεις ψυχικών • 
νοσημάτων
Ψυχικές εκδηλώσεις νευρολογικών • 
νοσημάτων
Οργανικά Ψυχοσύνδρομα• 
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ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ ΤΕΛΕΤΗ ΕΝΑΡΞΗΣ

ΠΡΟΣΦΩΝΗΣΕΙΣ - ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΙ

 Ν. Δ. Βλαϊκίδης Πρόεδρος του Συνεδρίου
 Μ. Αλμπάνη Αν. Πρόεδρος Τμήματος Ιατρικής Σχολής Α.Π.Θ.

ΚΗΡΥΞΗ ΕΝΑΡΞΗΣ ΕΡΓΑΣΙΩΝ ΤΟΥ ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ

Π. Αργυροπούλου-Πατάκα
Αναπληρώτρια Πρύτανη Α.Π.Θ.

ΕΝΑΡΚΤΗΡΙΑ ΟΜΙΛΙΑ

19.30 - 20.00

Η (ενδοσχολική) Κακοποίηση Στοχοποιημένων Ατόμων (Bullying).
Ο ρόλος της Οικογένειας, των Δασκάλων, της Κοινωνίας και της Πολιτείας

στην Πρόληψη και την Αντιμετώπισή του

Ν. Ζηλίκης
Καθηγητής Ψυχιατρικής Παιδιού και Εφήβου Α.Π.Θ.

ΔΕΞΙΩΣΗ ΥΠΟΔΟΧΗΣ



ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ



8

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΠΕΜΠΤΗ 15 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2015

13.30 – 14.00 ΕΓΓΡΑΦΕΣ – ΥΠΟΔΟΧΗ

14.00 – 16.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ  ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στα ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ του ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ”

Πρόεδροι: Ο. Αργυροπούλου, Δ. Καρακώστας

Η Αντιμετώπιση του ασθενούς με Οξύ Αγγειακό Εγκεφαλικό Επεισόδιο 
Κ. Βαδικόλιας

Τα Νεότερα Αντιπηκτικά φάρμακα στη Θεραπεία των Αγγειακών Εγκεφαλικών  
Επεισοδίων 
Θ. Καραπαναγιωτίδης

Αιμορραγία Εγκεφάλου από Αντιαιμοπεταλιακά και Αντιπηκτικά φάρμακα
Θ. Τέγος

Η Ενδοαγγειακή Θρομβεκτομή στην Αντιμετώπιση των Οξέων Αγγειακών 
Εγκεφαλικών  Επεισοδίων 
Γ. Τσιβγούλης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

16.00 – 17.00 ΔΙΑΛΕΞΕΙΣ

Πρόεδροι: Γ. Αμπατζόγλου, Ν. Ζηλίκης

Δυσλεξία και Μαθησιακές Διαταραχές στην Κλινική Πράξη
Γ. Αμπατζόγλου

Διαταραχές Χρήσης Αλκοόλ: Προβλήματα και Αντιμετώπιση τους
Ι. Διακογιάννης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

17.00 – 18.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ: ΠΑΡΕΛΘΟΝ, ΠΑΡΟΝ και ΔΙΚΑΙΟΛΟΓΗΜΕΝΗ ΑΙΣΙΟΔΟΞΙΑ για ΣΥΝΕΧΗ 
ΜΕΛΛΟΝΤΙΚΗ ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗ”

Πρόεδροι: Ι. Λογοθέτης, Π. Παπαθανασόπουλος

Συνομιλητές (και με το Ακροατήριο): Σ. Μποσταντζοπούλου, Ν. Τάσκος, Ν. Βλαϊκίδης

18.30 – 19.00  ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ – ΚΑΦΕΣ

19.00 – 20.00 ΤΕΛΕΤΗ ΕΝΑΡΞΗΣ

ΠΡΟΣΦΩΝΗΣΕΙΣ

ΕΝΑΡΚΤΗΡΙΑ ΟΜΙΛΙΑ

Πρόεδροι: Γ. Αμπατζόγλου, Σ. Μποσταντζοπούλου

Η (ενδοσχολική) Κακοποίηση Στοχοποιημένων Ατόμων (Bullying). Ο ρόλος της 
Οικογένειας, των Δασκάλων, της Κοινωνίας και της Πολιτείας στην Πρόληψη και 
την Αντιμετώπισή του
Ν. Ζηλίκης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

20.00 ΔΕΞΙΩΣΗ ΥΠΟΔΟΧΗΣ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 16 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2015

09.00 – 10.20 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στα ΑΝΟΪΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ”

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Β. Κώστα

Δενδριτικαί αλλοιώσεις: Κοινός τόπος συναντήσεως των Νευροεκφυλιστικών 
νοσημάτων
Β. Κώστα

Η Διαφορική Διάγνωση της Άνοιας με Πρώιμη Έναρξη
Π. Ιωαννίδης

Η Κλινική Νευροαπεικόνιση στα Ανοϊκά σύνδρομα
Ν. Βλαϊκίδης

Νεότερα δεδομένα στη Θεραπευτική Αντιμετώπιση των Ανοιών. Η συμβολή των 
Βιοδεικτών
Β. Κώστα

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

10.20 – 10.50 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Ν. Βλαϊκίδης

Η Αζωθαιμική Εγκεφαλοπάθεια
Ε. Ακριβιάδης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

10.50 – 11.20 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Ν. Βλαϊκίδης

Transcranial Sonography in Neurodegenerative and Psychiatric disorders
C. Krogias

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

11.20 – 11.40 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ – ΚΑΦΕΣ



11

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

11.40 – 13.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑ”

Πρόεδροι: Δ. Μητσικώστας, Ν. Φάκας

Παθοφυσιολογία της Ημικρανίας και ενδεχόμενες θεραπευτικές παρεμβάσεις
Δ. Μητσικώστας

Εξελίξεις στη Θεραπεία των Πρωτοπαθών Κεφαλαλγιών
Μ. Βικελής

Η Κλινική Νευροαπεικόνιση στην Ημικρανία
Ν. Βλαϊκίδης

Ο Θεσμικός Ρόλος των Παραγόντων Κινδύνου στην Πορεία της Ημικρανίας σε 
συνάρτηση και με την Επείγουσα Θεραπεία της Βαρείας Ημικρανικής Κρίσης
Ν. Φάκας

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

13.00 – 14.40 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ, ΡΙΖΩΝ, ΠΛΕΓΜΑΤΩΝ και ΝΕΥΡΩΝ”

Πρόεδροι: Ε. Σταμπουλής, Κ. Πολυζωίδης

Τα νεότερα δεδομένα σχετικά με την Κλινική Διάγνωση, Παρακλινική Επιβεβαίωση 
και Θεραπεία της Μυασθένειας
Μ. Αρναούτογλου

Μυασθενικό Σύνδρομο (Lambert –Eaton)
Σ. Παπαγιαννόπουλος

Νευροφυσιολογικές μέθοδοι στη διερεύνηση των παθήσεων του νωτιαίου μυελού, 
των ριζών, των πλεγμάτων και των περιφερικών νεύρων
Γ. Αμοιρίδης

Νεότερα δεδομένα σε Βλάβες του Νωτιαίου Μυελού και των Ριζών σε Κακώσεις 
της Σ.Σ.
Κ. Πολυζωίδης 

Τελευταίες εξελίξεις στην Παθογένεση της ALS
Ε. Σταμπουλής

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

14.40 – 16.00 ΕΛΑΦΡΟ ΓΕΥΜΑ

16.00 – 16.30 ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΩΝ ΔΗΜΟΣΙΕΥΣΕΩΝ

Πρόεδροι: Δ. Κάζης, Σ. Παπαγιαννόπουλος

16.30 – 17.00 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Β. Κιμισκίδης, Ν. Βλαϊκίδης

Diagnostic assessment of Epilepsies related to Sleep
Μ. Koutroumanidis

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

17.00 – 17.30 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ – ΚΑΦΕΣ
(με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας BAYER ΕΛΛΑΣ ΑΒΕΕ)

17.30 – 19.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στο ΕΥΡΥ ΦΑΣΜΑ των ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ της ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ”

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Σ. Κονιτσιώτης

Νόσος Wilson
Ζ. Κατσαρού

Φαρμακοεπαγόμενες διαταραχές κινητικότητας – όψιμη δυσκινησία
Σ. Κονιτσιώτης
                    
Διαταραχές κινητικότητας σε αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια
Μ. Αρναούτογλου
                    
Διαταραχές κινητικότητας στην πολλαπλή σκλήρυνση
Σ. Μποσταντζοπούλου

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

19.00 – 20.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΥΡΟΨΥΧΙΑΤΡΙΚΑ ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΑ στην ΤΡΙΤΗ ΗΛΙΚΙΑ”

Πρόεδροι: Ι. Νηματούδης, Σ. Μποσταντζοπούλου

Διαταραχές της κίνησης στην Τρίτη ηλικία
Ζ. Κατσαρού

Ήπια γνωστική διαταραχή στην Τρίτη ηλικία
Π. Ιωαννίδης

Κατάθλιψη στην Τρίτη ηλικία
Α. Κώνστα

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

20.00 – 21.00  ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΟ ΣΥΜΠΟΣΙΟ
(με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας Genzyme a Sanofi Company)

“ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΣΤΗΝ ΥΠΟΤΡΟΠΙΑΖΟΥΣΑ ΔΙΑΛΕΙΠΟΥΣΑ ΠΟΛΛΑΠΛΗ 
ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ”

Προεδρείο: Ι. Ηλιόπουλος 

20:00 – 20:20 Προγνωστικοί παράγοντες κινδύνου και εξατομίκευση θεραπείας
  Ν. Φάκας  

20:20 – 20:40 Σύγχρονες θεραπευτικές προσεγγίσεις στην Πολλαπλή Σκλήρυνση
  Δ. Παπαδόπουλος 

20.40-21.00 Ερωτήσεις
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΣΑΒΒΑΤΟ 17 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2015

09.00 –10.20 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΕΠΙΛΗΨΙΑ”

Πρόεδροι: Β. Κιμισκίδης,  Δ. Κάζης

Απεικόνιση ηλεκτρικής πηγής. Βασικές αρχές και εφαρμογές στην Επιληψία
Β. Κιμισκίδης

Πολυσύνθετη, Επεμβατική και Μη, Παρακολούθηση ασθενών σε Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας
Σ. Παπότη

Νεότερα Δεδομένα σχετικά με τις ΗΕΓραφικές καταγραφές σε Μονάδα Εντατικής 
Θεραπείας
Δ. Κάζης

Φαινομενολογία των νυχτερινών επιληπτικών κρίσεων
Π. Αγγελόπουλος

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

10.20 – 10.50 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Μ. Koutroumanidis, Ν. Βλαϊκίδης

Διακρανιακός Μαγνητικός Ερεθισμός: Ερευνητικές και Κλινικές εφαρμογές στην 
Επιληψία 
Β. Κιμισκίδης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

10.50 – 11.20 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Χ. Πιπερίδου, Ι. Μαυρομάτης

Διάγνωση και Αντιμετώπιση Λοίμωξης ΚΝΣ 
Ε. Μαλτέζος

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

11.20 – 11.50 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ – ΚΑΦΕΣ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

11.50 – 13.50 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΑΛΛΗΛΟΕΠΙΚΑΛΥΨΕΙΣ με τη ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ”

Πρόεδροι: Ι. Νηματούδης, Α. Ωρολογάς

Η συμβολή της έγκαιρης Διάγνωσης και αποτελεσματικής Θεραπείας των 
νοσημάτων  του Πνεύμονα στην Εξέλιξη των νόσων του Εγκεφάλου 
Α. Πατάκα 

Η Εργαστηριακή Διερεύνηση του Ιλίγγου
Γ. Ψύλλας 

Σχέση της Υπνικής Άπνοιας και Διαταραχών της Ούρησης
Α. Αποστολίδης

Ορθοπαιδικά Προβήματα σε ασθενείς με MS
Π. Γκιβίσης

Νέες θεωρήσεις στις διαταραχές συνειδήσεως
Ν. Τάσκος

Τα τελευταίας γενεάς αντιψυχωσικά φάρμακα (Προσδοκίες και Πραγματικότητα)
Ι. Νηματούδης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

13.50 – 16.00 ΕΛΑΦΡΟ ΓΕΥΜΑ

16.00 –18.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ”

Πρόεδροι: Π. Παπαθανασόπουλος, Ι. Ηλιόπουλος

Επιδημιολογία και Γενετική της MS
Ι. Ηλιόπουλος

Σκλήρυνση κατά Πλάκας και Συναισθηματικές Διαταραχές
Ε. Κουτσουράκη

MS και Επιληπτικές Κρίσεις
Ν. Βλαϊκίδης
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

Νεότερα Δεδομένα στην Εργαστηριακή Τεκμηρίωση των Αυτοάνοσων 
Νευρολογικών Νοσημάτων
Σ. Τζάρτος

Νεότερες εξελίξεις σχετικά με τη Συμβολή του OCT στη διάγνωση της MS
Σ. Ανδρούδη

MS και Κλινική Νευροαπεικόνιση
Ν. Βλαϊκίδης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

18.00 – 18.30 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ – ΚΑΦΕΣ

18.30 – 19.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ της Γ’ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ ΤΟΥ Α.Π.Θ.

“Πρακτικές για τη ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗ της ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ στην ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ”

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Ν. Βλαϊκίδης

Ιστορία, Διάγνωση
Μ. Ζαμπάκη

Πολυκεντρικές Μελέτες αποσκοπούσες στη Βελτίωση της θεραπευτικής αγωγής 
της MS
E. Χατζηκυριάκου

Βελτιστοποίηση της θεραπείας των ασθενών με Πολλαπλή Σκλήρυνση: Έναρξη 
της Θεραπείας, Εντατικοποίηση της  Αγωγής, Προβληματισμοί και Διασαφηνίσεις
Ν. Βλαϊκίδης

ΕΠΙΣΗΜΑΝΣΕΙΣ-ΔΙΕΥΚΡΙΝΙΣΕΙΣ ΠΡΟΕΔΡΕΙΟΥ, ΣΥΖΗΤΗΣΗ

19.30 – 20.00 ΤΙ ΔΕΝ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΞΕΧΑΣΟΥΜΕ (TAKE HOME MESSAGE):  
ΕΥΧΑΡΙΣΤΕΣ και ΔΥΣΑΡΕΣΤΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ και ΔΙΑΠΙΣΤΩΣΕΙΣ

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Ν. Βλαϊκίδης

20.00 ΛΗΞΗ του ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ



ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ - ΟΜΙΛΗΤΕΣ
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ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ – ΟΜΙΛΗΤΕΣ

Koutroumanidis Μ.  Professor of Clinical Neurophysiology, King’s College, 
London, UK, Consultant Neurologist to Guy’s and St 
Thomas’ NHS Foundation Trust

Krogias C.  PD Dr. med., Επ. Καθηγητής Νευρολογίας, Ruhr University 
Bochum, Director Stroke-Unit and Neurosonology Lab, St. 
Josef-Hospital, Ruhr University Bochum, Germany

Αγγελόπουλος Π.  Νευρολόγος, Δ/ντής ΕΣΥ, Γ’ Πανεπιστημιακή Νευρολογική 
Κλινική, Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, Θεσσαλονίκη

Ακριβιάδης Ε.  Καθηγητής Παθολογίας-Γαστρεντερολογίας Α.Π.Θ., Δ΄ 
Παθολογική Κλινική,  Γ.Ν. “Ιπποκράτειο”, Θεσσαλονίκη

Αμοιρίδης Γ.  Καθηγητής Νευρολογίας, Κρήτης

Αμπατζόγλου Γ.  Καθηγητής Παιδοψυχιατρικής Α.Π.Θ, Γ’ Ψυχιατρική 
Κλινική., Π.Γ.Ν.Θ. «ΑΧΕΠΑ»

Ανδρούδη Σ.  Επ. Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας, Πανεπιστήμιο Θεσσαλίας 

Αποστολίδης Α.  Επ. Καθηγητής Ουρολογίας - Νευροουρολογίας Α.Π.Θ., Β΄ 
Ουρολογική Κλινική, Γ.Ν. “Παπαγεωργίου”, Θεσσαλονίκη

Αργυροπούλου Ο.  Αν. Καθηγήτρια Νευρολογίας Α.Π.Θ., Γ’ Πανεπιστημιακή 
Νευρολογική Κλινική, Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, 
Θεσσαλονίκη

Αρναούτογλου Μ.  Επ. Καθηγήτρια Νευρολογίας Α.Π.Θ., A’ Νευρολογική 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Βαδικόλιας Κ.  Αν. Καθηγητής Νευρολογίας Δ.Π.Θ., Περιφερειακό 
Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο Αλεξανδρούπολης

Βικελής Μ.  MSc, PhD, Νευρολόγος, Αθήνα

Βλαϊκίδης Ν.  Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

Γκιβίσης Π.  Αν. Καθηγητής Ορθοπαιδικής, Α’ Ορθοπαιδική Κλινική 
Α.Π.Θ., Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, Θεσσαλονίκη

Διακογιάννης Ι.  Αν. Καθηγητής Ψυχιατρικής Α.Π.Θ., Γ’ Ψυχιατρική 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Ζαμπάκη Μ.  Νευρολόγος, Συνεργάτιδα της Γ’ Νευρολογικής Κλινικής 
Α.Π.Θ., Νοσοκομείο «Γ. Παπανικολάου»

Ζηλίκης Ν.  Καθηγητής Ψυχιατρικής Παιδιού και Εφήβου, Γ΄ 
Ψυχιατρική Κλινική Α.Π.Θ.

Ηλιόπουλος Ι.  Καθηγητής Νευρολογίας Δ.Π.Θ., Πανεπιστημιακό Νοσ. 
Αλεξανδρούπολης
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ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ – ΟΜΙΛΗΤΕΣ

Ιωαννίδης Π.  Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Β’ Νευρολογική 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Κάζης Δ.  Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Γ’ Πανεπιστημιακή 
Νευρολογική Κλινική, Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, 
Θεσσαλονίκη

Καρακώστας Δ.  Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Δ/ντής Β’ 
Πανεπιστημιακής Νευρολογικής Κλινικής, Π.Γ.Ν.Θ. 
“ΑΧΕΠΑ”

Καραπαναγιωτίδης Θ.  Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Β’ Πανεπιστημιακή 
Νευρολογική Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Κατσαρού Ζ.  Δ/ντρια ΕΣΥ, Νευρολογικό Τμήμα, Γ.Ν. “Ιπποκράτειο”, 
Θεσσαλονίκη

Κιμισκίδης Β.  Αν. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Δ/ντής Εργαστηρίου 
Κλινικής Νευροφυσιολογίας, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Κονιτσιώτης Σ.  Αν. Καθηγητής Νευρολογίας, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων

Κουτσουράκη Ε.  Επ. Καθηγήτρια Νευρολογίας Α.Π.Θ., A’ Νευρολογική 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Κώνστα Α.  Επ. Καθηγήτρια Ψυχιατρικής, Α’ Ψυχιατρική Κλινική 
Α.Π.Θ., Γ.Ν. “Παπαγεωργίου”, Θεσσαλονίκη

Κώστα Β.  Καθηγήτρια Νευρολογίας Α.Π.Θ., A’ Νευρολογική Κλινική, 
Υπεύθυνη του Ιατρείου Διαταραχών Μνήμης και Νόσου 
Alzheimer, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Λογοθέτης Ι.  Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

Μαλτέζος Ε.  Καθηγητής Παθολογίας, Πρόεδρος Εταιρείας Παθολογίας 
Βορείου Ελλάδος, Δ/ντής Β΄ Πανεπιστημιακής 
Παθολογικής  Κλινικής Δ.Π.Θ.

Μαυρομάτης Ι.  Νευρολόγος - Ψυχίατρος, Ομ. Καθηγητής Α.Π.Θ.

Μητσικώστας Δ.  Δ/ντής Νευρολογικής Κλινικής Ναυτικού Νοσοκομείου 
Αθηνών, Πρόεδρος Ευρωπαϊκής Εταιρείας Κεφαλαγίας

Μποσταντζοπούλου Σ.  Καθηγήτρια Νευρολογίας Α.Π.Θ., Δ/ντρια Γ’ 
Πανεπιστημιακής Νευρολογικής Κλινικής,    
Γ.Ν. «Γ. Παπανικολάου», Θεσσαλονίκη

Νηματούδης Ι.  Καθηγητής Ψυχιατρικής, Δ/ντής Γ’ Ψυχιατρικής Κλινικής 
Α.Π.Θ., Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Παπαγιαννόπουλος Σ.  Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Γ’ Πανεπιστημιακή 
Νευρολογική Κλινική, Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, 
Θεσσαλονίκη
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Παπαδόπουλος Δ. Νευρολόγος – Νευροανοσολόγος, Υπεύθυνος Ιατρείου 
Πολλαπλής Σκλήρυνσης, Ιατρικό Κέντρο Παλαιού 
Φαλήρου, Αθήνα

Παπαθανασόπουλος Π.  Καθηγητής Νευρολογίας, Πανεπιστήμιο Πατρών

Παπότη Σ.  Πνευμονολόγος-Εντατικολόγος, Επιμελήτρια Β’ ΜΕΘ, 
Νοσοκομείο «Γ. Παπανικολάου»

Πατάκα Α.  Επ. Καθηγήτρια Πνευμονολογίας Α.Π.Θ., Μονάδα 
Αναπνευστικής Ανεπάρκειας, Γ.Ν. «Γ. Παπανικολάου», 
Θεσσαλονίκη

Πιπερίδου Χ.  Καθηγήτρια Νευρολογίας Δ.Π.Θ.

Πολυζωίδης Κ.  Καθηγητής Νευροχειρουργικής Α.Π.Θ., Δ/ντής Α’ 
Πανεπιστημιακής Νευροχειρουργικής Κλινικής,   
Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Σταμπουλής Ε.  Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας, Αθήνα

Τάσκος Ν.  Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

Τέγος Θ.  Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Α΄ Νευρολογική 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

Τζάρτος Σ.  Ομ. Καθηγητής Ανοσοβιολογίας, Ελληνικό Ινστιτούτο 
Παστέρ, Τζάρτος ΝευροΔιαγνωστική, Αθήνα

Τσιβγούλης Γ.  Αν. Καθηγητής Νευρολογίας Ε.Κ.Π.Α.

Φάκας Ν.  Δ/ντής Νευρολογικής Κλινικής, 401 Γ.Σ.Ν. Αθηνών

Χατζηκυριάκου Ε.  Ιατρός, Συνεργάτιδα της Γ’ Νευρολογικής Κλινικής Α.Π.Θ., 
Νοσοκομείο «Γ. Παπανικολάου»

Ψύλλας Γ.  Επ. Καθηγητής Ωτορινολαρυγγολογίας Α.Π.Θ., Α’ ΩΡΛ 
Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ””

Ωρολογάς Α.  Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Δ/ντής Α’ 
Πανεπιστημιακής Νευρολογικής Κλινικής,   
Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”
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ΦΑΙΝΟΜΕΝΟΛΟΓΙΑ ΤΩΝ ΝΥΧΤΕΡΙΝΩΝ ΕΠΙΛΗΠΤΙΚΩΝ ΚΡΙΣΕΩΝ
Πέτρος Αγγελόπουλος

Οι επιληπτικές κρίσεις κατά τον ύπνο, μπορεί να είναι εστιακές ή γενικευμένες. Οι 
εστιακές κρίσεις είναι κυρίως μετωπιαίες, μπορεί να είναι κροταφικές και σπάνια 
βρεγματοϊνιακές. Τα χαρακτηριστικά των μετωπιαίων κρίσεων είναι ότι μπορεί να 
μοιάζουν με παραϋπνίες (παροξυντικές αφυπνίσεις, παραμιλητό, βίαιη κινητική συ-
μπεριφορά, νυχτερινές περιπλανήσεις), να έχουν δυστονικά και δυσκινητικά φαινό-
μενα και κινήσεις χορειακού ή βαλλιστικού τύπου.
Συμβαίνουν συνήθως πολλές μαζί, σπάνια μεταπίπτουν σε γενικευμένους τονικοκλο-
νικούς σπασμούς και αν υπάρξει αφύπνιση δεν παρατηρείται σύγχυση. Στις κροταφι-
κές κρίσεις του ύπνου, παρατηρείται έναρξη με “αφύπνιση”, παρατηρούνται αυτομα-
τισμοί και γρήγορα μεταπίπτουν σε γενικευμένους τονικοκλονικούς σπασμούς..
Στη νεανική μυοκλονική επιληψία παρατηρούνται μυοκλονίες κατά την αφύπνιση. 
Στις παιδικές επιληψίες εμφανίζονται συχνά κρίσεις στον ύπνο, όπως στην καλοή-
θη επιληψία με κεντροκροταφικές αιχμές, την καλοήθη επιληψία με ινιακές αιχμές, 
τις συνεχείς εκφορτίσεις αιχμής-κύματος κατά το NREM ύπνο, το σύνδρομο Landau-
Kleffner και το σύνδρομο Lennox-Gastaut.

ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΗ ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΩΝ ΠΡΩΤΟΠΑΘΩΝ ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΩΝ
Μιχάλης Βικελής

Στις νεότερες εξελίξεις στη θεραπεία της ημικρανίας περιλαμβάνεται η χορήγηση βο-
τουλινικής τοξίνης (ΒΟΤΟΧ) και η χρήση της ιατρικής συσκευής Cefaly.
Η Βοτουλινική τοξίνη τύπου Α (ΒΟΤΟΧ) είναι η μοναδική εγκεκριμένη θεραπεία για 
την χρόνια ημικρανία στην Ευρώπη και στις ΗΠΑ. H χρόνια ημικρανία είναι μια υπο-
κατηγορία της ημικρανίας, στην οποία ο πόνος εμφανίζεται πολύ συχνά, περισσό-
τερες από τις μισές ημέρες του μήνα. Συνήθως αποτελεί αποτέλεσμα μακροχρόνιας 
πορείας της ημικρανίας. Είναι πιο συχνή στις γυναίκες και συχνά “αναγκάζει” τους 
πάσχοντες να κάνουν μεγάλη χρήση αναλγητικών, κάτι που προοδευτικά επιδεινώνει 
την κατάσταση ακόμη περισσότερο. Η χρόνια ημικρανία έχει τεράστιες επιπτώσεις 
στην ποιότητα ζωής όσων την έχουν, καταστρέφοντας ουσιαστικά τη δυνατότητα για 
μια φυσιολογική κοινωνική, επαγγελματική και οικογενειακή καθημερινότητα.
Σύμφωνα με δύο μεγάλες διεθνείς κλινικές μελέτες (μελέτες PREEMPT) σε περισσότε-
ρους από 1300 ασθενείς με χρόνια ημικρανία διεθνώς, το Botox μπορεί να προσφέρει 
μία σημαντική μείωση των ημικρανιών τους. Πιο συγκεκριμένα, σε ασθενείς στους 
οποίους έγιναν ενέσεις Botox είδαν κατά μέσο όρο τις ημέρες με ημικρανία το μήνα 
να μειώνονται μετά από δύο (ανά τρίμηνο) χορηγήσεις κατά 8, από περίπου 20 μέρες 
το μήνα που ήταν αρχικά, βελτίωση που στη συγκεκριμένη κατηγορία ασθενών θεω-
ρείται σημαντική. 
Η χορήγηση του Botox στη χρόνια ημικρανία γίνεται με ειδικό εγκεκριμένο πρωτό-
κολλο. Τα 31 συγκεκριμένα σημεία που χορηγείται το Botox στην ημικρανία, είναι 
διαφορετικά (και πολύ περισσότερα) από αυτά στα οποία χορηγείται για αισθητικούς 
λόγους. Μάλιστα, στην ημικρανία πολλά από αυτά βρίσκονται στο πλάγιο και πίσω 
μέρος της κεφαλής, καθώς και στον αυχένα, δηλαδή σε σημεία που δεν γίνεται έγχυ-
ση για αισθητικούς λόγους. Οι δόσεις επίσης είναι διαφορετικές. Κατάλληλος για να 
χορηγήσει το Botox σε ασθενείς με ημικρανία είναι μόνο ένας ειδικά εκπαιδευμένος 
νευρολόγος, καθώς είναι ο μόνος που βάση των γνώσεων του και μπορεί να διαγνώ-
σει σωστά τη χρόνια ημικρανία (άρα και τους κατάλληλους ασθενείς), γνωρίζει το 
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ειδικό πρωτόκολλο χορήγησης και μπορεί να χορηγήσει την κατάλληλη λοιπή εξειδι-
κευμένη φαρμακευτική αγωγή που ίσως χρειαστεί.
Παρά το ότι η επίσημη ένδειξη υπάρχει εδώ και περίπου ένα χρόνο, το ΒΟΤΟΧ χρη-
σιμοποιείται εδώ και σχεδόν 10 χρόνια σε ασθενείς με χρόνια ημικρανία. Πολλοί από 
αυτούς έχουν δει σημαντικότατη ύφεση, ενώ μια συχνή παρατήρηση είναι ότι οι χορη-
γήσεις δεν χρειάζεται να γίνονται τόσο συχνά, αλλά αρκούν 2 ή 3 το χρόνο. Νεότερα 
διεθνή δεδομένα ενισχύουν τις γνώσεις μας για το φάρμακο, καθώς διευκρινίζουν το 
ότι τουλάχιστον 2 ή 3 χορηγήσεις είναι απαραίτητες για να διαπιστωθεί η αποτελε-
σματικότητα του, ότι και ασθενείς με χρόνια ημικρανία και κατάχρηση αναλγητικών 
φαρμάκων μπορούν εξίσουν να ωφεληθούν, αλλά και ότι το προφίλ αποτελεσματικό-
τητας και ασφάλειας δεν αλλάζει μετά από μακρά θεραπεία. 
Μια νέα εξέλιξη στη θεραπεία της ημικρανίας είναι οι ιατρικές συσκευές, οι οποίες 
έχουν διεθνώς δοκιμαστεί και τεκμηριώσει τη δράση τους μέσω αυστηρών κλινικών 
δοκιμών, παρόμοιων με αυτές που γίνονται για τα νέα φάρμακα. Λειτουργούν είτε 
με ηλεκτρική, είτε με μαγνητική διέγερση του νευρικού συστήματος, άρα δεν χρησι-
μοποιούν κάποια φαρμακευτική ουσία και δεν έχουν τις (ενδεχόμενες) παρενέργειες 
των φαρμάκων. Η συχνότερα χρησιμοποιούμενη είναι η συσκευή διαδερμικού ερε-
θισμού των υπερκόγχιων νεύρων Cefaly. Η συσκευή αυτή, που μοιάζει με στέκα για 
τα μαλλιά, τοποθετείται χαμηλά στο μέτωπο και χρησιμοποιεί χαμηλής έντασης ηλε-
κτρικό ρεύμα για να ερεθίσει με ήπιο τρόπο κλάδους του τριδύμου νεύρου, ακριβώς 
πάνω από τα μάτια. Η καθημερινή χρήση του Cefaly, επί 20 λεπτά, έχει αποδειχθεί 
πως, μέσω ενός φαινομένου που ονομάζεται νευροτροποποίηση, μειώνει την συχνό-
τητα και ένταση των ημικρανιών, αλλά και των κεφαλαλγιών τάσεως σε σημαντικό 
ποσοστό ανθρώπων που την χρησιμοποιούν, χωρίς ιδιαίτερες παρενέργειες, δίνο-
ντας έτσι μια καλή λύση σε ανθρώπους που δεν επιθυμούν να λάβουν φαρμακευτική 
θεραπεία ή που έχουν παρενέργειες. Θα πρέπει να τονιστεί πως η χρήση κάθε είδους 
ιατρικής συσκευής θα πρέπει να γίνεται μετά από σύσταση και κάτω από παρακο-
λούθηση ειδικού νευρολόγου, ο οποιός θα καθορίσει τον τρόπο χρήσης, αλλά και την 
λοιπή θεραπεία, αν φυσικά χρειάζεται.

Η ΚΛΙΝΙΚΗ ΝΕΥΡΟΑΠΕΙΚΟΝΙΣΗ ΣΤΑ ΑΝΟΪΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ
Νικόλαος Δ. Βλαϊκίδης

Τα ανοϊκά σύνδρομα παρουσιάζονται διαρκώς με μεγαλύτερη συχνότητα, καθώς 
αυξάνεται ο μέσος όρος ζωής και ο αριθμός των υπερηλίκων, με συνέπεια να 
πάσχουν οι ασθενείς συχνότερα από τις πρωτοπαθείς άνοιες δηλαδή τη Νόσο του 
Alzheimer, τη Μετωποκροταφική άνοια ή Σύμπλεγμα του Pick, τη Νόσο των σωματίων 
του Lewy, την Προϊούσα υπερπυρηνική παράλυση, την Ατροφία των πολλαπλών 
συστημάτων και την Φλοιοβασικογαγγλιακή εκφύλιση. Σε όλους μας είναι γνωστές 
επίσης οι δευτεροπαθείς άνοιες: πιο συχνές είναι η Αγγειακή άνοια με τα πολλαπλά 
κενοχωριώδη και μη έμφρακτα και το σύνδρομο CADASIL, καθώς οι άνοιες από 
μεταβολικά, φλεγμονώδη και άλλα νοσήματα, μερικά από τα οποία είναι δυνατό 
να είναι σχετικά εύκολα θεραπεύσιμα. Δεν πρέπει επίσης να ξεχνούμε ότι μερικές 
μορφές της κατάθλιψης είναι δυνατό να υποδυθούν ένα ανοϊκό σύνδρομο.
Στόχος της Κλινικής Νευροαπεικόνισης είναι να καθορίσει εάν πρόκειται για 
πραγματική άνοια και όχι για ένα οργανικό ψυχοσύνδρομο από μία θεραπεύσιμη 
αιτία, αλλά και να διαφοροδιαγνώσει τις διάφορες μορφές των ανοϊκών συνδρόμων 
μεταξύ τους, ακόμα και να τις διακρίνει από τις φυσιολογικά επερχόμενες νοητικές 
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εκπτώσεις του αναπόφευκτου γήρατος.
Ήδη από το 1952 ο Schiersmann χρησιμοποίησε το δείκτη της κεντρικής μοίρας των 
πλαγίων κοιλιών του εγκεφάλου (λόγος της εξωτερικής αμφιβρεγματικής διαμέτρου 
του κρανίου προς την απόσταση μεταξύ των πλέον απομακρυσμένων σημείων των 
έξω τοιχωμάτων της κεντρικής μοίρας των πλαγίων κοιλιών) για να διευκρινίσει εάν 
μέγεθος των πλαγίων κοιλιών του εγκεφάλου είναι φυσιολογικό και να διακρίνει 
εάν πρόκειται για μικρού ή μέσου ή μεγάλου μεγέθους διεύρυνση. Ο δείκτης αυτός 
χρησιμοποιείται ακόμη και σήμερα στην ηλεκτρονική αξονική τομογραφία καθώς και 
στη μαγνητική τομογραφία μαζί με το δείκτη του εύρους της τρίτης κοιλίας και το 
δείκτη των αυλάκων του φλοιού. Υπάρχουν βεβαίως και άλλοι δείκτες όπως αυτοί 
του Huckmann και των Κοιλιών του εγκεφάλου, οι οποίοι επίσης χρησιμοποιούνται. 
Η μαγνητική τομογραφία (MRI) προσφέρει ακόμα λεπτομερέστερες πληροφορίες 
αφού μπορεί να μας απεικονίσει με ακρίβεια το ρινεγκέφαλο και τους σχηματισμούς 
του και ολόκληρο το κύκλωμα του Papez και έτσι είναι δυνατό ακόμα και στους 
ασθενείς με Ήπια νοητική διαταραχή (MCI) να υπάρξουν αξιόπιστα ευρήματα τα οποία 
με την παρακολούθηση γίνονται διαρκώς σαφέστερα. 
Η λειτουργική μαγνητική τομογραφία (fMRI) έχει τη δυνατότητα να εκτιμήσει τη 
λειτουργικότητα των αρμόδιων περιοχών του εγκεφάλου και να προσφέρει αξιόπιστα 
διαφοροδιαγνωστικά στοιχεία για τη διάγνωση μεταξύ των ανοϊκών συνδρόμων, 
πάντοτε σε συνάρτηση με την κλινική εικόνα. 
Η μαγνητική φασματοσκοπία (MRS) προσφέρει επίσης εξαιρετικά σημαντικές 
διαγνωστικές πληροφορίες, καθώς στους φορείς του γονιδίου πρεζενιλίνης1 
(PS1) μαζί με το γονίδιο της πρόδρομης ουσίας του αμυλοειδούς (APP), οι οποίοι 
έχουν πιθανότητα να νοσήσουν από Alzheimer έως 100%, διαπιστώνεται μείωση 
του λόγου της Ν-Ακετυλοασπαρτάσης (ΝΑΑ) προς την Κρεατίνη (Cr) κατά 10%, της 
N-Aκετυλοασπαρτάσης προς την Μυοϊνοσιτόλη (ΜΙ) κατά 25%, και αύξηση του λόγου 
της Μυοϊνοσιτόλης έναντι της Κρεατίνης, πολύ πριν εκδηλωθούν νευρολογικά ή 
ψυχιατρικά συμπτώματα.
Με τις νεώτερες τεχνικές της μαγνητικής τομογραφίας μελετώνται και απεικονίζονται 
πολύτιμα διαγνωστικά στοιχεία, αφού με τις απεικόνιση της Διάχυσης (DWI) 
διαπιστώνεται στην άνοια Creutzfeldt-Jakob μεγάλη μείωση της διάχυσης στην 
περιοχή του φλοιού και στα βασικά γάγγλια, ενώ στα άλλα ανοϊκά σύνδρομα αυτό δε 
διαπιστώνεται ή η διαφορά δεν είναι σημαντική. 
Σε ασθενείς χωρίς πυραμιδικές και εξωπυραμιδικές διαταραχές, αλλά με έντονη 
διαταραχή της διακίνησης του σκεπτικού υλικού, διαπιστώνονται με απεικόνιση 
Τανυστή της διάχυσης (DTI) βλάβες στην υπερμεσολόβιο έλικα και στο μεσολόβιο, 
καθώς και βλάβες των συνδέσεων του ιπποκάμπου με τα κέντρα του φλοιού, τόσο 
στην ήπια νοητική διαταραχή (MCI), όσο και στη νόσο του Alzheimer.
Η Ποζιτρονική τομογραφία (PET) αποκαλύπτει στη νόσο του Alzheimer μείωση της 
κατανάλωσης του οξυγόνου, καθώς και της γλυκόζης, τόσο στον κροταφικό όσο 
και στο βρεγματικό λοβό, ενώ η κατανάλωση του οξυγόνου παραμένει ανεπηρέαστη 
στον ινιακό λοβό, όπως και η κατανάλωση της γλυκόζης στα βασικά γάγγλια και 
την παρεγκεφαλίδα. Στα ανοϊκά σύνδρομα αγγειακής αιτιολογίας οι ασθενείς είναι 
μικρότερης ηλικίας, υπάρχουν φάσεις βελτίωσης και επιδείνωσης. οι βλάβες τόσο 
στην ηλεκτρονική τομογραφία όσο και στη μαγνητική τομογραφία είναι περισσότερες 
και πιο εκτεταμένες απ’ ότι στο φυσιολογικό γήρας ή στη νόσο του Alzheimer 
και υπάρχει αντιστοιχία νευρολογικών και νευροαπεικονιστικών ευρημάτων. Η 
Ποζιτρονική τομογραφία αποκαλύπτει ελάττωση τόσο της κατανάλωσης οξυγόνου 
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όσο και της γλυκόζης στις περιοχές των βλαβών αγγειακής αιτιολογίας.
Όσον αφορά το σύμπλεγμα Pick με την αξονική και τη μαγνητική τομογραφία θα 
διαπιστώσουμε μεγάλη διεύρυνση και αποστρογγύλωση των μετωπιαίων κεράτων 
αμφοτερόπλευρα, εξαιτίας της ατροφίας της κεφαλής του κερκοφόρου πυρήνα. 
Παρότι κλινικά και νευροπαθολογικά φαίνεται ότι πάσχει συχνότερα και βαρύτερα το 
επικρατούν ημισφαίριο, οι βλάβες στην νευροαπεικόνιση απεικονίζονται συμμετρικές. 
Η ποζιτρονική τομογραφία θα αποκαλύψει μείωση της κατανάλωσης του οξυγόνου 
και της γλυκόζης, κυρίως στον κερκοφόρο πυρήνα, αλλά και στο μετωπιαίο, στον 
κροταφικό, στο βρεγματικό λοβό, καθώς και στα βασικά γάγγλια του εγκεφάλου.
Τελευταίες μελέτες έδειξαν ότι είναι δυνατόν να διαφοροδιαγνώσουμε με το DTI 
και την Tοπική Ανισοτροπία (FA), τόσο διαφορετικές μορφές ανοιών, όσο και τις 
διαφορετικές μορφές του συμπλέγματος Pick μεταξύ τους, σε συσχέτιση πάντα με 
την Κλινική εικόνα.
Η πιο εντυπωσιακή εξέλιξη είναι η απεικόνιση του αμυλοειδούς, που επετεύχθη με 
τη ραδιοσεσημασμένη χημική ένωση Β του Pitsbourgh ([11C]PiB). Αυτές οι περιοχές 
επισημάνθηκαν όχι μόνο στη νόσο του Alzheimer αλλά και στην ήπια γνωσιακή 
διαταραχή και αποτελούν αναμφίβολα εξαιρετικά σημαντικό διαγνωστικό στοιχείο 
για τα αρχικά στάδια των ανοϊκών συνδρόμων. Βεβαίως σε μικρότερο ποσοστό έχουν 
επισημανθεί και σε άλλα ανοϊκά σύνδρομα.

ΒΕΛΤΙΣΤΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΤΩΝ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ: 
ΕΝΑΡΞΗ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ, ΕΝΤΑΤΙΚΟΠΟΙΗΣΗ ΤΗΣ ΑΓΩΓΗΣ, ΠΡΟΒΛΗΜΑΤΙΣΜΟΙ ΚΑΙ 
ΔΙΑΣΑΦΗΝΙΣΕΙΣ
Νικόλαος Δ. Βλαϊκίδης

Υπάρχει πλέον ομοφωνία ότι το πλέον κομβικό σημείο για την ευνοϊκή εξέλιξη της 
πορείας της πολλαπλής σκλήρυνσης αποτελεί η έγκαιρη έναρξη της θεραπευτικής 
αγωγής. Για να επιτευχθεί αυτό απαιτείται η κατά το δυνατόν ταχύτερη και ασφαλής 
διάγνωση. Η λήψη του ιστορικού τόσο από τον ασθενή όσο και από το περιβάλλον 
του για επεισόδια ιλίγγου, αιμωδίας, αστάθειας, αδυναμίας διάρκειας μεγαλύτερης 
των δώδεκα ωρών (κατ’ άλλους και δύο ωρών) κατά το παρελθόν, είναι απολύτως 
απαραίτητη.
Με τα τελευταία αναθεωρημένα κριτήρια του MacDonald (2011) δεν είναι πλέον απα-
ραίτητη η διενέργεια των σωματοαισθητικών, οπτικών και ακουστικών προκλητών 
δυναμικών, ενώ η διενέργεια της οσφυονωτιαίας παρακέντησης και της εξέτασης του 
εγκεφαλονωτιαίου υγρού για ύπαρξη ολιγοκλωνικών κλασμάτων της IgG σφαιρίνης 
δεν απαιτείται για τη διάγνωση της Πολλαπλής σκλήρυνσης με εξάρσεις και υφέσεις 
(RRMS), αλλά μόνο για τη διάγνωση της Πρωτοπαθώς προϊούσας (PPMS). Άλλωστε 
είναι γνωστό ότι κατά τα αρχικά στάδια της MS στο 1/3 των ασθενών δεν υπάρχουν 
ολιγοκλωνικά κλάσματα IgG σφαιρίνης στο ΕΝΥ και τουλάχιστο στο 15% δε θα προ-
κύψουν ποτέ. Όμως εάν αυτά υπάρχουν ευθύς εξ αρχής θεωρείται ένα σχετικά κακό 
προγνωστικό σημείο για την εξέλιξη της νόσου.
Μετά την εκδήλωση της πρώτης ώσης, ιδίως όταν υπάρχουν σημαντικές νευρολογικές 
εκπτώσεις, συνήθως είναι απαραίτητη η πενθήμερη χορήγηση 1 gr μεθυλπρεδνιζολό-
νης ενδοφλεβίως, την οποία θα ακολουθήσει βαθμιαία μείωση της δόσης (tapering), 
πάντοτε με σύγχρονη λήψη Ομεπραζόλης για γαστροπροστασία. Υπάρχουν πολλά 
σχήματα του tapering, η διάρκεια των οποίων κυμαίνεται από 10 ημέρες έως και μερι-
κούς μήνες. Εάν ο ασθενής είναι δυνατόν να παραμείνει στο νοσοκομείο, χορηγούνται 
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την 6η ημέρα 500 mg μεθυλπρεδνιζολόνης, την 7η 250 mg, την 8η 125 mg ενδοφλεβίως 
και εν συνεχεία per os 80 mg ημερησίως για δύο ημέρες, 60 mg για 2 ημέρες, 40 mg 
για 2 ημέρες, 20 mg για 2 ημέρες, 10 mg για 2 ημέρες και διακοπή. Εάν ο ασθενής δεν 
μπορεί να παραμείνει στο Νοσοκομείο, τότε μετά την 5η ημέρα συνήθως χορηγούνται 
per os 100 mg ημερησίως για 2 ημέρες, 80 mg ημερησίως για δύο ημέρες, 60 mg για 
2 ημέρες, 40 mg για 2 ημέρες, 20 mg για 2 ημέρες, 10 mg για 2 ημέρες και διακοπή. 
Εν συνεχεία θα πρέπει να ακολουθήσει άμεσα η ανοσοτροποποιητική αγωγή, η οποία 
διαπιστώσαμε ότι δίνει τα καλύτερα αποτελέσματα εάν εφαρμοστεί άμεσα ή κατά τη 
διάρκεια των τελευταίων ημερών της χορήγησης του tapering.
Εάν η πενθήμερη χορήγηση 1 gr μεθυλπρεδνιζολόνης ενδοφλεβίως κατά την εισβο-
λή δεν προσφέρει την αναμενόμενη ικανοποιητική βελτίωση, τότε η Πλασμαφαίρεση 
αποτελεί αναγκαία θεραπευτική αγωγή. Εάν και πάλι τα αποτελέσματα δεν είναι 
ικανοποιητικά, είναι δυνατό να ακολουθήσει επανάληψη της πενθήμερης χορήγησης 
του 1 gr μεθυλπρεδνιζολόνης ενδοφλεβίως.
Έντονες διαφωνίες υπάρχουν εάν πρέπει να εφαρμοσθεί ανοσοτροποποιητική αγωγή, 
όταν πρόκειται για το κλινικά μεμονωμένο σύνδρομο (CIS). Φαίνεται ότι εάν υπάρ-
χουν πολλαπλές εστίες, έστω και μόνο στον εγκέφαλο, τη στιγμή της διάγνωσης του 
CIS, τότε η χορήγηση της ανοσοτροποποιητικής αγωγής είναι απαραίτητη, δεδομένου 
ότι οι ασθενείς αυτοί εντός των επομένων μηνών έως ολίγων ετών θα αναπτύξουν 
πλήρη εικόνα της πολλαπλής σκλήρυνσης. 
Όσον αφορά το μεμονωμένο ακτινολογικό σύνδρομο κατά το οποίο η αποκάλυψη 
των εστιών της πολλαπλής σκλήρυνσης γίνεται τυχαία κατά τη διερεύνηση ενός άλ-
λου νευρολογικού νοσήματος (π.χ. ημικρανίας ή διαταραχών της διάθεσης), τότε για 
να εφαρμοστεί η ανοσοτροποποιητική αγωγή, εκτός από τις πολλαπλές εστίες στον 
εγκέφαλο, θα πρέπει να υπάρχουν και εστίες στο νωτιαίο μυελό. 
Μεγάλη βοήθεια σχετικά με την άμεση αναγκαιότητα της έναρξης της ανοσοτροπο-
ποιητικής αγωγής προσφέρει η μαγνητική φασματοσκοπία (MRS): εάν η τιμή της 
N-ακετυλοασπαρτάσης (ΝΑΑ) εμφανίζει σαφή μείωση και η αναλογία κρεατίνης/χολί-
νης έχει αντιστραφεί, τότε αυτό σημαίνει έναρξη της μετάβασης από το φλεγμονώδες 
στο εκφυλιστικό στάδιο της νόσου και η χορήγηση της αγωγής είναι τελείως απα-
ραίτητη. Αρχικά συνήθως χορηγείται ένα από τα φάρμακα της αποκαλούμενης πρώ-
της γραμμής, δηλαδή Ιντερφερόνη Β1β (Βetaferon, Betaseron, Extavia) υποδορίως, 
Ιντερφερόνη Β1α υποδορίως (Rebif 44) ή ενδομυϊκώς (Avonex) ή Οξική γκλατιραμέρη 
(Copaxone). 
Στόχος της θεραπευτικής αγωγής είναι να επιβραδυνθεί όσο το δυνατόν περισσότε-
ρο η εξέλιξη της νόσου και να φθάσουμε σε κατάσταση κατά την οποία δεν υπάρχει 
σαφής ένδειξη δραστηριότητας της νόσου (NEDA). Τότε Κλινικά δεν υπάρχουν υπο-
τροπές, ούτε επιδείνωση της αναπηρίας (EDSS αμετάβλητη), ενώ Νευροαπεικονιστικά 
δεν επισημαίνονται νέες εστίες αυξημένης έντασης σήματος στην Τ2-ηχώ, ούτε μεγέ-
θυνση κάποιων παλαιότερων εστιών, ούτε υπάρχει εμπλουτισμός με παραμαγνητική 
ουσία κάποιας από τις εστίες και η εξέλιξη της ατροφίας του εγκεφάλου ακολουθεί 
τον φυσιολογικά αναμενόμενο ρυθμό (απώλεια 0,2 έως 0,3% ετησίως).
Εάν με τη θεραπεία, με τα φάρμακα της πρώτης γραμμής επιτευχθεί ο στόχος αυτός 
ή έστω οι υποτροπές δεν είναι σοβαρές, ούτε περισσότερες από μία ετησίως, τότε ο 
ασθενής συνεχίζει τη θεραπεία αυτή, δεδομένου ότι είναι ασφαλής και ελέγχεται ανά 
6μηνο ή ανά έτος (ανάλογα με την κατάσταση και την προσωπικότητα του ασθενούς) 
με μαγνητική τομογραφία, γενική εξέταση αίματος και εξέταση της ηπατικής (γ-GT, 
SGPT, SGOT, αλκαλική φωσφατάση και χολερυθρίνη) και νεφρικής (ουρία, κρεατινί-
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νη) λειτουργίας. 
Εάν υπάρχουν 2 ή περισσότερες υποτροπές ετησίως (και μάλιστα εάν αυτές είναι 
σοβαρές ή αφήνουν υπολείμματα) ή απεικονιστούν νέες εστίες στο στέλεχος (και μά-
λιστα αν αυτές εμπλουτίζονται με παραμαγνητική ουσία) ή υπάρχει σημαντική επιδεί-
νωση της ατροφίας του εγκεφάλου ή της αναπηρίας, τότε θα πρέπει να προχωρήσου-
με σε θεραπεία με τα φάρμακα της αποκαλούμενης δεύτερης γραμμής: Φιγκολιμόδη 
(Gilenya), Διμεθυλική φουμαράτη (Tecfidera) ή Τεριφλουνομίδη (Aubagio), τα οποία 
χορηγούνται per os. Η αποτελεσματικότητά τους θεωρείται μεγαλύτερη από αυτών 
της πρώτης γραμμής, απαιτούν όμως προσεκτικότερη παρακολούθηση διότι είναι 
πιθανόν να προκληθούν παρενέργειες, οι οποίες απαιτούν άμεση αντιμετώπιση. 
Εάν και αυτά της δεύτερης γραμμής φάρμακα δεν αποδειχθούν αποτελεσματικά, τότε 
είναι τελείως απαραίτητο να χορηγηθούν φάρμακα της τρίτης γραμμής, όπως η Να-
ταλιζουμάμπη (Tysabri) και η Αλεμτουζουμάμπη (Lemtrada), τα οποία είναι πολύ πιο 
αποτελεσματικά από αυτά της δεύτερης γραμμής, αλλά προκαλούν και περισσότερο 
επικίνδυνες παρενέργειες και ως εκ τούτου απαιτούν συστηματικότερη παρακολού-
θηση. 
Πάντως τα φάρμακα της τρίτης γραμμής είναι δυνατόν (και συχνά επιβάλλεται) να 
χορηγηθούν και κατά την εισβολή της νόσου, όταν πρόκειται για κάποια ιδιαίτερα 
επιθετική μορφή της, η οποία απειλεί με μόνιμη-μη αναστρέψιμη αναπηρία ή γρήγορη 
μετάβαση από την υποτροπιάζουσα μορφή στη δευτεροπαθώς προϊούσα μορφή. 
Για την πρωτοπαθώς προϊούσα μορφή δεν υπάρχει ακόμη κάποια αγωγή που προ-
σφέρει ορατά αποτελέσματα. Έχουν χρησιμοποιηθεί φάρμακα με επικίνδυνες παρε-
νέργειες, όπως η Ριτουξιμάμπη (Mabthera), η Μυκοφαινολάτη μοφετίλ (Cellcept), 
ακόμη και η κυκλοφωσφαμίδη (Endoxan) με εντυπωσιακά αντικρουόμενες εκτιμήσεις 
και σίγουρα όχι ικανοποιητικά συμπεράσματα, όσον αφορά την αποτελεσματικότητά 
τους. Η οκρελιζουμάμπη, η οποία δοκιμάζεται (φάση ΙΙ-ΙΙΙ), ελπίζεται (σύμφωνα με τα 
μέχρι τώρα αποτελέσματα των μελετών) να είναι αποτελεσματικότερη.
Για τη δευτεροπαθώς προϊούσα μορφή της νόσου κάποια βελτίωση ή έστω σταθερό-
τητα είναι δυνατόν να προσφέρουν οι Ιντερφερόνες, αλλά το σημαντικότερο είναι να 
επιβραδύνουμε όσο το δυνατόν περισσότερο την επέλευσή της δευτεροπαθώς προϊ-
ούσας μορφής. Αυτό επιτυγχάνεται εάν κατορθώσουμε να διατηρήσουμε την κλίμακα 
EDSS σε βαθμό κάτω από το 3, διότι μετά από το 3 η πρόγνωση γίνεται σαφώς δυσμε-
νέστερη, καθώς η εξέλιξη της υποτροπιάζουσας μορφής σε δευτεροπαθή προϊούσα 
είναι πολύ πιθανή και η διαρκής επιδείνωση δεν είναι εύκολο να αναχαιτισθεί.
Όσον αφορά την επιλογή του φαρμάκου τόσο της πρώτης, όσο και της δεύτερης και 
της τρίτης γραμμής, αυτή θα αποφασιστεί, αφού ο γιατρός αναλύσει στον ασθενή τα 
πλεονεκτήματα και τα μειονεκτήματα κάθε φαρμάκου και συζητήσει με τον ασθενή 
την επιλογή του φαρμάκου που θα προκριθεί. Σημαντικό παράγοντα επομένως θα 
αποτελέσει και η προσωπικότητα του ασθενούς, αφού σε ένα σχολαστικό ασθενή, 
που εύκολα πανικοβάλλεται από κάποιο τυχαίο συμβάν, το οποίο θα ήταν δυνατό 
να θεωρηθεί ως παρενέργεια, θα χορηγηθεί κάποιο περισσότερο ήπιο φάρμακο (το 
οποίο δε θα προκαλεί αδικαιολόγητους φόβους και άγχος, παράγοντες που επηρεά-
ζουν δυσμενώς την πορεία της Πολλαπλής Σκλήρυνσης). Σε ασθενή όμως που επιζητά 
αποτελεσματικότερη αγωγή, έστω και με κάποιους κινδύνους, οι οποίοι πάντως (με 
τη συνεργασία του, ώστε να γίνουν αντιληπτοί έγκαιρα) αντιμετωπίζονται με επι-
τυχία στο πλείστον των περιπτώσεων, θα χορηγηθεί κάποιο περισσότερο δραστικό 
φάρμακο.
Πάντως πρέπει να διευκρινισθεί ότι η προσωπικότητα του ασθενούς θα επηρεάσει 
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την επιλογή του φαρμάκου, μόνο μεταξύ των φαρμάκων της ίδιας γραμμής και δεν 
επιτρέπεται να οδηγήσει τη θεραπεία σε λάθος κατεύθυνση. 
Όσον αφορά τις γυναίκες που θα τεκνοποιήσουν, από τα φάρμακα της πρώτης γραμ-
μής αρχικά θεωρήθηκε ασφαλέστερη η Οξική γκλατιραμέρη, μεταγενέστερες μελέτες 
όμως έδειξαν ότι και οι Ιντερφερόνες είναι εξίσου ασφαλείς. Σχετικά με τα φάρμακα 
της δεύτερης γραμμής (αν και δεν υπάρχει απόλυτη ομοφωνία) φαίνεται να πλεονε-
κτούν η Φιγκολιμόδη και η Διμεθυλική φουμαράτη, ενώ από αυτά της τρίτης γραμμής 
πλεονεκτεί η Αλεμτουζουμάμπη.
Τέλος όσον αφορά την Οπτική Νευρομυελίτιδα (νόσο του Devic) και το Φάσμα της 
Οπτικής Νευρομυελίτιδας (κατά το οποίο – εκτός από τη βλάβη του οπτικού νεύρου 
– δεν είναι απαραίτητο να υπάρχει η εκτεταμένη απομυελινωτική εστία μήκους τρι-
ών σπονδύλων, αλλά να υπάρχουν (συνήθως) μόνο μικρές απομυελινωτικές εστίες 
στον υποθάλαμο, στον υπομέλανα τόπο και στο στέλεχος του εγκεφάλου), παθήσεις 
που μπορούν να οδηγήσουν σε μη αναστρέψιμη απώλεια της όρασης, αποτελεσματι-
κότερη επείγουσα θεραπεία απεδείχθη η Ριτουξιμάμπη (Mabthera). Αποτελεσματική 
είναι και η Μυκοφαινολάτη μοφετίλ (Cellcept). Τα φάρμακα αυτά δεν έχουν (προς 
το παρόν) τη σχετική ένδειξη από τον ΕΟΦ, είναι ακριβά και απαιτούν στενή παρα-
κολούθηση, διότι είναι δυνατόν να προκαλέσουν Προοδευτική Πολυεστιακή Εγκε-
φαλοπάθεια (PML). Όταν η χορήγησή τους δεν είναι δυνατή, εναλλακτική θεραπεία, 
που αργεί όμως να δράσει, γεγονός που είναι δυνατό να οδηγήσει σε ανεπανόρθωτη 
αμφοτερόπλευρη απώλεια της όρασης, αποτελεί η χορήγηση Αζαθειοπρίνης σε συν-
δυασμό με κορτιζόνη (Πρεζολόνη ή Μεθυλπρεδνιζολόνη).
Υπάρχει πλέον πλήρης ομοφωνία, ότι το κάπνισμα και το Stress αποτελούν παράγο-
ντες επιδείνωσης της νόσου. Επομένως η διακοπή του καπνίσματος και η αντιμετώπι-
ση του άγχους συγκαταλέγονται πλέον στις άμεσες προτεραιότητες αντιμετώπισης της 
Πολλαπλής σκλήρυνσης. Επίσης η χορήγηση Βιταμίνης D3, όταν αυτή είναι μειωμένη 
στο αίμα, η αντικατάσταση των Ω6 από Ω3 λιπαρά οξέα και η δραστική μείωση του NaCl 
στη διατροφή πιστεύεται ότι έχουν ευνοϊκή επίδραση στην εξέλιξη της νόσου.
Σχετικά με τη Συμπτωματική Θεραπεία για τη Σπαστικότητα εφαρμόζεται εντατική 
φυσιοθεραπεία και χορηγούνται αρχικά Δανδρολένη ή Βακλοφαίνη ή Τιζανιδίνη, ενώ 
επί δυσανεξίας ή εάν απαιτηθεί χορηγείται Γκαμπαπεντίνη. Εάν το αποτέλεσμα δεν 
είναι ικανοποιητικό καταφεύγουμε στην Βοτουλινική τοξίνη ή στην ενδοθηκική χορή-
γηση μικρών δόσεων Βακλοφαίνης.
Για την αντιμετώπιση της εύκολης κόπωσης χορηγείται Αμανταδίνη HCl. Επί ανεπαρ-
κούς ανταπόκρισης δίδεται Μοδαφινίλη, ενώ για τις δυσαισθησίες, τις παραισθησίες 
και (σπάνια) του πόνους χορηγείται Γκαμπαπεντίνη ή Πρεγκαμπαλίνη ή Αμιτριπτιλίνη.
Για τις κυστικές διαταραχές, αφού αποκλειστεί η ουρολοίμωξη, εάν πρόκειται για 
ακράτεια χορηγείται Χλωριούχο τρόσπιο ή Τολτεροδίνη ή Οξυβουτυνίνη. Εάν πρόκει-
ται για δυσουρία ή ανεπαρκή κένωση της κύστης, που απαιτεί πολλαπλή νυχτερινή 
ούρηση, τότε χορηγείται ταμσουλοσίνη ή δεσμοπρεσίνη. Εάν το αποτέλεσμα δεν εί-
ναι ικανοποιητικό, τότε ο διαλείπων καθετηριασμός της ουροδόχου κύστης 4 έως 5 
φορές την ημέρα με αποστειρωμένους καθετήρες μιας χρήσεως αποτελεί την ιδανική 
λύση. Εάν πρόκειται για υποτροπιάζουσες ουρολοιμώξεις, τότε απαιτείται οξεοποίη-
ση των ούρων με Ασκορβικό οξύ (Βιταμίνη C) ή Μεθειονίνη ή Μεθεναμίνη.
Για τις επιμένουσες διαταραχές της κίνησης των οφθαλμών χορηγείται Γκαμπαπε-
ντίνη ή Μεμαντίνη HCl, ενώ για την αταξία και τον τρόμο χορηγείται Προπρανολόλη 
HCl ή Πριμιδόνη ή Κλοναζεπάμη. Είναι πιθανό να απαιτηθεί κάποιος συνδυασμός δύο 
φαρμάκων. Εάν και πάλι το αποτέλεσμα δεν είναι ικανοποιητικό και η αταξία και ο 
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τρόμος καταργούν την αυτοεξυπηρέτηση, τότε θα καταφύγουμε στην Ηλεκτρική διέ-
γερση του θαλάμου, μετά από εμφύτευση ηλεκτροδίων. 
Επίσης η σωστή αντιμετώπιση της καταθλιπτικής συνδρομής πρέπει να αντιμετωπι-
σθεί τόσο με εύστοχη, αλλά και έγκαιρη, φαρμακευτική αγωγή όσο και με ψυχοθε-
ραπεία.
Τελικά πρέπει να τονισθεί ότι η πολλαπλή σκλήρυνση αφορά νέους συνανθρώπους, 
οι οποίοι συχνά βρίσκονται στο στάδιο του επαγγελματικού και οικογενειακού προ-
γραμματισμού ή μόλις έχουν αρχίσει να δραστηριοποιούνται επαγγελματικά, οικογε-
νειακά και κοινωνικά. Η επιβάρυνση για τους ίδιους είναι μεγάλη, οπότε εκτός από 
την έγκαιρη και αποτελεσματική θεραπευτική (αιτιολογική και συμπτωματική) αγωγή 
απαιτείται και η αμέριστη συμπαράσταση τόσο από το οικογενειακό όσο και από το 
επαγγελματικό και το κοινωνικό τους.

MS ΚΑΙ ΕΠΙΛΗΠΤΙΚΕΣ ΚΡΙΣΕΙΣ
Σ. Παπαγιαννόπουλος, Μ. Ζαμπάκη, Ε. Κουτσουράκη, Δ. Κάζης, Ο. Αργυροπούλου, 
Ν. Βλαϊκίδης, Δ. Βλαϊκίδης

ΕΙΣΑΓΩΓΗ: Πιστεύεται ότι οι επιληπτικές κρίσεις (ES) εμφανίζονται σε περίπου 5% έως 
10% των ασθενών με σκλήρυνση κατά πλάκας (MS) σε κάποιο στάδιο της ασθένειάς 
τους και συνήθως λαμβάνουν τη μορφή της γενικευμένης κρίσης με τονικοκλονικούς 
σπασμούς, η οποία αρχίζει από συγκεκριμένη εστία. Ο ακριβής μηχανισμός πρόκλη-
σης κρίσεων στους ασθενείς με MS παραμένει άγνωστος, όμως πιστεύεται ότι σχετί-
ζεται με φλεγμονή, οίδημα ή απομυελίνωση τόσο στο φλοιό όσο και στον υπόφλοιο 
του εγκεφάλου.
ΣΚΟΠΟΣ:Σκοπός της μελέτης ήταν να προσδιορίσει την επικράτηση και τα κλινικά 
χαρακτηριστικά των επιληπτικών κρίσεων σε ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας, 
να αντιπαραθέσει τις ES και τα άλλα νευρολογικά συμπτώματα με τα ευρήματα της 
Μαγνητικής τομογραφίας (MRI) και του Εγκεφαλογραφήματος (ΗΕΓ), να συσχετίσει 
το χρόνο έναρξης των ES με τον χρόνο εκδήλωσης της MS, καθώς και να αξιολογήσει 
την αποτελεσματικότητα της θεραπευτικής αγωγής.
ΜΕΘΟΔΟΣ: Μελετήσαμε τις περιπτώσεις 330 ασθενών (107 άνδρες και 223 γυναίκες) 
με τη διάγνωση της κλινικά βέβαιης πολλαπλής σκλήρυνσης, οι οποίοι παρακολουθού-
νται στην 3η Νευρολογική Κλινική του Αριστοτελείου Πανεπιστημίου Θεσσαλονίκης.
Εξετάσαμε τους ασθενείς με ΜΣ και ES κάθε τρεις ή έξι μήνες και αμέσως μετά από 
κάθε υποτροπή της MS ή εμφάνιση ES.
Σε κάθε ιατρική εξέταση προσπαθούσαμε να συλλέξουμε και νέες πληροφορίες σχε-
τικά με την τελευταία, αλλά και τις προηγούμενες κρίσεις, τόσο από τους ασθενείς 
όσο και από το περιβάλλον τους και συσχετίζαμε τα κλινικά συμπτώματα και σημεία 
με τα MRI- και EEG-ευρήματα προκειμένου να αξιολογηθεί η αποτελεσματικότητα της 
θεραπευτικής αγωγής
ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ: Από τους 330 ασθενείς με MS (107 άνδρες και 223 γυναίκες), οι 
οποίοι μελετήθηκαν, ES υπήρξαν σε 11 (5 άνδρες και 6 γυναίκες) ασθενείς (3,33%).
Επιληπτική κατάσταση (Status epilepticus) εμφανίσθηκε μόνο σε μία περίπτωση με 
πολλές και μεγάλες ογκόμορφες βλάβες τόσο υπερσκηνίδια όσο και υποσκηνίδια.
Ογκόμορφες MS-αλλοιώσεις παρατηρήθηκαν σε δύο περιπτώσεις. Και οι δύο ασθε-
νείς ήταν άνδρες και απεβίωσαν: Ο πρώτος μετά από μια βαριά MS-υποτροπή και ο 
άλλος μετά από καρδιακή ανακοπή.
Σε 2 ασθενείς οι ES αποτελούσαν την αρχική εκδήλωση της MS, σε 3 εμφανίσθηκαν 



30

ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ ΟΜΙΛΙΩΝ

εντός έξι μηνών από την εκδήλωση της MS, σε 2 μεταξύ έξι και δώδεκα μηνών και σε 
4 μεταξύ έξι και είκοσι πέντε ετών.
Σε 8 ασθενείς ES εμφανίσθηκαν κατά την έναρξη (σε 2) ή κατά τη διάρκεια μιας υπο-
τροπής (σε 6).
Οι ES ήταν εστιακές σε 8 ασθενείς (σε 2 από αυτούς με δευτεροπαθή γενίκευση Grand- 
mal), πρωτοπαθώς γενικευμένες (Grand mal) σε 2 και κροταφικές σε 1. 
Το MRI αποκάλυψε περικοιλιακές MS-βλάβες σε 10 ασθενείς: σε 5 συμμετρικές αμφο-
τερόπλευρες, σε 3 πολλαπλές-μεγάλες βλάβες αριστερά και σε 2 βλάβες δεξιά.
Υποφλοιώδεις βλάβες αποκαλύφθηκαν σε 9 περιπτώσεις: σε 3 συμμετρικές αμφοτε-
ρόπλευρες, σε 4 πολλαπλές-μεγάλες βλάβες αριστερά και σε 2 δεξιά.
Εμπλουτισμός μετά από τη χορήγηση παραμαγνητικού σκιαγραφικού μέσου επιση-
μάνθηκε σε 4 ασθενείς (σε 2 με τις ES ως αρχικό σύμπτωμα και σε 2 κατά τη διάρκεια 
υποτροπής).
Σε 2 περιπτώσεις, οι μεγάλες υποφλοιώδεις βλάβες στο MRI ήταν απόλυτα συμβατές 
με την κλινική εικόνα των εστιακών ES που εμφανίσθηκαν
Διεύρυνση των χώρων του ΕΝΥ απεικονίσθηκε σε 4 περιπτώσεις: σε 2 αφορούσε τόσο 
τον υπαραχνοειδή χώρο όσο και το κοιλιακό σύστημα και άλλες 2 μόνο το κοιλιακό 
σύστημα. 
Παθολογικά ευρήματα στο ΗΕΓ παρατηρήθηκαν σε 10 ασθενείς: σε 5 αιχμές μαζί με θ 
και δ βραδέα κύματα, ενώ σε 5 θ και δ βραδέα κύματα χωρίς αιχμές.
Υπήρξε απόλυτη συμβατότητα μεταξύ της κλινικής εμφάνισης των ES και των ευρη-
μάτων του MRI σε 10 από τις 11 περιπτώσεις, μεταξύ της κλινικής εμφάνισης των ES 
και των ευρημάτων του ΗΕΓ σε 8 περιπτώσεις και μεταξύ των ευρημάτων του MRI και 
των ευρημάτων του ΗΕΓ σε 10 περιπτώσεις.
Ασυμβατότητα μεταξύ της κλινικής εμφάνισης των ES και των ευρημάτων του ΗΕΓ, 
αλλά και του MRI υπήρξε σε 1 περίπτωση.
Γνωστική έκπτωση παρατηρήθηκε σε 3 ασθενείς (2, 9 και 27 χρόνια μετά την έναρξη 
της MS). Διεύρυνση των χώρων του ΕΝΥ απεικονίσθηκε μόνο σε 1.
Ψυχιατρικές διαταραχές διαπιστώθηκαν σε 2 περιπτώσεις: στην πρώτη μανία (μαζί με 
γνωστική έκπτωση), και στη δεύτερη κατάθλιψη μετά 1 και 8 χρόνια από την εισβολή 
της MS, αντίστοιχα.
Αντιεπιληπτικά φάρμακα δεν χορηγήθηκαν σε τρεις ασθενείς, αφού οι ES σταμάτησαν 
με την βελτίωση της κλινικής εικόνας κατά τη θεραπεία της MS. Ένας από τους ασθε-
νής διέκοψε την χρήση των αντι-επιληπτικών φαρμάκων μετά από 20 ημέρες, καθώς 
οι επιληπτικές κρίσεις σταμάτησαν μετά τις δύο πρώτες εβδομάδες της θεραπείας 
(ενώ στην αρχή συνέβαιναν περισσότερο από 10 φορές ημερησίως). Ταυτόχρονα, 
υπήρξαν σημαντικές παρενέργειες από την αντιεπιληπτική αγωγή με προηγούμενης 
γενεάς αντιεπιληπτικό φάρμακο.
Οι ES αντιμετωπίσθηκαν αρκετά εύκολα σε όλες τις περιπτώσεις (εκτός από αυτήν με 
το Status epilepticus, στην οποία οι ES υποτροπίαζαν κατά διαστήματα).
Τόσο τα παλαιότερα, όσο και τα νεότερα αντιεπιληπτικά φάρμακα αποδείχθηκαν 
πολύ αποτελεσματικό για την αντιμετώπιση των ES, αλλά, τελικά λόγω παρενεργει-
ών, προτιμήθηκαν τα νεώτερης γενεάς.
ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ: Υπάρχει αυξημένη συννοσηρότητα μεταξύ MS και ES.
Οι άνδρες ασθενείς με MS φαίνεται να υποφέρουν πιο συχνά από ES (5 στους 107: 
4,67%) σε σχέση με τις γυναίκες (6 στις 223: 2,69%).
Φαίνεται να υπάρχει σχέση μεταξύ της εμφάνισης των ΕΣ και την έναρξη ή την υπο-
τροπή της πολλαπλής σκλήρυνσης (8 στους 11: 72,72%).
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Η πιο συχνή μορφή ES ήταν η εστιακή επιληπτική κρίση.
Αντιεπιληπτική θεραπεία δεν είναι απαραίτητη για όλους τους ασθενείς με MS, οι 
οποίοι παρουσιάζουν επιληπτικές κρίσεις.
Τα αντιεπιληπτικά φάρμακα αποδείχθηκαν πολύ αποτελεσματικό για την αντιμετώ-
πιση των ES, αλλά οι ασθενείς με MS φαίνεται να είναι πολύ πιο ευαίσθητοι από τους 
άλλους επιληπτικούς ασθενείς, όταν χρησιμοποιούν προηγούμενης γενεάς αντιεπιλη-
πτικά φάρμακα.

Η (ΕΝΔΟΣΧΟΛΙΚΗ) ΚΑΚΟΠΟΙΗΣΗ ΣΤΟΧΟΠΟΙΗΜΕΝΩΝ ΑΤΟΜΩΝ (BULLYING). Ο ΡΟ-
ΛΟΣ ΤΗΣ ΟΙΚΟΓΕΝΕΙΑΣ, ΤΩΝ ΔΑΣΚΑΛΩΝ, ΤΗΣ ΚΟΙΝΩΝΙΑΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΠΟΛΙΤΕΙΑΣ ΣΤΗΝ 
ΠΡΟΛΗΨΗ ΚΑΙ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΟΥ
Νικόλαος Ζηλίκης 

Το φαινόμενο του bullying είναι παμπάλαιο, αλλά για πρώτη φορά υπήρξε ενδιαφέ-
ρον για συστηματική μελέτη στη Σουηδία κατά τις δεκαετίες 1960 και 1970. Από τα 
τέλη της δεκαετίας του 1980 άρχισαν να το μελετούν και στις Η.Π.Α., στον Καναδά, 
στην Ιαπωνία, στην Αγγλία, Στην Αυστραλία κ.α. Μιλούμε για bullying «…όταν ένας 
μαθητής υποβάλλεται κατ’ επανάληψη και κατ’ εξακολούθηση σε αρνητικές ενέργει-
ες από έναν ή περισσότερους άλλους μαθητές». Στην εξάπλωσή του συμβάλλει το ότι 
υπάρχει έλλειμμα ενημέρωσης, δεν κινούνται μηχανισμοί αντιμετώπισης και υπάρχει 
αποσιώπηση για διάφορους λόγους
Στην εμφάνιση του bullying υπεισέρχονται ατομικοί και περιβαλλοντικοί παράγοντες: 
η Οικογένεια, το Σχολείο και το Εκπαιδευτικό σύστημα, η Στάση και κουλτούρα της 
ευρύτερης κοινωνίας, η Στάση παιδιών-γονιών-εκπαιδευτικών, ο Τρόπος προβολής 
από τα ΜΜΕ.
Η ενδοσχολική βία και ο εκφοβισμός έχουν πολλαπλές και σοβαρές επιπτώσεις στην 
ψυχική & σωματική υγεία και στην ψυχοκοινωνική ανάπτυξη του παιδιού. Σε ορισμέ-
νες περιπτώσεις οι συνέπειες είναι πολύ σοβαρές και μπορεί να υπάρξουν τραγικά 
αποτελέσματα. Η έκφρασή της μπορεί να πάρει διάφορες μορφές, λεκτική, σωματική, 
μέσω ηλεκτρονικών μέσων. Στην Ελλάδα τα δεδομένα διαφόρων ερευνών δείχνουν: 
10-15% των μαθητών θύματα, >5% δράστες, πιο συχνά τα αγόρια και περισσότερο 
σωματική βία ενώ τα κορίτσια λεκτική, περισσότερο στο Δημοτικό και στο Γυμνάσιο. 
Ενώ οι δάσκαλοι δηλώνουν ότι παρεμβαίνουν στο 79,4% των περιπτώσεων, οι μαθη-
τές αντιλαμβάνονται παρέμβαση των δασκάλων στο 33% και, ακόμα σημαντικότερο, 
ότι οι γονείς στο 61,54% των περιπτώσεων δεν έρχονται σε επαφή με το σχολείο.
Από όλα αυτά γίνεται αυτόματα σαφές ότι τόσο η πρόληψη όσο και η αντιμετώ-
πιση προϋποθέτουν συμμετοχή και εμπλοκή όλων των μερών, κυρίως της τριάδας 
σχολείο-μαθητές-γονείς. Όχι περιστασιακά και ως αντίδραση στη βία, αλλά σε μια 
συντεταγμένη συνεργασία ενταγμένη στη λειτουργία και στην καθημερινή ζωή του 
σχολείου.

DIAGNOSTIC PATHWAYS FOR SLEEP RELATED EPILEPSIES (SRE)
Michalis Koutroumanidis

Sleep and epilepsy are closely related. Epileptic seizures and EEG activities may 
disturb sleep and poor sleep may hinder seizure control. Sleep disorders appear to 
be frequent in patients with epilepsy, also contributing to poor quality of life. Unrav-
elling the complex associations between sleep and epilepsy is a long and challeng-
ing task but has important therapeutic implications. Here, we shall attempt to dis-
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cuss diagnostic strategies to optimally evaluate the patient with epilepsy and sleep 
complaints. Particular topics include 1) definition of the concept of SRE from the 
clinical - taxonomic viewpoint, 2) initial evaluation that includes aspects of history 
and examination and diaries / questionnaires, 3) methods of objective assessment 
(home-made video, video-EEG, in-patient or ambulatory polysomnography (PSG), full 
montage PSG, ambulatory EEG, home video telemetry), 4) specific methodological 
requirements for particular syndromes, such as benign epilepsies of childhood, LKS, 
ESES, Lennox-Gastaut etc, 5) main sleep co-morbidities that impact on epilepsy, and 
6) areas of future research.

ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ ΚΑΤΑ ΠΛΑΚΑΣ ΚΑΙ ΣΥΝΑΙΣΘΗΜΑΤΙΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ
Ευφροσύνη Κουτσουράκη

Από το 1868 στην πρώτη κλινική περιγραφή της ΣΚΠ από τον Charcot αναφέρθηκαν 
οι συναισθηματικές διαταραχές που παρουσιάζονται συχνά στη διάρκεια της σκλή-
ρυνσης κατά πλάκας (ΣΚΠ) με χαρακτηριστικότερη την κατάθλιψη. Βέβαια η συγκε-
κριμένη συναισθηματική διαταραχή είναι συχνή στο γενικό πληθυσμό χωρίς να αμφι-
σβητείται όμως η μεγαλύτερη συχνότητα στους ασθενείς με ΣΚΠ. Η βιολογική σχέση 
του άγχους και της κατάθλιψης με την εμφάνιση και πορεία της νόσου παραμένει 
άγνωστη. Οι περισσότερες εργασίες αναφέρουν επιδείνωση της νόσου όταν διαπι-
στώνεται κατάθλιψη. Κάποιες άλλες όμως (Nisipeanu, Korczyn) ανέφεραν μείωση 
του αριθμού των υποτροπών σε πολύ έντονα στρεσσογόνα ερεθίσματα όπως ένας 
πόλεμος ή απώλεια συγγενικού προσώπου ενώ ήπια ή μέτρια ερεθίσματα οδηγούν 
σε ενεργοποίηση της νόσου. Δεν πρέπει βέβαια να παραβλέψουμε ότι στη διάρκεια 
πολεμικής σύρραξης οι ασθενείς δεν αναφέρουν ήπιας ή μέτριας βαρύτητας υποτρο-
πές κάτι που γίνεται σε περίοδο ειρήνης. Επιπλέον όλοι οι ασθενείς είναι βέβαιοι για 
την αρνητική επίδραση των στρεσσογόνων ερεθισμάτων είτε στην εμφάνιση είτε στην 
εξέλιξη της νόσου με αποτέλεσμα να αναφέρονται συνεχώς σ’ αυτά τα γεγονότα. Η 
κατάθλιψη οδηγεί τελικά σε μεγάλη ενασχόληση με το σωματικό εγώ με αποτέλεσμα 
ήπια συμπτώματα που άλλοτε θα διαλάνθαναν της προσοχής και που μπορεί να οφεί-
λονται σε άλλη αιτία, τώρα να υπερτονίζονται.
Επίσης παραμένει άγνωστο κατά πόσον οι συναισθηματικές διαταραχές αποτελούν 
μία αντιδραστική κατάσταση ή αν παρουσιάζουν κοινά βιολογικά και βιοχημικά στοι-
χεία με τη ΣΚΠ αποτελώντας ένα ακόμη σύμπτωμα της νόσου.
Τόσο κλινικές όσο και πειραματικές εργασίες κατέδειξαν ότι η κατάθλιψη όπως και 
το άγχος προκαλούν μία σειρά ανοσολογικών διαταραχών που οδηγούν κυρίως στην 
αύξηση προφλεγμονωδών και φλεγμονωδών κυττοκινών όπως ο παράγοντας νέκρω-
σης του όγκου, η ιντερφερόνη γ και οι ιντερλευκίνες ένα, έξι και δέκα που άλλοτε 
οδηγούν σε επιδείνωση και άλλοτε σε βελτίωση των συμπτωμάτων. Έχει μεγάλη ση-
μασία η ώρα επίδρασης των διαφόρων ερεθισμάτων όπως και η ένταση και η χρονική 
διάρκεια αυτών. Επιπλέον τα άτομα που πάσχουν από κατάθλιψη είναι περισσότερο 
επιρρεπή σε ιογενείς λοιμώξεις γεγονός που μπορεί να επιδεινώσει τα συμπτώμα-
τα της νόσου. Οι ανοσολογικές διαταραχές στα πλαίσια της κατάθλιψης οφείλονται 
επίσης σε ορμονικές μεταβολές όπως αυξομειώσεις στα κορτικο-στεροειδή και στην 
ντοπαμίνη καθώς και διαταραχές του αυτόνομου νευρικού συστήματος μέσω της νο-
ρεπινεφρίνης. Κριτικής σημασίας είναι η επίδραση της κατάθλιψης στις υποκλινικές 
εστίες που μπορούν να οδηγήσουν μετά από αρκετό διάστημα στην παρουσία λει-
τουργικών ελλειμμάτων. Σε δική μας έρευνα ανιχνεύσαμε στους ασθενείς με ΣΚΠ και 
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κατάθλιψη υψηλότερα επίπεδα ιντερλευκίνης 6 (χαρακτηριστική προφλεγμονώδης 
κυττοκίνη) και των υποδοχέων της σε σχέση με του ασθενείς που είχαν ΣΚΠ αλλά όχι 
κατάθλιψη.
Οι πρόσφατες αντιλήψεις καταδεικνύουν ότι η κατάθλιψη συνδέεται με νευροφλεγ-
μονή γεγονός που δικαιολογεί την επιβαρυντική της δράση στην εμφάνιση και εξέλιξη 
της ΣΚΠ και γι’ αυτό πρέπει να γίνεται εκτίμηση και αντιμετώπιση των συναισθηματι-
κών διαταραχών από την έναρξη και σε όλη την πορεία της νόσου.

ΚΑΤΑΘΛΙΨΗ ΣΤΗΝ ΤΡΙΤΗ ΗΛΙΚΙΑ
Αναστασία Κ. Κώνστα

Η κατάθλιψη αποτελεί μία από τις πιο συχνές ψυχιατρικές διαταραχές της τρίτης ηλι-
κίας. Σύμφωνα με επιδημιολογικές μελέτες, το 10 - 15% των ηλικιωμένων που ζουν 
στην κοινότητα, εμφανίζουν καταθλιπτική συμπτωματολογία, ενώ ένα ποσοστό 0,5 
– 3% πάσχει από μείζον καταθλιπτικό επεισόδιο. Υπολογίζεται ότι το 10% των ατόμων 
της τρίτης ηλικίας που νοσηλεύονται για οργανικές διαταραχές και το 17 – 35% που 
ζουν σε ιδρύματα πάσχουν από καταθλιπτική διαταραχή.
Η κλινική εικόνα της κατάθλιψης χαρακτηρίζεται από συμπτώματα όπως καταθλιπτι-
κό συναίσθημα, ανηδονία, άγχος, ψυχοκινητική ανησυχία ή επιβράδυνση, αϋπνία ή 
υπνηλία, διαταραχή της όρεξης, κόπωση, έλλειψη συγκέντρωσης και γνωστική έκ-
πτωση, αυτοκτονικό ιδεασμό, αίσθημα ενοχής, ψυχωτικά συμπτώματα και σωματικά 
συμπτώματα. Η διάγνωση καθορίζεται με βάση τα κριτήρια DSM – 5 KAI ICD – 10. 
Η εμμένουσα καταθλιπτική συμπτωματολογία αποτελεί παράγοντα κινδύνου για 
άνοια. Η αιτιολογία της κατάθλιψης στην τρίτη ηλικία είναι πολυπαραγοντική. Ενο-
χοποιούνται γενετικοί παράγοντες, δυσλειτουργία των νευροδιαβιβαστών, ενδοκρι-
νικές διαταραχές, σωματική νοσηρότητα, προηγούμενο ιστορικό διαταραχών της δι-
άθεσης, ψυχοπιεστικά γεγονότα ζωής και αγγειακοί παράγοντες. Έχει διατυπωθεί η 
υπόθεση της «αγγειακής κατάθλιψης» που εμφανίζεται σε ασθενείς με ισχαιμική αγ-
γειακή εγκεφαλική νόσο. Η κλινική της εικόνα χαρακτηρίζεται από απάθεια , έλλειψη 
εναισθησίας, ψυχοκινητική επιβράδυνση και διαταραχή της εκτελεστική λειτουργίας. 
Η ανταπόκριση στην φαρμακευτική αγωγή δεν είναι ικανοποιητική. 
Η γηριατρική κατάθλιψη αντιμετωπίζεται με φαρμακευτικές και ψυχοθεραπευτικές 
παρεμβάσεις. Οι εκλεκτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης και οι εκλε-
κτικοί αναστολείς επαναπρόσληψης σεροτονίνης και νοραδρεναλίνης αποτελούν θε-
ραπεία εκλογής για την κατάθλιψη των ηλικιωμένων. Παρέχουν αποτελεσματικότητα 
και δεν έχουν τις ανεπιθύμητες ενέργειες των τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών. Συνι-
στάται ή έναρξη της θεραπείας με χαμηλή δοσολογία και η σταδιακή αύξηση της.
Η έγκαιρη διάγνωση, η ύφεση της καταθλιπτικής συμπτωματολογίας, η αποφυγή της 
υποτροπής και της χρονιότητας, η προστασία του ασθενή από την ενεργητική και την 
παθητική αυτοκαταστροφική συμπεριφορά, η διατήρηση της λειτουργικότητας και η 
βιοψυχοκοινωνική προσέγγιση, αποτελούν τους στόχους για την αντιμετώπιση της 
κατάθλιψης στην τρίτη ηλικία.

