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ΧΑΙΡΕΤΙΣΜΟΣ

Θεσσαλονίκη, Οκτώβριος 2017

Αγαπητοί/ές Συνάδελφοι,

το 5ο Πανελλήνιο Ιατρικό Συνέδριο με θέμα «ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΗ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ 
ΚΑΙ ΣΤΑ ΣΥΝΑΦΗ ΠΕΔΙΑ» με Διεθνή Συμμετοχή, που διοργανώνεται από την Ελληνική 
Εταιρεία Βελτιστοποίησης της Θεραπείας των Νευρολογικών Ασθενειών (ΕΛ.Ε.ΒΕ.
ΘΕ.Ν.Α.) θα διεξαχθεί από τις 5 έως τις 7 Οκτωβρίου 2017 στο συνεδριακό κέντρο του 
Ξενοδοχείου «PORTO PALACE» 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, στους τομείς της Διάγνωσης και της 
Θεραπείας σχετικά με τις Παθήσεις της Νευρολογίας και των Συναφών Πεδίων.

Και το 5ο Συνέδριο έχει σκοπό να εξιχνιάσει, να διευκρινίσει και να απαντήσει 
σε ερωτήματα, απορίες και αμφιβολίες που προκύπτουν από την κατακλυσμιαία 
πληροφόρηση, κυρίως δια των ηλεκτρονικών μέσων και λιγότερο δια των παραδοσιακών 
ιατρικών και μη περιοδικών, που καταλήγουν συνήθως σε αντικρουόμενα συμπεράσματα 
και τροφοδοτούν καθημερινά τα ευήκοα ώτα των ασθενών (και ενίοτε και ορισμένων 
ιατρών) με αστήρικτες ελπίδες, αλλά και αδικαιολόγητα εκμηδενιστικές εκτιμήσεις.

Ιδιαίτερη βαρύτητα θα δοθεί στη διάγνωση, τη διαφορική διάγνωση και την αντιμετώπιση 
των Απομυελινωτικών νοσημάτων, την Επιληψία, των Αγγειακών νοσημάτων του 
εγκεφάλου και του νωτιαίου μυελού, τα Εξωπυραμιδικά νοσήματα, τη Νόσο του Al-
zheimer και των άλλων Εκφυλιστικών διεργασιών του εγκεφάλου και του νωτιαίου 
μυελού, την Ψυχωσική σημειολογία των οργανικών βλαβών, των βλαβών του 
Περιφερικού νευρικού συστήματος (πιέσεις, βλάβες, φλεγμονές, ανοσοποιητικές, 
ενδοκρινικές και γενικότερα μεταβολικές διαταραχές), τις παθήσεις από ιούς, καθώς 
και στην Αλληλεξάρτηση και την αλληλεπίδραση των Νευρολογικών με άλλα Ιατρικά 
νοσήματα.

Το Συνέδριο απευθύνεται όχι μόνο στους Νευρολόγους αλλά και σε όλους τους Ιατρούς 
και η συμμετοχή υπολογίζεται στους 500 συνέδρους.

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:	 Αγγελόπουλος Π.

Αργυροπούλου Ο.
Αρναούτογλου Μ.
Βαδικόλιας Κ.
Γρηγοριάδης Ν.
Ηλιόπουλος Ι.
Ιωαννίδης Π. 
Κάζης Δ.
Καρακώστας Δ.

Καραπαναγιωτίδης Θ.
Κιμισκίδης Β.
Κονιτσιώτης Σ.
Μαυρομάτης Ι.
Μήτσιας Π.
Μητσικώστας Δ.
Μποσταντζοπούλου Σ.
Νηματούδης Ι.
Παπαγιαννόπουλος Σ.

Παπαδημητρίου Α.
Παπαθανασόπουλος Π.
Πιπερίδου Χ.
Σταμπουλής Ε.
Στεφανής Λ.
Τέγος Θ.
Τσιβγούλης Γ.
Χατζηγεωργίου Γ.
Ωρολογάς Α.

	
	

ΕΠΙΤΙΜΑ ΜΕΛΗ ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΗΣ ΕΠΙΤΡΟΠΗΣ
Αμπατζόγλου Γ.
Αρτέμης Ν.
Γιώβος Ι.
Γκιουζέπας Ι.
Ζεμπεκάκης Π.

Ζηλίκης Ν.
Ιακωβίδης Α.
Κάζης Α.
Καράβατος Α.
Καρλοβασίτου Α.

Λογοθέτης Ι.
Μπαλογιάννης Σ.
Μυλωνάς Ι.
Πολυζωίδης Κ.
Σελβιαρίδης Π.

Ταρλατζής Β.
Τάσκος Ν.
Τσονίδης Χ.
Φέκας Λ.
Φωκάς Κ.

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

Καπάκη Ε.
Καρακώστας Δ.
Καρλοβασίτου Α.
Κιμισκίδης Β.
Κονιτσιώτης Σ.
Κωνσταντινίδης Θ.
Κώνστα Α.
Κώστα Β.
Λιάκος Π.

Μαυρομάτης Ι.
Μήτσιας Π.
Μητσικώστας Δ.
Μπαλογιάννης Σ. 
Μποσταντζοπούλου Σ.
Νηματούδης Ι.
Παπαγιαννόπουλος Σ.
Παπαδόπουλος Δ.
Παπαθανασόπουλος Π.

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

ΘΕΜΑΤΑ ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ
Απομυελινωτικές παθήσεις•	
Εξωπυραμιδικά και άλλες κινητικές διαταραχές•	
Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια•	
Επεισόδια απώλειας συνείδησης - Επιληψία•	
Εκφυλιστικές παθήσεις του ΚΝΣ•	
Ζάλη - Ίλιγγος - Αστάθεια βάδισης - Αταξικές •	
διαταραχές
Αγγειακές παθήσεις του νωτιαίου μυελού•	
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

ΚΗΡΥΞΗ ΕΝΑΡΞΗΣ ΕΡΓΑΣΙΩΝ ΤΟΥ ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ

Π. Αργυροπούλου-Πατάκα
Αναπληρώτρια Πρύτανη Ανθρώπινων Πόρων

Καθηγήτρια Πνευμονολογίας Α.Π.Θ.
Διευθύντρια της Μονάδας Αναπνευστικής Ανεπάρκειας

Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, Θεσσαλονίκη

ΕΝΑΡΚΤΗΡΙΑ ΟΜΙΛΙΑ

19.00-20.00

Ο Αναξαγόρας και αι Νευροεπιστήμαι

Σ. Ι. Μπαλογιάννης
Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

ΔΕΞΙΩΣΗ ΥΠΟΔΟΧΗΣ



ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΠΕΜΠΤΗ 5 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2017

12.30 - 13.30 ΕΓΓΡΑΦΕΣ - ΥΠΟΔΟΧΗ

13.30 - 16.10 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στα ΑΓΓΕΙΑΚΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ του ΕΓΚΕΦΑΛΟΥ”

Πρόεδροι: Π. Μήτσιας, Κ. Βαδικόλιας

Διχογνωμίες στην αντιμετώπιση των εγκεφαλικών εμφράκτων κατά την οξεία 
φάση
Θ. Καραπαναγιωτίδης

Η αντιμετώπιση των ασθενών με Αγγειακό εγκεφαλικό επεισόδιο μετά την οξεία 
φάση 
Θ. Τέγος

Αλγόριθμος δευτερογενούς πρόληψης αγγειακού εγκεφαλικού επεισοδίου
Κ. Βαδικόλιας

Σύγχρονη απεικόνιση της αγγειακής εγκεφαλικής νόσου
Π. Μήτσιας

Αγγειακά εγκεφαλικά επεισόδια: Νόσος του Νευρικού συστήματος 
Γ. Τσιβγούλης

16.10 - 16.30 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ

16.30 - 17.30 ΔΙΑΛΕΞH

Πρόεδροι: Δ. Καρακώστας, Ο. Αργυροπούλου

Μια ματιά στη διαδικασία Αποκατάστασης μετά από Ισχαιμικό ΑΕΕ
Π. Μήτσιας

17.30 - 18.00 ΔΙΑΛΕΞH

Πρόεδροι: Ι. Μαυρομάτης, Ν. Τάσκος

Νεότερα δεδομένα για τη χρησιμότητα του OCT στη Νευρολογία
Σ. Ανδρουδή
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

18.00 - 19.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

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

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Χ. Πιπερίδου

Συνομιλητές (και με το Ακροατήριο): Σ. Μποσταντζοπούλου, Ι. Μαυρομάτης, 
Χ. Πιπερίδου, Ν. Τάσκος, Ν. Βλαϊκίδης

19.00 - 20.00 ΤΕΛΕΤΗ ΕΝΑΡΞΗΣ

ΠΡΟΣΦΩΝΗΣΕΙΣ

ΕΝΑΡΞΗ του ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ: ΑΝΤΙΠΡΥΤΑΝΗΣ: Π. ΑΡΓΥΡΟΠΟΥΛΟΥ-ΠΑΤΑΚΑ

ΕΝΑΡΚΤΗΡΙΑ ΟΜΙΛΙΑ

Πρόεδροι: Π. Αργυροπούλου-Πατάκα, Ν. Βλαϊκίδης

Ο Αναξαγόρας και αι Νευροεπιστήμαι
Σ. Ι. Μπαλογιάννης

20.00 ΔΕΞΙΩΣΗ ΥΠΟΔΟΧΗΣ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 6 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2017

09.00 - 10.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στα ΑΝΟΪΚΑ ΣΥΝΔΡΟΜΑ”

Πρόεδροι: Σ. Μπαλογιάννης, Ε. Καπάκη

Ταχέως εξελισσόμενες άνοιες: Διερεύνηση
Π. Ιωαννίδης

Άνοιες μη εντασσόμενες στη νόσο Alzheimer
Β. Κώστα

Οι νεότεροι Αλγόριθμοι για τα Νευροεκφυλιστικά Νοσήματα
Ε. Καπάκη

Ο ρόλος των περικυττάρων εις την νόσον του Alzheimer
Σ. Μπαλογιάννης

10.30 - 11.00 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ

11:00-11:30 ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ

Πρόεδροι: Ν. Βλαϊκίδης, Δ. Κάζης

11.30 - 13.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΠΑΘΗΣΕΙΣ ΝΩΤΙΑΙΟΥ ΜΥΕΛΟΥ, ΡΙΖΩΝ, ΠΛΕΓΜΑΤΩΝ, ΝΕΥΡΩΝ και ΜΥΩΝ”

Πρόεδροι: Ε. Σταμπουλής, Σ. Παπαγιαννόπουλος

Η συμβολή του ΗΜΓ στη διερεύνηση των Μυοπαθειών
Μ. Αρναούτογλου

Πρόγνωση και αποκατάσταση των πιεστικών βλαβών των νεύρων
Α. Κωδούνης

Αυτοάνοσα νοσήματα του ΑΝΣ στο ΠΝΣ
Σ. Παπαγιαννόπουλος

Θεραπευτικά διλήμματα στο σύνδρομο Guillain - Barré
Ε. Σταμπουλής

Τα στεροειδή στη Νευρολογία. Η σκοτεινή πλευρά
Δ. Παρίσης 
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

13.30 - 15.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΚΕΦΑΛΑΛΓΙΑ και στον ΙΛΙΓΓΟ“

Πρόεδροι: Ν. Φάκας, Α. Κωδούνης

Ίλιγγος Περιφερικής Αιτιολογίας
Γ. Ψύλλας

Κεφαλαλγία και Σ.Σ.
Ν. Βλαϊκίδης

Νεότερα δεδομένα για τις Τριδυμικές αυτόνομες κεφαλαλγίες
Θ. Κωνσταντινίδης

Ανταγωνιστές CGRP και αγωνιστές 5ΗΤ-1F στη σύγχρονη Θεραπεία της 
Ημικρανίας
Ν. Φάκας

15.00 - 16.30 ΕΛΑΦΡΟ ΓΕΥΜΑ

16.30 - 17.00 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Θ. Κωνσταντινίδης, Δ. Κάζης