Η ΣΥΜΒΟΛΗ ΤΗΣ ΕΓΚΑΙΡΗΣ ΔΙΑΓΝΩΣΗΣ ΚΑΙ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΤΩΝ 
ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ ΤΟΥ ΠΝΕΥΜΟΝΑ ΣΤΗΝ ΕΞΕΛΙΞΗ ΤΩΝ ΝΟΣΩΝ ΤΟΥ ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ 
Αθανασία Πατάκα

Η αναπνευστική ανεπάρκεια από διάφορα πνευμονολογικά νοσήματα (χρόνια απο-
φρακτική πνευμονοπάθεια, διάμεση πνευμονική ίνωση) λόγω της υποξίας, αλλά και 
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της υπερκαπνίας έχει σημαντικές επιπτώσεις το Κεντρικό Νευρικό Σύστημα (ΚΝΣ). Η 
οξεία αναπνευστική οξέωση επηρεάζει τον μεταβολισμό του εγκεφάλου και μπορεί να 
οδηγήσει σε αύξηση της ενδοκράνιας πίεσης. Ενδεικτικά συμπτώματα αποτελούν η 
κεφαλαλγία, το οίδημα της οπτικής θηλής και μεταβολές συμπεριφοράς και κινητικές 
ανωμαλίες (π.χ asterixis ). Η χρόνια αναπνευστική ανεπάρκεια αντίθετα προκαλεί 
ελάχιστες νευρολογικές εκδηλώσεις αφού υπάρχουν αντιρροπιστικοί μηχανισμοί κυ-
ρίως από τους νεφρούς. Λοιμώξεις των πνευμόνων, όπως η φυματίωση, η πνευμονία 
από στρεπτόκοκκο, μυκόπλασμα, κρυπτόκοκκο κ.α. μπορεί να προσβάλλουν και το 
ΚΝΣ. Συστηματικά νοσήματα (πχ αγγειίτιδες, σαρκοείδωση) μπορεί να εμφανίζουν 
αρχικά πνευμονικές εκδηλώσεις και στη συνέχεια να εμφανίζουν συμπτώματα από 
το ΚΝΣ. Οι διαταραχές της αναπνοής στον ύπνο, με κύρια εκδήλωση το Σύνδρομο 
Αποφρακτικών Απνοιών στον Ύπνο (ΣΑΥ), προκαλούν υπερκαπνία και υποξία κατά 
τη διάρκεια του ύπνου και σχετίζονται με ημερήσια υπνηλία, αλλά και αυξημένη συ-
χνότητα αγγειακών εγκεφαλικών επεισοδίων. Το σύνδρομο υπεραερισμού μπορεί να 
περιλαμβάνει συμπτώματα όπως ζάλη, ίλιγγο, αδυναμία, αίσθηση μυρμηγκιάσματος, 
ιδιαίτερα γύρω από το στόμα και τα χέρια, μυϊκές συσπάσεις και κράμπες, οδη-
γώντας σε μειωμένη ικανότητα συγκέντρωσης και σε εξασθένηση της εγρήγορσης. 
Συμπερασματικά η έγκαιρη διάγνωση και αντιμετώπιση των πνευμονολογικών νοση-
μάτων μπορεί να προλάβει εκδηλώσεις από το ΚΝΣ.

ΝΕΟΤΕΡΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΣΤΗΝ ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΤΕΚΜΗΡΙΩΣΗ ΤΩΝ ΑΥΤΟΑΝΟΣΩΝ ΝΕΥ-
ΡΟΛΟΓΙΚΩΝ ΝΟΣΗΜΑΤΩΝ
Σωκράτης Τζάρτος

Ο κατάλογος των αυτοάνοσων νευρολογικών νοσημάτων και νέων αυτοαντισωμάτων 
αυξάνεται ραγδαία, και ήδη συμπεριλαμβάνει υποoμάδες ασθενειών με άγνωστη μέ-
χρι πρόσφατα σχέση με αυτοανοσία (όπως αυτοάνοση εγκεφαλίτιδα, άνοια, επιληψία 
κ.α.).
Θα παρουσιαστούν συνοπτικά μερικά πολύ νέα ευρήματα για νέα αυτοαντισώματα 
έναντι νέων αλλά και έναντι γνωστών αντιγόνων σε δύο κλασσικές αντισωμοεξαρτώ-
μενες νευρολογικές νόσους: την οπτική νευρομυελίτιδα (NMO) και την βαριά μυασθέ-
νεια (MG). Τα νέα αυτά αντισώματα συρρικνώνουν πολύ σημαντικά την «οροαρνητι-
κή» NMO και «οροαρνητική» MG.

Νέα αυτοαντισώματα στο φάσμα των NMO ασθενειών (NMOsd)
Στο ~50% των ασθενών του ευρύτερου φάσματος των NMO ασθενειών (neuromyelitis 
optica spectrum disorders, NMOsd) δεν ανιχνεύονται αντισώματα κατά της AQP4 
(«οροαρνητικοί» NMOsd). Πρόσφατα σε αρκετούς «οροαρνητικούς» NMOsd ανιχνεύ-
ουμε αντισώματα κατά: 

Myelin oligodendrocyte glycoprotein (• ΜOG)
Aquaporin 1 (• AQP1). Υπάρχουν ήδη δεδομένα που δείχνουν την καταστροφική 
δράση των αντι-AQP1 αντισωμάτων στον NMO εγκέφαλο

Νέα αυτοαντισώματα στην MG
Στο ~20% των MG ασθενών δεν ανιχνεύονται αντισώματα κατά AChR ή MuSK με τους 
κλασσικούς ελέγχους RIA ή ELISA («οροαρνητικοί» MG). Πρόσφατα όμως σε αρκετούς 
«οροαρνητικούς» MG ανιχνεύουμε αντισώματα κατά: 

LRP4, AChR clusters και MuSK • (με κυτταρικό ανοσοφθορισμό, CBA)
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Τιτίνη • (με RIA). Τα αντι-τιτίνη αντισώματα γενικώς ανιχνεύονται (με ELISA) 
μόνο σε AChR-θετικούς μυασθενείς. Με μια ευαίσθητη RIA τα ανιχνεύουμε πρό-
σφατα και σε αρκετούς «οροαρνητικούς» μυασθενείς.
AChR • (με super-RIA). Με μία RIA ~10 φορές ποιό ευαίσθητη από τις κλασσικές 
RIA (super-RIA) ανιχνεύουμε αντι-AChR αντισώματα σε πολλούς «οροαρνητι-
κούς» μυασθενείς. 

Μερικά από αυτά τα αυτοαντισώματα μελετήθηκαν σε συνεργασία με εξειδικευμένες 
κλινικές από 13 Ευρωπαϊκά κράτη που συνέβαλαν με ορούς από ~700 «οροαρνητι-
κούς» μυασθενείς.
Οι παραπάνω έλεγχοι, οι οποίοι έχουν μειώσει κατά πολύ το πρόβλημα «οροαρ-
νητική» NMO και MG, είτε έχουν ήδη εισέλθει στην διάγνωση ρουτίνας (MOG, CBA 
για LRP4, AChR και MuSK), είτε προς το παρόν τις εκτελούμε σε ερευνητικό επίπεδο 
(AQP1, τιτίνη με RIA, AChR με super-RIA), μαζί με τις σχετικές εξετάσεις ρουτίνας, 
σε συνεννόηση με τον θεράποντα ιατρό, στο εξειδικευμένο διαγνωστικό εργαστήριο 
μας.

Η ΕΡΓΑΣΤΗΡΙΑΚΗ ΔΙΕΡΕΥΝΗΣΗ ΤΟΥ ΙΛΙΓΓΟΥ 
Γεώργιος Ψύλλας 

Στην ομιλία αυτή θα αναφερθούν οι εξετάσεις που αφορούν την εργαστηριακή προ-
σέγγιση του αιθουσαίου συστήματος και συγκεκριμένα του ελλειπτικού- σφαιρικού 
κυστιδίου, καθώς και των ημικύκλιων σωλήνων (οριζόντιου-οπίσθιου-κάθετου). 
Πρώτη βασική εργαστηριακή εξέταση στον ίλιγγο είναι η καλούμενη ηλεκτρονυσταγ-
μογραφία ή εξέταση του οπισθίου λαβυρίνθου, κατά την οποία διερευνάται η ύπαρξη 
αυτόματου νυσταγμού ή νυσταγμού θέσεως. Επιμέρους δοκιμασίες για τον έλεγχο 
του αιθουσοοφθαλμικού αντανακλαστικού είναι ο θερμός-ψυχρός διακλυσμός και το 
περιστρεφόμενο έδρανο. Εξέταση επιλογής είναι επίσης τα μυογενή αιθουσαία προ-
κλητά δυναμικά, τα οποία είναι παθολογικά σε νόσο του Menière, αιθουσαία νευρω-
νίτιδα, ακουστικό νευρίνωμα, σε σκλήρυνση κατά πλάκας και στο σύνδρομο οστικού 
ελλείμματος του άνω ημικύκλιου σωλήνα. Η αιθουσαία εργαστηριακή εξέταση συ-
μπληρώνεται με την υποκειμενική αντίληψη της οπτικής κατακόρυφης διεύθυνσης 
για την εξέταση των ωτολιθοφόρων οργάνων, τη βιντεοσκοπική εξέταση της ώθησης 
κεφαλής, με την οποία εκτιμάται η λειτουργία του κάθε ημικύκλιου σωλήνα χωριστά 
και η ισορροπομετρία, η οποία εξετάζει τον έλεγχο της όρθιας στάσης. Όλες οι ανω-
τέρω αιθουσαίες λειτουργικές δοκιμασίες απαραίτητα συνεκτιμώνται με την κλινική 
εξέταση, προκειμένου να επιτευχθούν η σωστή διάγνωση και η ορθή αντιμετώπιση 
του ασθενούς. 





ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ
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PO.01
ΕΝΔΟΚΡΑΝΙΑΚΗ ΕΚΤΟΠΗ ΕΞΩΜΥΕΛΙΚΗ ΑΙΜΟΠΟΙΗΣΗ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΘΑΛΑΣΣΑΙΜΙΑ: 
ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ ΚΑΙ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΤΗΣ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑΣ
Σ. Στυλιανίδου, A. Παπαδοπούλου, Ι. Τζίτζικας
Τμήμα Ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο ΑΧΕΠΑ 
Θεσσαλονίκης, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο, Ιατρική Σχολή

Εισαγωγή: Έκτοπη εξωμυελική αιμοποίηση ονομάζεται η ανάπτυξη αιμοποιητικού 
ιστού έξω από τα όρια του μυελού των οστών, όπως στο ήπαρ, στο σπλήνα, στους 
λεμφαδένες. Πιο σπάνια δύναται να εκδηλωθεί η νόσος με τη μορφή επισκληριδίων 
μαζών. Μπορεί να εντοπιστεί σε οποιοδήποτε όργανο, όπως μεσοθωράκιο, ΚΝΣ, υπε-
ζωκότα, περικάρδιο, καρδιά, ΓΕΣ, δέρμα. Η θεραπευτική αντιμετώπιση περιλαμβάνει 
μεταγγίσεις αίματος, χορήγηση υδροξυουρίας, χειρουργική αποσυμπίεση, ακτινοθε-
ραπεία.
Σκοπός: Ασθενής με ιστορικό ομόζυγης β- Μεσογειακής αναιμίας, ενδιάμεσης βα-
ρύτητας και παρουσία μάζας μαλακών μορίων και οστικού ελλείματος στο ινιακό 
οστούν, που υποβλήθηκε σε ακτινοθεραπεία.
Μέθοδοι-Υλικό: Άνδρας 48 ετών, προσήλθε τον Αύγουστο του 2014 στο τμήμα μας 
με ιστορικό θαλασσαιμίας ενδιάμεσης βαρύτητας. Ανέφερε από διετίας επεισόδια κε-
φαλαλγίας με εντόπιση στην αριστερή ινιακή χώρα. Σε αξονική τραχήλου 13/3/13 
παρουσίαζε οστικό έλλειμμα στο ινιακό οστό ΑΡ με παρουσία μάζας μαλακών μορίων 
καθώς και διαπλάτυνση του σφηνοειδούς οστού στα πλαίσια εξωμυελικής αιμοποίη-
σης. Επίσης παρουσίαζε εστίες εξωμυελικής αιμοποίησης στα οπίσθια τόξα των πλευ-
ρών με συνύπαρξη μάζας μαλακών μορίων (CT θώρακος 13/3/13). Στην CT κοιλίας 
13/3/13 παρουσίαζε πολλαπλούς λεμφαδένες στο ηπατογαστρικό, στον ηπατοδωδε-
καδακτυλικό σύνδεσμο και παραορτικά στα πλαίσια εξωμυελικής αιμοποίησης. 
Ο ασθενής είχε ξεκινήσει τις μεταγγίσεις σε ηλικία 3 ετών. Υποβλήθηκε σε σπληνε-
κτομή σε ηλικία 10 ετών μετά τα τελευταία ευρήματα στις αξονικές τομογραφίες, 
υποβλήθηκε σε χημειοεμβολισμό μικρής ενδοηπατικής εστίας. Στο τμήμα μας υπο-
βλήθηκε σε εξομοίωση με αξονική τομογραφία εγκεφάλου, ακινητοποίηση με μάσκα 
από θερμοπλαστικό, τρισδιάστατη σύμμορφη ακτινοθεραπεία με φωτόνια γραμμικού 
επιταχυντή 6MV. Η συνολική δόση που χορηγήθηκε ήταν 1440cGy σε 8 συνεδρίες με 
180cGy/Fr. ( Με δύο πεδία κρανιακά πρόσθιο και οπίσθιο αριστερό).
Αποτελέσματα: Ο ασθενής ανέχθηκε καλά τη θεραπεία. Παρατηρήθηκε ύφεση των 
κλινικών συμπτωμάτων. Στην MRI εγκεφάλου, μετά την ακτινοθεραπεία, σημειώθηκε 
μικρή μείωση των διαστάσεων της οστικής βλάβης ινιακά αριστερά καθώς και σταθε-
ρή διάσταση της μάζας στο ινιακό οστούν.
Συμπεράσματα: Η έκτοπη εξωμυελική αιμοποίηση με ενδοκρανιακή εντόπιση είναι 
μια σπάνια νοσολογική οντότητα. Η ακτινοθεραπεία αποτελεί αποτελεσματική θε-
ραπεία πετυχαίνοντας ύφεση της πορείας της νόσου δεδομένου ότι ο αιμοποιητικός 
ιστός είναι κατ΄εξοχήν ακτινευαίσθητος. Έτσι συμβάλλει τόσο στο προσδόκιμο επιβί-
ωσης όσο και στην ποιότητα ζωής των ασθενών με ενδοκρανιακή εκτοπή εξωμυελική 
αιμοποίηση.

Βιβλιογραφία:
Urman M, O’ Sullivan R, Nugent R, et al(1991) 
Intracranial extramedullary hematopoiesis: CT and bone marrow scan findings, Clin 
Nucl Med 16: 431-434.
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Haidar S. Intracranial involvement in extramedullary hematopoiesis: Case report and 
review of the literature. Pediatr Radiol, 2005; 35: 630-634 [PubMed].
Lee CM, Salzman KL, Blumenthal DT, Gaffney DK. Intracranial extramedullary 
hematopoiesis: Brief review of response to radiation therapy. Am J Hematol. 2005; 
78:151-152[PubMed].

PO.02
ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΗ ΣΥΜΠΤΩΜΑΤΟΛΟΓΙΑ ΩΣ ΕΝΔΕΙΞΗ ΥΠΟΚΕΙΜΕΝΗΣ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ
ΝΟΣΟΥ. ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ
Η. Σεβασλίδου, Α. Δεμερτζή, Ε. Τσαμαδού, Β. Νταφούλης 
Ψυχιατρικό τμήμα Παιδιών και εφήβων, Ιπποκράτειο Γ.Ν. Θεσσαλονίκης 

Εισαγωγή: Πρόκειται για έφηβο ο οποίος  προσήλθε σε μέρα εφημερίας, αναφέρο-
ντας  ακουστικές ψευδαισθήσεις, οπτικές ψευδαισθήσεις και ζωοψίες(οπτικές ψευ-
δαισθήσεις με παραστάσεις ζώων-στην συγκεκριμένη περίπτωση φιδιών), με έναρξη  
πριν από πέντε μήνες με συχνότητα περίπου μια φορά το μήνα. Το τελευταίο τετρα-
ήμερο τα συμπτώματα ήταν εντονότερα σε συχνότητα και ένταση  γεγονός που τον 
κινητοποίησε ώστε να ζητήσει βοήθεια από Παιδοψυχίατρο. Ο έφηβος ήταν ορθά 
προσανατολισμένος σε χρόνο, τόπο και εαυτό. Είχε εναισθησία, το συναίσθημά του 
ήταν σύντονο με την κατάσταση που βίωνε, ο λόγος του ήταν οργανωμένος χωρίς δι-
αταραχές στην ροή και το περιεχόμενο. Δεν παρατηρήθηκαν διαταραχές της σκέψης 
ενώ ανέφερε πτώση της λειτουργικότητας(απομόνωση στο δωμάτιο του) τις τελευ-
ταίες 4 ημέρες. Ατομικό , αναπτυξιακό και κληρονομικό ιστορικό –ελεύθερα. Δόθηκε 
φαρμακευτική αγωγή (ολανζαπίνη 5 mg 1X1) ενώ παράλληλα έγινε σύσταση για νευ-
ρολογική εξέταση, ΗΕΓ, και MRI και επανεκτίμηση . Οι δύο πρώτες ήταν φυσιολογι-
κές ενώ η τελευταία έδειξε μονήρη, μη ειδικού τύπου εστία υψηλής έντασης σήματος 
στις Τ2 και FLAIR  εικόνες στο δεξιό ημισφαίριο της παρεγκεφαλίδας, γεγονός που 
επέβαλε περαιτέρω διερεύνηση και εκτίμηση από νευρολόγο.  
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας είναι να  παρουσιάσει πως μια νευρολογική πάθηση 
μπορεί να έχει σαν πρώτη εκδήλωση ψυχιατρικά συμπτώματα-τύπου ψευδαισθήσεων 
τα οποία χρήζουν λήψη λεπτομερούς ιστορικού  για αποκλεισμό ψυχιατρικού νοσή-
ματος και έγκαιρη παραπομπή στον κατάλληλο ειδικό. 
Αποτελέσματα-Συμπεράσματα: Σύμφωνα με την εκτίμηση νευρολόγου πρόκειται για 
μόρφωμα της παρεγκεφαλίδας . Η διαγνωστική διαδικασία βρίσκεται σε εξέλιξη. Από 
τα παραπάνω συνάγεται ότι το πλήρες ιστορικό οδήγησε στην ορθή αντιμετώπιση του 
συμπτώματος και της υποκείμενης οργανικής κατάστασης.

PO.03
ΑΝΙΧΝΕΥΣΗ ΤΗΣ ΜΕΤΑΛΛΑΞΗΣ ε1267delG ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΚΛΗΡΟΝΟΜΙΚΗ ΜΥΑΣ-
ΘΕΝΕΙΑ
Ν. Λώλη- Μαγριπλή, Χ. Τσιμακίδη, Ο. Σινάνη
Νευρολογική Κλινική, Γ.Ν.Π. Αγία Σοφία

Σκοπός: Η κληρονομική μυασθένεια αποτελεί μία ομάδα κληρονομικών διαταραχών 
που αφορούν σε δυσλειτουργία της νευρομυϊκής διαβίβασης. Χαρακτηρίζονται από 
εξαντλούμενη αδυναμία των σκελετικών μυών, με έναρξη από τη γέννηση ή την πρώ-
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ιμη παιδική ηλικία. Βάσει θέσης της δυσλειτουργίας, ταξινομούνται ως προσυναπτι-
κές, συναπτικές ή μετασυναπτικές. Η διάγνωση είναι ενίοτε δυσχερής και βασίζεται 
σε συνδυασμό του ιστορικού, των κλινικών ευρημάτων, των ηλεκτροφυσιολογικών 
εξετάσεων, την ανταπόκριση στη χορήγηση αναστολέων χολινεστεράσης, τη μυϊκή 
βιοψία και τη γενετική ανάλυση.
Μέθοδοι - Αποτελέσματα: Παρουσιάζονται τρεις Έλληνες Αθίγγανοι (δύο αγόρια, ένα 
κορίτσι) οι οποίοι έχουν διαγνωστεί με κληρονομική μυασθένεια σε βρεφική ηλικία και 
λαμβάνουν αγωγή με πυριδοστιγμίνη. Η κλινική εικόνα κατά τη διάγνωση (3-7 μηνών) 
περιλάμβανε προοδευτική βλεφαρόπτωση, εξωτερική οφθαλμοπληγία, αναπνευστικά 
προβλήματα και προβλήματα κατάποσης. Σήμερα είναι 7-12 ετών και παρουσιάζουν 
ήπια συμπτωματολογία, που αφορά κυρίως σε λοιμώξεις αναπνευστικού.
Λάβαμε δείγματα αίματος από τους ασθενείς και από τους γονείς τους και το στείλαμε 
για ανάλυση σε εξειδικευμένο κέντρο. Ανιχνεύτηκε η μετάλλαξη ε1267delG σε ομόζυ-
γη κατάσταση σε όλους τους ασθενείς, ενώ οι γονείς ήταν φορείς του γονιδίου.
Συμπεράσματα: Η μετάλλαξη ε1267delG βρίσκεται στο εξώνιο 12 της υπομονάδας ε 
του υποδοχέα ακετυλοχολίνης και προκαλεί αυτοσωματική υπολειπόμενη κληρονομι-
κή μυασθένεια με φαινοτυπική ετερογένεια. Η μετάλλαξη αυτή είναι σχετικά συνήθης 
σε άτομα αθιγγανικής καταγωγής, εύρημα που συνάδει με αντίστοιχα ευρήματα σε 
αθίγγανους άλλων χωρών.
Η ταυτοποίηση της μετάλλαξης αφενός επαληθεύει τη διάγνωση κάτι που είναι χρή-
σιμο καθώς αυτοί οι ασθενείς συχνά διαγιγνώσκονται εσφαλμένα και λαμβάνουν πε-
ριττές θεραπείες. Αφετέρου, η ανίχνευση της συγκεκριμένης μετάλλαξης μας δίνει τη 
δυνατότητα αποτελεσματικής γενετικής συμβουλευτικής.

PO.04
ΜΕΛΕΤΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ ΑΣΘΕΝΟΥΣ ΜΕ ΤΥΠΙΚΗ ΠΡΟΜΗΚΟ-ΝΩΤΙΑΙΑ ΜΥΙΚΗ ΑΤΡΟΦΙΑ
(ΝΟΣΟΣ KENNEDY)
Κ. Νώτας, Γ. Κωνσταντινίδης, Σ. Κουβαβάς, Θ. Τέγος, Μ. Αρναούτογλου, Α. Ωρολογάς
Α’ Νευρολογική Κλινική, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης, Π.Γ.Ν.Θ. ΑΧΕΠΑ

Εισαγωγή: Η Νόσος Kennedy [προμηκο-νωτιαία μυϊκή ατροφία (Bulbo-Spinal-Muscular 
Atrophy)], είναι μια σπάνια, κληρονομούμενη με φυλοσύνδετο υπολειπόμενο χαρα-
κτήρα, ασθένεια, η οποία εμφανίζεται στους ενήλικες (30-60 έτη). Η BSMA προκαλεί-
ται από επέκταση μιας τρινουκλεοτιδικής αλληλουχίας CAG (38 έως 62 επαναλήψεις) 
στο εξόνιο 1 του γονιδίου του υποδοχέα ανδρογόνου (AR) στο χρωμόσωμα Xq11-12. 
Παθογενετικά, το μεταλλαγμένο AR (επέκταση των γλουταμινών εντός του πρωτε-
ϊνικού μορίου του υποδοχέα των ανδρογόνων) συσσωρεύεται στο κυτταρόπλασμα 
και στους πυρήνες των κινητικών νευρώνων, με αποτέλεσμα τον εκφυλισμό και την 
απώλεια τους. 
Σκοπός: H παρουσίαση ενδιαφέροντος περιστατικού ασθενούς με τυπική κλινική και 
νευροφυσιολογική εικόνα νόσου Kennedy, η οποία ταυτοποιήθηκε με μοριακό γενε-
τικό έλεγχο.
Παρουσίαση περιστατικού: Άνδρας, 59 ετών, εμφάνισε βαθμιαία από 15ετίας μυϊκή 
αδυναμία κάτω άκρων, με σταδιακή επέκταση στα άνω άκρα και στους μύες του 
προσώπου και του προμήκους (δυσφωνία, δυσκαταποσία). Παρατηρήθηκαν διάχυτα 
κατηργημένες τενόντιες αντανακλάσεις και υπαισθησία δίκην καλτσών-γαντιών αμ-
φοτερόπλευρα, χωρίς την εμφάνιση πυραμιδικών σημείων και αταξίας. Ο ασθενής 
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παρουσίαζε γυναικομαστία και ήταν άτεκνος. Ο ηλεκτροφυσιολογικός έλεγχος ήταν 
ενδεικτικός βλάβης των προσθίων κεράτων με συμμετοχή των αισθητικών νεύρων, 
ενώ παλαιότερη βιοψία μυός ανέδειξε βαριές μυοπαθητικές αλλοιώσεις δυστροφικού 
τύπου. Ο γενετικός έλεγχος που ακολούθησε ήταν ενδεικτικός της BSMA (47 επανα-
λήψεις CAG).
Αποτελέσματα-Συμπεράσματα: Δεν προσφέρεται επί του παρόντος αιτιολογική θε-
ραπεία για την BSMA, παρά μόνο συμπτωματική αντιμετώπιση του τρόμου, των εν-
δοκρινολογικών και αισθητικών διαταραχών ή των επώδυνων μυϊκών συσπάσεων. 
Η νόσος εξελίσσεται αργά, με την καθήλωση σε αναπηρικό αμαξίδιο ή την ανάγκη 
για αναπνευστική υποστήριξη να εμφανίζεται σε μεγάλη ηλικία, ενώ το προσδόκιμο 
επιβίωσης είναι ελαφρώς μειωμένο.

PO.05
ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΗΝ ΕΡΕΥΝΑ ΠΑΘΟΦΥΣΙΟΛΟΓΙΚΟΥ ΜΗΧΑΝΙΣΜΟΥ ΚΑΙ ΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΩΝ 
ΠΡΟΣΕΓΓΙΣΕΩΝ ΓΙΑ ΤΗ ΝΕΑΝΙΚΗ ΝΟΣΟ ΒΑΤΤΕΝ
Α. Αραμπατζής, Χ. Γιαννίτσης, Μ. Τσολάκη
Τμήμα Ιατρικής, Σχολή Επιστημών Υγείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

Εισαγωγή: Η νεανική νόσος Batten είναι η συχνότερη μορφή μιας ομάδας γενετικών 
νευροεκφυλιστικών ασθενειών γνωστές ως κηροειδείς λιποφουσκινώσεις νευρωνι-
κού τύπου (NCLs). Η συμπτωματολογία των NCLs περιλαμβάνει επιληπτικές κρίσεις, 
κινητική και γνωσιακή έκπτωση καθώς και σταδιακή απώλεια όρασης.
Σκοπός: Η εργασία αυτή αποσκοπεί στην παρουσίαση των νεότερων ερευνητικών δε-
δομένων που αφορούν την νεανική νόσο Batten και ιδιαίτερα ευρήματα που καταδει-
κνύουν τους μοριακούς μηχανισμούς που απορρυθμίζονται καθώς και τα καινοτόμα 
θεραπευτικά σχήματα που δοκιμάζονται.
Υλικό και Μέθοδοι: Πραγματοποιήθηκε εκτενής έρευνα σχετικής βιβλιογραφίας από 
ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων (PubMed/MEDLINE, GoogleScholar), περιλαμβάνο-
ντας τόσο άρθρα επιστημονικών περιοδικών, όσο και κεφάλαια σχετικών συγγραμ-
μάτων νευρολογίας και μοριακής βιολογίας. Δόθηκε έμφαση στην αναζήτηση νεό-
τερης βιβλιογραφίας (τελευταίων 3 ετών), στην παρουσίαση των επικρατέστερων 
θεωριών παθοφυσιολογίας καθώς και στην ανάδειξη των σύγχρονων θεραπευτικών 
προσπαθειών.
Αποτελέσματα: Μέσω μεθόδων που κυμαίνονται από αλγόριθμους υπολογισμού πρω-
τεϊνικής δομής μέχρι in-vivo μελέτες κυττάρων-μοντέλων αποκτήθηκαν σημαντικά 
στοιχεία για την πρωτεΐνη CLN3, η οποία φέρει το σύνολο των μεταλλάξεων που προ-
καλούν την νεανική νόσο Batten, οδηγώντας σε θεωρίες για την λειτουργία της και 
κατ’ επέκταση στη διατύπωση μοντέλων για την παθογένεια της νόσου. Παράλληλα, 
δεδομένα σύγκρισης του βιοχημικού προφίλ υγιών και πάσχοντων κυττάρων-μοντέλων 
σκιαγράφησαν σημαντικές διαφορές, ιδιαίτερα στην διακίνηση του ενδοκυττάριου 
Ca2+. Τέλος, παρουσιάζονται θεραπευτικές προσεγγίσεις οι οποίες βρίσκονται τόσο σε 
πειραματικό στάδιο, όπως η μεμαντίνη και ο EGIS-8332 που αποτελούν ανταγωνιστές 
NMDA και AMPA υποδοχέων αντίστοιχα, όσο και σε στάδιο κλινικών δοκιμών, όπως το 
Mycophenolate mofetil, μια ένωση με ανοσοκατασταλτικές ιδιότητες.
Συμπεράσματα: Παρά τις πρόσφατες εξελίξεις ελάχιστα είναι γνωστά για την νεανι-
κή νόσο Batten και περαιτέρω διεπιστημονική έρευνα κρίνεται απαραίτητη για την 
αντιμετώπισή της.
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PO.06
ΣΥΓΧΡΟΝΑ ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΑ ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΓΙΑ ΤΗΝ ΕΜΠΛΟΚΗ ΤΟΥ ΥΠΟΘΑΛΑΜΟΥ ΣΤΗΝ 
ΑΘΡΟΙΣΤΙΚΗ ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑ
Α. Αραμπατζής, Ν. Κορακάς, Ν. Ράπτης, Μ. Τσολάκη
Ιατρικό Τμήμα, Σχολή Επιστημών Υγείας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης

Εισαγωγή: Η αθροιστική κεφαλαλγία (CH) είναι μια μορφή επεισοδιακής νευροαγ-
γειακής κεφαλαλγίας και χαρακτηρίζεται από περιόδους μονόπλευρου, συνήθως οπι-
σθοκογχικού πόνου καθώς και από κρανιακά (παρασυμπαθητικά) συμπτώματα.
Σκοπός: Η κιρκάδια ρυθμικότητα των επεισοδίων καθώς και οι παρατηρούμενες δο-
μικές ανωμαλίες στον υποθάλαμο υποδεικνύουν την πιθανή εμπλοκή του στην παθο-
φυσιολογία της νόσου. Παρόλα αυτά, παραμένει αδιευκρίνιστο το αν πρόκειται για 
μια αιτιώδη σχέση. Αυτή η εργασία αποσκοπεί στην ανάδειξη των νεότερων ερευνη-
τικών στοιχείων που προστίθενται σε αυτό το αίνιγμα.
Υλικό και Μέθοδοι: Πραγματοποιήθηκε εκτενής έρευνα σχετικής βιβλιογραφίας από 
ηλεκτρονικές βάσεις δεδομένων (PubMed/MEDLINE, GoogleScholar), περιλαμβάνο-
ντας τόσο άρθρα από επιστημονικά περιοδικά, όσο και κεφάλαια από σχετικά συγ-
γράμματα φυσιολογίας και νευρολογίας. Δόθηκε έμφαση στη χρησιμοποίηση νεότε-
ρης βιβλιογραφίας, στην αναζήτηση ενός παθοφυσιολογικού μονοπατιού αλλά και 
στην ανάλυση σύγχρονων θεραπευτικών προσεγγίσεων.
Αποτελέσματα: Έχουν αναδειχθεί πολλαπλά στοιχεία που υποστηρίζουν τον επαγω-
γικό ρόλο του υποθαλάμου στα επεισόδια CH. Έχει παρατηρηθεί υπερμεταβολισμός 
στον υποθάλαμο σε μελέτες με PET σε ασθενείς με CH, ενεργοποίηση του οπίσθιου 
υποθαλάμου κατά την έκλυση επεισοδίων καθώς και ανώμαλα επίπεδα προλακτί-
νης, τεστοστερόνης, κορτιζόλης και θυρεοειδοτρόπου ορμόνης αίματος. Επιπλέον, 
υπάρχουν ενδείξεις για τη συμμετοχή του γονιδίου της υποκρετίνης και του άξονα 
υποθάλαμος-υπόφυση-επινεφρίδια. Τέλος, έχουν προσδιοριστεί επεμβατικά ανατο-
μικές συνδέσεις του υποθαλάμου με το δικτυωτό πυρήνα, την παρεγκεφαλίδα, το 
βρεγματικό φλοιό και την κάτω έσω μετωπιαία έλικα, που επαναπροσδιορίζουν τους 
υπεύθυνους μηχανισμούς για την έκλυση των οξέων επεισοδίων.
Συμπεράσματα: Τα παραπάνω δεδομένα καταδεικνύουν τον υποθάλαμο ως ένα στό-
χο επεμβάσεων της εν τω βάθει εγκεφαλικής διέγερσης για την άμβλυνση των επίπο-
νων συμπτωμάτων. Παρόλα αυτά, περαιτέρω έρευνα απαιτείται για την ταυτοποίηση 
όλων των συνιστωσών της παθογένειας της νόσου.
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Ημερομηνίες Διεξαγωγής
Πέμπτη 15 - Σάββατο 17 Οκτωβρίου 2015

Τόπος 
The Met Hotel, 26ης Οκτωβρίου 48, ΤΚ 546 27 Θεσσαλονίκη, τηλ. +30 2310 017 000
Το ξενοδοχείο και συνεδριακό κέντρο The Met Hotel βρίσκεται στη δυτική είσοδο 
της Θεσσαλονίκης, στην περιοχή του νέου λιμανιού, μόλις 1,8 km από την Πλατεία 
Αριστοτέλους, το κέντρο της πόλης. 

Οργάνωση Συνεδρίου - Γραμματεία - Πληροφορίες
PRAXICON
Εθν. Αντιστάσεως 101, Τ.Κ. 55134, Καλαμαριά, Θεσσαλονίκη
Τηλ. +30 2310 460 682, 2310 460 652 Fax. +30 2310 435 064
Email: info@praxicon.gr website: www.praxicon.gr 
ΜΗΤΕ 0933Ε60000071200

Τελετή έναρξης
Η Τελετή Έναρξης του Συνεδρίου θα πραγματοποιηθεί την Πέμπτη 15 Οκτωβρίου 
2015 ώρα 19:00 στο χώρο του Συνεδρίου. 

Έκθεση
Κατά τη διάρκεια του Συνεδρίου θα λειτουργεί έκθεση φαρμακευτικών και ιατρικών 
προϊόντων, όπως και εκδοτικών οίκων και βιβλιοπωλείων, για την ενημέρωση των 
συμμετεχόντων.

Διακριτικό Σήμα και Κάρτα barcode
Για την παρακολούθηση των εργασιών του Συνεδρίου οι σύνεδροι είναι απαραίτητο 
να φέρουν τη διακριτική κονκάρδα εγγραφής που χορηγείται από τη γραμματεία on 
site και παρακαλούνται να τη φορούν καθ’ όλη τη διάρκεια του Συνεδρίου.
Επίσης, με την εγγραφή του ο κάθε σύνεδρος θα παραλαμβάνει από τη γραμματεία 
κάρτα με γραμμωτό κωδικό (barcode), την οποία θα σκανάρει στο ειδικό μηχάνημα 
κάθε φορά κατά την είσοδο και έξοδό του από τη συνεδριακή αίθουσα.
Με τον τρόπο αυτό θα γίνεται καταμέτρηση των ωρών παρακολούθησης κάθε 
συνέδρου και με τη συμπλήρωση του 60% των συνολικών ωρών του προγράμματος 
θα δίνεται το πιστοποιητικό παρακολούθησης, σύμφωνα με την τελευταία υπ’ αρ. 
81867/19.11.2012 εγκύκλιο του Ε ΟΦ για τη διοργάνωση συνεδρίων.

Πιστοποιητικό Παρακολούθησης 
Το Πιστοποιητικό Παρακολούθησης θα δίνεται από τη γραμματεία την τελευταία 
ημέρα του Συνεδρίου, κατόπιν επίδειξης της κονκάρδας εγγραφής, της κάρτας 
barcode καθώς και του ερωτηματολογίου αξιολόγησης του Συνεδρίου. Ελάχιστες 
ώρες παρακολούθησης: το 60% των συνολικών ωρών του Επιστημονικού 
Προγράμματος.

Το πιστοποιητικό έχει μοριοδότηση από τον Πανελλήνιο Ιατρικό Σύλλογο 17 μόρια 
Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης (CME Credits).
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Γλώσσα Συνεδρίου
Η επίσημη γλώσσα του Συνεδρίου είναι η Ελληνική. 

Γραμματεία - Εγγραφές
Η γραμματεία θα λειτουργεί και θα πραγματοποιεί εγγραφές καθ’ όλη τη διάρκεια 
του Συνεδρίου.

Προβολικός Εξοπλισμός
Στην αίθουσα των εργασιών του Συνεδρίου θα πραγματοποιούνται προβολές με data 
video projectors και διαφανειών μέσω PowerPoint για τις ανάγκες των ομιλητών. 
Παρακαλούνται όλοι οι ομιλητές να παραδίδουν το υλικό της παρουσίασης τους 
έγκαιρα (τουλάχιστον 1 ώρα πριν την έναρξη της ομιλίας τους) στη γραμματεία του 
προβολικού εξοπλισμού.

Παρουσίαση Εργασιών
Η παρουσίαση εργασιών θα γίνει με τη μορφή αναρτημένων (posters). 

Δικαίωμα Συμμετοχής
Το δικαίωμα συμμετοχής έχει οριστεί ως εξής:

Μέχρι 24/08/2015 Από 25/08/2015
Ειδικοί ιατροί
Ειδικευόμενοι ιατροί
Λοιπά Επαγγέλματα
Νοσηλευτές/τριες
Προπτυχιακοί Φοιτητές

50€
30€
20€
10€
10€

80€
50€
30€
10€
10€

Το δικαίωμα συμμετοχής περιλαμβάνει:
Παρακολούθηση των εργασιών του Συνεδρίου
Παραλαβή της τσάντας και του υλικού του Συνεδρίου
Παραλαβή κονκάρδας
Παραλαβή πιστοποιητικού παρακολούθησης (κατόπιν συμπλήρωσης του απαραίτητου 
χρόνου παρακολούθησης)
Καφέ στα διαλείμματα
Συμμετοχή στις κοινωνικές εκδηλώσεις

Επίσημη Ιστοσελίδα Συνεδρίου
www.praxicon.gr/neurology.html 
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ΚΑΤΟΨΗ

Νο. 10 ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΕΣ ΕΚΔΟΣΕΙΣ   
 ΠΑΡΙΣΙΑΝΟΥ Α.Ε.
Νο. 11 BAYER ΕΛΛΑΣ ΑΒΕΕ
Νο. 12 Pharmathen
No. 13 Merck Serono

Νο. 14 ELPEN Α.Ε.
Νο. 16 ΑΝΑΒΙΩΣΙΣ ΙΚΕ
No. 17 Genzyme a Sanofi Company
No. 18 NOVARTIS PHARMACEUTICALS
No. 20 GENESIS PHARMA S.A.

ΕΚΘΕΤΕΣ



NEW TARGET. NEW POTENTIAL.

ΠΡΙΝ ΤΗ ΣΥΝΤΑΓΟΓΡΑΦΗΣΗ ΣΥΜΒΟΥΛΕΥΤΕΙΤΕ ΤΗΝ ΠΧΠ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΟΥ

95% φάλαινα

Μικρή αλλαγή
Μεγάλη διαφορά

Προσθέτει ποιότητα στη ζωή Zebinix® is under license from

FY
CO

M
PA

-A
R0

5/
OC

T2
01

5

Aναφέρατε:
•  τις ανεπιθύµητες ενέργειες για τα Nέα φάρµακα  N
•  Tις  ανεπιθύµητες ενέργειες για τα 
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ

Ο Πρόεδρος και η Οργανωτική Επιτροπή του 3ου Συνεδρίου με θέμα «Νεότερες 
Εξελίξεις στη Νευρολογία και στα Συναφή Πεδία» με Πανελλήνια και Διεθνή Συμμετοχή, 
ευχαριστούν θερμά τις παρακάτω εταιρίες για την ευγενική υποστήριξη και συμβολή 
τους στη διοργάνωση του Συνεδρίου.





ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ ΣΥΓΓΡΑΦΕΩΝ
ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΩΝ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΩΝ
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ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ ΣΥΓΓΡΑΦΕΩΝ ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΩΝ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΩΝ

Α

ΑΡΑΜΠΑΤΖΗΣ Α. PO.05, PO.06

ΑΡΝΑΟΥΤΟΓΛΟΥ Μ. PO.04

Γ

ΓΙΑΝΝΙΤΣΗΣ Χ. PO.05

Δ

ΔΕΜΕΡΤΖΗ Α. PO.02

Κ

ΚΟΡΑΚΑΣ Ν. PO.06

ΚΟΥΒΑΒΑΣ Σ. PO.04

ΚΩΝΣΤΑΝΤΙΝΙΔΗΣ Γ. PO.04

Λ

ΛΩΛΗ - ΜΑΓΡΙΠΛΗ Ν. PO.03

Ν

ΝΤΑΦΟΥΛΗΣ Β. PO.02

ΝΩΤΑΣ Κ. PO.04

Π

ΠΑΠΑΔΟΠΟΥΛΟΥ Α. PO.01

Ρ

ΡΑΠΤΗΣ Ν. PO.06

Σ

ΣΕΒΑΣΛΙΔΟΥ Η. PO.02

ΣΙΝΑΝΗ Ο. PO.03

ΣΤΥΛΙΑΝΙΔΟΥ Σ. PO.01

Τ

ΤΕΓΟΣ Θ. PO.04

ΤΖΙΤΖΙΚΑΣ Ι. PO.01

ΤΣΑΜΑΔΟΥ Ε. PO.02

ΤΣΟΛΑΚΗ Μ. PO.05, PO.06

ΤΣΙΜΑΚΙΔΗ Χ. PO.03

Ω

ΩΡΟΛΟΓΑΣ Α. PO.04



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΣΗΜΕΙΩΣΕΙΣ



ΠΕΡΙΛΗΨΗ	ΤΩΝ	ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ	ΤΟΥ	ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ
Το	 φάρμακο	 αυτό	 τελεί	 υπό	 συμπληρωματική	 παρακολούθηση.	 Αυτό	 θα	 επιτρέψει	 τον	 ταχύ	
προσδιορισμό	 νέων	 πληροφοριών	 ασφάλειας.	 Ζητείται	 από	 τους	 επαγγελματίες	 του	 τομέα	
της	 υγειονομικής	 περίθαλψης	 να	 αναφέρουν	 οποιεσδήποτε	 πιθανολογούμενες	 ανεπιθύμητες	

ενέργειες.	Βλ.	παράγραφο	4.8	για	τον	τρόπο	αναφοράς	ανεπιθύμητων	ενεργειών.
1.	ΟΝΟΜΑΣΙΑ	ΤΟΥ	ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ	ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ:	AUBAGIO	14	mg	επικαλυμμένα	με	λεπτό	υμένιο	δισκία
2.	 ΠΟΙΟΤΙΚΗ	 ΚΑΙ	 ΠΟΣΟΤΙΚΗ	 ΣΥΝΘΕΣΗ:	 Κάθε	 επικαλυμμένο	 με	 λεπτό	 υμένιο	 δισκίο	 περιέχει	 14	 mg	
τεριφλουνομίδης.	Έκδοχο	με	γνωστές	δράσεις:	Κάθε	δισκίο	περιέχει	72	mg	λακτόζης	(ως	μονοϋδρική).	Για	τον	
πλήρη	κατάλογο	των	εκδόχων,	βλ.	παράγραφο	6.1. 3.	ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ	ΜΟΡΦΗ:	Επικαλυμμένο	με	λεπτό	
υμένιο	 δισκίο	 (δισκίο).	 Επικαλυμμένα	 με	 λεπτό	 υμένιο	 δισκία,	 χρώματος	 ανοιχτού	 μπλε	 έως	 γαλάζιου,	
σχήματος	πενταγώνου,	με	αποτύπωμα	στη	μία	πλευρά	 («14»)	και	 χαραγμένο	 το	λογότυπο	της	εταιρείας	
στην	άλλη	πλευρά.	4.	ΚΛΙΝΙΚΕΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ	4.1	Θεραπευτικές	ενδείξεις	Το	AUBAGIO	ενδείκνυται	για	
την	αγωγή	ενήλικων	ασθενών	με	υποτροπιάζουσα	διαλείπουσα	πολλαπλή	σκλήρυνση	(ΠΣ).	(παρακαλείσθε	
να	 ανατρέξετε	 στην	 παράγραφο	 5.1	 για	 σημαντικές	 πληροφορίες	 για	 τον	 πληθυσμό	 στον	 οποίο	 η	
αποτελεσματικότητα έχει τεκμηριωθεί). 4.2	Δοσολογία	και	τρόπος	χορήγησης	Η	αγωγή	πρέπει	να	ξεκινά	
και	 να	 επιβλέπεται	 από	 ιατρό	 που	 έχει	 εμπειρία	 στην	 αντιμετώπιση	 της	 πολλαπλής	 σκλήρυνσης.	
Δοσολογία: Η	 συνιστώμενη	 δόση	 του	 AUBAGIO	 είναι	 14	 mg	 άπαξ	 ημερησίως.	 Ειδικοί πληθυσμοί:	
Ηλικιωμένος	πληθυσμός:	Το	AUBAGIO πρέπει	να	χρησιμοποιείται	με προσοχή	σε ασθενείς	ηλικίας	65	ετών	
και	 άνω,	 λόγω	 μη	 επαρκών	 δεδομένων	 για	 την	 ασφάλεια	 και	 την	 αποτελεσματικότητα.	 Νεφρική	
δυσλειτουργία:	Η	προσαρμογή	της	δοσολογίας	δεν	είναι	απαραίτητη	σε	ασθενείς	με	ήπια,	μέτρια	ή	σοβαρή	
νεφρική	 δυσλειτουργία	 που	 δεν	 υποβάλλονται	 σε	 αιμοκάθαρση.	 Οι	 ασθενείς	 με	 σοβαρή	 νεφρική	
δυσλειτουργία που υποβάλλονται σε αιμοκάθαρση δεν αξιολογήθηκαν. Η τεριφλουνομίδη αντενδείκνυται	
στο	συγκεκριμένο	πληθυσμό	(βλ.	παράγραφο	4.3). Ηπατική	δυσλειτουργία:	Η	προσαρμογή	της	δοσολογίας	
δεν	 είναι	 απαραίτητη	 σε	 ασθενείς	 με	 ήπια	 και	 μέτρια	 ηπατική	 δυσλειτουργία.	 Η	 τεριφλουνομίδη	
αντενδείκνυται	 σε	 ασθενείς	 με	 σοβαρή	 ηπατική	 δυσλειτουργία	 (βλ.	 παράγραφο	 4.3).	 Παιδιατρικός	
πληθυσμός:	Η	ασφάλεια	και	η	αποτελεσματικότητα	του	AUBAGIO	σε	παιδιά	ηλικίας	10	έως	18	ετών	δεν	
έχουν	 ακόμα	 τεκμηριωθεί.	 Δεν	 υπάρχει	 σχετική	 χρήση	 της	 τεριφλουνομίδης	 σε	 παιδιά	 ηλικίας	 από	 τη	
γέννηση	έως	μικρότερα	των	10	ετών	για	 την	αντιμετώπιση	 της	πολλαπλής	σκλήρυνσης.	Δεν	υπάρχουν	
διαθέσιμα	δεδομένα.	Τρόπος χορήγησης: Τα	επικαλυμμένα	με	λεπτό	υμένιο	δισκία	προορίζονται	για	από	
του	στόματος	χρήση.	 Τα	δισκία	πρέπει	 να	 καταπίνονται	 ολόκληρα	με	 λίγο	 νερό.	 Το	AUBAGIO	μπορεί	 να	
ληφθεί	με	ή	χωρίς	τροφή.	4.3	Αντενδείξεις	Υπερευαισθησία	στη	δραστική	ουσία	ή	σε	κάποιο	από	τα	έκδοχα	
που	 αναφέρονται	 στην	 παράγραφο	 6.1.	 Ασθενείς	 με	 σοβαρή	 ηπατική	 δυσλειτουργία	 (κατηγορία	 C	 κατά	
Child-Pugh).	 Έγκυες	 γυναίκες	 ή	 γυναίκες	 σε	 αναπαραγωγική	 ηλικία,	 οι	 οποίες	 δεν	 χρησιμοποιούν	
αξιόπιστες	μεθόδους	αντισύλληψης	στη	διάρκεια	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη	και	μετά	την	ολοκλήρωσή	
της,	εφόσον	τα	επίπεδά	της	στο	πλάσμα	υπερβαίνουν	τα	0,02	mg/l	 (βλ.	παράγραφο	4.6).	Η	εγκυμοσύνη	
πρέπει	να	αποκλειστεί	πριν	από	την	έναρξη	της	θεραπείας	(βλ.	παράγραφο	4.6).	Γυναίκες	που	θηλάζουν	
(βλ.	 παράγραφο	 4.6).	 Ασθενείς	 με	 σοβαρές	 καταστάσεις	 ανοσοανεπάρκειας,	 π.χ.	 AIDS.	 Ασθενείς	 με	
σημαντική δυσλειτουργία του μυελού των οστών ή σοβαρή αναιμία, λευκοπενία, ουδετεροπενία ή	
θρομβοπενία.	 Ασθενείς	 με	 σοβαρή	 ενεργή	 λοίμωξη,	 μέχρι	 αυτή	 να	 υποχωρήσει	 (βλ.	 παράγραφο	 4.4).	
Ασθενείς	 με	 σοβαρή	 νεφρική	 δυσλειτουργία	 που	 υποβάλλονται	 σε	 αιμοκάθαρση,	 καθώς	 δεν	 υπάρχει	
διαθέσιμη	 επαρκής	 κλινική	 εμπειρία	 για	 τη	 συγκεκριμένη	 ομάδα	 ασθενών.	 Ασθενείς	 με	 σοβαρή	
υποπρωτεϊναιμία,	π.χ.	νεφρωσικό	σύνδρομο.	4.4	Ειδικές	προειδοποιήσεις	και	προφυλάξεις	κατά	τη	χρήση	
Παρακολούθηση Πριν	 την	 αγωγή:	 Πριν	 την	 έναρξη	 της	 αγωγής	 με	 την	 τεριφλουνομίδη	 πρέπει	 να	
αξιολογούνται	τα	ακόλουθα:	•	Η	αρτηριακή	πίεση	•	Η	αμινοτρανσφεράση	της	αλανίνης	(ALT/SGPT)	•	Ο	
πλήρης	αριθμός	κυττάρων	του	αίματος	περιλαμβανομένου	του	διαφορικού	τύπου	των	λευκοκυττάρων	του	
αίματος	και	του	αριθμού	αιμοπεταλίων.	Κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής: Κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	με	την	
τεριφλουνομίδη	πρέπει	να	αξιολογούνται	τα	ακόλουθα:	•	Η	αρτηριακή	πίεση	•	Η	αμινοτρανσφεράση	της	
αλανίνης	(ALT/SGPT)	•	Η	μέτρηση	του	πλήρους	αριθμού	κυττάρων	πρέπει	να	πραγματοποιείται	με	βάση	τα	
σημεία	και	τα	συμπτώματα	(π.χ.	λοιμώξεις)	κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής.	Διαδικασία ταχείας απομάκρυνσης	
Η	τεριφλουνομίδη	απομακρύνεται	αργά	από	το	πλάσμα.	Χωρίς	κάποια	διαδικασία	ταχείας	απομάκρυνσης,	
απαιτούνται	κατά	μέσο	όρο	8	μήνες	έως	ότου	η	συγκέντρωση	στο	πλάσμα	να	φθάσει	κάτω	από	0,02	mg/l,	
αν	και	λόγω	των	διαφοροποιήσεων	μεταξύ	των	ασθενών,	η	κάθαρση	της	ουσίας	από	το	πλάσμα	ενδέχεται	να	
διαρκέσει	έως	και	2	χρόνια.	Μια	διαδικασία	ταχείας	απομάκρυνσης	μπορεί	να	εφαρμοστεί	ανά	πάσα	στιγμή	
μετά	 τη	 διακοπή	 λήψης	 της	 τεριφλουνομίδης	 (βλ.	 παράγραφο	 4.6	 και	 5.2	 για	 τις	 διαδικαστικές	
λεπτομέρειες). Ηπατικές επιδράσεις Παρατηρήθηκε	 αύξηση	 των	 επιπέδων	 των	 ηπατικών	 ενζύμων	 σε	
ασθενείς	 που	 λάμβαναν	 τεριφλουνομίδη	 (βλ.	 παράγραφο	 4.8).	 Αυτές	 οι	 αυξήσεις	 εκδηλώθηκαν	 κυρίως	
εντός	του	πρώτου	6μήνου	της	αγωγής.	Τα	επίπεδα	των	ηπατικών	ενζύμων	πρέπει	να	αξιολογούνται	πριν	
από	την	έναρξη	της	θεραπείας	με	τεριφλουνομίδη	-	κάθε	δύο	εβδομάδες	κατά	τους	πρώτους	6	μήνες	της	
αγωγής	και	στη	συνέχεια	κάθε	8	εβδομάδες	ή	όπως	ενδείκνυται	από	τα	παρατηρούμενα	κλινικά	σημεία	και	
συμπτώματα,	 όπως	 ανεξήγητη	 ναυτία,	 έμετος,	 κοιλιακό	 άλγος,	 κόπωση,	 ανορεξία,	 ίκτερος	 ή/και	
σκουρόχρωμα	ούρα.	Σε	αυξήσεις	της	ALT	(SGPT)	μεταξύ	2-	και	3-φορών	του	ανώτερου	φυσιολογικού	ορίου,	
η παρακολούθηση πρέπει να πραγματοποιείται εβδομαδιαία. Η θεραπεία με τεριφλουνομίδη πρέπει να	
διακόπτεται	 εάν	 υπάρχει	 υποψία	 ηπατικής	 βλάβης·	 πρέπει	 να	 εξετάζεται	 η	 διακοπή	 της	 θεραπείας	 με	
τεριφλουνομίδη	εάν	επιβεβαιωθούν	αυξημένα	επίπεδα	ηπατικών	ενζύμων	(τιμές	υψηλότερες	από	3	φορές	
το	 ULN).	 Οι	 ασθενείς	 με	 προϋπάρχουσα	 ηπατική	 νόσο	 ενδέχεται	 να	 διατρέχουν	 μεγαλύτερο	 κίνδυνο	
εμφάνισης	 αυξημένων	 επιπέδων	 των	 ηπατικών	 ενζύμων	 όταν	 λαμβάνουν	 τεριφλουνομίδη	 και	 πρέπει	 να	
παρακολουθούνται	 στενά	 για	 τυχόν	 σημεία	 ηπατικής	 νόσου.	 Το	 φαρμακευτικό	 προϊόν	 πρέπει	 να	
χρησιμοποιείται με προσοχή σε ασθενείς, οι οποίοι καταναλώνουν μεγάλες ποσότητες οινοπνευματωδών.	
Δεδομένου	 ότι	 η	 τεριφλουνομίδη	 δεσμεύεται	 σε	 μεγάλο	 βαθμό	 στις	 πρωτεΐνες	 και	 καθώς	 η	 δέσμευση	
εξαρτάται	από	τις	συγκεντρώσεις	της	λευκωματίνης,	οι	μη	δεσμευμένες	συγκεντρώσεις	τεριφλουνομίδης	
στο	 πλάσμα	 αναμένεται	 να	 είναι	 αυξημένες	 σε	 ασθενείς	 με	 υποπρωτεϊναιμία,	 π.χ.	 σε	 περιπτώσεις	
νεφρωσικού συνδρόμου. Η τεριφλουνομίδη δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε ασθενείς με καταστάσεις	
σοβαρής	υποπρωτεϊναιμίας. Αρτηριακή πίεση	Κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη	ενδέχεται	
να	 παρατηρηθεί	 αύξηση	 της	 αρτηριακής	 πίεσης	 (βλ.	 παράγραφο	 4.8).	 Η	 αρτηριακή	 πίεση	 πρέπει	 να	
ελέγχεται	πριν	από	την	έναρξη	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη	και	στη	συνέχεια	ανά	τακτά	διαστήματα.	
Τόσο	 πριν	 όσο	 και	 κατά	 τη	 διάρκεια	 της	 αγωγής	 με	 τεριφλουνομίδη,	 η	 αύξηση	 της	 αρτηριακής	 πίεσης	
πρέπει	να	αντιμετωπίζεται	κατάλληλα.	Λοιμώξεις Η	έναρξη	της	θεραπείας	με	τεριφλουνομίδη	πρέπει	να	
καθυστερεί	 σε	 ασθενείς	 με	 σοβαρή	 ενεργή	 λοίμωξη,	 μέχρι	 την	 υποχώρησή	 της.	 Σε	 ελεγχόμενες	 με	
εικονικό	φάρμακο	μελέτες,	δεν	παρατηρήθηκε	αύξηση	των	σοβαρών	λοιμώξεων	με	την	τεριφλουνομίδη	(βλ.	
παράγραφο	4.8).	Ωστόσο,	δεδομένης	της	ανοσοτροποποιητικής	δράσης	του	AUBAGIO,	εάν	ένας	ασθενής	
εμφανίσει	σοβαρή	λοίμωξη,	θα	πρέπει	να	εξεταστεί	το	ενδεχόμενο	διακοπής	της	θεραπείας	με	AUBAGIO	
και	να	αξιολογηθούν	εκ	νέου	τα	οφέλη	έναντι	των	κινδύνων	πριν	από	την	επανέναρξη	της	θεραπείας.	Λόγω	
της	 παρατεταμένης	 ημίσειας	 ζωής,	 μπορεί	 να	 εξεταστεί	 η	 ταχεία	 απομάκρυνση	 με	 τη	 χορήγηση	
χολεστυραμίνης	 ή	 άνθρακα.	 Οι	 ασθενείς	 που	 λαμβάνουν	 AUBAGIO	 πρέπει	 να	 καθοδηγηθούν	 ώστε	 να	
αναφέρουν	 τυχόν	 συμπτώματα	 λοιμώξεων	 σε	 έναν	 ιατρό.	 Οι	 ασθενείς	 με	 ενεργές	 οξείες	 ή	 χρόνιες	
λοιμώξεις	δεν	πρέπει	να	ξεκινούν	αγωγή	με	AUBAGIO	μέχρι	την	υποχώρηση	της	λοίμωξης/των	λοιμώξεων.	
Η	 ασφάλεια	 του	 AUBAGIO	 σε	 άτομα	 με	 λανθάνουσα	 φυματίωση	 δεν	 είναι	 γνωστή,	 καθώς	 στις	 κλινικές	
μελέτες	δεν	πραγματοποιήθηκε	συστηματικά	προσυμπτωματικός	έλεγχος	για	φυματίωση.	Στους	ασθενείς	
που	είναι	θετικοί	κατά	τον	προσυμπτωματικό	έλεγχο	για	φυματίωση,	πρέπει	να	εφαρμόζεται	η	καθιερωμένη	
ιατρική	 πρακτική	 πριν	 από	 τη	 θεραπεία	 με	 AUBAGIO.	 Αντιδράσεις	 από	 το	 αναπνευστικό	 σύστημα Δεν	
αναφέρθηκαν	 περιπτώσεις	 διάμεσης	 πνευμονοπάθειας	 (ILD)	 στις	 κλινικές	 δοκιμές	 με	 τεριφλουνομίδη.	
Ωστόσο,	η	ILD	που	είναι	μια	δυνητικά	θανατηφόρος	διαταραχή,	έχει	αναφερθεί	κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	
με	λεφλουνομίδη,	τη	μητρική	ουσία.	Η	ILD	ενδέχεται	να	συμβεί	οξέως	κατά	τη	διάρκεια	της	θεραπείας·	ο	
κίνδυνος	 είναι	 αυξημένος	 σε	 ασθενείς,	 οι	 οποίοι	 είχαν	 ιστορικό	 ILD	 όταν	 αντιμετωπίστηκαν	 με	
λεφλουνομίδη.	Πνευμονικά	συμπτώματα,	όπως	επίμονος	βήχας	και	δύσπνοια,	ενδέχεται	να	αποτελέσουν	
αιτία	 διακοπής	 της	 θεραπείας	 και	 περαιτέρω	 διερεύνησης,	 όπως	 είναι	 κατάλληλο.	 Αιματολογικές	
επιδράσεις	Έχει	παρατηρηθεί	μια	μέση	μείωση	λιγότερο	από	15%	από	τη	μέτρηση	έναρξης	που	επηρεάζει	
των	 αριθμό	 των	 λευκοκυττάρων	 (βλ.	 παράγραφο	 4.8).	 Ως	 μέτρο	 προφύλαξης,	 πριν	 από	 την	 έναρξη	 της	
αγωγής	 με	 AUBAGIO	 πρέπει	 να	 υπάρχει	 διαθέσιμη	 πρόσφατη	 γενική	 εξέταση	 αίματος,	 στην	 οποία	 να	
περιλαμβάνεται	λευκοκυτταρικός	τύπος	και	αριθμός	αιμοπεταλίων	και	να	διενεργούνται	γενικές	εξετάσεις	
αίματος	 κατά	 τη	 διάρκεια	 της	 θεραπείας	 με	 AUBAGIO,	 όπως	 ενδείκνυται	 από	 τα	 κλινικά	 σημεία	 και	
συμπτώματα	 (π.χ.	 λοιμώξεις).	 Ο	 κίνδυνος	 εμφάνισης	 αιματολογικών	 διαταραχών	 είναι	 αυξημένος	 σε	
ασθενείς	 με	 προϋπάρχουσα	 αναιμία,	 λευκοπενία	 ή/και	 θρομβοπενία,	 καθώς	 και	 σε	 ασθενείς	 με	
δυσλειτουργία	του	μυελού	των	οστών	ή	με	κίνδυνο	καταστολής	του	μυελού	των	οστών.	Εάν	εμφανιστούν	
τέτοιες επιδράσεις, θα πρέπει να εξεταστεί η εφαρμογή της διαδικασίας ταχείας απομάκρυνσης (βλ.	
παραπάνω)	 για	 τη	 μείωση	 των	 επιπέδων	 τεριφλουνομίδης	 στο	 πλάσμα.	 Σε	 περιπτώσεις	 σοβαρών	
αιματολογικών	 αντιδράσεων,	 συμπεριλαμβανομένης	 της	 πανκυτταροπενίας,	 πρέπει	 να	 διακοπεί	 η	
θεραπεία	 με	 AUBAGIO	 και	 άλλων	 μυελοκατασταλτικών	 αγωγών	 και	 να	 εξεταστεί	 η	 εφαρμογή	 μιας	
διαδικασίας ταχείας απομάκρυνσης της τεριφλουνομίδης. Δερματικές αντιδράσεις Έχουν αναφερθεί	
σοβαρές	δερματικές	αντιδράσεις	με	τεριφλουνομίδη	μετά	την	κυκλοφορία	του	φαρμάκου.	Σε	ασθενείς	που	
αντιμετωπίστηκαν	με	λεφλουνομίδη,	 τη	μητρική	ουσία	 της	 τεριφλουνομίδης,	αναφέρθηκαν	επίσης	πολύ	
σπάνιες	περιπτώσεις	συνδρόμου	Stevens-Johnson	ή	τοξικής	επιδερμικής	νεκρόλυσης	και	Φαρμακευτική	
Αντίδραση	με	Ηωσινοφιλία	και	Συστηματικά	Συμπτώματα	(σύνδρομο	DRESS).	Η	χορήγηση	τεριφλουνομίδης	
πρέπει	να	διακόπτεται	σε	περίπτωση	ελκώδους	στοματίτιδας.	Εάν	παρατηρηθούν	αντιδράσεις	στο	δέρμα	
ή/και	 τους	 βλεννογόνους,	 οι	 οποίες	θέτουν	υποψία	 για	σοβαρές	 γενικευμένες	δερματικές	αντιδράσεις	
(σύνδρομο	 Stevens-Johnson	 ή	 τοξική	 επιδερμική	 νεκρόλυση-σύνδρομο	 Lyell),	 η	 τεριφλουνομίδη	 και	
οποιαδήποτε	άλλη	πιθανόν	σχετιζόμενη	αγωγή	πρέπει	να	διακοπεί	και	να	αρχίσει	άμεσα	μια	διαδικασία	
ταχείας	 απομάκρυνσης.	 Σε	 αυτές	 τις	 περιπτώσεις	 οι	 ασθενείς	 δεν	 πρέπει	 να	 επανεκτεθούν	 στην	
τεριφλουνομίδη (βλ. παράγραφο 4.3). Περιφερική νευροπάθεια Έχουν αναφερθεί περιπτώσεις περιφερικής	
νευροπάθειας	σε	ασθενείς	που	λάμβαναν	AUBAGIO	(βλ.	παράγραφο	4.8).	Στους	περισσότερους	ασθενείς	
σημειώθηκε	βελτίωση	μετά	τη	διακοπή	του	AUBAGIO.	Ωστόσο,	υπήρξε	μια	ευρεία	ποικιλομορφία	στο	τελικό	
αποτέλεσμα, δηλ. σε κάποιους ασθενείς η νευροπάθεια υποχώρησε και κάποιοι ασθενείς είχαν επίμονα	
συμπτώματα.	 Εάν	 ένας	 ασθενής	 που	 λαμβάνει	 AUBAGIO	 εμφανίσει	 επιβεβαιωμένη	 περιφερική	
νευροπάθεια,	 εξετάστε	 το	 ενδεχόμενο	 διακοπής	 της	 θεραπείας	 με	 AUBAGIO	 και	 εφαρμογής	 της	

διαδικασίας	ταχείας	απομάκρυνσης.	Εμβολιασμός	Δύο	κλινικές	μελέτες	έδειξαν	ότι	οι	εμβολιασμοί	με	μη	
ενεργοποιημένα	 νεοαντιγόνα	 (πρώτος	 εμβολιασμός)	 ή	 με	 αναμνηστικά	 αντιγόνα	 (επανέκθεση)	 ήταν	
ασφαλείς	και	αποτελεσματικοί	κατά	τη	διάρκεια	της	θεραπείας	με	AUBAGIO.	Η	χρήση	των	εξασθενημένων	
εμβολίων	ενέχει	κίνδυνο	λοίμωξης	και	για	αυτό	το	λόγο	θα	πρέπει	να	αποφεύγεται. Ανοσοκατασταλτικές	ή	
ανοσοτροποποιητικές θεραπείες Δεδομένου	 ότι	 η	 λεφλουνομίδη	 αποτελεί	 τη	 μητρική	 ουσία	 της	
τεριφλουνομίδης,	δε	συνιστάται	 η	συγχορήγηση	 τεριφλουνομίδης	με	λεφλουνομίδη.	Η	συγχορήγηση	με	
αντινεοπλασματικές	ή	ανοσοκατασταλτικές	θεραπείες	που	χρησιμοποιούνται	για	την	αγωγή	της	ΠΣ	δεν	
έχει	 αξιολογηθεί.	 Κατά	 τη	 διάρκεια	 μελετών	 ασφάλειας,	 στις	 οποίες	 η	 τεριφλουνομίδη	 χορηγήθηκε	
ταυτόχρονα	με	ιντερφερόνη	β	ή	οξική	γλατιραμέρη	για	διάστημα	ενός	έτους,	δεν	προέκυψαν	συγκεκριμένα	
ζητήματα	ασφάλειας,	αλλά	παρατηρήθηκε	υψηλότερη	συχνότητα	ανεπιθύμητων	αντιδράσεων	σε	σύγκριση	
με	τη	μονοθεραπεία	τεριφλουνομίδης.	Η	μακροχρόνια	ασφάλεια	αυτών	των	συνδυασμών	στην	αγωγή	της	
πολλαπλής σκλήρυνσης δεν έχει τεκμηριωθεί. Αλλαγή	 της	 θεραπείας	 από	 ή	 σε	 AUBAGIO Βάσει	 των	
κλινικών	δεδομένων	σχετικά	με	την	ταυτόχρονη	χορήγηση	τεριφλουνομίδης	με	ιντερφερόνη	β	ή	με	οξική	
γλατιραμέρη,	δεν	απαιτείται	περίοδος	αναμονής	κατά	την	έναρξη	της	τεριφλουνομίδης	μετά	από	χορήγηση	
ιντερφερόνης	β	ή	οξικής	γλατιραμέρης,	ή	κατά	την	έναρξη	της	 ιντερφερόνης	β	ή	οξικής	γλατιραμέρης,	
μετά	από	τεριφλουνομίδη.	Λόγω	του	μεγάλου	χρόνου	ημίσειας	ζωής	της	ναταλιζουμάμπης,	ενδέχεται	να	
προκύψει	 ταυτόχρονη	έκθεση	και,	 συνεπώς,	 ταυτόχρονες	ανοσολογικές	επιδράσεις	έως	και	2-3	μήνες	
μετά	τη	διακοπή	της	ναταλιζουμάμπης,	εφόσον	το	AUBAGIO	άρχισε	αμέσως	μετά.	Επομένως,	απαιτείται	
προσοχή	 αλλαγής	 από	 ναταλιζουμάμπη	 σε	 AUBAGIO.	 Βάσει	 της	 ημίσειας	 ζωής	 της	 φινγκολιμόδης,	
χρειάζεται διάστημα 6 εβδομάδων χωρίς θεραπεία προκειμένου να επιτευχθεί κάθαρση από την	
κυκλοφορία	και	περίοδος	1	έως	2	μηνών	προκειμένου	τα	λεμφοκύτταρα	να	επανέλθουν	σε	φυσιολογικές	
τιμές	μετά	τη	διακοπή	της	φινγκολιμόδης.	Η	έναρξη	χορήγησης	του	AUBAGIO	μέσα	σε	αυτό	 το	χρονικό	
διάστημα θα έχει ως αποτέλεσμα την ταυτόχρονη έκθεση στη φινγκολιμόδη. Αυτό ενδέχεται να οδηγήσει	
σε	αθροιστική	επίδραση	στο	ανοσοποιητικό	σύστημα	και,	επομένως,	ενδείκνυται	προσοχή.	Σε	ασθενείς	με	
ΠΣ,	 η	 διάμεση	 τιμή	 t1/2z ήταν	περίπου	19	 ημέρες	 μετά	 από	 επαναλαμβανόμενες	δόσεις	 των	14	mg.	 Εάν	
ληφθεί	 η	απόφαση	 να	διακοπεί	 η	αγωγή	με	AUBAGIO,	 μέσα	σε	διάστημα	5	ημίσειων	 ζωών	 (περίπου	3,5	
μήνες,	αν	και	ενδέχεται	να	είναι	μεγαλύτερο	σε	ορισμένους	ασθενείς),	η	έναρξη	άλλων	θεραπειών	θα	έχει	
ως	 αποτέλεσμα	 την	 ταυτόχρονη	 έκθεση	 στο	 AUBAGIO.	 Αυτό	 ενδέχεται	 να	 οδηγήσει	 σε	 αθροιστική	
επίδραση στο ανοσοποιητικό σύστημα και, επομένως, ενδείκνυται προσοχή. Λακτόζη Δεδομένου	ότι	 τα	
δισκία	 AUBAGIO	 περιέχουν	 λακτόζη,	 οι	 ασθενείς	 με	 σπάνια	 κληρονομικά	 προβλήματα	 δυσανεξίας	 στη	
γαλακτόζη,	έλλειψη	λακτάσης	Lapp	ή	κακή	απορρόφηση	γλυκόζης-	γαλακτόζης	δεν	πρέπει	να	πάρουν	αυτό	
το φαρμακευτικό προϊόν. 4.5	 Αλληλεπιδράσεις	 με	 άλλα	 φαρμακευτικά	 προϊόντα	 και	 άλλες	 μορφές	
αλληλεπίδρασης Φαρμακοκινητικές	αλληλεπιδράσεις	άλλων	ουσιών	με	την	τεριφλουνομίδη Η	κύρια	οδός	
βιομετασχηματισμού	της	τεριφλουνομίδης	είναι	η	υδρόλυση,	με	δευτερεύουσα	οδό	την	οξείδωση.	Ισχυροί	
επαγωγείς	 του	 κυτοχρώματος	 P450	 (CYP)	 και	 των	 μεταφορέων:	 Η	 συγχορήγηση	 επαναλαμβανόμενων	
δόσεων	(600	mg	άπαξ	ημερησίως	για	22	ημέρες)	ριφαμπικίνης	(επαγωγέας	των	CYP2B6,	2C8,	2C9,	2C19,	
3A),	καθώς	και	ενός	επαγωγέα	των	μεταφορέων	εκροής	P-γλυκοπρωτεΐνη	[P-gp]	και	πρωτεΐνη	αντίστασης	
στον	 καρκίνο	 του	 μαστού	 [BCRP],	 σε	 συνδυασμό	 με	 τεριφλουνομίδη	 (70	 mg	 εφάπαξ	 δόση)	 είχε	 ως	
αποτέλεσμα	 τη	 μείωση	 της	 έκθεσης	 στην	 τεριφλουνομίδη	 κατά	 40%	 περίπου.	 Η	 ριφαμπικίνη	 και	 άλλοι	
γνωστοί	ισχυροί	επαγωγείς	του	κυτοχρώματος	CYP	και	επαγωγείς	μεταφορέων,	όπως	η	καρβαμαζεπίνη,	η	
φαινοβαρβιτάλη,	η	φαινυτοΐνη	και	το	υπερικό	(βάλσαμο	St.	John),	πρέπει	να	χρησιμοποιούνται	με	προσοχή	
κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη.	Χολεστυραμίνη	ή	ενεργοποιημένος	άνθρακας Συνιστάται	
οι	 ασθενείς	 που	 λαμβάνουν	 τεριφλουνομίδη	 να	 μην	 αντιμετωπίζονται	 θεραπευτικά	 με	 χολεστυραμίνη	 ή	
ενεργοποιημένο	 άνθρακα,	 διότι	 αυτό	 προκαλεί	 ταχεία	 και	 σημαντική	 μείωση	 της	 συγκέντρωσης	 στο	
πλάσμα,	εκτός	εάν	επιδιώκεται	ταχεία	απομάκρυνση.	Πιστεύεται	ότι	ο	μηχανισμός	αφορά	στη	διακοπή	της	
εντεροηπατικής	ανακύκλωσης	ή/και	στη	γαστρεντερική	διαπίδυση	της	τεριφλουνομίδης.	Φαρμακοκινητικές	
αλληλεπιδράσεις της τεριφλουνομίδης με άλλες ουσίες Επίδραση	της	τεριφλουνομίδης	στο	υπόστρωμα	
του	CYP2C8: ρεπαγλινίδη Σημειώθηκε	αύξηση	της	μέσης	Cmax	και	της	μέσης	AUC	της	ρεπαγλινίδης	(κατά	
1,7	φορές	και	2,4	φορές,	αντίστοιχα),	έπειτα	από	επαναλαμβανόμενες	δόσεις	τεριφλουνομίδης,	γεγονός	
που	υποδηλώνει	ότι	η	τεριφλουνομίδη	είναι	αναστολέας	του	CYP2C8	in	vivo.	Επομένως,	τα	φαρμακευτικά	
προϊόντα	 που	 μεταβολίζονται	 από	 το	 CYP2C8,	 όπως	 η	 ρεπαγλινίδη,	 η	 πακλιταξέλη,	 η	 πιογλιταζόνη	 ή	 η	
ροσιγλιταζόνη,	πρέπει	να	χρησιμοποιούνται	με	προσοχή	κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη.	
Επίδραση	 της	 τεριφλουνομίδης	 στο	 από	 του	 στόματος	 αντισυλληπτικό:	 0,03	mg	 αιθινυλοιστραδιόλη	 και	
0,15	mg	λεβονοργεστρέλη	Υπήρξε	αύξηση	της	μέσης	Cmax και	της	μέσης	AUC0-24 της αιθινυλοιστραδιόλης	
(κατά	1,58	και	1,54	φορά,	αντίστοιχα)	καθώς	και	της	Cmax	και	της	AUC0-24	της	λεβονοργεστρέλης	(κατά	1,33	
και	1,41	φορά,	αντίστοιχα)	έπειτα	από	επαναλαμβανόμενες	δόσεις	τεριφλουνομίδης.	Παρά	το	γεγονός	ότι	
αυτή	 η	 αλληλεπίδραση	 της	 τεριφλουνομίδης	 δεν	 αναμένεται	 να	 επηρεάσει	 δυσμενώς	 την	
αποτελεσματικότητα	 των	 από	 του	 στόματος	 αντισυλληπτικών,	 θα	 πρέπει	 να	 λαμβάνεται	 υπόψη	 όταν	
επιλέγεται	ή	προσαρμόζεται	η	θεραπεία	των	από	του	στόματος	αντισυλληπτικών	που	χρησιμοποιούνται	σε	
συνδυασμό με την τεριφλουνομίδη. Επίδραση	της	τεριφλουνομίδης	στο	υπόστρωμα	του	CYP1A2:	καφεΐνη	Οι	
επαναλαμβανόμενες δόσεις τεριφλουνομίδης επέφεραν μείωση της μέσης Cmax	 και	 της	μέσης	AUC	της	
καφεΐνης	 (υπόστρωμα	 του	 CYP1A2)	 κατά	 18%	 και	 55%,	 αντίστοιχα,	 γεγονός	 που	 υποδηλώνει	 ότι	 η	
τεριφλουνομίδη	ενδέχεται	να	είναι	ασθενής	επαγωγέας	του	CYP1A2	in	vivo.	Επομένως,	τα	φαρμακευτικά	
προϊόντα	που	 μεταβολίζονται	 από	 το	CYP1A2	 (όπως	 η	 δουλοξετίνη,	 η	 αλοσετρόνη,	 η	 θεοφυλλίνη	 και	 η	
τιζανιδίνη)	πρέπει	να	χρησιμοποιούνται	με	προσοχή	κατά	τη	διάρκεια	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη,	αφού	
μπορεί	 να	 οδηγήσει	 σε	 μείωση	 της	 αποτελεσματικότητας	 αυτών	 των	 προϊόντων.	 Επίδραση	 της	
τεριφλουνομίδης	στη	βαρφαρίνη Οι επαναλαμβανόμενες δόσεις τεριφλουνομίδης δεν είχαν καμία επίδραση	
στη	 φαρμακοκινητική	 της	 S-βαρφαρίνης,	 γεγονός	 που	 υποδεικνύει	 ότι	 η	 τεριφλουνομίδη	 δεν	 είναι	
αναστολέας	ή	επαγωγέας	του	CYP2C9.	Ωστόσο,	παρατηρήθηκε	μείωση	κατά	25%	της	μέγιστης	τιμής	της	
διεθνούς	 ομαλοποιημένης	 σχέσης	 (INR)	 όταν	 η	 τεριφλουνομίδη	 συγχορηγήθηκε	 με	 βαρφαρίνη	 σε	
σύγκριση	 με	 τη	 βαρφαρίνη	 μόνο.	 Επομένως,	 όταν	 η	 βαρφαρίνη	 συγχορηγείται	 με	 τεριφλουνομίδη,	
συνιστάται	στενή	παρακολούθηση	και	έλεγχος	του	INR.	Επίδραση	της	τεριφλουνομίδης	στα	υποστρώματα	
του	 μεταφορέα	 οργανικών	 ανιόντων	 3	 (ΟΑΤ3):	 Υπήρξε	 αύξηση	 της	 μέσης	 Cmax	 και	 της	 μέσης	 AUC	 της	
κεφακλόρης	 (κατά	 1,43	 και	 1,54	 φορά,	 αντίστοιχα)	 έπειτα	 από	 επαναλαμβανόμενες	 δόσεις	
τεριφλουνομίδης,	 γεγονός	 που	 υποδηλώνει	 ότι	 η	 τεριφλουνομίδη	 είναι	 αναστολέας	 του	 OAT3	 in	 vivo.	
Επομένως,	συνιστάται	προσοχή	όταν	η	τεριφλουνομίδη	συγχορηγείται	με	υποστρώματα	του	OAT3,	όπως	η	
κεφακλόρη,	η	βενζυλοπενικιλλίνη,	η	σιπροφλοξασίνη,	η	ινδομεθακίνη,	η	κετοπροφαίνη,	η	φουροσεμίδη,	η	
σιμετιδίνη,	η	μεθοτρεξάτη,	η	ζιδοβουδίνη.	Επίδραση	της	τεριφλουνομίδης	στα	υποστρώματα	της	BCRP	ή/και	
των	πολυπεπτιδίων	μεταφοράς	οργανικών	ανιόντων	B1	και	B3	(OATP1B1/B3):	Υπήρξε	αύξηση	της	μέσης	Cmax	
και	 της	 μέσης	 AUC	 της	 ροσουβαστατίνης	 (κατά	 2,65	 και	 2,51	 φορές,	 αντίστοιχα)	 έπειτα	 από	
επαναλαμβανόμενες	 δόσεις	 τεριφλουνομίδης.	 Ωστόσο,	 δεν	 σημειώθηκε	 έκδηλη	 επίδραση	 αυτής	 της	
αύξησης	της	ροσουβαστατίνης	στο	πλάσμα	στη	δράση	της	αναγωγάσης	HMG-CoA.	Για	τη	ροσουβαστατίνη,	
συνιστάται	 μείωση	 της	 δόσης	 κατά	 50%	 σε	 περίπτωση	 συγχορήγησης	 με	 τεριφλουνομίδη.	 Για	 άλλα	
υποστρώματα	 της	 BCRP	 (π.χ.	 μεθοτρεξάτη,	 τοποτεκάνη,	 σουλφασαλαζίνη,	 δαουνορουμπικίνη,	
δοξορουμπικίνη)	 και	 της	οικογένειας	 των	OATP,	 ειδικά	 των	αναστολέων	 της	αναγωγάσης	HMG-Co	 (π.χ.	
σιμβαστατίνη, ατορβαστατίνη, πραβαστατίνη, μεθοτρεξάτη, νατεγλινίδη, ρεπαγλινίδη, ριφαμπικίνη), η	
ταυτόχρονη	 χορήγηση	 τεριφλουνομίδης	 πρέπει	 επίσης	 να	 γίνεται	 με	 προσοχή.	 Οι	 ασθενείς	 πρέπει	 να	
παρακολουθούνται	στενά	για	σημεία	και	συμπτώματα	υπερβολικής	έκθεσης	στα	φαρμακευτικά	προϊόντα	
και	να	εξετάζεται	η	μείωση	της	δόσης	των	φαρμακευτικών	αυτών	προϊόντων.	4.6	Γονιμότητα,	κύηση	και	
γαλουχία	Χρήση σε άνδρες	Ο	κίνδυνος	εμβρυοτοξικότητας	οφειλόμενης	στον	άνδρα	λόγω	της	αγωγής	με	
τεριφλουνομίδη	θεωρείται	χαμηλός	(βλ.	παράγραφο	5.3).	Εγκυμοσύνη	Είναι	περιορισμένα	τα	δεδομένα	από	
τη	 χρήση	 της	 τεριφλουνομίδης	 στις	 έγκυες	 γυναίκες.	 Μελέτες	 σε	 ζώα	 έχουν	 δείξει	 αναπαραγωγική	
τοξικότητα	 (βλ.	 παράγραφο	 5.3).	 Η	 τεριφλουνομίδη	 ενδέχεται	 να	 προκαλέσει	 σοβαρές	 συγγενείς	
ανωμαλίες	όταν	χορηγείται	κατά	τη	διάρκεια	της	κύησης.	Η	τεριφλουνομίδη	αντενδείκνυται	κατά	την	κύηση	
(βλ.	παράγραφο	4.3).	Οι	γυναίκες	σε	αναπαραγωγική	ηλικία	πρέπει	να	χρησιμοποιούν	αποτελεσματικές	
μεθόδους	 αντισύλληψης	 κατά	 τη	 διάρκεια	 και	 μετά	 την	 αγωγή,	 εφόσον	 τα	 επίπεδα	 συγκέντρωσης	 της	
τεριφλουνομίδης	 στο	 πλάσμα	 είναι	 πάνω	 από	 τα	 0,02	mg/l.	 Στο	 διάστημα	 αυτό,	 οι	 γυναίκες	 πρέπει	 να	
συζητούν	με	το	θεράποντα	ιατρό	τυχόν	προθέσεις	διακοπής	ή	αλλαγής	της	μεθόδου	αντισύλληψης	που	
χρησιμοποιούν. Η ασθενής πρέπει να πληροφορείται ότι, σε περίπτωση καθυστέρησης της εμμήνου ρύσης	
ή	οποιασδήποτε	άλλης	αιτίας	που	εγείρει	υποψίες	εγκυμοσύνης,	πρέπει	να	ενημερώνεται	άμεσα	ο	ιατρός,	
προκειμένου	να	διενεργηθεί	εξέταση	εγκυμοσύνης,	και	εάν	είναι	θετική,	ο	ιατρός	και	η	ασθενής	πρέπει	να	
συζητήσουν	τους	κινδύνους	για	την	κύηση.	Η	ταχεία	μείωση	των	επιπέδων	τεριφλουνομίδης	στο	αίμα	μέσω	
της	 εφαρμογής	 της	 διαδικασίας	 ταχείας	 απομάκρυνσης	 που	 περιγράφεται	 παρακάτω,	 κατά	 την	 πρώτη	
καθυστέρηση	 της	 εμμήνου	 ρύσης,	 ενδέχεται	 να	 μειώσει	 τον	 κίνδυνο	 για	 το	 έμβρυο.	 Στις	 γυναίκες	 που	
λαμβάνουν αγωγή με τεριφλουνομίδη, οι οποίες επιθυμούν να τεκνοποιήσουν, η λήψη του φαρμάκου πρέπει	
να	διακόπτεται	και	συνιστάται	να	γίνει	η	διαδικασία	ταχείας	απομάκρυνσης	για	την	ταχύτερη	μείωση	της	
συγκέντρωσης	της	ουσίας	σε	επίπεδα	κάτω	των	0,02	mg/l	(βλ.	παρακάτω):	Εάν	δεν	εφαρμοστεί	διαδικασία	
ταχείας	απομάκρυνσης,	τα	επίπεδα	τεριφλουνομίδης	στο	πλάσμα	αναμένεται	να	υπερβαίνουν	τα	0,02	mg/l	
για	μέσο	διάστημα	8	μηνών,	ωστόσο,	σε	ορισμένους	ασθενείς	μπορεί	να	απαιτούνται	έως	και	2	χρόνια	για	
τη	 μείωση	 της	 συγκέντρωσης	 της	 ουσίας	 στο	 πλάσμα	 σε	 επίπεδα	 κάτω	 των	 0,02	 mg/l.	 Συνεπώς,	 οι	
συγκεντρώσεις	 τεριφλουνομίδης	 στο	 πλάσμα	 πρέπει	 να	 μετρηθούν	 πριν	 η	 γυναίκα	 ξεκινήσει	 τις	
προσπάθειες	 για	 επίτευξη	 εγκυμοσύνης.	 Αφού	 διαπιστωθεί	 ότι	 η	 συγκέντρωση	 τεριφλουνομίδης	 στο	
πλάσμα	 είναι	 κάτω	 των	 0,02	mg/l,	 ο	 έλεγχος	 πρέπει	 να	 επαναληφθεί	 μετά	 από	 ελάχιστο	 διάστημα	 14	
ημερών.	Εάν	και	στις	δύο	μετρήσεις	η	συγκέντρωση	στο	πλάσμα	είναι	κάτω	των	0,02	mg/l,	δεν	αναμένεται	
κίνδυνος	για	το	έμβρυο.	Για	περισσότερες	πληροφορίες	σχετικά	με	την	εξέταση	δειγμάτων,	απευθυνθείτε	
στον	 Κάτοχο	 της	 Άδειας	 Κυκλοφορίας	 ή	 στον	 τοπικό	 αντιπρόσωπό	 του	 (βλ.	 παράγραφο	 7).	 Διαδικασία	
ταχείας	απομάκρυνσης	Μετά	τη	διακοπή	της	αγωγής	με	τεριφλουνομίδη:	•	χολεστυραμίνη	8	g	χορηγείται	
3	φορές	ημερησίως	για	διάστημα	11	ημερών	ή	χολεστυραμίνη	4	g,	τρεις	φορές	την	ημέρα,	εάν	η	δόση	των	
8	 g,	 τρεις	 φορές	 την	 ημέρα,	 δεν	 είναι	 καλώς	 ανεκτή,	 •	 εναλλακτικά,	 χορηγείται	 50	 g	 πόσιμη	 κόνις	
ενεργοποιημένου	άνθρακα	κάθε	12	ώρες	για	διάστημα	11	ημερών.	Ωστόσο,	ανεξάρτητα	από	τη	διαδικασία	
ταχείας	απομάκρυνσης	που	θα	εφαρμοστεί,	θα	πρέπει	στη	συνέχεια	να	γίνει	επιβεβαίωση	με	δύο	χωριστές	
εξετάσεις	με	ελάχιστο	μεσοδιάστημα	14	ημερών,	ενώ	απαιτείται	περίοδος	αναμονής	ενάμιση	μήνα	από	την	
πρώτη	μέτρηση	συγκέντρωσης	της	ουσίας	κάτω	των	0,02	mg/l	έως	τη	γονιμοποίηση.	Τόσο	η	χολεστυραμίνη	
όσο	και	η	κόνις	ενεργοποιημένου	άνθρακα	ενδέχεται	να	επηρεάσουν	την	απορρόφηση	οιστρογόνων	και	
προγεσταγόνων,	με	αποτέλεσμα	να	μην	εξασφαλίζεται	η	αξιοπιστία	των	από	του	στόματος	αντισυλληπτικών	
κατά	 τη	 διάρκεια	 της	 διαδικασίας	 ταχείας	 απομάκρυνσης	 με	 χολεστυραμίνη	 ή	 κόνι	 ενεργοποιημένου	
άνθρακα.	Συνιστάται	η	χρήση	εναλλακτικών	μεθόδων	αντισύλληψης.	Θηλασμός Μελέτες	σε	ζώα	έδειξαν	
απέκκριση	 της	 τεριφλουνομίδης	 στο	 μητρικό	 γάλα.	 Συνεπώς,	 οι	 γυναίκες	που	 θηλάζουν	 δεν	πρέπει	 να	
λαμβάνουν τεριφλουνομίδη. Γονιμότητα Τα	 αποτελέσματα	 μελετών	 σε	 ζώα	 δεν	 καταδεικνύουν	 καμία	
επίδραση	στη	γονιμότητα	(βλ.	παράγραφο	5.3).	Αν	και	δεν	υπάρχουν	στοιχεία	από	μελέτες	σε	ανθρώπους,	
δεν	 αναμένεται	 επίδραση	 στην	 ανδρική	 και	 στη	 γυναικεία	 γονιμότητα.	 4.7	 Επιδράσεις	 στην	 ικανότητα	
οδήγησης	και	χειρισμού	μηχανών	Το	AUBAGIO	δεν	έχει	καμία	ή	έχει	αμελητέα	επίδραση	στην	ικανότητα	
οδήγησης	και	χειρισμού	μηχανών.	Σε	περίπτωση	ανεπιθύμητων	αντιδράσεων	όπως	η	ζάλη,	η	οποία	έχει	
αναφερθεί	 με	 τη	 λεφλουνομίδη,	 τη	μητρική	ουσία	 της	 τεριφλουνομίδης,	 η	 ικανότητα	συγκέντρωσης	και	
ορθής	αντίδρασης	του	ασθενούς	ενδέχεται	να	επηρεαστεί.	Σε	αυτές	τις	περιπτώσεις,	οι	ασθενείς	πρέπει	
να	αποφεύγουν	την	οδήγηση	και	το	χειρισμό	μηχανών. 4.8	Ανεπιθύμητες	ενέργειες	Περίληψη	του	προφίλ	
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ασφάλειας	Συνολικά	2.267	ασθενείς	εκτέθηκαν	στην	τεριφλουνομίδη	(1155	σε	τεριφλουνομίδη	7	mg	και	
1112	σε	 τεριφλουνομίδη	 14	mg)	 μία	 φορά	 ημερησίως	 για	 διάμεσο	 διάστημα	 672	 ημερών	σε	 τέσσερεις	
ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	μελέτες	(1045	και	1002	ασθενείς	στις	ομάδες	τεριφλουνομίδης	7	mg	
και	14	mg,	αντίστοιχα)	και	μία	μελέτη	σύγκρισης	με	άλλη	δραστική	ουσία	(110	ασθενείς	σε	καθεμία	από	τις	
ομάδες	θεραπείας	με	τεριφλουνομίδη)	που	πραγματοποιήθηκαν	σε	ασθενείς	με	υποτροπιάζουσες	μορφές	
πολλαπλής	 σκλήρυνσης	 (ΥΠΣ).	 Η	 τεριφλουνομίδη	 είναι	 ο	 κύριος	 μεταβολίτης	 της	 λεφλουνομίδης.	 Το	
προφίλ	 ασφάλειας	 της	 λεφλουνομίδης	 σε	 ασθενείς	 με	 ρευματοειδή	 αρθρίτιδα	 ή	 ψωριασική	 αρθρίτιδα	
ενδέχεται	να έχει	σημασία	όταν	συνταγογραφείται	τεριφλουνομίδη σε	ασθενείς	με	ΠΣ.	Η	συγκεντρωτική	
ανάλυση	των	ελεγχόμενων	με	εικονικό	φάρμακο	μελετών	βασίστηκε	σε	2047	ασθενείς	με	Υποτροπιάζουσα	
Πολλαπλή	Σκλήρυνση	που	λάμβαναν	τεριφλουνομίδη	μία	φορά	ημερησίως.	Εντός	αυτού	του	πληθυσμού	
ασφάλειας,	 οι	 συχνότερα	 αναφερόμενες	 ανεπιθύμητες	 αντιδράσεις	 στους	 ασθενείς	 που	 λάμβαναν	
τεριφλουνομίδη	ήταν	οι	εξής:	διάρροια,	αυξημένες	τιμές	ALT,	ναυτία	και	αλωπεκία.	Γενικά,	η	διάρροια,	η	
ναυτία	και	η	αλωπεκία	ήταν	ήπιας	έως	μέτριας	μορφής,	παροδικές	και	δεν	οδήγησαν	συχνά	σε	διακοπή	της	
αγωγής.	 Κατάλογος	 ανεπιθύμητων	 αντιδράσεων	 σε	 μορφή	 πίνακα Οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις που	
αναφέρθηκαν	με	το	AUBAGIO	σε	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	μελέτες	παρουσιάζονται	παρακάτω.	Οι	
συχνότητες	ορίστηκαν	σύμφωνα	με	την	παρακάτω	συνθήκη:	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	γνωστές	(δεν	μπορούν	να	εκτιμηθούν	με	βάση	τα	διαθέσιμα	δεδομένα).	Σε	κάθε	κατηγορία	
συχνότητας,	οι	ανεπιθύμητες	αντιδράσεις	ταξινομούνται	με	σειρά	φθίνουσας	σοβαρότητας.

Περιγραφή επιλεγμένων ανεπιθύμητων αντιδράσεων Αλωπεκία Η	 αλωπεκία	 αναφέρθηκε	 ως	 λέπτυνση	
των	 τριχών,	 μειωμένη	 πυκνότητα	 της	 τριχοφυΐας,	 απώλεια	 μαλλιών,	 σχετιζόμενη	 ή	 όχι	 με	 την	 αλλαγή	
της	υφής	των	τριχών,	στο	13,9%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	θεραπεία	με	τεριφλουνομίδη	14	mg,	έναντι	
5,1%	 των	 ασθενών	 που	 λάμβαναν	 το	 εικονικό	 φάρμακο.	 Οι	 περισσότερες	 περιπτώσεις	 περιγράφηκαν	
ως	 διάχυτες	 ή	 γενικευμένες	 σε	 ολόκληρο	 το	 τριχωτό	 της	 κεφαλής	 (δεν	 αναφέρθηκε	 πλήρης	 απώλεια	
μαλλιών)	και	εκδηλώθηκαν	κυρίως	κατά	τους	πρώτους	6	μήνες	και	υποχώρησαν	στους	121	από	τους	139	
(87,1%)	ασθενείς	που	αντιμετωπίστηκαν	με	τεριφλουνομίδη	14	mg.	Τα	ποσοστά	διακοπής	της	θεραπείας	
λόγω	αλωπεκίας	ήταν	1,3%	στην	ομάδα	 τεριφλουνομίδης	14	mg,	έναντι	0,1%	στην	ομάδα	 του	εικονικού	
φαρμάκου. Επιδράσεις	στο	ήπαρ	Από	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	μελέτες	προέκυψαν	τα	εξής:	

Ήπιες	 αυξήσεις	 της	 τρανσαμινάσης	 ALT	 σε	 τιμές	 χαμηλότερες	 ή	 ίσες	 με	 3x	 ULN	 παρατηρήθηκαν	 πιο	
συχνά	 στις	 ομάδες	 που	 λάμβαναν	 τεριφλουνομίδη	 απ’	 ότι	 στις	 ομάδες	 του	 εικονικού	 φαρμάκου.	 Η	
συχνότητα	των	αυξήσεων	άνω	των	3x	ULN	ήταν	παρόμοια	σε	όλες	τις	ομάδες	αγωγής.	Αυτές	οι	αυξήσεις	
στις	 τιμές	 της	 τρανσαμινάσης	 εμφανίστηκαν	 κυρίως	 κατά	 τους	 πρώτους	 6	 μήνες	 της	 αγωγής	 και	 ήταν	
αναστρέψιμες	μετά	την	παύση	της	αγωγής.	Ο	χρόνος	υποχώρησης	κυμάνθηκε	από	μήνες	έως	και	χρόνια.	
Επιδράσεις	στην	αρτηριακή	πίεση	Σε	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	μελέτες	τεκμηριώθηκαν	τα	εξής:	
-	η	συστολική	αρτηριακή	πίεση	ήταν	>140	mmHg	στο	19,9%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	τεριφλουνομίδη	
14	mg/ημέρα,	σε	σύγκριση	με	το	15,5%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	το	εικονικό	φάρμακο· -	η	συστολική	
αρτηριακή	πίεση	ήταν	>160	mmHg	στο	3,8%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	τεριφλουνομίδη	14	mg/ημέρα,	σε	
σύγκριση	με	το	2,0%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	το	εικονικό	φάρμακο·	-	η	διαστολική	αρτηριακή	πίεση	ήταν	
>90	 mmHg	 στο	 21,4%	 των	 ασθενών	 που	 λάμβαναν	 τεριφλουνομίδη	 14	 mg/ημέρα,	 σε	 σύγκριση	 με	 το	
13,6%	των	ασθενών	που	λάμβαναν	το	εικονικό	φάρμακο.	Λοιμώξεις Σε	μελέτες	ελεγχόμενες	με	εικονικό	
φάρμακο,	 δεν	παρατηρήθηκε	 αύξηση	 των	σοβαρών	 λοιμώξεων	 με	 την	 τεριφλουνομίδη	 14	mg	 (2,7%)	 σε	
σύγκριση	με	το	εικονικό	φάρμακο	(2,2%).	Σοβαρές	ευκαιριακές	λοιμώξεις	συνέβησαν	στο	0,2%	της	κάθε	
ομάδας. Αιματολογικές	επιδράσεις	Μια	μέση	μείωση	που	επηρεάζει	τον	αριθμό	των	λευκοκυττάρων	(WBC)	
(<15%	 από	 τα	 επίπεδα	 κατά	 την	 έναρξη,	 κυρίως	 μείωση	 των	 ουδετερόφιλων	 και	 των	 λεμφοκυττάρων)	
παρατηρήθηκε	σε	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	δοκιμές	με	το	AUBAGIO,	αν	και	μεγαλύτερη	μείωση	
παρατηρήθηκε	 σε	 κάποιους	 ασθενείς.	 Η	 μείωση	 στο	 μέσο	 αριθμό	 από	 την	 έναρξη	 συνέβη	 κατά	 τη	
διάρκεια	των	πρώτων	6	εβδομάδων,	μετά	σταθεροποιήθηκε	με	την	πάροδο	του	χρόνου	κατά	τη	διάρκεια	
της	αγωγής,	αλλά	σε	μειωμένα	επίπεδα	(μικρότερη	από	15%	μείωση	από	την	έναρξη).	Η	επίδραση	στον	
αριθμό	ερυθροκυττάρων	(RBC)	(<2%)	και	στον	αριθμό	των	αιμοπεταλίων	(<10%)	ήταν	λιγότερο	έκδηλη.	
Περιφερική	 νευροπάθεια Σε	 ελεγχόμενες	 με	 εικονικό	 φάρμακο	 μελέτες,	 η	 περιφερική	 νευροπάθεια,	
περιλαμβανομένης	της	πολυνευροπάθειας	και	της	μονονευροπάθειας	(π.χ.	σύνδρομο	καρπιαίου	σωλήνα),	
αναφέρθηκε	συχνότερα	σε	ασθενείς	που	λάμβαναν	τεριφλουνομίδη	σε	σχέση	με	ασθενείς	που	λάμβαναν	το	
εικονικό	φάρμακο.	Στις	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	βασικές	μελέτες,	η	επίπτωση	της	περιφερικής	
νευροπάθειας,	όπως	αυτή	επιβεβαιώθηκε	από	δοκιμασίες	αγωγιμότητας	νεύρου,	ήταν	1,4%	(13	από	τους	
1002	 ασθενείς)	 στην	 ομάδα	 τεριφλουνομίδης	 14	mg,	 σε	 σύγκριση	 με	 0,4%	 (4	 ασθενείς	 από	 τους	 997)	
στην	ομάδα	του	εικονικού	φαρμάκου.	Η	αγωγή	διακόπηκε	σε	8	ασθενείς	με	περιφερική	νευροπάθεια	και	
5	από	την	ομάδα	τεριφλουνομίδης	14	mg.	Μετά	τη	διακοπή	της	αγωγής,	αναφέρθηκε	βελτίωση	σε	5	από	
αυτούς	τους	ασθενείς.	Νεοπλάσματα	καλοήθη,	κακοήθη	και	μη	προσδιορισμένα	(περιλαμβάνονται	κύστεις	
και	πολύποδες)	Δεν	φαίνεται	να	υπάρχει	αυξημένος	κίνδυνος	κακοήθειας	με	την	τεριφλουνομίδη	από	την	
εμπειρία	 των	 κλινικών	 δοκιμών.	 Ο	 κίνδυνος	 κακοήθειας,	 ιδιαίτερα	 λεμφοϋπερπλαστικών	 διαταραχών,	
είναι	 αυξημένος	 με	 τη	 χρήση	 κάποιων	 άλλων	 παραγόντων	 που	 επηρεάζουν	 το	 ανοσοποιητικό	 σύστημα	
(επιδράσεις κατηγορίας). Σοβαρές	 δερματικές	 αντιδράσεις Έχουν αναφερθεί σοβαρές δερματικές	
αντιδράσεις	 με	 τεριφλουνομίδη	 μετά	 την	 κυκλοφορία	 του	 φαρμάκου	 (βλ.	 παράγραφο	 4.4).	 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	του	τομέα	της	υγειονομικής	περίθαλψης	να	αναφέρουν	οποιεσδήποτε	πιθανολογούμενες	
ανεπιθύμητες	ενέργειες	μέσω	του	εθνικού	συστήματος	αναφοράς:
Ελλάδα:
Εθνικός	Οργανισμός	Φαρμάκων
Μεσογείων	284
GR-15562	Χολαργός,	Αθηνα
Tηλ.:	+	30	21	32040380	/	337
Φαξ:	+	30	21	06549585
Ιστότοπος:	http://www.eof.gr
4.9	Υπερδοσολογία	Συμπτώματα Δεν	υπάρχει	εμπειρία	σχετικά	με	την	υπερδοσολογία	ή	τη	δηλητηρίαση	
από	 τεριφλουνομίδη	 σε	 ανθρώπους.	 Τεριφλουνομίδη	 70	 mg	 ημερησίως	 χορηγήθηκε	 για	 μέγιστο	
διάστημα	14	ημερών	σε	υγιή	άτομα.	Οι	ανεπιθύμητες	αντιδράσεις	συμφωνούσαν	με	το	προφίλ	ασφάλειας	
της	 τεριφλουνομίδης	 σε	 ασθενείς	 με	 ΠΣ.	 Αντιμετώπιση Σε	 περίπτωση	 σχετικής	 υπερδοσολογίας	 ή	
τοξικότητας,	συνιστάται	η	χορήγηση	χολεστυραμίνης	ή	ενεργοποιημένου	άνθρακα	για	την	επιτάχυνση	της	
αποβολής.	Η	συνιστώμενη	διαδικασία	απομάκρυνσης	είναι	η	χορήγηση	χολεστυραμίνης	8	g,	τρεις	φορές	
την	ημέρα,	για	διάστημα	11	ημερών.	Εάν	αυτό	δεν	είναι	καλώς	ανεκτό,	μπορεί	να	χρησιμοποιηθεί	δόση	
χολεστυραμίνης	4	g,	τρεις	φορές	την	ημέρα,	για	διάστημα	11	ημερών.	Εναλλακτικά,	όταν	η	χολεστυραμίνη	
δεν	είναι	διαθέσιμη,	μπορεί	επίσης	να	χρησιμοποιηθεί	ενεργοποιημένος	άνθρακας	50	g,	δύο	φορές	την	
ημέρα,	για	διάστημα	11	ημερών.	Επιπλέον,	η	χολεστυραμίνη	ή	ο	ενεργοποιημένος	άνθρακας	δεν	χρειάζεται	
απαραίτητα	 να	 χορηγούνται	 σε	 διαδοχικές	 ημέρες,	 εάν	 απαιτείται	 κάτι	 τέτοιο	 για	 λόγους	 ανοχής	 (βλ.	
παράγραφο 5.2).
6.	ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ:	6.1	Κατάλογος	εκδόχων	Πυρήνας	δισκίου	•	λακτόζη	μονοϋδρική	
•	άμυλο	αραβοσίτου	•	κυτταρίνη	μικροκρυσταλλική	•	αμυλο	καρβοξυμεθυλιωμένο	νατριούχο	(τύπου	
A)	•	υδροξυπροπυλοκυτταρίνη	•	μαγνήσιο	στεατικό	Επικάλυψη	δισκίου	•	υπρομελλόζη	•	τιτανίου	
διοξείδιο	(E171)	•	τάλκης•	πολυαιθυλενογλυκόλη	8000	•	λάκα	αργιλούχου	ινδικοκαρμινίου	(E132)
6.2	 Ασυμβατότητες	 Δεν εφαρμόζεται. 6.3	 Διάρκεια	 ζωής	 3	 χρόνια	 6.4	 Ιδιαίτερες	 προφυλάξεις	
κατά	 τη	 φύλαξη	 του	 προϊόντος	 Δεν	 υπάρχουν	 ειδικές	 οδηγίες	 διατήρησης	 για	 το	 προϊόν	 αυτό.	
6.5	 Φύση	 και	 συστατικά	 του	 περιέκτη	 Κυψέλες	 από	 αλουμίνιο	 τοποθετημένες	 σε	 καρτέλες	 (14	
και	 28	επικαλυμμένα	με	 λεπτό	υμένιο	δισκία)	 και	 συσκευασμένα	σε	 κουτιά	που	περιέχουν	14,	28,	
84	 (3	 καρτέλες	 των	 28)	 και	 98	 (7	 καρτέλες	 των	 14)	 επικαλυμμένα	 με	 λεπτό	 υμένιο	 δισκία.	 Κάθε	
καρτέλα	 είναι	 τοποθετημένη	 σε	 προστατευτικό	 περίβλημα.	 Διάτρητες	 κυψέλες,	 μονάδων	 δόσης	
από	αλουμίνιο,	σε	κουτιά	που	περιέχουν	10x1	επικαλυμμένα	με	λεπτό	υμένιο	δισκία.	Μπορεί	να	μην	
κυκλοφορούν	 όλες	 οι	 συσκευασίες.	6.6	 Ιδιαίτερες	προφυλάξεις	 απόρριψης	Κάθε αχρησιμοποίητο	
φαρμακευτικό	προϊόν	ή	υπόλειμμα	πρέπει	να	απορρίπτεται	σύμφωνα	με	τις	κατά	τόπους	ισχύουσες	
σχετικές	διατάξεις.
7.	ΚΑΤΟΧΟΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ
sanofi-aventis	groupe
54,	rue	La	Boétie
F-75008	Paris
Γαλλία
8.	ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ)	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ
EU/1/13/838/001
EU/1/13/838/002
EU/1/13/838/003
EU/1/13/838/004
EU/1/13/838/005
9.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΠΡΩΤΗΣ	ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ
Ημερομηνία	πρώτης	έγκρισης:	26	Αυγούστου	2013
10.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ	ΤΟΥ	ΚΕΙΜΕΝΟΥ
Ιούνιος	2015
Λιανική	τιμή	1408,00€
Λεπτομερή	πληροφοριακά	στοιχεία	για	το	παρόν	φαρμακευτικό	προϊόν	είναι	διαθέσιμα
στον	δικτυακό	τόπο	του	Ευρωπαϊκού	Οργανισμού	Φαρμάκων:	http://www.ema.europa.eu.

Κατηγορία/
οργανικό
σύστημα

Λοιμώξεις	και
παρασιτώσεις	
(βλ.
παράγραφο	4.4)

Διαταραχές	του
αιμοποιητικού	
και	του
λεμφικού	
συστήματος

Διαταραχές	του
νευρικού	
συστήματος

Διαταραχές	του
αναπνευστικού
συστήματος,	του	
θώρακα	και	του
μεσοθωράκιου

Διαταραχές	του	
δέρματος	και	
του	υποδόριου	
ιστού

Διαταραχές	του
μυοσκελετικού
συστήματος	και	
του	συνδετικού	
ιστού

Διαταραχές	των
νεφρών	και	των
ουροφόρων	οδών

Διαταραχές	του
αναπαραγωγικού
συστήματος	και	
του	μαστού

Γενικές	
διαταραχές
και	καταστάσεις	
της	οδού	
χορήγησης

Παρακλινικές
εξετάσεις

Κακώσεις,
δηλητηριάσεις	
και	επιπλοκές
θεραπευτικών
χειρισμών

Διαταραχές	του
γαστρεντερικού

Διαταραχές	του
ανοσοποιητικού
συστήματος

Ψυχιατρικές
διαταραχές

Αγγειακές	
διαταραχές

	Συχνές	

Γρίππη,	Λοίμωξη	του
ανώτερου	αναπνευστικού
συστήματος,	Λοίμωξη	του	
ουροποιητικού	συστήματος,	
Βρογχίτιδα,
Παραρρινοκολπίτιδα,
Φαρυγγίτιδα,	Κυστίτιδα,	
Ιογενής	γαστρεντερίτιδα,
Στοματικός	έρπης,	Οδοντική	
λοίμωξη,
Λαρυγγίτιδα,	Τριχοφυτία	
των	ποδιών

Ουδετεροπενία	(βλ.	
παράγραφο	4.4),	Αναιμία

Παραισθησία,	Ισχιαλγία,	
Σύνδρομο	καρπιαίου	σωλήνα

Εξάνθημα,
Ακμή

Μυοσκελετικός
πόνος,
Μυαλγία

Πολυουρία

Μηνορραγία

Άλγος

Αύξηση	της	γ-
γλουταμυλτρανσφεράσης	
(GGT)	(βλ.	παράγραφο	4.4),	
Αύξηση	ασπαρτικής
αμινοτρανσφεράσης
(βλ.	παράγραφο	4.4),
Απώλεια	βάρους,
Μείωση	αριθμού
ουδετεροφίλων	(βλ.
παράγραφο	4.4),
Μείωση	αριθμού
λευκοκυττάρων	(βλ.
παράγραφο	4.4)

Άλγος	άνω	κοιλιακής	χώρας	
Έμετος,	Οδονταλγία

Ήπιες	αλλεργικές
αντιδράσεις

Άγχος

Υπέρταση	(βλ.
παράγραφο	4.4)

Πολύ	συχνές	

Αλωπεκία

Αύξηση
αμινοτρα-
νσφεράσης	
της
αλανίνης
(ALT)	(βλ.
παράγραφο
4.4)

Διάρροια,
Ναυτία

Όχι	συχνές

Ήπιας
μορφής	
θρομβοπενία
(αιμοπετάλια
<100	G/l)

Υπεραισθησία,
Νευραλγία,	
Περιφερική
νευροπάθεια

Μετα-
τραυματικός
πόνος

Πολύ	ΣπάνιεςΣπάνιες

Διάμεση
πνευμο-
νοπάθεια*

Παγκρεατίτιδα*

	*:	Μόνο	βάσει	των	δεδομένων	για	τη	λεφλουνομίδη

εικονικό	φάρμακο	 Τεριφλουνομίδη	14	mg
(N=997)	 (N=1002)

>3	ULN		 66/994	(6,6%)	 80/999	(8,0%)

>5	ULN		 37/994	(3,7%)	 31/999	(3,1%)

>10	ULN	 16/994	(1,6%)	 9/999	(0,9%)

>20	ULN		 4/994	(0,4%)	 3/999	(0,3%)

ALT	>3	ULN	και	TBILI	>2	ULN		 5/994	(0,5%)	 3/999	(0,3%)

Αύξηση	της	ALT	(βάσει	εργαστηριακών	δεδομένων)	σύμφωνα	με	την	κατάσταση	κατά	την
εισαγωγή	-	Πληθυσμός	ασφάλειας	σε	ελεγχόμενες	με	εικονικό	φάρμακο	μελέτες

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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ΠΕΡΙΛΗΨΗ	ΤΩΝ	ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ	ΤΟΥ	ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ
Το	 φάρμακο	 αυτό	 τελεί	 υπό	 συμπληρωματική	 παρακολούθηση.	 Αυτό	 θα	 επιτρέψει	 τον	 ταχύ	 προσδιορισμό	
νέων	πληροφοριών	ασφάλειας.	Ζητείται	από	τους	επαγγελματίες	του	τομέα	της	υγειονομικής	περίθαλψης	
να	αναφέρουν	οποιεσδήποτε	πιθανολογούμενες	ανεπιθύμητες	ενέργειες.	Βλ.	παράγραφο	4.8	για	τον	τρόπο	
αναφοράς	ανεπιθύμητων	ενεργειών.
1.	 ΟΝΟΜΑΣΙΑ	 ΤΟΥ	 ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ	 ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ	 LEMTRADA	 12	 mg	 πυκνό	 διάλυμα	 για	 παρασκευή	
διαλύματος προς έγχυση.	 2.	 ΠΟΙΟΤΙΚΗ	 ΚΑΙ	 ΠΟΣΟΤΙΚΗ	 ΣΥΝΘΕΣΗ	 Κάθε	 φιαλίδιο	 περιέχει	 12	 mg	
αλεμτουζουμάμπης	σε	1,2	ml	(10	mg/ml).	Η	αλεμτουζουμάμπη	είναι	ένα	μονοκλωνικό	αντίσωμα	που	παράγεται	
μέσω	 τεχνολογίας	 ανασυνδυασμένου	 DNA	 σε	 εναιώρημα	 καλλιέργειας,	 κυττάρων	 θηλαστικού	 (Ωοθήκης	
Κινεζικού	Κρικητού)	μέσα	σε	θρεπτικό	υλικό.	Για	τον	πλήρη	κατάλογο	των	εκδόχων,	βλ.	παράγραφο	6.1.	3.	
ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ	ΜΟΡΦΗ	Πυκνό	διάλυμα	για	παρασκευή	διαλύματος	προς	έγχυση	(αποστειρωμένο	πυκνό	
διάλυμα).	Διαυγές,	άχρωμο	έως	ελαφρώς	κίτρινο	πυκνό	διάλυμα	με	pH	7,0	-	7,4.	4.	ΚΛΙΝΙΚΕΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ	
4.1	 Θεραπευτικές	 ενδείξεις	 Το LEMTRADA ενδείκνυται για ενήλικες ασθενείς με υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	 πολλαπλή	 σκλήρυνση	 (RRMS)	 με	 ενεργή	 νόσο	 που	 ορίζεται	 από	 τα	 κλινικά	 ή	 απεικονιστικά	
ευρήματα	 (βλ.	 παραγράφους	 4.4	 και	 5.1).	 4.2	 Δοσολογία	 και	 τρόπος	 χορήγησης	Η	 αγωγή	 με	 LEMTRADA	
πρέπει	 να	 ξεκινά	 και	 να	 επιβλέπεται	 από	 νευρολόγο	 με	 εμπειρία	 στην	 αντιμετώπιση	 ασθενών	 με	 ΠΣ.	 Θα	
πρέπει να υπάρχουν διαθέσιμοι οι ειδικευμένοι ιατροί και ο εξοπλισμός που απαιτούνται για την έγκαιρη	
διάγνωση	και	αντιμετώπιση	των	πιο	συχνών	ανεπιθύμητων	ενεργειών,	ιδιαίτερα	των	αυτοάνοσων	παθήσεων	
και	λοιμώξεων.	Θα	πρέπει	να	υπάρχουν	διαθέσιμα	μέσα	αντιμετώπισης	αντιδράσεων	υπερευαισθησίας	ή/και	
αναφυλακτικών	αντιδράσεων.	Στους	ασθενείς	που	αντιμετωπίζονται	θεραπευτικά	με	LEMTRADA	πρέπει	να	
δίνεται	 η	 Κάρτα	 Προειδοποίησης	 Ασθενούς	 και	 ο	 Οδηγός	 Ασθενούς	 και	 οι	 ασθενείς	 αυτοί	 πρέπει	 να	
ενημερώνονται	 για	 τους	 κινδύνους	 του	 LEMTRADA	 (βλ.	 επίσης	 φύλλο	 οδηγιών	 χρήσης).	 Δοσολογία Η	
συνιστώμενη	δόση	του	LEMTRADA	είναι	12	mg/ημέρα,	χορηγούμενα	με	ενδοφλέβια	έγχυση	σε	2	συνεδρίες.	
•	Πρώτη	συνεδρία:	12	mg/ημέρα	για	5	διαδοχικές	ημέρες	(συνολική	δόση	60	mg)	•	Δεύτερη	συνεδρία:	12
mg/ημέρα	για	3	διαδοχικές	ημέρες	(συνολική	δόση	36	mg),	χορηγούμενα	12	μήνες	μετά	την	πρώτη	συνεδρία.
Δόσεις	που	έχουν	παραλειφθεί	δεν	θα	πρέπει	να	χορηγούνται	 την	 ίδια	ημέρα	με	άλλη	προγραμματισμένη	
δόση.	Παρακολούθηση	ασθενών	Η	θεραπεία	συνιστάται	ως	2	συνεδρίες	(βλ.	δοσολογία)	με	παρακολούθηση	
της	ασφάλειας	των	ασθενών	από	την	έναρξη	της	αγωγής	μέχρι	και	48	μήνες	μετά	την	τελευταία	έγχυση	(βλ.	
παράγραφο 4.4). Προθεραπεία Οι	ασθενείς	πρέπει	να	υποβάλλονται	σε	προθεραπεία	με	κορτικοστεροειδή	
αμέσως	πριν	 από	 τη	 χορήγηση	 του	 LEMTRADA	σε	 καθεμία	 από	 τις	 3	πρώτες	 ημέρες	 κάθε	συνεδρίας.	 Σε	
κλινικές	 δοκιμές,	 οι	 ασθενείς	 έλαβαν	προκαταρκτική	 αγωγή	 με	 1.000	mg	 μεθυλοπρεδνιζολόνης	 για	 τις	 3	
πρώτες	 ημέρες	 κάθε	 συνεδρίας	 με	 LEMTRADA.	 Επιπλέον,	 μπορεί	 να	 εξεταστεί	 το	 ενδεχόμενο	
προκαταρκτικής	λήψης	αντιισταμινικών	και/ή	αντιπυρετικών	πριν	 τη	χορήγηση	 του	LEMTRADA.	Πρέπει	 να	
χορηγείται	σε	όλους	τους	ασθενείς	από	του	στόματος	προφυλακτική	αγωγή	κατά	της	λοίμωξης	από	έρπητα	η	
οποία	να	ξεκινά	από	την	πρώτη	ημέρα	κάθε	συνεδρίας	και	να	συνεχίζεται	για	τουλάχιστον	1	μήνα	μετά	την	
αγωγή	 με	 LEMTRADA	 (βλ.	 επίσης	 την	 ενότητα	 «Λοιμώξεις»	 στην	 παράγραφο	 4.4).	 Σε	 κλινικές	 δοκιμές,	
χορηγήθηκαν	σε	ασθενείς	200	mg	ακυκλοβίρης	δύο	φορές	την	ημέρα	ή	άλλη	ισοδύναμη	αγωγή.	Ηλικιωμένοι	
Οι	κλινικές	μελέτες	δεν	περιέλαβαν	ασθενείς	άνω	των	55	ετών.	Δεν	έχει	διαπιστωθεί	εάν	ο	πληθυσμός	αυτός	
ανταποκρίνεται	διαφορετικά	απ’	ότι	οι	νεότεροι	ασθενείς.	Νεφρική	ή	ηπατική	δυσλειτουργία	Το	LEMTRADA	
δεν	έχει	μελετηθεί	σε	ασθενείς	με	νεφρική	ή	ηπατική	δυσλειτουργία.	Παιδιατρικός	πληθυσμός	Η	ασφάλεια	και	
η	αποτελεσματικότητα	του	LEMTRADA	σε	παιδιά	με	ΠΣ	ηλικίας	0	έως	18	ετών	δεν	έχουν	ακόμη	τεκμηριωθεί.	
Δεν	υπάρχει	σχετική	χρήση	της	αλεμτουζουμάμπης	σε	παιδιά	ηλικίας	από	τη	γέννηση	έως	λιγότερο	των	10	
ετών	για	 τη	θεραπευτική	αγωγή	της	πολλαπλής	σκλήρυνσης.	Δεν	υπάρχουν	διαθέσιμα	δεδομένα.	Τρόπος	
χορήγησης Το	LEMTRADA	πρέπει	να	αραιωθεί	πριν	την	έγχυση.	Το	αραιωμένο	διάλυμα	πρέπει	να	χορηγηθεί	
με	ενδοφλέβια	έγχυση	διάρκειας	περίπου	4	ωρών.	Για	οδηγίες	σχετικά	με	την	αραίωση	του	φαρμακευτικού	
προϊόντος	πριν	από	τη	χορήγηση,	βλ.	παράγραφο	6.6.	4.3	Αντενδείξεις	Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία	
ή	 σε	 κάποιο	 από	 τα	 έκδοχα	 που	 αναφέρονται	 στην	 παράγραφο	 6.1.	 Λοίμωξη	 από	 τον	 ιό	 ανθρώπινης	
ανοσοανεπάρκειας (HIV).	4.4	Ειδικές	προειδοποιήσεις	και	προφυλάξεις	κατά	τη	χρήση	Το	LEMTRADA	δεν	
ενδείκνυται	για	ασθενείς	με	μη	ενεργό	νόσο	ή	για	εκείνους	που	είναι	σταθεροποιημένοι	με	την	τρέχουσα	
θεραπεία.	 Στους	 ασθενείς	 που	 αντιμετωπίζονται	 θεραπευτικά	 με	 LEMTRADA	πρέπει	 να	 δίνεται	 το	Φύλλο	
Οδηγιών	Χρήσης,	η	Κάρτα	Προειδοποίησης	Ασθενούς	και	ο	Οδηγός	Ασθενούς.	Πριν	την	αγωγή,	οι	ασθενείς	
πρέπει	 να	 ενημερώνονται	 για	 τους	 κινδύνους	 και	 τα	 οφέλη,	 καθώς	 και	 για	 την	 ανάγκη	 δέσμευσής	 του	σε	
παρακολούθηση	για	48	μήνες	μετά	την	τελευταία	έγχυση	του	LEMTRADA.	Αυτοανοσία Η	αγωγή	ενδέχεται	να	
οδηγήσει	 στη	 δημιουργία	 αυτοαντισωμάτων	 και	 να	 αυξήσει	 τον	 κίνδυνο	 αυτοάνοσων	 παθήσεων,	 όπως	 η	
αυτοάνοση θρομβοπενική πορφύρα (ITP), οι θυρεοειδικές διαταραχές ή, σπάνια, κάποιες νεφροπάθειες (π.χ.,	
νόσος	κατά	της	βασικής	μεμβράνης	του	σπειράματος).	Απαιτείται	προσοχή	σε	ασθενείς	με	προηγούμενες	
αυτοάνοσες	παθήσεις	εκτός	της	ΠΣ,	παρότι	τα	διαθέσιμα	δεδομένα	δείχνουν	ότι	δεν	υπάρχει	επιδείνωση	των	
προϋπάρχουσων	αυτοάνοσων	παθήσεων	μετά	τη	θεραπεία	με	αλεμτουζουμάμπη.	Αυτοάνοση	θρομβοπενική	
πορφύρα	(ITP)	Σοβαρά	συμβάματα	ITP	έχουν	παρατηρηθεί	στο	1%	περίπου	των	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	
θεραπευτικά	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές	με	ΠΣ.	Σε	μια	ελεγχόμενη	κλινική	δοκιμή	σε	ασθενείς	με	ΠΣ,	
ένας	 ασθενής	 ανέπτυξε	 ITP	 που	 παρέμεινε	 αδιάγνωστη	 πριν	 την	 εφαρμογή	 των	 απαιτήσεων	 για	 μηνιαία	
αιματολογική	 παρακολούθηση	 και	 απεβίωσε	 από	 ενδοεγκεφαλική	 αιμορραγία.	 Η	 εκδήλωση	 της	 ITP	
παρατηρήθηκε	κατά	κανόνα	μεταξύ	14	και	36	μηνών	μετά	από	την	πρώτη	έκθεση.	Τα	συμπτώματα	της	 ITP	
μπορούν	να	περιλαμβάνουν	(χωρίς	να	περιορίζονται	σε)	εύκολη	δημιουργία	μώλωπα,	πετέχειες,	αυτόματη	
βλεννογονοδερματική	αιμορραγία	(π.χ.	επίσταξη,	αιμόπτυση)	και	εμμηνόρροια	εντονότερη	από	το	κανονικό	ή	
ακανόνιστη.	 Η	 αιμόπτυση	 ενδέχεται	 επίσης	 να	 αποτελεί	 ένδειξη	 νόσου	 anti-GBM	 (βλ.	 παρακάτω)	 και	 θα	
πρέπει	 να	 πραγματοποιείται	 η	 κατάλληλη	 διαφορική	 διάγνωση.	 Θυμίστε	 στον	 ασθενή	 ότι	 θα	 πρέπει	 να	
επαγρυπνεί για συμπτώματα που μπορεί να παρουσιάσει και ότι θα πρέπει να αναζητήσει άμεση ιατρική	
βοήθεια	 εάν	 έχει	 οποιαδήποτε	 ανησυχία.	 Πρέπει	 να	 γίνεται	 γενική	 εξέταση	 αίματος	 με	 διαφορικό	
προσδιορισμό	λευκοκυτταρικού	τύπου	πριν	την	έναρξη	της	αγωγής	και	στη	συνέχεια	σε	μηνιαία	βάση,	μέχρι	
και	48	μήνες	μετά	από	 την	 τελευταία	έγχυση.	Μετά	από	αυτή	 τη	χρονική	περίοδο,	εξέταση	θα	πρέπει	 να	
πραγματοποιείται	 βάσει	 των	 κλινικών	 ευρημάτων	 που	 υποδηλώνουν	 ITP.	 Εάν	 υπάρχουν	 υποψίες	 για	 ITP,	
πρέπει να γίνεται αμέσως γενική εξέταση αίματος.Εάν επιβεβαιωθεί η εκδήλωση ITP, θα πρέπει να ξεκινήσει	
αμέσως	κατάλληλη	ιατρική	παρέμβαση	που	να	περιλαμβάνει	την	άμεση	παραπομπή	σε	ειδικό	ιατρό.	Στοιχεία	
από	 κλινικές	 δοκιμές	 στην	 ΠΣ	 έχουν	 δείξει	 ότι	 η	 συμμόρφωση	 με	 τις	 απαιτήσεις	 αιματολογικής	
παρακολούθησης	και	η	εκπαίδευση	σχετικά	με	τα	σημεία	και	τα	συμπτώματα	της	ITP	έχουν	οδηγήσει	στην	
έγκαιρη	 ανίχνευση	 και	 αντιμετώπιση	 της	 ITP,	 με	 τα	 περισσότερα	 περιστατικά	 να	 ανταποκρίνονται	 στη	
φαρμακευτική	θεραπεία	πρώτης	γραμμής.	Ο	δυνητικός	κίνδυνος	από	την	επανάληψη	της	αγωγής	με	LEMTRA-
DA	μετά	από	την	εκδήλωση	 ITP	είναι	άγνωστος.	Νεφροπάθειες Νεφροπάθειες,	συμπεριλαμβανομένης	της	
νόσου	κατά	της	βασικής	μεμβράνης	του	σπειράματος	(anti-GBM),	παρατηρήθηκαν	στο	0,3%	των	ασθενών	σε	
κλινικές	δοκιμές	για	την	ΠΣ	και	γενικά	εκδηλώθηκαν	εντός	39	μηνών	μετά	από	την	τελευταία	χορήγηση	του	
LEMTRADA.	 Στις	 κλινικές	 δοκιμές	 υπήρξαν	 2	 περιπτώσεις	 νόσου	 anti-GBM.	Και	 οι	 δύο	περιπτώσεις	 ήταν	
σοβαρές, αναγνωρίστηκαν έγκαιρα μέσω κλινικής και εργαστηριακής παρακολούθησης και οδήγησαν σε	
θετική	 έκβαση	 μετά	 από	 θεραπευτική	 αγωγή.	 Οι	 κλινικές	 εκδηλώσεις	 της	 νεφροπάθειας	 ενδέχεται	 να	
περιλαμβάνουν	 αύξηση	 των	 επιπέδων	 κρεατινίνης	 στον	 ορό,	 αιματουρία	 ή/και	 πρωτεϊνουρία.	 Αν	 και	 δεν	
παρατηρήθηκε	στις	κλινικές	δοκιμές,	κυψελιδική	αιμορραγία	που	εκδηλώνεται	ως	αιμόπτυση	ενδέχεται	να	
εμφανιστεί	με	τη	νόσο	anti-GBM.	Η	αιμόπτυση	ενδέχεται	επίσης	να	αποτελεί	ένδειξη	ITP	(βλ.	παραπάνω)	και	
θα	πρέπει	να	πραγματοποιείται	η	κατάλληλη	διαφορική	διάγνωση.	Θα	πρέπει	να	υπενθυμίζεται	στον	ασθενή	
ότι πρέπει να επαγρυπνεί για συμπτώματα που ενδέχεται να παρουσιάσει και ότι θα πρέπει να αναζητήσει	
άμεση	ιατρική	βοήθεια	εάν	έχει	οποιαδήποτε	ανησυχία.	Η	νόσος	anti-GBM	ενδέχεται	να	οδηγήσει	σε	νεφρική	
ανεπάρκεια	που	χρήζει	αιμοκάθαρσης	ή/και μεταμόσχευσης	αν	δεν	αντιμετωπιστεί	γρήγορα,	ενώ	μπορεί	να	
είναι απειλητική για τη ζωή αν δεν αντιμετωπιστεί καθόλου. Πρέπει να γίνεται μέτρηση των επιπέδων	
κρεατινίνης	στον	ορό	πριν	την	έναρξη	της	αγωγής	και	στη	συνέχεια	σε	μηνιαία	βάση,	μέχρι	να	παρέλθουν	48	
μήνες	από	την	τελευταία	έγχυση.	Πρέπει	να	γίνεται	ανάλυση	ούρων	με	μικροσκοπική	εξέταση	πριν	την	έναρξη	
και	 στη	 συνέχεια	 σε	 μηνιαία	 διαστήματα,	 μέχρι	 να	 παρέλθουν	 48	 μήνες	 από	 την	 τελευταία	 έγχυση.	 Η	
παρατήρηση	κλινικώς	σημαντικών	αλλαγών	σε	σχέση	με	τις	τιμές	αναφοράς	στα	επίπεδα	κρεατινίνης	ορού,	η	
ανεξήγητη	αιματουρία	ή/και	η	πρωτεϊνουρία	πρέπει	να	οδηγούν	σε	περαιτέρω	αξιολόγηση	για	νεφροπάθειες,	
συμπεριλαμβανομένης	της	άμεσης	παραπομπής	σε	ειδικό	ιατρό.	Η	έγκαιρη	ανίχνευση	και	αντιμετώπιση	των	
νεφροπαθειών	ενδέχεται	να	μειώσουν	τον	κίνδυνο	δυσμενούς	έκβασης.	Μετά	από	αυτό	το	χρονικό	διάστημα,	
πρέπει	 να	 γίνονται	 εξετάσεις	 με	 βάση	 κλινικά	 ευρήματα	 που	 υποδηλώνουν	 νεφροπάθειες.	 Ο	 δυνητικός	
κίνδυνος	 από	 την	 επανάληψη	 της	 θεραπείας	 με	 LEMTRADA	 μετά	 από	 εκδήλωση	 νεφροπαθειών	 είναι	
άγνωστος. Θυρεοειδικές	διαταραχές Υπολογίζεται ότι αυτοάνοσες θυρεοειδικές διαταραχές παρατηρήθηκαν	
στο	36%	των	ασθενών	που	έλαβαν	LEMTRADA	12	mg	σε	κλινικές	δοκιμές	για	την	ΠΣ,	σε	διάστημα	48	μηνών	
μετά	από	την	πρώτη	έκθεση	στο	LEMTRADA.	Η	επίπτωση	συμβαμάτων	από	τον	θυρεοειδή	ήταν	υψηλότερη	σε	
ασθενείς	με	ιατρικό	ιστορικό	θυρεοειδικών	διαταραχών	τόσο	στην	ομάδα	αγωγής	με	LEMTRADA	όσο	και	στην	
ομάδα	αγωγής	με	ιντερφερόνη	β-1α	(IFNB	1a).	Σε	ασθενείς	με	εξελισσόμενες	θυρεοειδικές	διαταραχές,	το	
LEMTRADA	πρέπει	να	χορηγείται	εάν	το	πιθανό	όφελος	δικαιολογεί	τους	πιθανούς	κινδύνους.	Οι	αυτοάνοσες	
θυρεοειδικές διαταραχές που παρατηρήθηκαν περιλαμβάνουν υπερθυρεοειδισμό ή υποθυρεοειδισμό. Τα	
περισσότερα	 συμβάματα	 ήταν	 ήπιας	 ή	 μέτριας	 σοβαρότητας.	 Πριν	 από	 την	 έγκριση,	 σοβαρά	 συμβάματα	
εκδηλώθηκαν	 σε	<1%	 των	 ασθενών,	 ενώ	 μόνον	 η	 νόσος	 Basedow	 (γνωστή	 και	 ως	 νόσος	 του	 Graves),	 ο	
υπερθυρεοειδισμός και ο υποθυρεοειδισμός εκδηλώθηκαν σε περισσότερους από έναν ασθενείς. Τα	
περισσότερα	 συμβάματα	 από	 τον	 θυρεοειδή	 αντιμετωπίστηκαν	 με	 συμβατική	 ιατρική	 θεραπεία,	 ωστόσο,	
κάποιοι ασθενείς χρειάστηκαν χειρουργική επέμβαση. Σε κλινικές δοκιμές, στους ασθενείς που ανέπτυξαν	
συμβάματα από τον θυρεοειδή, επιτράπηκε να λάβουν ξανά θεραπεία με LEMTRADA. Αν και η εμπειρία είναι	
περιορισμένη,	οι	ασθενείς	που	έλαβαν	ξανά	θεραπεία,	γενικά,	δεν	εκδήλωσαν	επιδείνωση	της	σοβαρότητας	
των	 θυρεοειδικών	 διαταραχών.	 Η	 περαιτέρω	 θεραπεία	 με	 LEMTRADA	 θα	 πρέπει	 να	 εξετάζεται,	 ανά	