Επιθετικότητα και Επιληψία: Ο ρόλος των Αντιεπιληπτικών φαρμάκων
Β. Κιμισκίδης

17.00 - 17.30 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ

Προεδρείο: Ε. Ανδρεάδου

Στοχεύοντας την εξέλιξη της αναπηρίας στην θεραπεία της ΠΣ
Μ. Παντζαρής

(χορηγούμενο από Φαρμακευτική Εταιρία σελ. 16)

17.30 - 18.00 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

18.00 - 20.15 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στο ΕΥΡΥ ΦΑΣΜΑ των ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ της ΚΙΝΗΤΙΚΟΤΗΤΑΣ”

Πρόεδροι: Σ. Μπαλογιάννης, Σ. Μποσταντζοπούλου

Κλινικοί υπότυποι της Νόσου του Parkinson και η σπουδαιότητά τους
Π. Στάθης

Υπάρχει αντίσταση στη Levodopa; Πώς μπορεί να υπερνικηθεί;
Σ. Κονιτσιώτης

Ψυχογενείς Διαταραχές της Κινητικότητας
Α. Κώνστα

Η εξέλιξη της εγκεφαλικής βλάβης κατά την προϊούσα υπερπυρηνική παράλυση
Μ. Αρναούτογλου

Σημαίνοντα Διαγνωστικά Νευροπαθολογικά Ευρήματα στη Νωτιο-
Παρεγκεφαλιδική εκφύλιση
Σ. Μπαλογιάννης

20:15 - 21:15 ΣΥΖΗΤΗΣΗ ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΩΝ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΩΝ

Πρόεδροι: Ν. Βλαϊκίδης, Δ. Κάζης



13

ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

ΣΑΒΒΑΤΟ 7 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2017

09.00 -10.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΕΠΙΛΗΨΙΑ”

Πρόεδροι: Χ. Πιπερίδου, Δ. Κάζης 

Καλοήθεις παραλλαγές του ΗΕΓ και η αξιολόγησή τους 
Μ. Σπηλιώτη

Η διαγνωστική αξία του ΗΕΓ μετά την πρώτη επιληπτική κρίση
Χ. Πιπερίδου

Επιληψία: Έναρξη και Διακοπή της θεραπευτικής αγωγής
Δ. Κάζης

Ο ρόλος της Μαγνητικής Φασματοσκοπίας (MRS) στη Διαφορική Διάγνωση της 
Επιληψίας 
Ε. Γκότσης

10.30 - 11.00 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ

Προεδρείο: Ε. Κουτσουράκη

Εγκυμοσύνη και Πολλαπλή Σκλήρυνση: Νεώτερα Δεδομένα
Β. Τσιμούρτου

(χορηγούμενο από Φαρμακευτική Εταιρία σελ. 16)

11.00 - 11.30 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ

(χορηγούμενο από Φαρμακευτική Εταιρία σελ. 16)

11.30 - 12.00 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ

Προεδρείο: Μ. Αναγνωστούλη 

Η σημασία της έγκαιρης αλλαγής θεραπείας για τo μακροχρόνιο έλεγχο της 
Πολλαπλής Σκλήρυνσης
Ε. Κουτσουράκη

(χορηγούμενο από Φαρμακευτική Εταιρία σελ. 16)
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

12.00 - 14.30 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΑΛΛΗΛΟΕΠΙΚΑΛΥΨΕΙΣ με τη ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΑ”

Πρόεδροι: Λ. Σακκάς, Α. Ιακωβίδης

Ψυχιατρικές διαταραχές σε ασθενείς με σιωπηλό εγκεφαλικό επεισόδιο 
Ε. Παρλαπάνη

Επιπτώσεις των Ρευματικών νοσημάτων στο Νευρικό σύστημα
Λ. Σακκάς

Ψυχικές διαταραχές στην Πολλαπλή σκλήρυνση
Α. Ιακωβίδης

Βιοηθικά διλήμματα για το τέλος της ζωής
Ν. Τάσκος

H χειρουργική αντιμετώπιση των παθήσεων του οφθαλμικού κόγχου
Ι. Μάγρας

14.30 - 16.00 ΕΛΑΦΡΟ ΓΕΥΜΑ

16.00 - 16.30 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Σ. Μποσταντζοπούλου, Ι. Ηλιόπουλος

Νεότερα Δεδομένα της Γενετικής στη Διάγνωση και Θεραπεία των Νευρολογικών 
Παθήσεων
Λ. Φιδάνη
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ΕΠΙΣΤΗΜΟΝΙΚΟ ΠΡΟΓΡΑΜΜΑ

16.30 -18.00 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

“ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ στην ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ”

Πρόεδροι: Ν. Βλαϊκίδης, Ν. Γρηγοριάδης

RIS (Radiologically Isolated Syndrome)
Ι. Ηλιόπουλος

Νοητικές διαταραχές στους ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας: η εμπειρία της 
Α΄ Νευρολογικής ΑΠΘ
Ε. Κουτσουράκη

Νεότερες εξελίξεις στο Φάσμα Οπτικής Νευρομυελίτιδας (ΝΜΟSD)
Ν. Βλαϊκίδης

Η προοδευτική εξέλιξη της αναπηρίας στην MS
Ν. Γρηγοριάδης

Η προσφορά του ΕΝΥ στη διάγνωση των απομυελινωτικών νοσημάτων
Π. Λιάκος

18.00 - 18.50 ΔΙΑΛΕΞΗ

Πρόεδροι: Σ. Παπαγιαννόπουλος, Ν. Βλαϊκίδης

GBS and CIDP: Recent Advances
H.-P. Hartung

18.50 - 19.05 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ

19.05 - 20.45 ΣΤΡΟΓΓΥΛΗ ΤΡΑΠΕΖΑ

Πρόεδροι: Ν. Γρηγοριάδης, Ι. Ηλιόπουλος, Ν. Βλαϊκίδης (Συζήτηση με το Ακροατήριο)

Προτιμότερη η Escalation ή η Induction Θεραπεία;

Πρέπει να χορηγείται αγωγή σε ασθενείς με CIS ή με RIS;