περίπτωση,	αφού	ληφθεί	υπόψη	η	κλινική	κατάσταση	του	συγκεκριμένου	ασθενούς.	Θα	πρέπει	να	γίνονται	
εξετάσεις	της	λειτουργίας	του	θυρεοειδούς,	όπως	μέτρηση	των	επιπέδων	θυρεοειδοτρόπου	ορμόνης,	πριν	
από	την	έναρξη	της	αγωγής	και	στη	συνέχεια	κάθε	3	μήνες,	μέχρι	να	παρέλθουν	48	μήνες	από	την	τελευταία	
έγχυση.	Μετά	από	αυτό	το	χρονικό	διάστημα,	θα	πρέπει	να	γίνονται	εξετάσεις	με	βάση	κλινικά	ευρήματα	που	
υποδηλώνουν θυρεοειδικής δυσλειτουργίας. Η νόσος του θυρεοειδή συνιστά ιδιαίτερο κίνδυνο για γυναίκες,	
οι	οποίες	είναι	έγκυες	(βλ.	παράγραφο	4.6).	Σε	κλινικές	δοκιμές,	η	κατάσταση	των	αντισωμάτων	έναντι	της	
θυρεοειδικής	υπεροξειδάσης	(anti-TPO)	του	ασθενούς	πριν	από	την	αγωγή,	δεν	ήταν	ενδεικτική	εκδήλωσης	
ανεπιθύμητης	ενέργειας	σχετιζόμενης	με	τον	θυρεοειδή.	Οι	μισοί	ασθενείς	που	εξετάστηκαν	και	βρέθηκαν	
θετικοί	πριν	τη	θεραπεία	και	το	ένα	τέταρτο	των	ασθενών	που	εξετάστηκαν	και	βρέθηκαν	αρνητικοί	πριν	τη	
θεραπεία στα αντισώματα anti-TPO εκδήλωσαν σύμβαμα από τον θυρεοειδή. Η συντριπτική πλειοψηφία	
(περίπου	80%)	των	ασθενών	που	εκδήλωσαν	σύμβαμα	από	τον	θυρεοειδή	μετά	την	αγωγή	ήταν	αρνητικοί	πριν	
τη	θεραπεία	στα	αντισώματα	anti-TPO.	Συνεπώς,	ανεξάρτητα	από	την	κατάσταση	των	αντισωμάτων	anti-TPO	
πριν	από	την	αγωγή,	οι	ασθενείς	ενδέχεται	να	παρουσιάσουν	ανεπιθύμητη	ενέργεια	από	τον	θυρεοειδή	και	
πρέπει	 να	 κάνουν	 περιοδικά	 όλες	 τις	 εξετάσεις,	 όπως	 περιγράφεται	 παραπάνω.	 Κυτταροπενίες	
Πιθανολογούμενες	 αυτοάνοσες	 κυτταροπενίες,	 όπως	 ουδετεροπενία,	 αιμολυτική	 αναιμία	 και	
πανκυτταροπενία,	δεν	έχουν	αναφερθεί	συχνά	σε	κλινικές	δοκιμές	για	την	ΠΣ.	Τα	αποτελέσματα	της	γενικής	
εξέτασης	 αίματος	 (βλ.	 παραπάνω	 στην	 ενότητα	 περί	 ITP)	 πρέπει	 να	 χρησιμοποιούνται	 για	 να	
παρακολουθούνται οι ασθενείς για κυτταροπενία. Εάν επιβεβαιωθεί η παρουσία κυτταροπενίας, θα πρέπει να	
ξεκινήσει	 αμέσως	 κατάλληλη	 ιατρική	 παρέμβαση	 που	 να	 περιλαμβάνει	 την	 παραπομπή	 σε	 ειδικό	 ιατρό.
Αντιδράσεις	 σχετιζόμενες	 με	 την	 έγχυση	 (ΑΣΕ) Στις ελεγχόμενες κλινικές δοκιμές, ως αντίδραση	
σχετιζόμενη	με	την	έγχυση	(ΑΣΕ)	ορίστηκε	κάθε	ανεπιθύμητη	ενέργεια	που	εκδηλώθηκε	κατά	τη	διάρκεια	ή	
εντός	24	ωρών	μετά	την	έγχυση	του	LEMTRADA.	Οι	περισσότερες	από	αυτές	ενδέχεται	να	οφείλονταν	στην	
έκλυση	 κυτταροκινών	 κατά	 την	 έγχυση.	 Οι	 περισσότεροι	 από	 τους	 ασθενείς	 που	 αντιμετωπίστηκαν	 με	
LEMTRADA	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές	για	την	ΠΣ,	εκδήλωσαν	ήπιας	έως	μέτριας	σοβαρότητας	ΑΣΕ	
κατά	 τη	 διάρκεια	 ή/και	 μέχρι	 24	 ώρες	 μετά	 τη	 χορήγηση	 του	 LEMTRADA	 12	 mg,	 στις	 οποίες	 συχνά	
περιλαμβανόταν	κεφαλαλγία,	εξάνθημα,	πυρεξία,	ναυτία,	κνίδωση,	κνησμός,	αϋπνία,	ρίγη,	έξαψη,	κόπωση,	
δύσπνοια,	δυσγευσία,	θωρακική	δυσφορία,	γενικευμένο	εξάνθημα,	ταχυκαρδία,	δυσπεψία,	ζάλη	και	άλγος.	
Σοβαρές	αντιδράσεις	εκδηλώθηκαν	στο	3%	των	ασθενών	και	περιλάμβαναν	περιπτώσεις	πυρεξίας,	κνίδωσης,	
κολπικής	μαρμαρυγής,	ναυτίας,	θωρακικής	δυσφορίας	και	υπότασης.	Οι	κλινικές	εκδηλώσεις	αναφυλαξίας	
ενδέχεται	να	μοιάζουν	με	τις	κλινικές	εκδηλώσεις	των	αντιδράσεων	που	σχετίζονται	με	την	έγχυση,	αλλά	
τείνουν να είναι πιο σοβαρές ή ενδεχομένως απειλητικές για τη ζωή. Σπάνια έχουν αναφερθεί αντιδράσεις	
που	αποδίδονται	σε	αναφυλαξία,	σε	αντίθεση	με	τις	αντιδράσεις	που	σχετίζονται	με	την	έγχυση.	Συνιστάται	
η	προκαταρκτική	φαρμακευτική	αγωγή	των	ασθενών	,	προκειμένου	οι	επιδράσεις	από	τις	αντιδράσεις	στην	
έγχυση	 να	 είναι	 ηπιότερες	 (βλ.	 παράγραφο	 4.2).	 Οι	 περισσότεροι	 ασθενείς	 στις	 ελεγχόμενες	 κλινικές	
δοκιμές	 έλαβαν	 αντιισταμινικά	 ή/και	 αντιπυρετικά	 πριν	 από	 τουλάχιστον	 μία	 έγχυση	 LEMTRADA.	 ΑΣΕ	
ενδέχεται	να	εκδηλωθούν	παρά	την	προκαταρκτική	αγωγή.	Συνιστάται	η	παρακολούθηση	των	ασθενών	για	
τυχόν	 αντιδράσεις	 στην	 έγχυση,	 κατά	 τη	 διάρκεια	 και	 για	 2	 ώρες	 μετά	 την	 έγχυση	 του	 LEMTRADA.	 Εάν	
εκδηλωθεί ΑΣΕ, θα πρέπει να παρασχεθεί η κατάλληλη συμπτωματική θεραπεία, όπως απαιτείται. Εάν η	
έγχυση δεν είναι καλώς ανεκτή, η διάρκειά της μπορεί να παραταθεί. Εάν εκδηλωθούν αντιδράσεις σοβαρής	
μορφής	στην	έγχυση,	θα	πρέπει	να	εξεταστεί	το	ενδεχόμενο	άμεσης	διακοπής	της	ενδοφλέβιας	έγχυσης.	
Στις	κλινικές	δοκιμές,	η	αναφυλαξία	ή	οι	σοβαρές	αντιδράσεις	που	επέβαλαν	τη	διακοπή	της	αγωγής	ήταν	
πολύ	σπάνιες.	Οι	ιατροί	πρέπει	να	γνωρίζουν	το	καρδιολογικό	ιστορικό	του	ασθενούς,	καθώς	οι	αντιδράσεις	
που	σχετίζονται	με	την	έγχυση	μπορεί	να	περιλαμβάνουν	καρδιολογικά	συμπτώματα,	όπως	η	ταχυκαρδία.	Θα	
πρέπει	 να	 υπάρχουν	 διαθέσιμα	 μέσα	 αντιμετώπισης	 αναφυλαξίας	 ή	 σοβαρών	 αντιδράσεων.	 Λοιμώξεις	
Λοιμώξεις	 εκδηλώθηκαν	στο	71%	 των	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	θεραπευτικά	 με	 LEMTRADA	12	mg	
έναντι	 του	 53%	 των	 ασθενών	 που	 έλαβαν	 ιντερφερόνη	 β-1α	 [IFNB	 1a]	 υποδορίως	 (44	 μg	 3	 φορές	
εβδομαδιαίως)	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές	για	την	ΠΣ	με	διάρκεια	έως	και	2	έτη	και	ήταν	κυρίως	ήπιας	
έως	μέτριας	σοβαρότητας.	Οι	λοιμώξεις	που	εκδηλώθηκαν	πιο	συχνά	στους	ασθενείς	υπό	αγωγή	με	LEMTRA-
DA	απ’	ότι	στους	ασθενείς	υπό	IFNB	1a	περιλάμβαναν	ρινοφαρυγγίτιδα,	ουρολοίμωξη,	λοίμωξη	του	ανώτερου	
αναπνευστικού	 συστήματος,	 κολπίτιδα,	 στοματικό	 έρπητα,	 γρίππη	 και	 βρογχίτιδα.	 Σοβαρές	 λοιμώξεις	
εκδηλώθηκαν	στο	2,7%	των	ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	με	LEMTRADA	συγκρινόμενο	με	1%	των	ασθενών	
που	 έλαβαν	 IFNB-1a	σε	 ελεγχόμενες	 κλινικές	 δοκιμές	 για	 την	ΠΣ.	Οι	 σοβαρές	 λοιμώξεις	 στην	 ομάδα	 του	
LEMTRADA περιλάμβαναν: σκωληκοειδίτιδα, γαστρεντερίτιδα, πνευμονία, έρπητα ζωστήρα και οδοντικές	
λοιμώξεις.	Οι	λοιμώξεις	είχαν	κατά	κανόνα	τη	συνήθη	διάρκεια	και	υποχώρησαν	μετά	από	συμβατική	ιατρική	
αγωγή.	 Σοβαρές	 λοιμώξεις	 από	 ιό	 ανεμοβλογιάς-ζωστήρα,	 συμπεριλαμβανομένης	 της	 πρωτοπαθούς	
ανεμοβλογιάς και της επανενεργοποίησης του ιού ανεμοβλογιάς-ζωστήρα, εκδηλώθηκαν πιο συχνά στους	
ασθενείς	που	έλαβαν	LEMTRADA	12	mg	(0,3%)	στις	κλινικές	δοκιμές	συγκριτικά	με	την	IFNB-1a	(0%).	Έχει	
αναφερθεί	τραχηλική	λοίμωξη	από	τον	ιό	των	θηλωμάτων	του	ανθρώπου	(HPV),	συμπεριλαμβανομένης	της	
δυσπλασίας	του	τραχήλου,	σε	ασθενείς	που	αντιμετωπίστηκαν	με	LEMTRADA	12	mg	(2%).	Συνιστάται	ετήσιος	
προσυμπτωματικός	έλεγχος	για	τον	HPV	στις	θήλεις	ασθενείς.	Έχει	αναφερθεί	φυματίωση	στους	ασθενείς	
που	αντιμετωπίστηκαν	με	LEMTRADA	και	IFNB-1a	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές.	Ενεργή	και	λανθάνουσα	
φυματίωση	 αναφέρθηκε	 στο	 0,3%	 των	 ασθενών	 που	 αντιμετωπίστηκαν	 με	 LEMTRADA,	 με	 μεγαλύτερη	
συχνότητα	σε	περιοχές	ενδημικές	της	νόσου.	Πριν	από	την	έναρξη	της	θεραπείας,	όλοι	οι	ασθενείς	πρέπει	
να	αξιολογούνται	τόσο	για	ενεργό,	όσο	και	για	ανενεργό	(«λανθάνουσα»)	λοίμωξη	φυματίωσης,	όπως	ορίζουν	
οι	κατά	τόπους	κατευθυντήριες	οδηγίες.	Επιπολής	μυκητιασικές	λοιμώξεις,	ιδίως	καντιντίαση	του	στόματος	
και	 κολπική	 καντιντίαση,	 εκδηλώθηκαν	 συχνότερα	 στους	 ασθενείς	 που	 αντιμετωπίστηκαν	 με	 LEMTRADA	
(12%)	απ’	ότι	στους	ασθενείς	που	αντιμετωπίστηκαν	με	IFNB-1a	(3%)	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές	για	
την	 ΠΣ.	 Οι	 ιατροί	 θα	 πρέπει	 να	 εξετάσουν	 το	 ενδεχόμενο	 να	 καθυστερήσουν	 την	 έναρξη	 της	 χορήγησης	
LEMTRADA	σε	ασθενείς	με	ενεργή	λοίμωξη	μέχρι	να	ελεγχθεί	πλήρως	η	λοίμωξη.	Η	προφυλακτική	αγωγή	με	
κάποιον	από	του	στόματος	παράγοντα	κατά	του	έρπητα	θα	πρέπει	να	ξεκινά	από	την	πρώτη	ημέρα	της	αγωγής	
με	 LEMTRADA	 και	 να	 συνεχίζεται	 για	 τουλάχιστον	 1	 μήνα	 μετά	 από	 κάθε	 συνεδρία.	 Σε	 κλινικές	 δοκιμές,	
χορηγήθηκαν	στους	ασθενείς	200	mg	ακυκλοβίρης	δύο	φορές	την	ημέρα	ή	ισοδύναμη	αγωγή.	Το	LEMTRADA	
δεν	 έχει	 χορηγηθεί	 για	 την	 αντιμετώπιση	 της	 ΠΣ	 ταυτόχρονα	 με	 ή	 μετά	 από	 αντινεοπλασματικές	 ή	
ανοσοκατασταλτικές θεραπείες. Όπως συμβαίνει με άλλες ανοσοτροποποιητικές θεραπείες, όταν	
εξετάζεται	 το	 ενδεχόμενο	 χορήγησης	 του	 LEMTRADA	 θα	 πρέπει	 να	 λαμβάνονται	 υπόψη	 ενδεχόμενες	
συνδυαστικές	επιδράσεις	στο	ανοσοποιητικό	σύστημα	του	ασθενούς.	Η	ταυτόχρονη	χρήση	του	LEMTRADA	με	
οποιαδήποτε	 από	 αυτές	 τις	 θεραπείες	 μπορεί	 να	 αυξήσει	 τον	 κίνδυνο	 ανοσοκαταστολής.	 Δεν	 υπάρχουν	
διαθέσιμα	δεδομένα	για	τη	σχέση	του	LEMTRADA	με	την	επανενεργοποίηση	του	ιού	της	ηπατίτιδας	Β	(HBV)	
ή	του	ιού	της	ηπατίτιδας	C	(HCV),	καθώς	οι	ασθενείς	με	ενδείξεις	ενεργής	ή	χρόνιας	λοίμωξης	αποκλείστηκαν	
από	 τις	 κλινικές	 δοκιμές.	 Πρέπει	 να	 λαμβάνεται	 υπόψη	 το	 ενδεχόμενο	 προσυμπτωματικού	 ελέγχου	 των	
ασθενών	με	υψηλό	κίνδυνο	λοίμωξης	HBV	ή/και	HCV	πριν	την	έναρξη	της	χορήγησης	του	LEMTRADA,	ενώ	
απαιτείται	προσοχή	κατά	τη	συνταγογράφηση	του	LEMTRADA	σε	ασθενείς	που	έχουν	ταυτοποιηθεί	ως	φορείς	
του	HBV	ή/και	του	HCV,	καθώς	αυτοί	οι	ασθενείς	ενδέχεται	να	διατρέχουν	κίνδυνο	μη-αναστρέψιμης	ηπατικής	
βλάβης	σχετιζόμενης	με	πιθανή	επανενεργοποίηση	του	 ιού	ως	συνέπεια	της	προϋπάρχουσας	κατάστασής	
τους.	 Κακοήθεια Όπως	συμβαίνει	 με	 άλλες	 ανοσοτροποποιητικές	 θεραπείες,	 απαιτείται	 προσοχή	 για	 την	
έναρξη	της	θεραπείας	με	LEMTRADA	σε	ασθενείς	με	προϋπάρχουσα	ή/και	εξελισσόμενη	κακοήθεια.	Επί	του	
παρόντος,	 δεν	 είναι	 γνωστό	 κατά	 πόσο	 η	 αλεμτουζουμάμπη	 φέρει	 υψηλότερο	 κίνδυνο	 για	 ανάπτυξη	
θυρεοειδικών κακοηθειών, αφού η θυρεοειδική αυτοανοσία ενδέχεται να αποτελεί η ίδια παράγοντα κινδύνου	
για κακοήθειες του θυρεοειδούς. Αντισύλληψη Μεταφορά	 διαμέσου	 του	 πλακούντα	 και	 δυνητική	
φαρμακολογική	δράση	του	LEMTRADA	έχουν	παρατηρηθεί	σε	ποντικούς	κατά	την	κύηση	και	μετά	τον	τοκετό.	
Γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία θα πρέπει να χρησιμοποιούν αποτελεσματικές μεθόδους αντισύλληψης	
κατά	τη	διάρκεια	και	μέχρι	4	μήνες	μετά	την	αγωγή	με	LEMTRADA	(βλ.	παράγραφο	4.6).	Εμβόλια	Συνιστάται	οι	
ασθενείς	να	έχουν	ολοκληρώσει	τις	κατά	τόπους	υποχρεώσεις	ανοσοποίησης	τουλάχιστον	6	εβδομάδες	πριν	
από	την	αγωγή	με	το	LEMTRADA.	Η	δυνατότητα	ανάπτυξης	ανοσολογικής	απάντησης	σε	οποιοδήποτε	εμβόλιο	
μετά	την	αγωγή	με	LEMTRADA	δεν	έχει	μελετηθεί.	Η	ασφάλεια	της	ανοσοποίησης	με	εμβόλια	με	ζώντες	ιούς	
μετά	από	μια	συνεδρία	με	LEMTRADA	δεν	έχει	μελετηθεί	επίσημα	σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές	για	την	
ΠΣ	και	συνεπώς	αυτά	δεν	πρέπει	να	χορηγούνται	σε	ασθενείς	με	ΠΣ	που	έχουν	λάβει	πρόσφατα	μια	συνεδρία	
LEMTRADA. Εξετάσεις	αντισωμάτων	/	εμβολιασμός	κατά	του	 ιού	ανεμοβλογιάς-ζωστήρα	Όπως	και	με	κάθε	
φαρμακευτικό	 προϊόν	 που	 τροποποιεί	 την	 ανοσολογική	 κατάσταση,	 προτού	 ξεκινήσουν	 μια	 συνεδρία	 με	
LEMTRADA,	 οι	 ασθενείς	 χωρίς	 ιστορικό	 ανεμοβλογιάς	 ή	 χωρίς	 εμβολιασμό	 έναντι	 του	 ιού	 ανεμοβλογιάς-
ζωστήρα	(VZV)	πρέπει	να	εξεταστούν	για	την	παρουσία	αντισωμάτων	κατά	του	VZV.	Πρέπει	να	εξεταστεί	το	
ενδεχόμενο	εμβολιασμού	των	αρνητικών	για	αντισώματα	ασθενών	έναντι	του	VZV	πριν	την	έναρξη	αγωγής	με	
LEMTRADA.	Προκειμένου	να	φθάσει	στην	πλήρη	δραστικότητά	του	ο	εμβολιασμός	κατά	του	VZV,	αναβάλετε	
την	αγωγή	με	LEMTRADA	για	6	εβδομάδες	μετά	τον	εμβολιασμό.	Συνιστώμενες εργαστηριακές εξετάσεις για	
την	 παρακολούθηση	 των	 ασθενών Εργαστηριακές	 εξετάσεις	 θα	 πρέπει	 να	 διεξάγονται	 σε	 περιοδικά	
διαστήματα	επί	48	μήνες	μετά	από	την	τελευταία	συνεδρία	με	LEMTRADA	προκειμένου	να	παρακολουθούνται	
οι	ασθενείς	για	πρώιμα	σημεία	αυτοάνοσης	νόσου:	•	Γενική	εξέταση	αίματος	με	διαφορικό	προσδιορισμό	
λευκοκυτταρικού	τύπου	(πριν	την	έναρξη	της	αγωγής	και	στη	συνέχεια	σε	μηνιαία	διαστήματα)	•	Επίπεδα	
κρεατινίνης	στον	 ορό	 (πριν	 την	 έναρξη	 της	 αγωγής	 και	 στη	 συνέχεια	 σε	 μηνιαία	 διαστήματα)	•	Ανάλυση	
ούρων	με	μικροσκοπική	εξέταση	(πριν	την	έναρξη	της	αγωγής	και	στη	συνέχεια	σε	μηνιαία	διαστήματα)	•	
Έλεγχος της θυρεοειδικής λειτουργίας, όπως επίπεδα θυρεοειδοτρόπου ορμόνης (πριν την έναρξη της	
αγωγής	και	κάθε	3	μήνες	στη	συνέχεια)	Μετά	από	αυτό	το	χρονικό	διάστημα,	τυχόν	κλινικά	ευρήματα	που	
υποδηλώνουν νεφροπάθειες ή δυσλειτουργία του θυρεοειδούς θα απαιτούν περαιτέρω εξετάσεις.	
Πληροφορίες	από	τη	χρήση	της	αλεμτουζουμάμπης	πριν	την	άδεια	κυκλοφορίας	του	LEMTRADA	στην	αγορά	
πέραν	των	μελετών	υπό	τη	χορηγία	της	εταιρείας Οι παρακάτω ανεπιθύμητες αντιδράσεις αναγνωρίστηκαν	
πριν	από	την	έγκριση	του	LEMTRADA,	κατά	τη	χρήση	της	αλεμτουζουμάμπης	για	τη	θεραπεία	της	χρόνιας	
λεμφοκυτταρικής	λευχαιμίας	Β	κυττάρων	(Β-ΧΛΛ),	καθώς	και	για	την	αγωγή	άλλων	διαταραχών,	συνήθως	σε	
δόσεις	υψηλότερες	και	συχνότερα	χορηγούμενες	(π.χ.	30	mg)	από	αυτές	που	συνιστώνται	για	την	αγωγή	της	
ΠΣ.	Επειδή	οι	αντιδράσεις	αυτές	αναφέρονται	αυθόρμητα	από	έναν	πληθυσμό	αβέβαιου	μεγέθους,	δεν	είναι	
πάντοτε	δυνατή	η	αξιόπιστη	εκτίμηση	της	συχνότητάς	τους	ή	η	τεκμηρίωση	της	αιτιολογικής	σχέσης	τους	με	
την	 έκθεση	 στην	 αλεμτουζουμάμπη.	Αυτοάνοση	 νόσος	Τα	 αυτοάνοσα	συμβάματα	που	 έχουν	 αναφερθεί	 σε	
ασθενείς	 υπό	 αγωγή	 με	 αλεμτουζουμάμπη	 περιλαμβάνουν	 ουδετεροπενία,	 αιμολυτική	 αναιμία	
(συμπεριλαμβανομένου ενός θανατηφόρου περιστατικού), επίκτητη αιμορροφιλία, νόσο anti-GBM και νόσο	
του θυρεοειδούς. Σοβαρά και ενίοτε θανατηφόρα αυτοάνοσα φαινόμενα, συμπεριλαμβανομένης της	



αυτοάνοσης	αιμολυτικής	αναιμίας,	της	αυτοάνοσης	θρομβοπενίας,	της	απλαστικής	αναιμίας,	του	συνδρόμου	
Guillain-Barré και της χρόνιας φλεγμονώδους απομυελινωτικής πολυριζονευροπάθειας, έχουν αναφερθεί	
σε	 ασθενείς	 χωρίς	 ΠΣ	 υπό	 αγωγή	 με	 αλεμτουζουμάμπη.	 Ένα	 θετικό	 αποτέλεσμα	 στη	 δοκιμασία	 Coombs	
αναφέρθηκε	σε	έναν	ογκολογικό	ασθενή	υπό	θεραπεία	με	αλεμτουζουμάμπη.	Ένα	θανατηφόρο	περιστατικό	
νόσου-μοσχεύματος-έναντι-ξενιστή,	 σχετιζόμενης	 με	 μετάγγιση	 αναφέρθηκε	σε	 έναν	 ογκολογικό	 ασθενή	
υπό	αγωγή	με	αλεμτουζουμάμπη.	Αντιδράσεις	σχετιζόμενες	με	την	έγχυση	Σοβαρές	και	ενίοτε	θανατηφόρες	
ΑΣΕ	 που	 συμπεριλαμβάνουν	 βρογχόσπασμο,	 υποξία,	 συγκοπή,	 πνευμονικές	 διηθήσεις,	 σύνδρομο	 οξείας	
αναπνευστικής δυσχέρειας, αναπνευστική ανακοπή, έμφραγμα του μυοκαρδίου, αρρυθμίες, οξεία καρδιακή	
ανεπάρκεια	 και	 καρδιακή	 ανακοπή	 έχουν	 παρατηρηθεί	 σε	 ασθενείς	 χωρίς	 ΠΣ	 που	 αντιμετωπίστηκαν	 με	
αλεμτουζουμάμπη	σε	δόσεις	υψηλότερες	και	συχνότερες	από	αυτές	που	χρησιμοποιούνται	στην	ΠΣ.	Έχουν	
αναφερθεί	επίσης	σοβαρή	αναφυλαξία	και	άλλες	αντιδράσεις	υπερευαισθησίας,	συμπεριλαμβανομένης	της	
αναφυλακτικής καταπληξίας και του αγγειοοιδήματος. Λοιμώξεις	 και	 παρασιτώσεις Σοβαρές	 και	 ενίοτε	
θανατηφόρες	 ιογενείς,	βακτηριακές,	πρωτοζωικές	και	μυκητιασικές	λοιμώξεις,	συμπεριλαμβανομένων	και	
εκείνων που οφείλονται σε επανενεργοποίηση λανθανουσών λοιμώξεων, έχουν αναφερθεί σε ασθενείς χωρίς	
ΠΣ	 που	 αντιμετωπίστηκαν	 με	 αλεμτουζουμάμπη	 σε	 δόσεις	 υψηλότερες	 και	 συχνότερες	 από	 αυτές	 που	
χρησιμοποιούνται	στην	ΠΣ.	Έχει	αναφερθεί	προϊούσα	πολυεστιακή	λευκοεγκεφαλοπάθεια	(ΠΠΛ)	σε	ασθενείς	
με	Β-ΧΛΛ	με	ή	χωρίς	αγωγή	με	αλεμτουζουμάμπη.	Η	συχνότητα	της	ΠΠΛ	στους	ασθενείς	με	Β-ΧΛΛ	που	έλαβαν	
αλεμτουζουμάμπη	 δεν	 ήταν	 μεγαλύτερη	 από	 τη	 συχνότητα	 στον	 υπόλοιπο	 πληθυσμό.	 Διαταραχές	 του	
αιμοποιητικού	και	του	λεμφικού	συστήματος	Σοβαρής	μορφής	αιμορραγικές	αντιδράσεις	έχουν	αναφερθεί	σε	
ασθενείς	 χωρίς	 ΠΣ.	 Καρδιακές	 διαταραχές Συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιομυοπάθεια και	
μειωμένο	κλάσμα	εξώθησης	έχουν	αναφερθεί	σε	ασθενείς	χωρίς	ΠΣ	υπό	αγωγή	με	αλεμτουζουμάμπη	που	
είχαν αντιμετωπιστεί προηγουμένως με δυνητικώς καρδιοτοξικούς παράγοντες. Λεμφοϋπερπλαστικές	
διαταραχές	σχετιζόμενες	 με	 τον	 ιό	 Epstein-Barr	 Λεμφοϋπερπλαστικές	 διαταραχές	σχετιζόμενες	 με	 τον	 ιό	
Epstein-Barr	 έχουν	 παρατηρηθεί	 σε	 ασθενείς	 πέραν	 των	 μελετών	 υπό	 τη	 χορηγία	 της	 εταιρείας.	 4.5	
Αλληλεπιδράσεις	με	άλλα	φαρμακευτικά	προϊόντα	και	άλλες	μορφές	αλληλεπίδρασης Δεν	έχουν	διεξαχθεί	
επίσημες	 μελέτες	 φαρμακολογικών	 αλληλεπιδράσεων	 με	 το	 LEMTRADA	 χρησιμοποιώντας	 τη	 δόση	 που	
συνιστάται	 για	 τους	 ασθενείς	 με	 ΠΣ.	 Σε	 μια	 ελεγχόμενη	 κλινική	 δοκιμή	 για	 την	 ΠΣ,	 ασθενείς	 που	 είχαν	
πρόσφατα	αντιμετωπιστεί	με	β-ιντερφερόνη	και	οξική	γλατιραμέρη	χρειάστηκε	να	διακόψουν	την	αγωγή	28	
ημέρες	πριν	από	την	έναρξη	της	αγωγής	με	LEMTRADA.	4.6	Γονιμότητα,	κύηση	και	γαλουχία	Γυναίκες	σε	
αναπαραγωγική	 ηλικία	Οι	 συγκεντρώσεις	 στον	 ορό	 ήταν	 χαμηλές	 ή	 μη	 ανιχνεύσιμες	 μέσα	 σε	 30	 περίπου	
ημέρες	 μετά	 από	 κάθε	 συνεδρία.	 Κατά	 συνέπεια,	 οι	 γυναίκες	 σε	 αναπαραγωγική	 ηλικία	 θα	 πρέπει	 να	
χρησιμοποιούν	 αποτελεσματικές	 μεθόδους	 αντισύλληψης	 ενόσω	 μιας	 συνεδρίας	 με	 LEMTRADA	 και	 για	 4	
μήνες	μετά	τη	συνεδρία.	Εγκυμοσύνη Είναι	περιορισμένα	τα	δεδομένα	σχετικά	με	τη	χρήση	του	LEMTRADA	
στις	 έγκυες	γυναίκες.	 Το	LEMTRADA	θα	πρέπει	 να	 χορηγηθεί	 κατά	 τη	διάρκεια	 της	 κύησης	μόνον	εάν	 το	
πιθανό	όφελος	δικαιολογεί	τον	πιθανό	κίνδυνο	για	το	έμβρυο.	Είναι	γνωστό	ότι	η	ανθρώπινη	IgG	μπορεί	να	
διαπεράσει τον πλακουντιακό φραγμό η αλεμτουζουμάμπη ενδέχεται να διαπεράσει επίσης τον πλακουντιακό	
φραγμό	 και	 συνεπώς	 να	 αποτελέσει	 δυνητικά	 κίνδυνο	 για	 το	 έμβρυο.	 Μελέτες	 σε	 ζώα	 έχουν	 καταδείξει	
τοξικότητα	στην	αναπαραγωγική	ικανότητα	(βλ.	παράγραφο	5.3).	Δεν	είναι	γνωστό	εάν	η	αλεμτουζουμάμπη	
μπορεί	 να	 βλάψει	 το	 έμβρυο	 όταν	 χορηγείται	 σε	 έγκυες	 γυναίκες	 ή	 εάν	 μπορεί	 να	 επηρεάσει	 την	
αναπαραγωγική ικανότητα. Η νόσος του θυρεοειδή (βλ. παράγραφο 4.4 Θυρεοειδικές	διαταραχές)	συνιστά	
ιδιαίτερο	κίνδυνο	για	τις	γυναίκες	που	είναι	έγκυες.	Εάν	ο	υποθυρεοειδισμός	δεν	αντιμετωπιστεί	κατά	την	
κύηση	υπάρχει	αυξημένος	κίνδυνος	αποβολής	και	επιπτώσεων	στο	έμβρυο,	όπως	διανοητική	καθυστέρηση	
και	νανισμό.	Στις	μητέρες	με	νόσο	του	Graves,	τα	μητρικά	αντισώματα	κατά	του	υποδοχέα	της	θυρεοειδοτρόπου	
ορμόνης	 μπορούν	 να	 μεταβιβαστούν	 στο	 αναπτυσσόμενο	 έμβρυο	 και	 μπορούν	 να	 προκαλέσουν	 παροδική	
νεογνική	νόσο	του	Graves.	Θηλασμός Η	αλεμτουζουμάμπη	ανιχνεύθηκε	στο	γάλα	και	στα	νεογνά	θηλυκών	
ποντικών	που	γαλουχούσαν.	Δεν	είναι	γνωστό	εάν	η	αλεμτουζουμάμπη	απεκκρίνεται	στο	ανθρώπινο	γάλα.	Ο	
κίνδυνος	στο	θηλάζον	βρέφος	δεν	μπορεί	να	αποκλειστεί.	Κατά	συνέπεια,	ο	θηλασμός	πρέπει	να	διακόπτεται	
κατά	τη	διάρκεια	κάθε	θεραπευτικής	συνεδρίας	με	LEMTRADA	και	για	4	μήνες	μετά	την	τελευταία	έγχυση	
κάθε	συνεδρίας.	Ωστόσο,	τα	οφέλη	από	την	ανοσία	που	προσδίδεται	μέσω	του	μητρικού	γάλακτος	ενδέχεται	
να	υπερισχύουν	των	κινδύνων	από	την	δυνητική	έκθεση	του	θηλάζοντος	βρέφους	στην	αλεμτουζουμάμπη.	
Γονιμότητα	Δεν	υπάρχουν	επαρκή	δεδομένα	κλινικής	ασφάλειας	σχετικά	με	την	επίδραση	του	LEMTRADA	στη	
γονιμότητα.	Σε	μια	υπο-μελέτη	με	13	άνδρες	ασθενείς	που	έλαβαν	αλεμτουζουμάμπη	(είτε	12	mg	είτε	24	mg),	
δεν	 παρατηρήθηκε	 ασπερμία,	 αζωοσπερμία,	 σταθερά	 μειούμενος	 αριθμός	 σπερματοζωαρίων,	 διαταραχές	
κινητικότητας	 ή	 αύξηση	 στις	 μορφολογικές	 ανωμαλίες	 των	 σπερματοζωαρίων.	 Είναι	 γνωστό	 ότι	 η	 CD52	
απαντάται	στους	αναπαραγωγικούς	ιστούς	του	ανθρώπου	και	των	τρωκτικών.	Τα	στοιχεία	από	μελέτες	σε	ζώα	
κατέδειξαν	 επιδράσεις	 στη	 γονιμότητα	 ανθρωποποιημένων	 ποντικών	 (βλ.	 παράγραφο	 5.3),	 ωστόσο	 μια	
δυνητική	επίδραση	στην	ανθρώπινη	γονιμότητα	κατά	 την	περίοδο	 της	έκθεσης	είναι	άγνωστη	με	βάση	 τα	
διαθέσιμα	 δεδομένα.	 4.7	 Επιδράσεις	 στην	 ικανότητα	 οδήγησης	 και	 χειρισμού	 μηχανών	 Δεν	 έχουν	
πραγματοποιηθεί	 μελέτες	 για	 τις	 επιδράσεις	 του	 LEMTRADA	 στην	 ικανότητα	 οδήγησης	 και	 χειρισμού	
μηχανών.	Οι	περισσότεροι	ασθενείς	εκδηλώνουν	ΑΣΕ	οι	οποίες	παρουσιάζονται	κατά	τη	διάρκεια	ή	εντός	24	
ωρών	μετά	την	αγωγή	με	το	LEMTRADA.	Κάποιες	από	τις	αντιδράσεις	που	σχετίζονται	με	την	έγχυση	(ΑΣΕ)	
(π.χ.	 ζάλη)	 ενδέχεται	 να	 επηρεάσουν	προσωρινά	 την	 ικανότητα	 του	 ασθενούς	 να	 οδηγήσει	 ή	 να	 χειριστεί	
μηχανές	και	απαιτείται	προσοχή	μέχρι	να	υποχωρήσουν. 4.8	Ανεπιθύμητες	ενέργειες Περίληψη	του	προφίλ	
ασφάλειας	Συνολικά	1.188	ασθενείς	με	υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα	ΠΣ	(RRMS)	που	αντιμετωπίστηκαν	με	
LEMTRADA	 (12	 mg	 ή	 24	 mg)	 αποτέλεσαν	 τον	 πληθυσμό	 ασφάλειας	 σε	 μια	 συγκεντρωτική	 ανάλυση	 των	
ελεγχόμενων	κλινικών	μελετών,	η	οποία	είχε	ως	αποτέλεσμα	την	παρακολούθηση	της	ασφάλειας	επί	2.363	
έτη-ασθενών	 και	 ένα	 διάμεσο	 διάστημα	 παρακολούθησης	 24	 μηνών.	 Οι	 πιο	 σημαντικές	 ανεπιθύμητες	
ενέργειες	ήταν	η	αυτοανοσία	(ITP,	θυρεοειδικές	διαταραχές,	νεφροπάθειες,	κυτταροπενίες),	οι	ΑΣΕ	και	οι	
λοιμώξεις.	Αυτές περιγράφονται στην παράγραφο	4.4. Οι πιο συχνές ανεπιθύμητες	ενέργειες με	το	LEMTRA-
DA	(σε	≥20%	των	ασθενών)	είναι	το	εξάνθημα,	η	κεφαλαλγία,	η	πυρεξία	και	οι	λοιμώξεις	του	αναπνευστικού	
συστήματος. Κατάλογος	 ανεπιθύμητων	 ενεργειών	 σε	 μορφή	 πίνακα Ο	 παρακάτω	 πίνακας	 βασίζεται	 στα	
συγκεντρωτικά	 δεδομένα	 ασφάλειας	 για	 διάστημα	 μέχρι	 24	 μηνών	 από	 ασθενείς	 με	 RRMS	 που	
αντιμετωπίστηκαν	με	LEMTRADA	12	mg/ημέρα	επί	5	διαδοχικές	ημέρες	κατά	την	είσοδο	στη	μελέτη	και	επί	3	
διαδοχικές	ημέρες	κατά	τον	12ο	Μήνα	της	Μελέτης.	Οι	ανεπιθύμητες	ενέργειες	που	εκδηλώθηκαν	σε	≥0,5%	
των	ασθενών	παρατίθενται	 κατά	Κατηγορία/Οργανικό	Σύστημα	 (ΚΟΣ)	και	 κατά	Προτιμώμενο	Όρο	 (ΠΟ)	 του	
Ιατρικού	 Λεξικού	 για	 Κανονιστικές	 Δραστηριότητες	 (MedDRA).	 Οι	 συχνότητες	 ορίζονται	 σύμφωνα	 με	 την	
παρακάτω	συνθήκη:	πολύ	συχνές	 (≥	1/10)·	συχνές	 (≥	1/100	έως	<	1/10)·	όχι	συχνές	 (≥	1/1.000	έως	<	
1/100).	 Σε	 κάθε	 ομάδα	 συχνοτήτων,	 οι	 ανεπιθύμητες	 ενέργειες	 παρατίθενται	 κατά	 σειρά	 φθίνουσας	
σοβαρότητας. Πίνακας	1:	Ανεπιθύμητες	ενέργειες	στη	μελέτη	1,	2	και	3	που	παρατηρήθηκαν	σε	≥0,5%	των	
ασθενών	που	αντιμετωπίστηκαν	με	LEMTRADA	12	mg

Περιγραφή	επιλεγμένων	ανεπιθύμητων	ενεργειών	Οι	όροι	που	επισημαίνονται	με	αστερίσκο	(*)	στον	Πίνακα	
1	περιλαμβάνουν	ανεπιθύμητες	ενέργειες	που	αναφέρονται	ως	αντιδράσεις	σχετιζόμενες	με	την	έγχυση.	
Οι	 ΑΣΕ	 περιλαμβάνουν	 επίσης	 την	 κολπική	 μαρμαρυγή	 και	 την	 αναφυλαξία,	 οι	 οποίες	 εκδηλώνονται	 σε	
ποσοστό	μικρότερο	από	την	οριακή	τιμή	0,5%	για	τα	σχετιζόμενα	συμβάματα	(βλ.	παράγραφο	4.4).	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	 του	 τομέα	 της	 υγειονομικής	 περίθαλψης	 να	 αναφέρουν	 οποιεσδήποτε	 πιθανολογούμενες	
ανεπιθύμητες	 ενέργειες	 μέσω	 του	 εθνικού	 συστήματος	 αναφοράς:	 Εθνικός	 Οργανισμός	 Φαρμάκων	
Μεσογείων	284	GR-15562	Χολαργός,	Αθήνα	Τηλ:	+	30	21	32040380/337	Φαξ:	+	30	21	06549585	Ιστότοπος:	
http://www.eof.gr 4.9	Υπερδοσολογία	Σε	ελεγχόμενες	κλινικές	δοκιμές,	δύο	ασθενείς	με	ΠΣ	έλαβαν	τυχαία	
μέχρι	60	mg	LEMTRADA	(δηλαδή	τη	συνολική	δόση	για	την	πρώτη	συνεδρία)	με	μία	έγχυση	και	εκδήλωσαν	
σοβαρές	 αντιδράσεις	 (κεφαλαλγία,	 εξάνθημα	 και	 είτε	 υπόταση	 είτε	 φλεβοκομβική	 ταχυκαρδία).	 Δόσεις	
LEMTRADA	μεγαλύτερες	από	αυτές	που	δοκιμάστηκαν	στις	 κλινικές	 μελέτες	 ενδέχεται	 να	 αυξήσουν	 την	
ένταση	ή/και	τη	διάρκεια	των	ανεπιθύμητων	ενεργειών	που	σχετίζονται	με	την	έγχυση	ή	τις	ανοσολογικές	
επιδράσεις	 του.	 Δεν	 υπάρχει	 γνωστό	 αντίδοτο	 για	 την	 υπερδοσολογία	 της	 αλεμτουζουμάμπης.	 Η	 αγωγή	
αποτελείται	από	διακοπή	της	χορήγησης	του	φαρμακευτικού	προϊόντος	και	υποστηρικτική	θεραπεία.
5.	 ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΕΣ	 ΙΔΙΟΤΗΤΕΣ	 5.2	 Φαρμακοκινητικές	 ιδιότητες	 Η	 φαρμακοκινητική	 του	 LEMTRADA	
αξιολογήθηκε	σε	216	συνολικά	ασθενείς	με	RRMS,	οι	οποίοι	έλαβαν	ενδοφλέβιες	εγχύσεις	είτε	12	mg/ημέρα	
ή	24	mg/ημέρα	για	5	διαδοχικές	ημέρες,	ακολουθούμενες	από	3	διαδοχικές	ημέρες	στους	12	μήνες	μετά	την	
αρχική	συνεδρία.	Οι	συγκεντρώσεις	στον	ορό	αυξάνονταν	με	κάθε	επόμενη	χορήγηση	μιας	συνεδρίας,	με	τις	
υψηλότερες	συγκεντρώσεις	να	παρατηρούνται	μετά	την	τελευταία	έγχυση	κάθε	συνεδρίας.	Η	χορήγηση	12	
mg/ημέρα	απέδωσε	μέση	Cmax	3014	ng/ml	την	Ημέρα	5	της	πρώτης	συνεδρίας	και	2276	ng/ml	την	Ημέρα	3	
της	δεύτερης	συνεδρίας.	Ο	χρόνος	ημίσειας	ζωής	α	ήταν	περίπου	4-5	ημέρες	και	ήταν	συγκρίσιμος	μεταξύ	
των	συνεδριών,	καταλήγοντας	σε	χαμηλές	ή	μη	ανιχνεύσιμες	συγκεντρώσεις	στον	ορό	μέσα	σε	30	περίπου	
ημέρες	 μετά	 από	 κάθε	 συνεδρία.	 Η	 αλεμτουζουμάμπη	 είναι	 πρωτεΐνη	 για	 την	 οποία	 η	 αναμενόμενη	 οδός	
μεταβολισμού	είναι	η	αποικοδόμηση	σε	μικρά	πεπτίδια	και	μεμονωμένα	αμινοξέα	από	ευρέως	διεσπαρμένα	
πρωτεολυτικά	 ένζυμα.	 Δεν	 έχουν	 διεξαχθεί	 κλασσικές	 μελέτες	 βιομετασχηματισμού.	 Από	 τα	 διαθέσιμα	
δεδομένα	 δεν	 μπορούν	 να	 εξαχθούν	 συμπεράσματα	 για	 την	 επίδραση	 της	 φυλής	 και	 του	 φύλου	 στη	
φαρμακοκινητική	του	LEMTRADA.	Η	φαρμακοκινητική	του	LEMTRADA	δεν	έχει	μελετηθεί	σε	ασθενείς	ηλικίας	
55	ετών	και	άνω.	5.3	Προκλινικά	δεδομένα	για	την	ασφάλεια	Καρκινογένεση και μεταλλαξιγένεση Δεν	έχουν	
διεξαχθεί	μελέτες	για	την	εκτίμηση	του	καρκινογόνου	ή	μεταλλαξιογόνου	δυναμικού	της	αλεμτουζουμάμπης.	
Γονιμότητα και αναπαραγωγή Η	αγωγή	με	ενδοφλέβια	αλεμτουζουμάμπη	σε	δόσεις	μέχρι	10	mg/kg/ημέρα,	
χορηγούμενες	 επί	 5	 διαδοχικές	 ημέρες	 (AUC	 7,1	 φορές	 μεγαλύτερη	 από	 την	 έκθεση	 του	 ανθρώπου	 στη	
συνιστώμενη	ημερήσια	δόση)	 δεν	 είχε	 καμία	 επίδραση	στη	 γονιμότητα	 και	 στην	αναπαραγωγική	απόδοση	
αρσενικών	 διαγονιδιακών	 ποντικών	 με	 ανθρώπινο	 CD52.	 Ο	 αριθμός	 των	 φυσιολογικών	 σπερματοζωαρίων	
ήταν	σημαντικά	μειωμένος	(<10%)	σε	σχέση	με	τους	μάρτυρες	και	το	ποσοστό	ανώμαλων	σπερματοζωαρίων	
(με	 απόσπαση	 ή	 απουσία	 κεφαλής)	 ήταν	 σημαντικά	 αυξημένο	 (μέχρι	 3%).	 Ωστόσο,	 οι	 αλλαγές	 αυτές	 δεν	
επηρέασαν	 τη	 γονιμότητα	 και	 συνεπώς	 δεν	 θεωρήθηκαν	 δυσμενείς.	 Σε	 θηλυκούς	 ποντικούς	 που	 έλαβαν	
ενδοφλέβια	 αλεμτουζουμάμπη	 μέχρι	 10	 mg/kg/ημέρα	 (AUC	 4,7	 φορές	 μεγαλύτερη	 από	 την	 έκθεση	 του	
ανθρώπου	 στη	 συνιστώμενη	 ημερήσια	 δόση)	 επί	 5	 διαδοχικές	 ημέρες	 πριν	 τη	 συνύπαρξη	 με	 αρσενικούς	
ποντικούς	 άγριου	 τύπου,	 ο	 μέσος	 αριθμός	 ωχρών	 σωματίων	 και	 των	 σημείων	 εμφύτευσης	 ανά	 ποντικό	
ήταν	 σημαντικά	 μειωμένος	 σε	 σύγκριση	 με	 τα	 πειραματόζωα	 που	 έλαβαν	 φορέα	 μόνο.	 Σε	 σχέση	 με	 τους	
μάρτυρες	που	έλαβαν	φορέα,	οι	κυοφορούντες	ποντικοί	που	έλαβαν	10	mg/kg/ημέρα	παρουσίασαν	μειωμένη	
αύξηση	βάρους	κατά	την	κύηση.	Μια	μελέτη	αναπαραγωγικής	τοξικότητας	σε	κυοφορούντες	ποντικούς	που	
εκτέθηκαν	σε	ενδοφλέβιες	δόσεις	αλεμτουζουμάμπης	μέχρι	τα	10	mg/kg/ημέρα	(AUC	2,4	φορές	μεγαλύτερη	
από	 την	 έκθεση	 του	 ανθρώπου	 στη	 συνιστώμενη	 δόση	 των	 12	mg/ημέρα)	 επί	 5	 διαδοχικές	 ημέρες	 κατά	
την	κύηση	είχε	ως	αποτέλεσμα	τη	σημαντική	αύξηση	στον	αριθμό	των	μητέρων	των	οποίων	όλα	τα	έμβρυα	
νεκρώθηκαν	 ή	 απορροφήθηκαν,	 με	παράλληλη	 μείωση	στον	 αριθμό	 των	 μητέρων	 με	 βιώσιμα	 έμβρυα.	Δεν	
παρατηρήθηκε	καμία	δυσπλασία	ή	παραλλαγή	των	εξωτερικών	δομών,	των	μαλακών	μορίων	ή	του	σκελετού	
σε	δόσεις	μέχρι	τα	10	mg/kg/ημέρα.	Μεταφορά	διαμέσου	του	πλακούντα	και	πιθανή	φαρμακολογική	δράση	
της	αλεμτουζουμάμπης	παρατηρήθηκαν	σε	ποντικούς	κατά	την	κύηση	και	μετά	τον	τοκετό.	Σε	μελέτες	σε	
ποντικούς	 παρατηρήθηκαν	 μεταβολές	 στον	 αριθμό	 των	 λεμφοκυττάρων	 σε	 νεογνά	 που	 εκτέθηκαν	 στην	
αλεμτουζουμάμπη	κατά	τη	διάρκεια	της	κύησης,	σε	δόσεις	3	mg/kg/ημέρα	επί	5	διαδοχικές	ημέρες	(AUC	ίση	
με	0,6	φορές	την	έκθεση	του	ανθρώπου	στη	συνιστώμενη	δόση	των	12	mg/ημέρα).	Η	γνωστική,	η	σωματική	
και	η	σεξουαλική	ανάπτυξη	των	νεογνών	που	εκτέθηκαν	κατά	τη	γαλουχία	σε	δόσεις	αλεμτουζουμάμπης	μέχρι	
10	mg/kg/ημέρα	δεν	επηρεάστηκαν.	6.	ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ	6.1	Κατάλογος	εκδόχων• Δινάτριο	
φωσφορικό,	 διυδρικό	 (E339)	 •	 Αιθυλενοδιαμινοτετραοξικό	 δινάτριο	 άλας,	 διυδρικό	 •	 Κάλιο	 χλωριούχο	
(E508)	•	Κάλιο	 φωσφορικό	 δισόξινο	 (E340)	•	Πολυσορβικό	 80	 (E433)	•	Νάτριο	 χλωριούχο	•	Ύδωρ	 για	
ενέσιμα	6.2	Ασυμβατότητες	Ελλείψει	μελετών	σχετικών	με	τη	συμβατότητα,	το	παρόν	φαρμακευτικό	προϊόν	
δεν	πρέπει	να	αναμειγνύεται	με	άλλα	φαρμακευτικά	προϊόντα	εκτός	αυτών	που	αναφέρονται	στην	παράγραφο	
6.6. 6.3	Διάρκεια	ζωής Πυκνό διάλυμα 3	χρόνια	Αραιωμένο διάλυμα Χημική	και	φυσική	σταθερότητα	κατά	τη	
διάρκεια	της	χρήσης	έχει	καταδειχθεί	για	8	ώρες	στους	2°C	–	8°C.	Από	μικροβιολογική	άποψη,	συνιστάται	
αυτό	το	προϊόν	να	χρησιμοποιείται	αμέσως.	Εάν	δεν	χρησιμοποιηθεί	αμέσως,	ο	χρόνος	φύλαξης	κατά	τη	χρήση	
και	οι	συνθήκες	πριν	από	τη	χρήση	αποτελούν	ευθύνη	του	χρήστη	και	δε	θα	πρέπει	να	υπερβαίνουν	τις	8	ώρες	
στους	2°C	-	8°C,	υπό	προστασία	από	το	φως.	6.4	 Ιδιαίτερες	προφυλάξεις	κατά	τη	φύλαξη	του	προϊόντος	
Πυκνό	 διάλυμα	Φυλάσσετε	σε	ψυγείο	 (2°C	 -	 8°C).Μην	 καταψύχετε.	Φυλάσσετε	 το	φιαλίδιο	 στο	 εξωτερικό	
κουτί	για	να	προστατεύεται	από	το	φως.	Για	τις	συνθήκες	διατήρησης	μετά	την	αραίωση	του	φαρμακευτικού	
προϊόντος,	βλ.	παράγραφο	6.3.	6.5	Φύση	και	συστατικά	του	περιέκτη	Το	LEMTRADA	διατίθεται	σε	διαυγές	
υάλινο	 φιαλίδιο	 των	 2	 ml,	 με	 πώμα	 εισχώρησης	 από	 ελαστικό	 βουτυλίου	 και	 σφράγιση	 ασφαλείας	 από	
αλουμίνιο	με	πλαστικό	αποσπώμενο	πώμα	(flip-off).Μέγεθος	συσκευασίας:	κουτί	με	1	φιαλίδιο.	6.6	Ιδιαίτερες	
προφυλάξεις	απόρριψης	και	άλλος	χειρισμός	Το	περιεχόμενο	του	φιαλιδίου	θα	πρέπει	να	εξετάζεται	πριν	τη	
χορήγηση	για	τυχόν	παρουσία	σωματιδιακού	υλικού	ή	αλλοίωση	του	χρωματισμού.	Να	μη	χρησιμοποιηθεί	εάν	
υπάρχει	σωματιδιακό	υλικό	ή	εάν	το	πυκνό	διάλυμα	έχει	υποστεί	αλλοίωση	του	χρωματισμού.	Μην	ανακινείτε	
τα	φιαλίδια	πριν	 τη	χρήση.	Για	ενδοφλέβια	χορήγηση,	αναρροφήστε	1,2	ml	LEMTRADA	από	 το	φιαλίδιο	σε	
μια	σύριγγα,	εφαρμόζοντας	άσηπτη	τεχνική.	Εγχύστε	την	ποσότητα	αυτή	σε	100	ml	διαλύματος	χλωριούχου	
νατρίου	9	mg/ml	(0,9%)	για	έγχυση	ή	διαλύματος	γλυκόζης	(5%)	για	έγχυση.	Αυτό	το	φαρμακευτικό	προϊόν	
δεν	πρέπει	 να	αραιώνεται	 με	άλλους	διαλύτες.	Ο	σάκος	θα	πρέπει	 κατόπιν	 να	αναστραφεί	 μαλακά	για	 να	
αναμιχθεί	 το	 διάλυμα.	 Το	 LEMTRADA	 δεν	 περιέχει	 αντιμικροβιακά	 συντηρητικά	 και	 συνεπώς	 απαιτείται	
προσοχή	για	να	διασφαλιστεί	η	ασηψία	του	παρασκευασμένου	διαλύματος.	Συνιστάται	το	αραιωμένο	προϊόν	
να	χορηγείται	αμέσως.	Κάθε	φιαλίδιο	προορίζεται	για	μία	μόνο	χρήση.	Κάθε	αχρησιμοποίητο	φαρμακευτικό	
προϊόν	ή	υπόλειμμα	πρέπει	να	απορρίπτεται	σύμφωνα	με	τις	κατά	τόπους	ισχύουσες	σχετικές	διατάξεις.	
7.	ΚΑΤΟΧΟΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ	Genzyme	Therapeutics	Ltd,	4620	Kingsgate,	Cascade	Way,	Oxford	
Business	Park	South,	Oxford,	OX4	2SU,	Ηνωμένο	Βασίλειο
8.	ΑΡΙΘΜΟΣ(ΟΙ)	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ	
EU/1/13/869/001
9.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΠΡΩΤΗΣ	ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ
Ημερομηνία	πρώτης	έγκρισης:	12	Σεπτεμβρίου	2013
10.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ	ΤΟΥ	ΚΕΙΜΕΝΟΥ
12/2013

Λιανική	τιμή	7.699,62€

Κατηγορία/οργανικό
σύστημα

Λοιμώξεις	και	
παρασιτώσεις

	Συχνές	

Λοιμώξεις	του	κατώτερου	
αναπνευστικού	συστήματος,	
έρπης	ζωστήρας,	γαστρεντερίτιδα,	
στοματικός	έρπης,	καντιντίασητου	
στόματος,	αιδοιοκολπική	καντιντίαση,	
γρίππη,	λοίμωξη	του	ωτός

Πολύ	συχνές	

Λοίμωξη	του	
ανώτερου	
αναπνευστικού	
συστήματος,	
ουρολοίμωξη

Όχι	συχνές

Οδοντική	λοίμωξη,	έρπης	
των	γεννητικών	οργάνων,	
ονυχομυκητίαση

Διαταραχές	του	
αιμοποιητικού	και	του	
λεμφικού	συστήματος

Ψυχιατρικές	διαταραχές

Οφθαλμικές	διαταραχές

Καρδιακές	διαταραχές

Αγγειακές	διαταραχές
Διαταραχές	του	
αναπνευστικού	
συστήματος,	του	θώρακα	
και	του	μεσοθωράκιου

Διαταραχές	του	
γαστρεντερικού

Διαταραχές	του	ωτός	και	
του	λαβυρίνθου

Διαταραχές	του	
ανοσοποιητικού	συστήματος

Διαταραχές	του	
ενδοκρινικού	συστήματος

Διαταραχές	του	νευρικού	
συστήματος

Λεμφαδενοπάθεια

Αϋπνία*,	άγχος

Όραση	θαμπή

Ταχυκαρδία*,	βραδυκαρδία,	αίσθημα	
παλμών

Υπόταση*,	υπέρταση	

Δύσπνοια*,	βήχας,	επίσταξη,	άλγος	
στοματοφάρυγγα	

Κοιλιακό	άλγος,	έμετος,	διάρροια,	
δυσπεψία*,	στοματίτιδα

Ίλιγγος

Σύνδρομο	απελευθέρωσης	
κυτταροκινών

Νόσος	του	Basedow,	
υπερθυρεοειδισμός, αυτοάνοση	
θυρεοειδίτιδα, υποθυρεοειδισμός,	
βρογχοκήλη,	εξέταση	για	
αντιθυρεοειδικά	αντισώματα	θετική	

Υποτροπή	της	ΠΣ,	ζάλη*,	υπαισθησία,	
παραισθησία,	τρόμος,	δυσγευσία*

Λεμφοπενία,	
λευκοπενία

Έξαψη*

Ναυτία*

Κεφαλαλγία*

Αυτοάνοση	θρομβοπενική	
πορφύρα,	θρομβοπενία,	
αιμοσφαιρίνη	μειωμένη,	
αιματοκρίτης	μειωμένος

Κατάθλιψη

Επιπεφυκίτιδα

Συσφιγκτικό	αίσθημα	
λαιμού,	λόξυγκας,	
ερεθισμός	του	λαιμού

Δυσκοιλιότητα,	
γαστροοισοφαγική	
παλινδρόμηση,	
ουλορραγία,	δυσφαγία

Διαταραχή	αισθητικότητας,	
υπεραισθησία

Διαταραχές	του	ήπατος	και	
των	χοληφόρων

Ασπαρτική	
αμινοτρανσφεράση	αυξημένη	

Κατηγορία/οργανικό
σύστημα 	Συχνές	Πολύ	συχνές	 Όχι	συχνές

Διαταραχές	του	δέρματος	
και	του	υποδόριου	ιστού

Διαταραχές	του	
μυοσκελετικού	συστήματος	
και	του	συνδετικού	ιστού

Διαταραχές	των	νεφρών	
και	των	ουροφόρων	οδών

Διαταραχές	του	
αναπαραγωγικού	
συστήματος	και	του	μαστού

Γενικές	διαταραχές	και	
καταστάσεις	της	οδού	
χορήγησης

Παρακλινικές	εξετάσεις

Κακώσεις,	δηλητηριάσεις	
και	επιπλοκές	
θεραπευτικών	χειρισμών

Γενικευμένο	εξάνθημα*,	ερύθημα,	
εκχύμωση,	αλωπεκία,	υπεριδρωσία,	
ακμή

Μυαλγία,	μυϊκή	αδυναμία,	αρθραλγία,	
οσφυαλγία,	άλγος	άκρου,	μυϊκοί	
σπασμοί,	αυχεναλγία	

Πρωτεϊνουρία,	αιματουρία

Μηνορραγία,	ακανόνιστη	έμμηνος	
ρύση

Θωρακική	δυσφορία*,	ρίγη*,	άλγος*,	
οίδημα	περιφερικό,	εξασθένιση,	
γριππώδης	συνδρομή,	κακουχία,	
άλγος	της	θέσης	έγχυσης

Μώλωπας

Κνίδωση*,	
εξάνθημα*,	
κνησμός*	

Πυρεξία*,	
κόπωση*

Φλύκταινα,	νυκτερινοί	
ιδρώτες

Δυσπλασία	τραχήλου	
(μήτρας),	αμηνόρροια

Σωματικό	βάρος	μειωμένο

Βοηθήστε	να	γίνουν	τα	φάρμακα	πιο	ασφαλή	
και

Αναφέρετε
ΟΛΕΣ	τις	ανεπιθύμητες	ενέργειες	για

ΟΛΑ	τα	φάρμακα
Συμπληρώνοντας	την	“ΚΙΤΡΙΝΗ	ΚΑΡΤΑ”

G
R
.A
LE
.1
5.
02
.0
5



ΠΕΡΙΛΗΨΗ	ΤΩΝ	ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ
ΤΟΥ	ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ

1.	ΟΝΟΜΑΣΙΑ	ΤΟΥ	ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ	ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ

2.	ΠΟΙΟΤΙΚΗ	ΚΑΙ	ΠΟΣΟΤΙΚΗ	ΣΥΝΘΕΣΗ
* 

3.	ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ	ΜΟΡΦΗ

4.	ΚΛΙΝΙΚEΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ
4.1	Θεραπευτικές	ενδείξεις

4.2	Δοσολογία	και	τρόπος	χορήγησης

 

ημέρα	θεραπείας δόση όγκος	

250

 

4.3	Αντενδείξεις

4.4	Ειδικές	προειδοποιήσεις	και	προφυλάξεις	κατά	τη	χρήση
   

  

   

 

     

 



4.3	Αντενδείξεις

4.4	Ειδικές	προειδοποιήσεις	και	προφυλάξεις	κατά	τη	χρήση

      

 

      

4.5	 Αλληλεπιδράσεις	 με	 άλλα	 φαρμακευτικά	 προϊόντα	 και	 άλλες	 μορφές	
αλληλεπίδρασης

4.6	Kύηση	και	γαλουχία

   

4.7	Eπιδράσεις	στην	ικανότητα	οδήγησης	και	χειρισμού	μηχανών

4.8	Ανεπιθύμητες	ενέργειες
   

          
          

      
       

           
           

Betaferon
           

  250   Betaferon
            

    Betaferon      
          

            
   

     
          

  1
        Betaferon   
2

1/10 1/100 1/10
1/1.000 1/100 1/10.000 1/1.000 1/10.000
    Betaferon        

            
  



1
≥

Κατηγορία/
οργανικό	
σύστημα

Ανεπιθύμητη	
ενέργεια
και
Μη	φυσιο-
λογικές	ερ-
γαστηριακές	
τιμές

Ένα	και	
μόνο	συμβάν	
ενδεικτικό	
πολλαπλής	
σκλήρυνσης
(BENEFIT)	#

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	
(Ευρωπαϊκή	
μελέτη)

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

(Μελέτη	Βορείου	
Αμερικής)

Υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

Betaferon
250 μg	
(Placebo)
n=292	
(n=176)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=360	(n=358)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=317	(n=308)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=124	(n=123)

Λοιμώξεις	και	παρασιτώσεις

Διαταραχές	του	αιμοποιητικού	και	του	λεμφικού	συστήματος

°

 * ° 

* ° 

Διαταραχές	του	μεταβολισμού	και	της	θρέψης

Ψυχιατρικές	διαταραχές

Διαταραχές	του	νευρικού	συστήματος

Οφθαλμικές	διαταραχές

Διαταραχές	του	ωτός	και	του	λαβυρίνθου

Καρδιακές	διαταραχές

Αγγειακές	διαταραχές

Διαταραχές	του	αναπνευστικού	συστήματος,	του	θώρακα	και	του	μεσοθωράκιου

Διαταραχές	του	γαστρεντερικού

Κατηγορία/
οργανικό	
σύστημα

Ανεπιθύμητη	
ενέργεια
και
Μη	φυσιο-
λογικές	ερ-
γαστηριακές	
τιμές

Ένα	και	
μόνο	συμβάν	
ενδεικτικό	
πολλαπλής	
σκλήρυνσης
(BENEFIT)	#

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	
(Ευρωπαϊκή	
μελέτη)

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

(Μελέτη	Βορείου	
Αμερικής)

Υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

Betaferon
250 μg	
(Placebo)
n=292	
(n=176)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=360	(n=358)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=317	(n=308)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=124	(n=123)

Διαταραχές	του	ήπατος	και	των	χοληφόρων

* °

* ° 

Διαταραχές	του	δέρματος	και	του	υποδόριου	ιστού

°

Διαταραχές	του	μυοσκελετικού	συστήματος	και	του	συνδετικού	ιστού

Διαταραχές	των	νεφρών	και	των	ουροφόρων	οδών

Διαταραχές	του	αναπαραγωγικού	συστήματος	και	του	μαστού

Γενικές	διαταραχές	και	καταστάσεις	της	οδού	χορήγησης

* ° §

*°

* °

* ° 

Κατηγορία/
οργανικό
σύστημα

Ανεπιθύμητη
ενέργεια
και
Μη	φυσιο-
λογικές	ερ-
γαστηριακές
τιμές

Ένα	και
μόνο	συμβάν
ενδεικτικό
πολλαπλής
σκλήρυνσης
(BENEFIT)	#

Δευτερογενής
προϊούσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης
(Ευρωπαϊκή
μελέτη)

Δευτερογενής
προϊούσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης

(Μελέτη	Βορείου
Αμερικής)

Υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης

Betaferon
250 μg
(Placebo)
n=292
(n=176)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=360	(n=358)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=317	(n=308)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=124	(n=123)

# 

2:

Κατηγορία/
οργανικό	σύστημα

Πολύ
συχνές
(≥1/10)1

Συχνές
(≥1/100
έως
<1/10)1

Όχι	συχνές
(≥1/1.000
έως
<1/100)1

Σπάνιες
(≥1/10.000
έως
<1/1.000)1

Συχνότητα
μη	γνωστή

Διαταραχές	του
αιμοποιητικού	και	του
λεμφικού	συστήματος

Αναιμία Θρομβοπενία

Θρομβωτική
μικροαγγειοπά-
θεια,	συμπερι-
λαμβανομένης
θρομβωτικής
θρομβοπενικής
πορφύρας/
αιμολυτικού
ουραιμικού
συνδρόμου3

Διαταραχές	του
ανοσοποιητικού
συστήματος

Αναφυλακτικές
αντιδράσεις

Σύνδρομο
τριχοειδικής
διαρροής
σε	προϋ-
πάρχουσα
μονοκλωνική
γαμμαπά-
θεια2

Διαταραχές	του	ενδο-
κρινικού	συστήματος

Υποθυρεοει-
δισμός

Υπερθυρεοειδι-
σμός,
Διαταραχές	του
θυρεοειδούς

Διαταραχές	του
μεταβολισμού	και	της
θρέψης

Αυξημένο
βάρος,
Μειωμένο
βάρος

Αυξημένα
τριγλυκερί-
δια	στο	αίμα

Ανορεξία2

Ψυχιατρικές	διατα-
ραχές

Συγχυτική
κατάσταση

Απόπειρα
αυτοκτονίας
(βλ.	επίσης
παράγρα-
φο 4.4),
Συναισθη-
ματική
αστάθεια

Διαταραχές	του	νευ-
ρικού	συστήματος

Σπασμοί

Καρδιακές	διατα-
ραχές

Ταχυκαρδία
Μυοκαρδιοπά-
θεια2

Διαταραχές	του	ανα-
πνευστικού	συστήμα-
τος,	του	θώρακα	και
του	μεσοθωράκιου

Βρογχόσπα-
σμος2

Διαταραχές	του
γαστρεντερικού

Παγκρεατίτιδα



Κατηγορία/
οργανικό
σύστημα

Ανεπιθύμητη
ενέργεια
και
Μη	φυσιο-
λογικές	ερ-
γαστηριακές
τιμές

Ένα	και
μόνο	συμβάν
ενδεικτικό
πολλαπλής
σκλήρυνσης
(BENEFIT)	#

Δευτερογενής
προϊούσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης
(Ευρωπαϊκή
μελέτη)

Δευτερογενής
προϊούσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης

(Μελέτη	Βορείου
Αμερικής)

Υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	μορφή
της	πολλαπλής
σκλήρυνσης

Betaferon
250 μg
(Placebo)
n=292
(n=176)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=360	(n=358)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=317	(n=308)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=124	(n=123)

Διαταραχές	του	ήπατος	και	των	χοληφόρων

* °

* °

Διαταραχές	του	δέρματος	και	του	υποδόριου	ιστού

°

Διαταραχές	του	μυοσκελετικού	συστήματος	και	του	συνδετικού	ιστού

Διαταραχές	των	νεφρών	και	των	ουροφόρων	οδών

Διαταραχές	του	αναπαραγωγικού	συστήματος	και	του	μαστού

Γενικές	διαταραχές	και	καταστάσεις	της	οδού	χορήγησης

* ° §

*°

* °

* °

Κατηγορία/
οργανικό	
σύστημα

Ανεπιθύμητη	
ενέργεια
και
Μη	φυσιο-
λογικές	ερ-
γαστηριακές	
τιμές

Ένα	και	
μόνο	συμβάν	
ενδεικτικό	
πολλαπλής	
σκλήρυνσης
(BENEFIT)	#

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	
(Ευρωπαϊκή	
μελέτη)

Δευτερογενής	
προϊούσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

(Μελέτη	Βορείου	
Αμερικής)

Υποτροπιάζουσα-
διαλείπουσα	μορφή	
της	πολλαπλής	
σκλήρυνσης	

Betaferon
250 μg	
(Placebo)
n=292	
(n=176)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=360	(n=358)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=317	(n=308)

Betaferon
250 μg	(Placebo)
n=124	(n=123)

 

# 

2:

Κατηγορία/ 
οργανικό	σύστημα

Πολύ	
συχνές
(≥1/10)1

Συχνές
(≥1/100	
έως	
<1/10)1

Όχι	συχνές
(≥1/1.000	
έως	
<1/100)1

Σπάνιες
(≥1/10.000	
έως	
<1/1.000)1

Συχνότητα
μη	γνωστή	

Διαταραχές	του	
αιμοποιητικού	και	του	
λεμφικού	συστήματος

Αναιμία Θρομβοπενία

Θρομβωτική	
μικροαγγειοπά-
θεια,	συμπερι-
λαμβανομένης	
θρομβωτικής	
θρομβοπενικής	
πορφύρας/
αιμολυτικού	
ουραιμικού	
συνδρόμου3

Διαταραχές	του	
ανοσοποιητικού	
συστήματος

Αναφυλακτικές	
αντιδράσεις

Σύνδρομο	
τριχοειδικής	
διαρροής	
σε	προϋ-
πάρχουσα	
μονοκλωνική	
γαμμαπά-
θεια2

Διαταραχές	του	ενδο-
κρινικού	συστήματος

Υποθυρεοει-
δισμός

Υπερθυρεοειδι-
σμός,
Διαταραχές	του	
θυρεοειδούς

Διαταραχές	του	
μεταβολισμού	και	της	
θρέψης

Αυξημένο	
βάρος,
Μειωμένο	
βάρος

Αυξημένα	
τριγλυκερί-
δια	στο	αίμα

Ανορεξία2

Ψυχιατρικές	διατα-
ραχές

Συγχυτική	
κατάσταση	

Απόπειρα	
αυτοκτονίας	
(βλ.	επίσης	
παράγρα-
φο	4.4),
Συναισθη-
ματική	
αστάθεια

Διαταραχές	του	νευ-
ρικού	συστήματος

Σπασμοί

Καρδιακές	διατα-
ραχές

Ταχυκαρδία
Μυοκαρδιοπά-
θεια2

Διαταραχές	του	ανα-
πνευστικού	συστήμα-
τος,	του	θώρακα	και	
του	μεσοθωράκιου

Βρογχόσπα-
σμος2

Διαταραχές	του	
γαστρεντερικού

Παγκρεατίτιδα

Κατηγορία/ 
οργανικό	σύστημα

Πολύ	
συχνές
(≥1/10)1

Συχνές
(≥1/100	
έως	
<1/10)1

Όχι	συχνές
(≥1/1.000	
έως	
<1/100)1

Σπάνιες
(≥1/10.000	
έως	
<1/1.000)1

Συχνότητα
μη	γνωστή	

Διαταραχές	του	
ήπατος	και	των	χολη-
φόρων

Αυξημένη	
χολερυθρίνη	
αίματος

Αυξημένη	
γάμμα-γλου-
ταμυλ-τραν-
σφεράση,
Ηπατίτιδα

Ηπατική	βλάβη	
(συμπεριλαμ-
βανομένης	
ηπατίτιδας),
Ηπατική	ανε-
πάρκεια2

Διαταραχές	του	
δέρματος	και	του	
υποδόριου	ιστού

Κνίδωση,
Κνησμός,
Αλωπεκία

Αποχρωμα-
τισμός	του	
δέρματος

Διαταραχές	του	
μυοσκελετικού	
συστήματος	και	του	
συνδετικού	ιστού

Αρθραλγία

Διαταραχές	των		
νεφρών	και	των	
ουροφόρων	οδών

Νεφρωσικό	
σύνδρομο,	
σπειραματο-
σκλήρυνση	
(βλ.	παρά-
γραφο	4.4)2

Διαταραχές	του	
αναπαραγωγικού	
συστήματος	και	του	
μαστού

Μηνορραγία

1	Οι	συχνότητες	είναι	βάσει	συγκεντρωτικών	στοιχείων	από	κλινικές	δοκιμές	(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).
2 Ανεπιθύμητες	αντιδράσεις	στο	φάρμακο	που	προέκυψαν	μόνο	μετά	την	κυκλοφορία	του	φαρμάκου	
στην	αγορά.
3	Κατηγοριοποίηση	επισήμανσης		για	τα	προϊόντα	που	περιέχουν	ιντερφερόνη	βήτα	(βλ.	ενότητα	4.4)

   

4.9	Υπερδοσολογία

6.	ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ	ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ
6.1	Κατάλογος	εκδόχων

    

     

6.2	Ασυμβατότητες

6.3	Διάρκεια	ζωής

6.4	Ιδιαίτερες	προφυλάξεις	κατά	τη	φύλαξη	του	προϊόντος

6.5	Φύση	και	συστατικά	του	περιέκτη
   

      



 
  5        

        
2    

          
        

2    
          

        
2    

          
        

2    
 2   2 x       

          
2    

6.6	Ιδιαίτερες	προφυλάξεις	απόρριψης	και	άλλος	χειρισμός

   

7.	ΚΑΤΟΧΟΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ

8.	ΑΡΙΘΜΟΙ	ΑΔΕΙΑΣ	ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ

9.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΠΡΩΤΗΣ	ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ	ΤΗΣ	ΑΔΕΙΑΣ

10.	ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ	ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ	ΤΟΥ	ΚΕΙΜΕΝΟΥ



ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ
ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ: OLANSEK 2,5mg, 5mg, 7,5mg, 10mg, 15mg και 20mg επικαλυμμένα δισκία. ΠΟΙΟΤΙ-
ΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ Κάθε επικαλυμμένο δισκίο περιέχει 2,5mg, 5mg, 7,5mg, 10mg, 15mg και 20mg ολανζαπίνη, αντίστοιχα. 
Θεραπευτικές ενδείξεις Ενήλικες Η ολανζαπίνη ενδείκνυται για τη θεραπεία της σχιζοφρένειας. Η ολανζαπίνη είναι αποτελεσματική 
στη διατήρηση της κλινικής βελτίωσης, κατά τη διάρκεια της συνεχιζόμενης θεραπείας σε ασθενείς, οι οποίοι εμφάνισαν αρχικά αντα-
πόκριση στη θεραπεία. Η ολανζαπίνη ενδείκνυται για τη θεραπεία μέτριου έως σοβαρού μανιακού επεισοδίου. Σε ασθενείς στους 
οποίους το μανιακό επεισόδιο ανταποκρίθηκε στη χορήγηση ολανζαπίνης, η ολανζαπίνη ενδείκνυται για την πρόληψη των υποτροπών 
σε ασθενείς με διπολική διαταραχή Δοσολογία και τρόπος χορήγησης ΕνήλικεςΣχιζοφρένεια: H συνιστώμενη δόση έναρξης της ολαν-
ζαπίνης είναι 10 mg/ημερησίως.Μανιακό επεισόδιο: Η δόση έναρξης είναι 15 mg χορηγούμενη εφάπαξ ημερησίως ως μονοθεραπεία ή 
10 mg ημερησίως σε συνδυασμένη θεραπεία. Πρόληψη υποτροπών στη διπολική διαταραχή: H συνιστώμενη δoσολογία έναρξης είναι 
10 mg/ημερησίως. Για ασθενείς που λαμβάνουν ολανζαπίνη για τη θεραπεία μανιακού επεισοδίου, να συνεχίζεται η θεραπεία για την 
πρόληψη υποτροπών στην ίδια δόση. Εάν ένα νέο μανιακό, μικτό, ή καταθλιπτικό επεισόδιο εμφανιστεί, η θεραπεία με ολανζαπίνη θα 
πρέπει να συνεχιστεί (με αναπροσαρμογή/βελτιστοποίηση της δόσης, εάν κριθεί αναγκαίο), με συμπληρωματική αγωγή για την αντιμε-
τώπιση των συμπτωμάτων της διάθεσης, όταν ενδείκνυται κλινικά. Κατά την διάρκεια της θεραπείας της σχιζοφρένειας, του μανιακού 
επεισοδίου και της πρόληψης των υποτροπών της διπολικής διαταραχής, η ημερήσια δόση θα πρέπει να προσαρμόζεται ανάλογα με την 
κλινική κατάσταση του ασθενούς, στο εύρος των 5-20 mg/ημερησίως. Αύξηση της δόσης σε ανώτερη από την συνιστώμενη αρχική 
δόση, συνιστάται να γίνεται μόνο μετά από κατάλληλη κλινική επανεκτίμηση και γενικά θα πρέπει να πραγματοποιείται σε διαστήματα 
μεγαλύτερα των 24 ωρών. Η ολανζαπίνη είναι δυνατόν να χορηγηθεί ανεξαρτήτως γευμάτων καθώς η απορρόφησή της δεν επηρεάζεται 
από τη ταυτόχρονη λήψη τροφής. Σταδιακή μείωση της δόσης συνιστάται, πριν τη διακοπή της αγωγής με ολανζαπίνη. Παιδιά και έφηβοι 
Δεν συνιστάται η χορήγηση της ολανζαπίνης σε παιδιά και εφήβους ηλικίας κάτω των 18 ετών εξαιτίας της έλλειψης στοιχείων για την 
ασφάλεια και την αποτελεσματικότητα. Μεγαλύτερες αυξήσεις βάρους, λιπιδίων και μεταβολές των επιπέδων της προλακτίνης, έχουν 
εμφανιστεί σε μικρής διάρκειας μελέτες σε έφηβους ασθενείς σε σχέση με μελέτες σε ενήλικες ασθενείς. Hλικιωμένοι Μια μειωμένη 
αρχική δόση (5 mg/ημερησίως), αν και δεν αποτελεί την συνήθη συνιστώμενη τακτική, μπορεί να χορηγηθεί σε ηλικιωμένους ασθενείς, 
65 ετών και άνω, όπου οι κλινικές παράμετροι το απαιτούν. Νεφρική και/ή ηπατική δυσλειτουργία Μια μικρότερη αρχική δόση (5 mg), 
πρέπει να χορηγηθεί στους ασθενείς αυτούς. Σε περιπτώσεις μέτριας ηπατικής ανεπάρκειας (κίρρωση, κατηγορίας Α ή Β στην ταξινό-
μηση κατά Child-Pugh), η αρχική δόση θα πρέπει να είναι 5mg και να αυξάνεται με προσοχή. Φύλο Η δόση έναρξης και το εύρος της 
δόσης δεν απαιτείται συνήθως να τροποποιούνται για γυναίκες ασθενείς σε σχέση με άνδρες ασθενείς. Καπνιστές Η δόση έναρξης και 
το εύρος της δόσης δεν απαιτείται, συνήθως, να τροποποιούνται σε μη καπνιστές σε σχέση με καπνιστές. Σε περίπτωση, όπου συνυ-
πάρχουν περισσότεροι από έναν παράγοντες, οι οποίοι μπορεί να επηρεάσουν και να επιβραδύνουν το μεταβολισμό (θήλυ φύλο, ηλικι-
ωμένος ασθενής, μη καπνιστής), θα πρέπει να εξετάζεται η πιθανότητα μείωσης της δόσης. H σταδιακή αύξηση της δόσης, όταν ενδεί-
κνυται, πρέπει να είναι συντηρητική, στους ασθενείς αυτούς. Αντενδείξεις: Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε οποιοδήποτε από 
τα συστατικά του φαρμάκου. Aσθενείς με κίνδυνο εμφάνισης γλαυκώματος κλειστής γωνίας. Eιδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις 
κατά τη χρήση Κατά τη διάρκεια της αντιψυχωτικής αγωγής, η κλινική βελτίωση των ασθενών θα παρατηρηθεί μετά από την πάροδο 
μερικών ημερών έως και μερικών εβδομάδων. Οι ασθενείς θα πρέπει να βρίσκονται υπό στενή ιατρική παρακολούθηση κατά τη διάρκεια 
της περιόδου αυτής. Ψύχωση σχετιζόμενη με άνοια και/ή διαταραχές συμπεριφοράς Η ολανζαπίνη δεν αποτελεί εγκεκριμένη θερα-
πεία ασθενών με ψύχωση σχετιζόμενη με άνοια και/ή διαταραχές συμπεριφοράς και δεν συνιστάται η χρήση της, ειδικά σε αυτή την 
ομάδα ασθενών λόγω της αυξημένης θνησιμότητας και του κινδύνου εμφάνισης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου. Σε ελεγχόμενες με 
εικονικό φάρμακο (placebo) κλινικές δοκιμές (διάρκειας 6-12 εβδομάδων), σε ηλικιωμένους ασθενείς (μέσης ηλικίας 78 ετών) με ψύ-
χωση σχετιζόμενη με άνοια και/ή διαταραχές συμπεριφοράς, παρατηρήθηκε διπλάσια αύξηση της επίπτωσης θανάτου στους ασθενείς 
υπό ολανζαπίνη συγκριτικά με εκείνη για τους ασθενείς υπό εικονικό φάρμακο (placebo) (3,5 % έναντι 1,5% αντιστοίχως). H υψηλότερη 
επίπτωση θανάτου δεν σχετιζόταν με τη δόση της ολανζαπίνης (μέση ημερήσια δόση 4,4 mg) ή τη διάρκεια της αγωγής. Οι παράγοντες 
κινδύνου που ενδέχεται να προδιαθέτουν τον πληθυσμό αυτό των ασθενών σε αυξημένη θνησιμότητα περιλαμβάνουν: ηλικία > 65 
ετών, δυσφαγία, καταστολή, πλημμελής θρέψη και αφυδάτωση, πνευμονικές καταστάσεις (π.χ. πνευμονία από ή χωρίς εισρόφηση) ή 
συγχορήγηση βενζοδιαζεπινών. Ωστόσο, η επίπτωση θανάτου ήταν υψηλότερη στους ασθενείς σε θεραπεία με ολανζαπίνη συγκριτικά 
με τους ασθενείς υπό εικονικό φάρμακο (placebo), ανεξάρτητα από αυτούς τους παράγοντες κινδύνου. Στις ίδιες κλινικές δοκιμές, 
αναφέρθηκαν αγγειακές εγκεφαλικές ανεπιθύμητες ενέργειες (CVAE π.χ., αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο, παροδικό ισχαιμικό επει-
σόδιο), περιλαμβανομένων εκείνων με θανατηφόρα έκβαση. Παρατηρήθηκε μία τριπλάσια αύξηση σε CVAE  σε ασθενείς που έλαβαν 
ολανζαπίνη συγκριτικά με ασθενείς που έλαβαν εικονικό φάρμακο (placebo) (1,3 % έναντι 0,4 % αντιστοίχως). Όλοι οι ασθενείς σε 
θεραπεία με ολανζαπίνη και εικονικό φάρμακο (placebo) που εμφάνισαν CVAE, είχαν προϋπάρχοντες παράγοντες κινδύνου. Ηλικία > 
75 ετών και αγγειακού/μικτού τύπου άνοια διαπιστώθηκαν ως παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη CVAE  που σχετίζεται με την 
αγωγή με ολανζαπίνη. Η αποτελεσματικότητα της ολανζαπίνης δεν έχει διαπιστωθεί στις δοκιμές αυτές. Νόσος του Parkinson Η χορή-
γηση της ολανζαπίνης για τη θεραπεία ψύχωσης που σχετίζεται με αγωνιστή ντοπαμίνης σε ασθενείς με νόσο Parkinson δε συστήνεται. 
Σε κλινικές δοκιμές, επιδείνωση των παρκινσονικών συμπτωμάτων και των ψευδαισθήσεων αναφέρθηκε πολύ συχνά και σε μεγαλύτερη 
συχνότητα από το εικονικό φάρμακο (placebo), και η ολανζαπίνη δεν ήταν περισσότερο αποτελεσματική από το εικονικό φάρμακο 
(placebo) στη θεραπεία των ψυχωτικών συμπτωμάτων. Στις δοκιμές αυτές, οι ασθενείς απαιτείτο αρχικά να είναι σταθεροποιημένοι στη 
χαμηλότερη αποτελεσματική δόση των αντι-Παρκινσονικών φαρμακευτικών προϊόντων (αγωνιστής ντοπαμίνης) και να παραμένουν στα 
ίδια αντι-Παρκινσονικά φαρμακευτικά προϊόντα και δοσολογίες, καθ’όλη τη διάρκεια της μελέτης. Η αρχική δόση της ολανζαπίνης ήταν 
2,5 mg/ημερησίως και τιτλοποιήθηκε σε μέγιστη δόση 15 mg/ημερησίως, ανάλογα με την κρίση του ερευνητή. Νευροληπτικό Kακόηθες 
Σύνδρομο (NMS)Το ΝΜS είναι μία δυνητικά θανατηφόρα κατάσταση, η οποία σχετίζεται με την αντιψυχωτική αγωγή. Σπάνιες περιπτώ-
σεις χαρακτηρισθείσες σαν ΝΜS έχουν, επίσης, σχετισθεί με την ολανζαπίνη. Oι κλινικές εκδηλώσεις του ΝΜS περιλαμβάνουν: υπερ-
πυρεξία, μυϊκή ακαμψία, μεταβολή στη νοητική κατάσταση και σημεία αστάθειας του αυτόνομου νευρικού συστήματος (ακανόνιστος 
σφυγμός ή αρτηριακή πίεση, ταχυκαρδία, εφίδρωση και καρδιακή δυσρυθμία). Eπιπρόσθετα σημεία πιθανώς περιλαμβάνουν αύξηση της 
κρεατινικής φωσφοκινάσης, μυοσφαιρινουρία (ραβδομυόλυση) και οξεία νεφρική ανεπάρκεια. Εάν ένας ασθενής εμφανίσει σημεία και 
συμπτώματα ενδεικτικά του ΝΜS ή ανεξήγητο υψηλό πυρετό χωρίς άλλες επιπρόσθετες κλινικές εκδηλώσεις του ΝΜS, η χορήγηση 
όλων των αντιψυχωτικών φαρμάκων, περιλαμβανομένης της ολανζαπίνης, θα πρέπει να διακόπτεται. Υπεργλυκαιμία και διαβήτης Υπερ-
γλυκαιμία και/ή εμφάνιση ή επιδείνωση διαβήτη, η οποία περιστασιακά έχει συσχετισθεί με κετοξέωση ή κώμα, έχει σπάνια αναφερθεί, 
περιλαμβανομένων και μερικών θανατηφόρων περιπτώσεων. Σε ορισμένες περιπτώσεις, μια προϋπάρχουσα αύξηση του σωματκού 
βάρους έχει αναφερθεί, η οποία ίσως είναι ένας προδιαθεσικός παράγοντας. Συνιστάται κατάλληλος κλινικός έλεγχος, σύμφωνα με τις 
ενδεδειγμένες αντιψυχωτικές κατευθυντήριες οδηγίες. Οι ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με οποιουσδήποτε αντιψυχωτικούς πα-
ράγοντες, περιλαμβανομένου του OLANSEK, θα πρέπει να παρακολουθούνται για σημεία και συμπτώματα υπεργλυκαιμίας (όπως πολυ-
διψία, πολυουρία, πολυφαγία και αδυναμία) και οι ασθενείς με σακχαρώδη διαβήτη ή εκείνοι με παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυξη 
σακχαρώδη διαβήτη θα πρέπει να παρακολουθούνται τακτικά για επιδείνωση του ελέγχου της γλυκόζης. Το σωματικό βάρος θα πρέπει 
να παρακολουθείται τακτικά. Λιπιδικές μεταβολές: Ανεπιθύμητες μεταβολές στα επίπεδα των λιπιδίων έχουν παρατηρηθεί σε ασθενείς 
υπό θεραπεία με ολανζαπίνη σε κλινικές δοκιμές ελεγχόμενες με εικονικό φάρμακο (placebo). Οι μεταβολές των λιπιδίων πρέπει να 
αντιμετωπίζονται καταλλήλως κλινικά, ιδιαίτερα σε δυσλιπιδαιμικούς ασθενείς και σε ασθενείς με παράγοντες κινδύνου για την ανάπτυ-
ξη διαταραχών των λιπιδίων. Οι ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με οποιουσδήποτε αντιψυχωτικούς παράγοντες, περιλαμβανομένου 
του OLANSEK, θα πρέπει να υποβάλλονται τακτικά σε έλεγχο των λιπιδίων του ορού σύμφωνα με τις ενδεδειγμένες αντιψυχωτικές 
κατευθυντήριες οδηγίες. Αντιχολινεργική δραστηριότητα: Ενώ η ολανζαπίνη έδειξε αντιχολινεργική δραστηριότητα in vitro, η εμπειρία 
κατά την διάρκεια των κλινικών δοκιμών αποκάλυψε χαμηλή επίπτωση ανάλογων συμβαμάτων. Εντούτοις, επειδή η κλινική εμπειρία με 
την ολανζαπίνη σε ασθενείς με συνυπάρχοντα νοσήματα είναι περιορισμένη,συστήνεται προσοχή όταν συνταγογραφείται σε ασθενείς 
με υπερτροφία προστάτη, ή παραλυτικό ειλεό και ανάλογες καταστάσεις. Ηπατική λειτουργία Παροδικές ασυμπτωματικές αυξήσεις των 
ηπατικών τρανσαμινασών, ALT, AST έχουν συχνά παρατηρηθεί, ιδιαίτερα στα αρχικά στάδια της θεραπείας. Προσοχή απαιτείται σε 
ασθενείς με αυξημένες τιμές ALT και/ή AST, σε ασθενείς με σημεία και συμπτώματα ηπατικής δυσλειτουργίας, σε ασθενείς με προϋ-
πάρχουσες καταστάσεις που σχετίζονται με περιορισμό της ηπατικής λειτουργικής επάρκειας και σε ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν 
αγωγή με δυνητικά ηπατοτοξικά φάρμακα. Σε περίπτωση αύξησης της ALT και/ή AST κατά την διάρκεια της θεραπείας, θα πρέπει να 
σχεδιασθεί παρακολούθηση και να εξετασθεί το ενδεχόμενο μείωσης της δόσης. Σε περιπτώσεις όπου έχει διαγνωσθεί ηπατίτιδα 
(περιλαμβανομένης της ηπατοκυτταρικής, της χολοστατικής ή της μικτής ηπατικής βλάβης), η θεραπεία με ολανζαπίνη, θα πρέπει να 
διακόπτεται. Ουδετεροπενία Προσοχή θα πρέπει να δίδεται σε ασθενείς με χαμηλό αριθμό λευκοκυττάρων και/ή ουδετερόφιλων από 
οποιαδήποτε αιτία, σε ασθενείς που λαμβάνουν φάρμακα που είναι γνωστό ότι προκαλούν ουδετεροπενία, σε ασθενείς με ιστορικό 
φαρμακογενούς καταστολής/τοξικότητας του μυελού των οστών, σε ασθενείς με καταστολή του μυελού των οστών από συνυπάρχον 
νόσημα, ακτινοθεραπεία ή χημειοθεραπεία και σε ασθενείς με υπερηωσινοφιλικές καταστάσεις ή με μυελοϋπερπλαστική νόσο. Ουδε-
τεροπενία έχει συχνά αναφερθεί κατά τη συγχορήγηση της ολανζαπίνης με βαλπροϊκό. Διακοπή της θεραπείας Οξέα συμπτώματα όπως 
εφίδρωση, αϋπνία, τρόμος, άγχος, ναυτία, ή έμετος έχουν αναφερθεί πολύ σπάνια (< 0,01%) όταν η ολανζαπίνη διακόπτεται αιφνίδια. 
QT διάστημa: Σε κλινικές δοκιμές, κλινικά σημαντικές παρατάσεις στα διαστήματα του διορθωμένου QT (QTc) (διόρθωση του διαστήμα-
τος QT κατά Fridericia [QTcF] ≥  500 milliseconds [msec] οποτεδήποτε μετά την αρχική εκτίμηση σε ασθενείς με αρχική εκτίμηση QTcF 
< 500 msec) ήταν όχι συχνές (0,1 % έως 1 %) σε ασθενείς που έλαβαν ολανζαπίνη, χωρίς σημαντικές διαφορές στα σχετιζόμενα 
καρδιακά συμβάματα συγκριτικά με το εικονικό φάρμακο (placebo). Εντούτοις, όπως και με άλλα αντιψυχωτικά, προσοχή απαιτείται όταν 
η ολανζαπίνη συγχορηγείται με φάρμακα που είναι γνωστό ότι παρατείνουν το QTc διάστημα, ιδιαίτερα σε ηλικιωμένους, σε ασθενείς 
με συγγενές σύνδρομο παρατεταμένου QT διαστήματος, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια, καρδιακή υπερτροφία, υποκαλιαιμία ή 
υπομαγνησιαιμία. Θρομβοεμβολή: Χρονική συσχέτιση της αγωγής με ολανζαπίνη και φλεβικής θρομβοεμβολής (VTE) έχει πολύ σπάνια 
(<0,01%) αναφερθεί. Δεν έχει θεμελιωθεί αιτιολογική συσχέτιση μεταξύ της εμφάνισης φλεβικής θρομβοεμβολής και της αγωγής με 
ολανζαπίνη. Εντούτοις, αφού οι ασθενείς με σχιζοφρένεια, συχνά εμφανίζουν επίκτητους παράγοντες κινδύνου για φλεβική θρομβοεμ-
βολή, όλοι οι πιθανοί παράγοντες κινδύνου εμφάνισης VTE, όπως η ακινητοποίηση των ασθενών, θα πρέπει να προσδιορίζονται και να 
λαμβάνονται προστατευτικά μέτρα. Γενική δραστηριότητα ΚΝΣ Με δεδομένες τις κύριες επιδράσεις της ολανζαπίνης στο KNΣ, θα 
πρέπει να δίδεται προσοχή στη συγχορήγησή της με άλλα φάρμακα που δρουν επίσης στο KNΣ καθώς και με το αλκοόλ. Επειδή η 
ολανζαπίνη εμφανίζει in vitro δράση ανταγωνιστή της ντοπαμίνης, ενδέχεται να ανταγωνισθεί τις επιδράσεις των άμεσων και έμμεσων 
αγωνιστών της ντοπαμίνης. Επιληπτικές κρίσεις Η ολανζαπίνη θα πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε ασθενείς με ιστορικό επιληπτι-
κών κρίσεων ή σε ασθενείς με παράγοντες οι οποίοι μπορεί να προκαλέσουν μείωση της επιληπτικής ουδού. Οι επιληπτικές κρίσεις 
έχουν αναφερθεί σπάνια σε ασθενείς υπό αγωγή με ολανζαπίνη. Στις περισσότερες των περιπτώσεων αυτών, ιστορικό επιληπτικών 
κρίσεων ή παράγοντες κινδύνου για επιληπτικές κρίσεις έχουν αναφερθεί. Όψιμη Δυσκινησία Σε συγκριτικές μελέτες, ετήσιας ή μικρό-
τερης διάρκειας, η ολανζαπίνη σχετιζόταν με στατιστικά σημαντικά χαμηλότερη επίπτωση φαρμακοεπαγώμενης δυσκινησίας. Εν τού-
τοις, ο κίνδυνος για όψιμη δυσκινησία αυξάνεται με την μακροχρόνια έκθεση και επομένως εάν σημεία ή συμπτώματα όψιμης δυσκινη-
σίας εμφανισθούν σε ασθενή υπό αγωγή με ολανζαπίνη, θα πρέπει να εξετάζεται το ενδεχόμενο μείωσης της δόσης ή διακοπής της 
χορήγησης. Τα συμπτώματα αυτά μπορεί προσωρινά να επιδεινωθούν ή να εμφανισθούν μετά από διακοπή της θεραπείας. Ορθοστατι-
κή υπόταση Ορθοστατική υπόταση παρατηρήθηκε όχι συχνά σε ηλικιωμένους ασθενείς που ελάμβαναν ολανζαπίνη κατά την διάρκεια 
των κλινικών δοκιμών. Όπως και με άλλα αντιψυχωτικά, συνιστάται η αρτηριακή πίεση να μετράται περιοδικά σε ασθενείς άνω των 65 
ετών. Χρήση σε παιδιά και εφήβους ηλικίας κάτω των 18 ετών Η ολανζαπίνη δεν ενδείκνυται για χρήση στην αγωγή παιδιών και εφήβων. 
Μελέτες σε ασθενείς ηλικίας 13-17 ετών παρουσίασαν ποικίλες ανεπιθύμητες ενέργειες, που περιλαμβάνουν αύξηση σωματικού βά-
ρους, μεταβολές στις μεταβολικές παραμέτρους και αυξήσεις των επιπέδων προλακτίνης. Μακράς διάρκειας αποτελέσματα που σχε-
τίζονται με αυτά τα συμβάματα δεν έχουν μελετηθεί και παραμένουν άγνωστα. Λακτόζη Tα δισκία OLANSEK περιέχουν λακτόζη. 
Οι ασθενείς με σπάνια κληρονομικά προβλήματα όπως η δυσανεξία της γαλακτόζης, η ανεπάρκεια της λακτάσης ή η δυσαπορρόφηση 
της γλυκόζης-γαλακτόζης, δεν πρέπει να λαμβάνουν αυτό το φάρμακο. Aλληλεπιδράσεις με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα και άλλες 
μορφές αλληλεπίδρασης Μελέτες αλληλεπίδρασης έχουν πραγματοποιηθεί μόνο σε ενήλικες. Δυνητικές αλληλεπιδράσεις που επη-
ρεάζουν την ολανζαπίνη Επειδή η ολανζαπίνη μεταβολίζεται μέσω του CYP1A2, οι ουσίες που προκαλούν επαγωγή ή αναστολή ειδικά 
του ισοενζύμου αυτού, ενδέχεται να επηρεάσουν τις φαρμακοκινητικές ιδιότητες της ολανζαπίνης. Επαγωγή του CYP1A2 Ο μεταβολι-
σμός της ολανζαπίνης μπορεί να ενισχυθεί από το κάπνισμα και από την καρβαμαζεπίνη με αποτέλεσμα να προκληθεί μείωση των συ-
γκεντρώσεων της ολανζαπίνης. Έχει αναφερθεί μόνο μικρή έως μέτρια αύξηση της κάθαρσης της ολανζαπίνης. Οι κλινικές επιπτώσεις 
αναμένεται να είναι περιορισμένες αλλά συνιστάται η κλινική παρακολούθηση των ασθενών και μία αύξηση της δόσης της ολανζαπίνης 
μπορεί να γίνει εάν κριθεί απαραίτητο. Αναστολή του CYP1A2 Η φλουβοξαμίνη, ένας ειδικός αναστολέας του CYP1A2, έχει αποδειχθεί 
ότι αναστέλλει σημαντικά τον μεταβολισμό της ολανζαπίνης. Η μέση αύξηση της μέγιστης συγκέντρωσης (Cmax) της ολανζαπίνης, μετά 

τη χορήγηση της φλουβοξαμίνης, ήταν 54 % σε γυναίκες μη καπνιστές και 77 % σε άνδρες καπνιστές. Η μέση αύξηση της AUC της 
ολανζαπίνης ήταν 52 % και 108 %, αντίστοιχα. Η χορήγηση μικρότερης δόσης έναρξης της ολανζαπίνης, θα πρέπει να εξετάζεται σε 
ασθενείς οι οποίοι λαμβάνουν φλουβοξαμίνη ή άλλους αναστολείς του CYP1A2, όπως η σιπροφλοξασίνη. Σε περίπτωση έναρξης θερα-
πείας με έναν αναστολέα του CYP1A2, το ενδεχόμενο μείωσης της δόσης της ολανζαπίνης θα πρέπει να εξετάζεται. Μείωση της βιο-
διαθεσιμότητας Η χορήγηση ενεργού άνθρακα μειώνει την βιοδιαθεσιμότητα της ολανζαπίνης, χορηγούμενης από του στόματος, σε 
ποσοστό 50-60 % γι’αυτό και ο ενεργός άνθρακας θα πρέπει να λαμβάνεται τουλάχιστον 2 ώρες πριν ή μετά τη χορήγηση της ολανζα-
πίνης. Φλουοξετίνη (αναστολέας του CYP2D6), εφάπαξ δόσεις αντιόξινους (αργιλίου, μαγνησίου) ή σιμετιδίνη, δεν έχουν αναφερθεί να 
επηρεάζουν σημαντικά τις φαρμακοκινητικές ιδιότητες της ολανζαπίνης. Δυνητικές επιδράσεις της ολανζαπίνης σε άλλα φαρμακευτι-
κά προϊόντα Η ολανζαπίνη ενδέχεται να ανταγωνισθεί τις επιδράσεις των άμεσων ή έμμεσων αγωνιστών ντοπαμίνης. Η ολανζαπίνη δεν 
προκαλεί αναστολή των κυριότερων ισοενζύμων του κυττοχρώματος CYP450 in vitro (π.χ. 1Α2, 2D6, 2C9, 2C19, 3A4). Ως εκ τούτου, 
δεν αναμένονται σημαντικές αλληλεπιδράσεις, σύμφωνα με τα διαθέσιμα δεδομένα των μελετών in vivo όπου δεν παρατηρήθηκε ανα-
στολή του μεταβολισμού των ακόλουθων δραστικών  ουσιών: των τρικυκλικών αντικαταθλιπτικών (μεταβολιζομένων κύρια μέσω 
CYP2D6), της βαρφαρίνης (CYP2C9), της θεοφυλλίνης (CYP1Α2) ή της διαζεπάμης (CYP3A4 και 2C19). Δεν αναφέρθηκαν αλληλεπι-
δράσεις, κατά τη συγχορήγηση της ολανζαπίνης με λίθιο ή βιπεριδένη. Κατά την παρακολούθηση των επιπέδων πλάσματος του βαλπρο-
ϊκού δεν παρουσιάστηκε ανάγκη προσαρμογής της δόσης του βαλπροϊκού, μετά την έναρξη της συγχορήγησης της ολανζαπίνης. Γενική 
δραστηριότητα ΚΝΣ Πρέπει να δίνεται προσοχή σε ασθενείς που καταναλώνουν αλκοόλ ή λαμβάνουν φαρμακευτικά προϊόντα που 
μπορεί να προκαλέσουν καταστολή του κεντρικού νευρικού συστήματος. Δε συστήνεται η συγχορήγηση ολανζαπίνης με αντι-
Παρκινσονικά φαρμακευτικά προϊόντα σε ασθενείς με νόσο Parkinson και άνοια. QTc διάστημα Απαιτείται προσοχή όταν η ολανζαπίνη 
συγχορηγείται με φαρμακευτικά προϊόντα που είναι γνωστό ότι παρατείνουν το QTc διάστημα. Κύηση και γαλουχία Δεν υπάρχουν 
επαρκείς και καλά ελεγχόμενες μελέτες επί εγκύων γυναικών. Oι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώνουν τον ιατρό τους, σε περίπτωση 
που μείνουν ή προτίθενται να μείνουν έγκυες, κατά τη διάρκεια της θεραπείας με ολανζαπίνη. Ωστόσο, επειδή, η εμπειρία στον άνθρω-
πο είναι περιορισμένη, η ολανζαπίνη θα πρέπει να χορηγείται στην εγκυμοσύνη μόνον εάν το αναμενόμενο όφελος, δικαιολογεί τον 
πιθανό κίνδυνο για το έμβρυο. Αυθόρμητες αναφορές έχουν πολύ σπάνια ληφθεί σχετικά με τρόμο, υπερτονία, λήθαργο και υπνηλία σε 
νεογνά μητέρων οι οποίες είχαν λάβει ολανζαπίνη κατά τη διάρκεια του τρίτου τριμήνου της κύησης. Σε μια μελέτη σε υγιείς θηλάζου-
σες γυναίκες, παρατηρήθηκε απέκκριση της ολανζαπίνης στο μητρικό γάλα. Η μέση έκθεση του νεογνού (mg/kg) στη σταθερή κατάστα-
ση, υπολογίσθηκε ότι αντιστοιχεί στο 1,8 % της αντίστοιχης δόσης της ολανζαπίνης στη μητέρα (mg/kg). Oι ασθενείς θα πρέπει να 
ενημερώνονται ότι δεν συνιστάται να θηλάζουν, εάν λαμβάνουν ολανζαπίνη. Eπιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχα-
νών Δεν πραγματοποιήθηκαν μελέτες σχετικά με τις επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανών. Επειδή η ολανζαπίνη 
μπορεί να προκαλέσει υπνηλία και ζάλη, οι ασθενείς θα πρέπει να ενημερώνονται για τους πιθανούς κινδύνους κατά το χειρισμό μηχα-
νών, περιλαμβανομένων των οχημάτων. Aνεπιθύμητες ενέργειες Ενήλικες Οι πιο συχνά αναφερόμενες (παρατηρήθηκαν σε ≥ 1% των 
ασθενών) ανεπιθύμητες ενέργειες, οι οποίες σχετίζονταν με τη χορήγηση ολανζαπίνης κατά τη διάρκεια των κλινικών δοκιμών, ήταν  
υπνηλία, αύξηση σωματικού βάρους, ηωσινοφιλία, αυξημένα επίπεδα προλακτίνης, χοληστερόλης, γλυκόζης και τριγλυκεριδίων, γλυκο-
ζουρία, αυξημένη όρεξη, ζάλη, ακαθησία, παρκινσονισμός, δυσκινησία, ορθοστατική υπόταση, αντιχολινεργικές επιδράσεις, παροδικές 
ασυμπτωματικές αυξήσεις των ηπατικών τρανσαμινασών, εξάνθημα, εξασθένιση, κόπωση και οίδημα. Ο ακόλουθος πίνακας περιλαμβά-
νει τις ανεπιθύμητες ενέργειες και τα εργαστηριακά ευρήματα που παρατηρήθηκαν κατά την διάρκεια κλινικών δοκιμών  και αυθόρμη-
των αναφορών. Εντός κάθε κατηγορίας συχνότητας εμφάνισης, οι ανεπιθύμητες ενέργειες παρατίθεται κατά φθίνουσα σειρά σοβαρό-
τητας. Οι όροι συχνότητας που αναφέρονται παρακάτω προσδιορίζονται ως εξής: Πολύ συχνές (≥ 10 %), συχνές (≥ 1 % και < 10 %), 
όχι συχνές (≥ 0,1 % και < 1 %), σπάνιες (≥ 0,01 % και < 0,1 %), πολύ σπάνιες (< 0,01 %), μη γνωστές (δεν μπορούν να εκτιμηθούν 
με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα). Διαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος: Συχνές Ηωσινοφιλία Όχι Συχνές Λευκο-
πενία, Ουδετεροπενία Μη Γνωστές Θρομβοκυτοπενία  Διαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος: Μη Γνωστές Αλλεργική αντίδραση 
Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης Πολύ Συχνές Αύξηση βάρους Συχνές Αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης, Αυξημένα 
επίπεδα γλυκόζης, Αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, Γλυκοζουρία, Αύξηση της όρεξης Μη Γνωστές Εμφάνιση ή επιδείνωση διαβήτη 
που περιστασιακά έχει συσχετισθεί με κετοξέωση ή κώμα περιλαμβανομένων και μερικών θανατηφόρων περιστατικών Υποθερμία συ-
σχετισθεί με κετοξέωση ή κώμα περιλαμβανομένων και μερικών θανατηφόρων περιστατικών Υποθερμία συσχετισθεί με κετοξέωση ή 
κώμα περιλαμβανομένων και μερικών θανατηφόρων περιστατικών Υποθερμία. Διαταραχές του νευρικού συστήματος Πολύ Συχνές 
Υπνηλία Συχνές Ζάλη, Ακαθησία,Παρκινσονισμός, Δυσκινησία Μη Γνωστές Επιληπτικές κρίσεις όπου στις περισσότερες περιπτώσεις 
είχαν αναφερθεί ιστορικό επιληπτικών κρίσεων ή παράγοντες κινδύνου για επιληπτικές κρίσεις. Νευροληπτικό Kακόηθες Σύνδρομο 
(ΝΜS). Δυστονία (περιλαμβανομένης της περιστροφής των οφθαλμικών βολβών) Όψιμη δυσκινησία, Συμπτώματα διακοπής. Καρδιακές 
διαταραχές Όχι Συχνές Βραδυκαρδία Παράταση του διαστήματος QTc Μη Γνωστές Κοιλιακή ταχυκαρδία /μαρμαρυγή,αιφνίδιος θάνατος 
Αγγειακές διαταραχές Συχνές Ορθοστατική υπόταση Μη Γνωστές Θρομβοεμβολή (περιλαμβανομένων της πνευμονικής εμβολής και 
της θρόμβωσης των εν των βάθει φλεβών). Διαταραχές του γαστρεντερικού συστήματος Ήπιες, παροδικές αντιχολινεργικές επιδρά-
σεις, μεταξύ των οποίων δυσκοιλιότητα και ξηροστομία. Διαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων Συχνές Παροδικές, ασυμπτωμα-
τικές αυξήσεις των ηπατικών τρανσαμινασών (ALT, AST), ιδιαίτερα στην έναρξη της θεραπείας Μη Γνωστές Ηπατίτιδα (περιλαμβανο-
μένης της ηπατοκυτταρικής, της χολοστατικής ή της μικτής ηπατικής βλάβης) Διαταραχές του δέρματος και του υποδόριου ιστού 
Συχνές Εξάνθημα Όχι Συχνές Αντίδραση από φωτοευαισθησία, Αλωπεκία. Διαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδε-
τικού ιστού Μη Γνωστές Ραβδομυόλυση Διαταραχές των νεφρών και των ουροφόρων οδών Μη Γνωστές Δυσκολία στην ούρηση Δια-
ταραχές του αναπαραγωγικού συστήματος και του μαστού οδών Μη Γνωστές Πριαπισμός Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της 
οδού χορήγησης Συχνές Εξασθένιση,Κόπωση,Οίδημα Έρευνες Πολύ Συχνές Αυξημένα επίπεδα προλακτίνης του πλάσματος. Όχι Συ-
χνές Αυξημένα επίπεδα κρεατινικής φωσφοκινάσης, Αυξημένη ολική χολερυθρίνη Μη Γνωστές Αυξημένη αλκαλική φωσφατάση Μα-
κράς-διάρκειας έκθεση (τουλάχιστον 48 εβδομάδων)Η αναλογία των ασθενών που είχαν σοβαρές και κλινικά σημαντικές αλλαγές 
όσον αφορά την αύξηση σωματικού βάρους, τη γλυκόζη, την ολική LDL/HDL χοληστερόλη ή τα τριγλυκερίδια, αυξήθηκε με τη πάροδο 
του χρόνου. Σε ενήλικες ασθενείς που συμπλήρωσαν 9-12 μήνες θεραπείας, ο ρυθμός αύξησης της μέσης τιμής της γλυκόζης του 
αίματος επιβραδύνθηκε μετά από περίπου 6 μήνες. Επιπρόσθετες πληροφορίες για ειδικούς πληθυσμούς Σε κλινικές δοκιμές με 
ηλικιωμένους ασθενείς με άνοια, η θεραπεία με ολανζαπίνη συσχετίσθηκε με μεγαλύτερη επίπτωση θανάτου και αγγειακές εγκεφαλι-
κές ανεπιθύμητες ενέργειες, σε σύγκριση με το εικονικό φάρμακο (placebo). Πολύ συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες που σχετίζονταν 
με τη χορήγηση ολανζαπίνης σε αυτή την κατηγορία ασθενών, ήταν το μη φυσιολογικό βάδισμα και οι πτώσεις. Πνευμονία, αυξημένη 
θερμοκρασία σώματος, λήθαργος, ερύθημα, οπτικές ψευδαισθήσεις και ακράτεια ούρων παρατηρήθηκαν συχνά. Σε κλινικές δοκιμές σε 
ασθενείς με φαρμακο-επαγώμενη (αγωνιστή ντοπαμίνη) ψύχωση στο πλαίσιο νόσου Parkinson, επιδείνωση των παρκινσονικών συμπτω-
μάτων και των ψευδαισθήσεων αναφέρθηκε πολύ συχνά και σε μεγαλύτερη συχνότητα από το εικονικό φάρμακο (placebo). Σε μία κλινι-
κή δοκιμή σε ασθενείς με διπολική μανία, η συγχορήγηση βαλπροϊκού με ολανζαπίνη, είχε σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση ουδετεροπε-
νίας σε ποσοστό 4,1%. Τα υψηλά επίπεδα πλάσματος του βαλπροϊκού ενδέχεται να είναι ένας πιθανός συνεισφέρων παράγοντας. 
Η συγχορήγηση της ολανζαπίνης με λίθιο ή βαλπροϊκό είχε σαν αποτέλεσμα αυξημένα ποσοστά (≥ 10 %) τρόμου, ξηροστομίας, αυξη-
μένης όρεξης και αύξησης σωματικού βάρους. Διαταραχή του λόγου, επίσης, αναφέρθηκε συχνά. Κατά τη διάρκεια της συγχορήγησης 
της ολανζαπίνης με λίθιο ή βαλπροϊκο νάτριο/βαλπροϊκο οξύ, μία αύξηση ≥ 7 % του βάρους σώματος από την αρχική εκτίμηση, παρα-
τηρήθηκε στο 17,4 % των ασθενών, κατά τη διάρκεια της αγωγής οξείας φάσεως (έως 6 εβδομάδες). Η μακροχρόνια θεραπεία με 
ολανζαπίνη (έως και 12 μήνες) για την πρόληψη υποτροπών σε ασθενείς με διπολική διαταραχή έχει συσχετισθεί με αύξηση ≥ 7 % από 
το αρχικό βάρος σώματος, στο 39,9 % των ασθενών. Παιδιά και έφηβοι Δεν συνιστάται η χορήγηση της ολανζαπίνης σε παιδιά και 
εφήβους ηλικίας κάτω των 18 ετών.  Παρόλο που δεν υπάρχουν κλινικές δοκιμές σχεδιασμένες για να συγκρίνουν τους εφήβους με 
τους ενήλικες, τα δεδομένα από μελέτες σε εφήβους συγκρίθηκαν με τα δεδομένα από τις δοκιμές σε ενήλικες. Ο ακόλουθος πίνακας 
συνοψίζει τις ανεπιθύμητες ενέργειες που αναφέρθηκαν με μεγαλύτερη συχνότητα σε έφηβους ασθενείς (ηλικίας 13-17 ετών) συγκρι-
τικά με ενήλικες ασθενείς ή μόνο τις ανεπιθύμητες ενέργειες που προέκυψαν κατά τη διάρκεια βραχυπρόθεσμων κλινικών δοκιμών με 
έφηβους ασθενείς. Κλινικά σημαντική αύξηση σωματικού βάρους (≥ 7 %) παρατηρήθηκε πιο συχνά στην ομάδα των εφήβων ασθενών 
σε σύγκριση με τους ενήλικες με συγκρίσιμη έκθεση στο φάρμακο. Το ποσοστό αύξησης σωματικού βάρους και η αναλογία των εφήβων 
ασθενών που παρουσίασαν κλινικά σημαντική αύξηση σωματικού βάρους ήταν μεγαλύτερα σε αυτούς υπό μακροχρόνια έκθεση (τουλά-
χιστον 24 εβδομάδες) από ότι υπό τη βραχείας διάρκειας έκθεση. Εντός κάθε κατηγορίας συχνότητας εμφάνισης, οι ανεπιθύμητες 
ενέργειες παρατίθενται κατά φθίνουσα σειρά σοβαρότητας. Οι όροι συχνότητας που αναφέρονται παρακάτω προσδιορίζονται ως εξής: 
Πολύ συχνές (≥ 10 %), συχνές (≥ 1 % και < 10 %). Διαταραχές του μεταβολισμού και της θρέψης Πολύ συχνές: Άυξηση σωματικού 
βάρους, αυξημένα επίπεδα τριγλυκεριδίων, αύξηση της όρεξης. Συχνές: Αυξημένα επίπεδα χοληστερόλης Διαταραχές του νευρικού 
συστήματος Πολύ συχνές: Καταστολή (περιλαμβάνει: υπερυπνία, λήθαργο, υπνηλία). Διαταραχές του γαστρεντερικού συστήματος 
Συχνές: Ξηροστομία Διαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων Πολύ συχνές: Αύξηση  των ηπατικών τρανσαμινάσων (ALT/AST). 
Έρευνες Πολύ συχνές: Μειωμένη ολική χολερυθρίνη, αυξημένη GGT, αυξημένα επίπεδα προλακτίνης του πλάσματος. Yπερδοσολογία 
Σημεία και συμπτώματα Πολύ συχνά συμπτώματα της υπερδοσολογίας (με ποσοστό εμφάνισης >10 %) περιλαμβάνουν ταχυκαρδία, 
διέγερση / επιθετικότητα, δυσαρθρία, ποικίλα εξωπυραμιδικά συμπτώματα και μειωμένο επίπεδο συνείδησης, το οποίο κυμαίνεται από 
καταστολή έως κώμα. Άλλα κλινικά σημαντικά συμβάματα της υπερδοσολογίας περιλαμβάνουν παραλήρημα, επιληπτικές κρίσεις, κώμα, 
πιθανό νευροληπτικό κακόηθες σύνδρομο, αναπνευστική καταστολή, εισρόφηση, υπέρταση ή υπόταση, καρδιακές αρρυθμίες (ποσοστό 
εμφάνισης < 2 % των περιπτώσεων υπερδοσολογίας) και καρδιοαναπνευστική ανακοπή. Θανατηφόρες εκβάσεις έχουν αναφερθεί με 
οξείες υπερδοσολογίες τόσο χαμηλές όσο τα 450 mg, αλλά και επιβίωση έχει επίσης αναφερθεί μετά από οξεία υπερδοσολογία με 
περίπου 2 g από του στόματος ολανζαπίνη. Αντιμετώπιση υπερδοσολογίας Δεν υπάρχει ειδικό αντίδοτο για την ολανζαπίνη. Πρόκληση 
εμέτου δεν προτείνεται. Η χρήση των καθιερωμένων διαδικασιών αντιμετώπισης της υπερδοσολογίας (π.χ. πλύση στομάχου, χορήγηση 
ενεργού άνθρακα) μπορεί να εφαρμοσθεί. Η ταυτόχρονη χορήγηση ενεργού άνθρακα έδειξε ότι μειώνει την βιοδιαθεσιμότητα της από 
του στόματος χορηγούμενης ολανζαπίνης σε ποσοστό 50-60%. Η συμπτωματική αντιμετώπιση και ο έλεγχος των λειτουργιών των ζω-
τικών οργάνων μπορούν να εφαρμόζονται ανάλογα με την κλινική κατάσταση του ασθενούς, περιλαμβανομένης της αντιμετώπισης της 
υπότασης, της κυκλοφορικής κατέρρειψης και της υποστήριξης της αναπνευστικής λειτουργίας. Μη χρησιμοποιείτε επινεφρίνη, ντοπα-
μίνη ή άλλες συμπαθητικομιμητικές ουσίες με β-αγωνιστική δραστηριότητα, επειδή η διέγερση των β- υποδοχέων ενδέχεται να επιδει-
νώσει την υπόταση. H καρδιαγγειακή παρακολούθηση είναι απαραίτητη για τον έλεγχο πιθανών αρρυθμιών. Στενή ιατρική επίβλεψη και 
παρακολούθηση είναι απαραίτητη μέχρι ο ασθενής να ανακάμψει πλήρως. Φαρμακοδυναμικές ιδιότητες Φαρμακοθεραπευτική κατηγο-
ρία: διαζεπίνες, οξαζεπίνες και θειαζεπίνες, κωδικός ATC N05A Η03. Κατάλογος εκδόχων: Περιεχόμενο δισκίου: Μονοϋδρική λακτόζη, 
υδροξυπροπυλοκυτταρίνη, κροσποβιδόνη, μικροκρυσταλλική κυτταρίνη, στεατικό μαγνήσιο. Επικάλυψη δισκίου: Υπρομελλόζη, Λευκό 
χρωστικό μίγμα (υπρομελλόζη, διοξείδιο τιτανίου E171, πολυαιθυλενογλυκόλη, πολυσορβικό 80) (Για τα δισκία των 2,5mg, 5mg, 7,5mg, 
10mg). Μίγμα γαλάζιας χρωστικής (διοξείδιο τιτανίου E171, μονοϋδρική λακτόζη, υπρομελλόζη, τριακετίνη, ινδικοκαρμίνιο Ε132) (Για 
τo δισκίo των 15mg). Mίγμα ροζ χρωστικής (διοξείδιο τιτανίου Ε171, πολυαιθυλενογλυκόλη, μονοϋδρική λακτόζη, υπρομελλόζη και 
συνθετικό ερυθρό οξείδιο σιδήρου) (Για τo δισκίo των 15mg). Κηρός καρναούβης. Bρώσιμο κυανό μελάνι (κόμμεα λάκκας, πολυαιθυλε-
νογλυκόλη, προπυλενογλυκόλη, ινδικοκαρμίνιο Ε132) (Για τα δισκία των 2,5mg, 5mg, 7,5mg, 10mg). Ασυμβατότητες: Δεν εφαρμόζεται. 
Διάρκεια ζωής 2 έτη. (Για τo δισκίo των 2,5mg). 3 έτη. (Για τα δισκία των 5mg, 7,5mg, 10mg, 15mg & 20mg). Ιδιαίτερες προφυλάξεις 
κατά την φύλαξη του προϊόντος Φυλάσσετε στην αρχική συσκευασία για να προστατεύεται από το φως και την υγρασία. Iδιαίτερες 
προφυλάξεις απόρριψης Καμία ειδική υποχρέωση. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ AΔEIΑΣ KYKΛOΦOPIAΣ: ΦΑΡΜΑΣΕΡΒ–ΛΙΛΛΥΑ.Ε.Β.Ε. ΕΔΡΑ: 15ο 
χλμ. Εθν. Οδού Αθηνών-Λαμίας, 145 64 Κηφισιά • Τ. Θ 51288 • ΤΗΛ: 210 6294 600. ΓΡΑΦΕΙΟ ΘΕΣ/ΚΗΣ: Αδριανουπόλεως 24, 55133 
Καλαμαριά • ΤΗΛ: 2310 480160. APIΘMΟI ΑΔΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: 48956/10/28-11-2011. OLANSEK 2.5 mg επικαλυμμένα δισκία, 
48954/10/28-11-2011 OLANSEK 5 mg επικαλυμμένα δισκία, 48953/10/28-11-2011 OLANSEK 7.5 mg επικαλυμμένα δισκία, 
48952/10/28-11-2011 OLANSEK 10 mg επικαλυμμένα δισκία, 48950/10/28-11-2011 OLANSEK 15 mg επικαλυμμένα δισκία 
48947/10/28-11-2011 OLANSEK 20 mg επικαλυμμένα δισκία. HMEPOMHNIA ΠPΩTHΣ ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ ΤΗΣ AΔEIAΣ: Ημερο-
μηνία πρώτης έγκρισης: 28 Νοεμβρίου 2011. HMEPOMHNIA ANAΘEΩPHΣHΣ TOY KEIMENOY Νοέμβριος 2011. Λεπτομερή πληροφορι-
ακά στοιχεία για το παρόν φαρμακευτικό προϊόν είναι διαθέσιμα 
στην ιστοσελίδα της ΦΑΡΜΑΣΕΡΒ-ΛΙΛΛΥ, www.lilly.gr ΤΡΟΠΟΣ 
ΔΙΑΘΕΣΗΣ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ: Φαρμακευτικό προϊόν για το οποίο 
απαιτείται ιατρική συνταγή. ΤΙΜΕΣ: 2.5mg x28 ΛΤ.11,78€/ 5mg x28 
ΛΤ. 20,63€/ 7.5mg x28 ΛΤ.32,49€/ 10mg x28 ΛΤ.38,70€/15mg x28 
ΛΤ.64,18€/ 20mg x28 ΛΤ.85,60€.



Η ΣΥΝΤΕΤΜΗΜΕΝΗ ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ ΔΗΜΟΣΙΕΥΕΤΑΙ ΣΕ ΕΠΟΜΕΝΗ ΣΕΛΙΔΑ.
ΓΙΑ ΠΕΡΙΣΣΟΤΕΡΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ ΑΠΕΥΘΥΝΘΕΙΤΕ ΣΤΗΝ ΕΤΑΙΡΕΙΑ.
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