20.45 - 21.45 ΤΙ ΔΕΝ ΠΡΕΠΕΙ ΝΑ ΞΕΧΑΣΟΥΜΕ: ΕΥΧΑΡΙΣΤΕΣ και ΔΥΣΑΡΕΣΤΕΣ 
ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ και ΔΙΑΠΙΣΤΩΣΕΙΣ, ΕΛΠΙΔΕΣ και ΑΠΟΓΟΗΤΕΥΣΕΙΣ

Πρόεδρος: Ν. Βλαϊκίδης

21.45 ΛΗΞΗ του ΣΥΝΕΔΡΙΟΥ
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ΧΟΡΗΓΟΥΜΕΝΕΣ ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΕΣ ΟΜΙΛΙΕΣ & ΓΕΥΜΑΤΑ

ΠΑΡΑΣΚΕΥΗ 6 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2017
17.00 - 17.30 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ (με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας 
SANOFI GENZYME)

Προεδρείο: Ε. Ανδρεάδου

Στοχεύοντας την εξέλιξη της αναπηρίας στην θεραπεία της ΠΣ
Μ. Παντζαρής

ΣΑΒΒΑΤΟ 7 ΟΚΤΩΒΡΙΟΥ 2017
10.30 - 11.00 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ (με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας 
Specifar a Teva company)

Προεδρείο: Ε. Κουτσουράκη

Εγκυμοσύνη και Πολλαπλή Σκλήρυνση: Νεώτερα Δεδομένα
Β. Τσιμούρτου

11.00 - 11.30 ΔΙΑΛΕΙΜΜΑ - ΚΑΦΕΣ (με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας 
ΦΑΡΜΑΣΕΡΒ – ΛΙΛΛΥ Α.Ε.Β.Ε.)

11.30 - 12.00 ΔΟΡΥΦΟΡΙΚΗ ΟΜΙΛΙΑ (με την ευγενική χορηγία της Φαρμ. Εταιρίας 
Novartis (Hellas) SACI)

Προεδρείο: Μ. Αναγνωστούλη

Η σημασία της έγκαιρης αλλαγής θεραπείας για τo μακροχρόνιο έλεγχο της 
Πολλαπλής Σκλήρυνσης
Ε. Κουτσουράκη



ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ - ΟΜΙΛΗΤΕΣ
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ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ – ΟΜΙΛΗΤΕΣ

Hartung H.-P.	 MD FRCP, Professor and Chairman, Department of 
Neurology, Heinrich-Heine-University, Duesseldorf, 
Germany

Αναγνωστούλη Μ.	 Αν. Καθηγήτρια Νευρολογίας ΕΚΠΑ, Α’ Νευρολογική 
Πανεπιστημιακή Κλινική, Αιγινήτειο Νοσοκομείο

Ανδρεάδου Ε.	 Επ. Καθηγήτρια ΕΚΠΑ, Α’ Νευρολογική Κλινική, 
Αιγινήτειο Νοσοκομείο

Ανδρουδή Σ.	 Επ. Καθηγήτρια Οφθαλμολογίας, Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλίας

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

Αργυροπούλου-Πατάκα Π.	Αν. Πρύτανη Ανθρώπινων Πόρων, Καθηγήτρια 
Πνευμονολογίας Α.Π.Θ., Διευθύντρια της Μονάδας 
Αναπνευστικής Ανεπάρκειας, Γ.Ν. “Γ. Παπανικολάου”, 
Θεσσαλονίκη

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

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

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

Γκότσης Ε.	 Φυσικός MRI, Βιοϊατρική, Αθήνα

Γρηγοριάδης Ν.	 Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ., Δ/ντής Β’ Νευρολογικής 
Κλινικής, Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”, Πρόεδρος Ελληνικής 
Νευρολογικής Εταιρείας

Ηλιόπουλος Ι.	 Καθηγητής Νευρολογίας Δ.Π.Θ., Πανεπιστημιακό Νοσ. 
Αλεξανδρούπολης

Ιακωβίδης Α.	 Ομ. Καθηγητής Ψυχιατρικής Α.Π.Θ.
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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

Καπάκη Ε.	 Καθηγήτρια Νευρολογίας-Νευροχημείας Ε.Κ.Π.Α., 
Τμήμα Νοητικών και Κινητικών Διαταραχών, Μονάδα 
Νευροχημείας, Αιγινήτειο Νοσοκομείο

Καρακώστας Δ.	 Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

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

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

Κονιτσιώτης Σ.	 Καθηγητής Νευρολογίας, Πανεπιστήμιο Ιωαννίνων

Κουτσουράκη Ε.	 Αν. Καθηγήτρια Νευρολογίας-Νευροανοσολογίας Α.Π.Θ., 
Υπεύθυνη των ειδικών εξωτερικών ιατρείων Σκλήρυνσης 
Κατά Πλάκας, A’ Νευρολογική Κλινική, Π.Γ.Ν.Θ. 
“ΑΧΕΠΑ”

Κωδούνης Α.	 Νευρολόγος, Δ/ντής της Νευρολογικής Κλινικής του 251 
ΓΝΑ

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

Κωνσταντινίδης Θ.	 Δρ. Νευρολόγος, Ειδ. Γραμματέας Ελληνικής Εταιρείας 
Κεφαλαλγίας, Πρόεδρος Ελληνικής Εταιρείας Κλινικής 
Νευροφυσιολογίας

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



20

ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ – ΟΜΙΛΗΤΕΣ

Λιάκος Π.	 Αν. Καθηγητής Ιατρικής Βιοχημείας Πανεπιστημίου 
Θεσσαλίας

Μάγρας Ι.	 Νευροχειρουργός, Αν. Καθηγητής Α.Π.Θ.

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

Μήτσιας Π.	 Καθηγητής Νευρολογίας, Πανεπιστήμιο Κρήτης, 		
Δ/ντής Νευρολογικής Κλινικής, ΠΑΓΝΗ

Μπαλογιάννης Σ. Ι.	 Ομ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

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

Παντζαρής Μ.	 Νευρολόγος, Αν. Καθηγητής, Σχολή Μοριακής Ιατρικής 
Κύπρου, Δ/ντής Γ’ Νευρολογικής Κλινικής

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

Παρίσης Δ.	 Επ. Καθηγητής Νευρολογίας Α.Π.Θ.

Παρλαπάνη Ε.	 Επ. Καθηγήτρια Ψυχιατρικής, Α’ Ψυχιατρική Κλινική 
Α.Π.Θ.

Πιπερίδου Χ.	 Καθηγήτρια Νευρολογίας Δ.Π.Θ.

Σακκάς Λ.	 Καθηγητής Παθολογίας - Ρευματολογίας, Δ/ντής Κλινικής 
Ρευματολογίας και Κλινικής Ανοσολογίας, 		
Π.Γ.Ν. Λάρισας

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

Στάθης Π.	 Νευρολόγος, Δ/ντής Νευρολογικού Τμήματος, 
Νοσοκομείο Mediterraneo
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ΠΡΟΣΚΕΚΛΗΜΕΝΟΙ ΠΡΟΕΔΡΟΙ – ΟΜΙΛΗΤΕΣ

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”

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

Τσιμούρτου Β. 	 Επιμελήτρια Α’ ΕΣΥ Νευρολογίας , Π.Γ.Ν. Λάρισας

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

Φιδάνη Λ.	 Παιδίατρος, Αν. Καθηγήτρια Ιατρικής Βιολογίας-Ιατρικής 
Γενετικής, Εργαστήριο Ιατρικής Βιολογίας-Γενετικής, 
Ιατρική Σχολή Α.Π.Θ., Π.Γ.Ν.Θ. “ΑΧΕΠΑ”

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





ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ ΟΜΙΛΙΩΝ
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ΠΕΡΙΛΗΨΕΙΣ ΟΜΙΛΙΩΝ

Ο ΡΟΛΟΣ ΤΗΣ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗΣ ΦΑΣΜΑΤΟΣΚΟΠΙΑΣ (MRS) ΣΤΗ ΔΙΑΦΟΡΙΚΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ 
ΤΗΣ ΕΠΙΛΗΨΙΑΣ 
Ε.Δ. Γκότσης 

Τα τελευταία χρόνια έχει γίνει εντυπωσιακή πρόοδος στην Μαγνητική Τομογραφία 
της επιληψίας, τουλάχιστον όσον αφορά εστιακές ή διάχυτες βλάβες που μπορεί 
να είναι η αιτία αυτής. Όμως στην κροταφική επιληψία η ευαισθησία και ειδικότητα 
της μεθόδου παραμένουν κάτω του 80%. Το ερώτημα της πλαγίωσης αλλά και της 
«ποσοτικής» αξιολόγησης της σκλήρυνσης ιπποκάμπων/αμυγδαλοειδών πυρήνων 
δεν μπορεί να απαντηθεί πάντοτε ικανοποιητικά. Η μαγνητική φασματοσκοπία (MRS) 
μπορεί να ενισχύσει σημαντικά την ευαισθησία αλλά και την ειδικότητα της μαγνητι-
κή τομογραφίας, όχι μόνο ορατών αλλά και “αόρατων” απεικονιστικά βλαβών. Στις 
μεν εστιακές βλάβες μπορεί να απαντήσει καθοριστικά αν πρόκειται περί νεοπλασίας 
ή όχι και αρκετά συχνά στην διαφορική διάγνωση της βλάβης. Στην κροταφική επι-
ληψία (σκλήρυνση ιπποκάμπων/αμυγδαλοειδών πυρήνων) μπορεί να καθορίσει την 
πλαγίωση της παθολογίας αλλά και να δώσει κάποιου βαθμού ποσοτική αξιολόγηση 
(ελαφρά, μέτρια, βαριά σκλήρυνση). Συμπερασματικά η MRS που γίνεται με τις σω-
στές προδιαγραφές αναδεικνύεται σε σημαντικό εργαλείο στην διαφορική διάγνωση 
της επιληψίας, ορατών τε και αοράτων (απεικονιστικά) βλαβών.	

Εικόνα 1. Φυσιολογικός ιππόκαμπος με 
NAA/Cr = 1,36 και Cho/Cr = 0,92

 Εικόνα 2. Παθολογικός ιππόκαμπος με
 NAA/Cr = 1,07 (ατροφία ή απώλεια 
 νευρώνων) και Cho/Cr = 1,41 (γλοίωση). 
 Ατροφία + γλοίωση = σκλήρυνση
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ΓΝΩΣΙΑΚΕΣ ΔΙΑΤΑΡΑΧΕΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΠΟΛΛΑΠΛΗ ΣΚΛΗΡΥΝΣΗ. 
Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΤΗΣ Α΄ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΗΣ ΚΛΙΝΙΚΗΣ, ΑΠΘ, ΝΟΣΟΚΟΜΕΙΟΥ ΑΧΕΠΑ
Ε. Κουτσουράκη

Οι γνωσιακές διαταραχές στην πολλαπλή σκλήρυνση (ΠΣ) είναι γνωστές από τις πρώ-
τες κλινικές περιγραφές της νόσου. Αυτό που διαπιστώθηκε στις έρευνες των τελευ-
ταίων δεκαετιών είναι ότι αυτές παρουσιάζονται από τα πολύ πρώιμα στάδια της 
νόσου, ήδη από το κλινικά μεμονωμένο σύνδρομο (ΚΜΣ), και αποτελεί βασική αιτία 
απώλειας εργασίας αλλά και σημαντικό παράγοντα που σχετίζεται με την ποιότητα 
ζωής των ασθενών και των οικογενειών τους. 
Για τη διάγνωση των γνωσιακών διαταραχών στην πολλαπλή σκλήρυνση χρειάζονται 
τα κατάλληλα εργαλεία για την ανάδειξη αυτών και τη συσχέτιση με άλλες κλινικές 
παραμέτρους της νόσου, με νευροαπεικονιστικά ευρήματα αλλά και βιολογικούς δεί-
κτες.
Τα παρόντα αποτελέσματα αποτελούν τα αρχικά στοιχεία της ερευνητικής εργασίας 
που γίνεται στην Α΄ Νευρολογική κλινική, ΑΠΘ, Νοσοκομείου ΑΧΕΠΑ. Χρησιμοποιή-
θηκαν 6 ασθενείς με ΚΜΣ, 22 με υποτροπιάζουσα διαλείπουσα ΠΣ, 4 με δευτερογενώς 
προϊούσα ΠΣ και 5 με πρωτοπαθώς προϊούσα ΠΣ. Το εργαλείο που χρησιμοποίηθηκε 
συμπεριλαμβάνει τις ακόλουθες τέσσερις δοκιμασίες: το California Verbal Learning 
test (CVLT), το Symbol Digit Modalities Test (SDMT), το Brief Visuospatial Memory Test 
και το Paced Auditory Serial Addition Test (PASAT). 
 Από τη στατιστική επεξεργασία προέκυψε συσχέτιση της επίδοσης στο τεστ CVLT με 
τον τύπο της νόσου με χειρότερες τις προοδευτικές μορφές της νόσου. Η επίδοση 
στο τεστ CVLT συσχετίστηκε επίσης με την ηλικία του/της ασθενούς και την κλίμακα 
EDSS. Συσχέτιση με την κλίμακα EDSS έδειξε και η επίδοση στα τέστ SDMT και PASAT. 
Με το φύλο και με το χρόνο έναρξης της νόσου στο δείγμα μας δεν προέκυψε στατι-
στικά σημαντική διαφορά. 
Χρειάζονται περισσότερα δείγματα, αλλά φαίνεται ότι το χρησιμοποιούμενο εργαλείο 
είναι ευαίσθητο στη διάγνωση των γνωσιακών ελλειμμάτων ασθενών με ΠΣ και φαί-
νεται να σχετίζεται με την αναπηρία και με τον τύπο της νόσου. 
Η εξέταση των γνωσιακών λειτουργιών πρέπει να ενσωματωθεί στην τακτική εκτίμη-
ση και παρακολούθηση των ασθενών με πολλαπλή σκλήρυνση αφού αποτελεί σημα-
ντική παράμετρο της εξέλιξης της νόσου.
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ΥΠΟΤΥΠΟΙ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ ΤΟΥ ΠΑΡΚΙΝΣΟΝ: H ΣΗΜΑΣΙΑ ΤΟΥΣ ΓΙΑ ΤΗΝ ΘΕΡΑΠΕΙΑ & 
ΤΗΝ ΠΡΟΓΝΩΣΗ
Π. Στάθης

Σκοπός της παρουσιάσης είναι η σημασία της ανάδειξης κλινικών και γενετικών 
«υποτύπων» της νόσου του Πάρκινσον, οι τρόποι ανάδειξης αυτών, τα κινητικά και 
μη-κινητικά χαρακτηριστικά κάθε ένα από αυτούς, η πιθανή βοήθεια των υπότυπων 
στην πρόγνωση και αντιμετώπιση της νόσου και τέλος οι τάσεις και το μέλλον της 
εξατομικευμένης αντιμετώπισης. Σύμφωνα με τα μέχρι στιγμής δεδομένα οι σπου-
δαιότεροι τρόποι ανάδειξης κλινικών υποτύπων είναι ο εμπειρικός ο οποίος βασίζε-
ται στη παρατήρηση και καταγραφή κλινικών χαρακτηριστικών της Πάρκινσον (πχ 
τρομώδης ή ακινητική μορφή) και ο data driven ο οποίος προκύπτει από συσχετι-
σμό μεταβλητών που συνυπάρχουν ή συμμεταβάλονται προκειμένου να προκύψουν 
αθροίσματα (clusters) κλινικών χαρακτηριστικών (δεδομένων). Τέτοιες μεταβλητές 
είναι για παράδειγμα, η ηλικία έναρξης, η δριμύτητα, τα διάφορα συμπτώματα, οι 
κινητικές επιπλοκές κλπ Σύμφωνα με τον εμπειρικό τύπο προκύπτουν δύο μεγάλοι 
υπότυποι της νόσου: Ο πρώιμης έναρξης με κυρίαρχο το τρόμο και ο όψιμης έναρξης 
με κυρίαρχα τα αξονικά ή συμπτώματα μέσης γραμμής όπως οι διαταραχές βάδισης. 
Σύμφωνα δε με τις data driven μελέτες μπορούν να διακριθούν ο κακοήθης τύπος 
με πολλά μη κινητικά συμπτώματα και ± όψιμη έναρξη, ο κινητικός καλοήθης με 
±τρόμο και ± νωρίς έναρξη και ο κινητικός κακοήθης με συμπτώματα μέσης γραμμής. 
Τελευταία υπάρχουν αρκετά δεδομένα για τα κλινικά χαρακτηριστικά των γενετικών 
ποικιλιών της νόσου του Πάρκινσον, αν και αυτός ο δρόμος μάλλον φαίνεται μακρύς 
(epigenetics). Θα μπορούσαμε λοιπόν να συνοψίσουμε: Οι καλοήθεις υπότυποι εμ-
φανίζουν περισσότερο ντοπαμινο-εξαρτώμενα κινητικά και ίσως & μη-κινητικά, οι 
πρώιμης έναρξης παρουσιάζουν συχνές κινητικές επιπλοκές, οι μορφές με πολλά 
μη-κινητικά είναι κακοηθέστερες. 
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ΝΕΟΤΕΡΕΣ ΕΞΕΛΙΞΕΙΣ ΣΤΟ ΦΑΣΜΑ ΟΠΤΙΚΗΣ ΝΕΥΡΟΜΥΕΛΙΤΙΔΑΣ (ΝΜΟSD)
Ν. Δ. Βλαϊκίδης

Το Φάσμα της Οπτικής Νευρομυελίτιδας (NMOSD) αποτελεί μια ιδιαίτερα επικίνδυνη 
απομυελινωτική πάθηση με συνήθως ταχεία εξέλιξη, προκαλώντας γρήγορα ετερό-
πλευρη απώλεια της όρασης και συχνά, μετά από υποτροπή, έπειτα από λίγες ημέρες 
ή εβδομάδες, απώλεια της όρασης και από τον άλλο οφθαλμό με συνέπεια τη μόνιμη 
τύφλωση.
Από τις απομυελινωτικές παθήσεις των οπτικών νεύρων συχνότερη είναι η Οπισθο-
βολβική νευρίτιδα (RON) που έχει στενή σχέση με την Πολλαπλή σκλήρυνση (MS).
Η Οπτική νευρίτιδα (ΟΝ) είναι τόσο πιο επικίνδυνη όσο πιο πίσω εντοπίζεται.
H Οπτική Νευρομυελίτις (ΝΜΟ), ακόμη και σήμερα, συχνά διαγιγνώσκεται ως Πολ-
λαπλή σκλήρυνση (MS) ή συνεχίζει να θεωρείται μορφή της MS ενώ το NMOSD συχνά 
παραμένει αδιάγνωστο.

H Οπτική Νευρομυελίτις (ΝΜΟ)

Η θεραπεία των NMO και NMOSD είναι διαφορετική από αυτήν της MS. Εάν δεν θερα-
πευθούν εύστοχα, στην 5ετία τουλάχιστον το 50% των ασθενών θα τυφλωθεί ετερό-
πλευρα ή αμφοτερόπλευρα.
Το 2004 καθιερώνεται ο όρος Φάσμα Οπτικής Νευρομυελίτιδας (NMOSD), μετά την 
ανακάλυψη της Lennon σε ασθενείς με ΝΜΟ των αυτοαντισωμάτων έναντι της Ακουα-
πορίνης 4 (AQP4), η οποία είναι πρωτεΐνη της κυτταρικής μεμβράνης και ρυθμίζει την 
αμφίδρομη κυκλοφορία του ύδατος, συμβάλλοντας αποφασιστικά στην ομοιόσταση. 
Το τεστ της AQP4 είναι 80% θετικό και 99% ειδικό για τη διάγνωση NMOSD και αναθε-
ωρούνται τα κριτήρια της διάγνωσης της ΝΜΟ.
Τα κλινικά συμπτώματα του NMOSD περιλαμβάνουν: έντονη Ναυτία, ακατάσχετο Έμε-
το, Ενδοκρινοπάθεια, σύνδρομο PRES, σύνδρομο διαταραχής της έκκρισης της αντι-
διουρητικής ορμόνης, Μυοκαρδιοπάθεια, διάχυτο οίδημα των σκελετικών μυών, ενώ 
στα παιδιά προεξάρχουν η Ανορεξία και η Ναρκοληψία.
Συνήθως προσβάλλεται και η Εσχάτη Πτέρυγα (Area Postrema), η οποία είναι ένα 
μικρό τριγωνικό έπαρμα στην οπίσθια επιφάνεια του προμήκους, εκατέρωθεν της 
κάτω γωνίας του Ρομβοειδούς βόθρου και συνδέεται με τον πυρήνα της μονήρους 
δεσμίδας (που δέχεται σπλαγνοαισθητικές ίνες από VII, IX και X) και σε βλάβες της 
προκαλούνται έντονη Ναυτία και Λόξυγκας.   
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                                        MS               NMO             NMOSD
Wingerchuk DM, et al. Lancet Neurol. 2007; 6: 805-815

Εικόνες από 3 ασθενείς της Mayo Clinic με θετικά αυτο-
αντισώματα AQP4: Οι μαργαριταροειδείς σχηματισμοί 
δείχνουν τις περιοχές με αυξημένη AQP4, η οποία επίσης 
είναι αυξημένη στις μεμβράνες των επενδυματικών κυτ-
τάρων του κοιλιακού συστήματος ενώ οι διακεκομμένες 
μαύρες γραμμές τα επίπεδα των τομών.  
1.- Εικ. Α και Β (FLAIR): Παθολογικό σήμα υποεπενδυμα-
τικά γύρω από την 3η κοιλία που εκτείνεται στον υποθά-
λαμο και το χίασμα.
2.- Εικ. C: Στεφανιαία τομή με παθολογικό εμπλουτισμό 
με σκιαστικό γύρω από τα μετωπιαία κέρατα των πλαγί-
ων κοιλιών, καθώς και στην παρακείμενη λευκή ουσία. Η 
αντίστοιχη ανοσοφθοριοφωτογράφηση σε πειραματόζωο 
αποκαλύπτει την ανάλογη εντόπιση των αυτοαντισωμά-
των, ενώ το χοριοειδές πλέγμα (AQP1) δεν επηρεάζεται.
3.- Eik. D, E, F: Παθολογικό σήμα υποεπενδυματικά παρα-
κοιλιακά γύρω από την 3η και 4η κοιλία και στο στέλεχος. 
Η αντίστοιχη ανοσοφθοριοφωτογράφηση σε πειραματό-
ζωο αποκαλύπτει ίδια ευρήματα με την προηγούμενη.

Βεβαίως οι βλάβες κατά την έναρξη του NMOSD είναι συνήθως μικρότερες από ότι 
στην απεικόνιση και απαιτείται ιδιαίτερη επιμέλεια για να μη διαφύγουν της προσο-
χής και προκληθεί απώλεια της όρασης.
Μεγάλη Διαγνωστική αξία έχει και ο προσδιορισμός  του Δείκτη της Ενδοθηκικής 
σύνθεσης της AQP4, o οποίος αυξάνει ραγδαία κατά την οξεία φάση και υποχωρεί, 
αν υπάρξει βελτίωση. Το μέγεθος της υποχώρησης αποτελεί προγνωστικό δείκτη για 
την εξέλιξη.

ΘΕΡΑΠΕΙΑ: Χρησιμοποιήθηκαν Κορτικοειδή, Πλασμαφαίρεση, Αζαθειοπρίνη, Myco-
phenolate mofetil και (ιδίως) Rituximab, καθώς και συνδυασμοί των ανωτέρω, ανά-
λογα με την περίπτωση του ασθενούς.
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PO.01
ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΦΥΣΙΚΟΘΕΡΑΠΕΥΤΙΚΩΝ ΠΑΡΕΜΒΑΣΕΩΝ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ 
ΜΕ ΝΟΣΟ ΠΑΡΚΙΝΣΟΝ
Ε. Στέφας1,2, Δ. Ιωαννίδης2, Ν. Ασλανίδης1, Μ. Στεφανίδου1, Β. Γουγγλίδης1, 
Ε. Κανδυλάκης1

1 Κέντρο Αποκατάστασης Ευεξία
2 Κέντρο Αποκατάστασης Υάκινθος

Εισαγωγή: Οι φαρμακολογικές, οι χειρουργικές θεραπείες και οι φυσικοθεραπείες 
παρέχουν βελτίωση των κινητικών συμπτωμάτων σε ασθενείς με νόσο του Πάρκινσον 
(ΝΠ). Η φυσικοθεραπεία είναι μια καθιερωμένη θεραπευτική προσέγγιση και πολλές 
μελέτες αξιολόγησης διαφόρων τεχνικών έχουν δημοσιευθεί πρόσφατα. Ωστόσο, λί-
γες μελέτες συγκρίνουν τις επιδράσεις μεταξύ των τεχνικών. 
Σκοπός: Η σύγκριση συγκεκριμένων φυσιοθεραπευτικών παρεμβάσεων σε ασθενείς 
με νόσο Πάρκινσον.
Υλικό και Μέθοδοι: Επιλέχθηκαν 24 ασθενείς με νόσο Πάρκινσον που ανήκαν στα τρία 
πρώτα στάδια κατά Hoehn και Yahr. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε δυο ομάδες. Η πρώτη 
ομάδα (n=12, 7 ♂- 5♀, 68,08±13 έτη) ακολούθησε το πρόγραμμα φυσικοθεραπείας 
με τη μέθοδο LSVT BIG. Η δεύτερη ομάδα (n=12, 6 ♂- 6♀, 67,2±11,5 έτη) ακολούθησε 
πρόγραμμα φυσικοθεραπείας με ασκήσεις ενδυνάμωσης, ισορροπίας και διατάσεις. 
Οι δυο ομάδες εξετάστηκαν πριν την έναρξη του προγράμματος με τις δοκιμασίες TUG 
(Time Up and Go) και MINI BEST και έγινε επανέλεγχος μετά από 16 συνεδρίες.
Αποτελέσματα: Και οι δύο ομάδες παρουσίασαν βελτίωση στις δύο δοκιμασίες. Η 
ομάδα LSVT BIG είχε καλύτερα αποτελέσματα τόσο στο TUG test (από 12,66 sec σε 
8,583 sec) όσο και στο MINI BEST test (από 18,83 σε 23,166).
Συμπεράσματα: Η φυσιοθεραπευτική παρέμβαση κρίνεται απαραίτητη για τους ασθε-
νείς με νόσο Πάρκινσον. Η μέθοδος LSVT BIG φαίνεται να είναι πολλά υποσχόμενη 
καθώς βελτίωσε εντυπωσιακά το κινητικό επίπεδο όλων των ασθενών που εντάχθη-
καν στο πρόγραμμα.
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PO.02
Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΜΟΥΣΙΚΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΝΕΥΡΟΛΟΓΙΚΕΣ ΚΑΙ ΨΥΧΙΑΤΡΙΚΕΣ 
ΠΑΘΗΣΕΙΣ: ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
Β. Γιαννούλη
Ινστιτούτο Νευροβιολογίας, Βουλγαρική Ακαδημία Επιστημών

Εισαγωγή: Από την αρχαιότητα μέχρι και σήμερα η χρήση της μουσικής υποστηρί-
ζεται ότι έχει θετική επίδραση τόσο στη διάθεση, όσο και στις γνωστικές ικανότητες 
των ασθενών, ενώ στις μέρες μας πέρα από τις φαρμακευτικές προσεγγίσεις, η μου-
σικοθεραπεία συνήθως συνοδεύει συμπληρωματικά τη φροντίδα ασθενών με νευρο-
λογικά ή/και ψυχιατρικά νοσήματα.
Σκοπός: Στόχος της παρούσας έρευνας είναι η διερεύνηση της επίδρασης της μουσι-
κής στις γνωστικές ικανότητες και στη διάθεση ασθενών με διάγνωση νευρολογικών 
και ψυχιατρικών νοσημάτων.
Υλικό και Μέθοδοι: Διεξήχθη βιβλιογραφική έρευνα στην Αγγλική γλώσσα μέσω του 
PubMed-MEDLINE και του Google Scholar κατά το χρονικό διάστημα Μάρτιος έως και 
Ιούλιος 2017 με λέξεις-κλειδιά: μουσική, νευρολογικές παθήσεις, ψυχιατρικές παθή-
σεις. Από τις έρευνες που βρέθηκαν μόνο εκείνες που είχαν δημοσιευθεί σε αναγνω-
ρισμένα επιστημονικά περιοδικά συμπεριλήφθηκαν στο τελικό δείγμα προς ανάλυση, 
οι οποίες αφορούσαν ασθενείς με διαγνώσεις όπως πολλαπλή σκλήρυνση, άνοιες, 
επιληψία, νόσο του Parkinson, αυτισμό, σχιζοφρένεια και κατάθλιψη. Οι ηλικίες των 
συμμετεχόντων ήταν από 5 έως και 90 ετών.
Αποτελέσματα: Συμπεριλήφθηκαν 150 έρευνες (μελέτες περίπτωσης, πειραματικές 
μελέτες, μελέτες παρατήρησης) που αφορούσαν ασθενείς όλων των ηλικιών με διά-
φορες διαγνώσεις νευρολογικών και ψυχιατρικών νοσημάτων. Τα 2/3 των ερευνών 
έδειξαν ότι η συστηματική ή/και μη συστηματική έκθεση σε μουσικά αποσπάσμα-
τα, κυρίως κλασικής μουσικής, έχει στατιστικά σημαντικές ευεργετικές συνέπειες, 
βραχυπρόθεσμα στις γνωστικές ικανότητες (μνήμη, προσοχή), αλλά και στη διάθεση 
(αυτο-αναφορές καταθλιπτικών συμπτωμάτων, διάρκεια και συχνότητα επιληπτικών 
κρίσεων) στους ασθενείς.
Συμπεράσματα: Με βάση τα παραπάνω ευρήματα, η έκθεση σε μουσικά αποσπάσμα-
τα κλασικής μουσικής θα πρέπει να ενταχθεί σε προγράμματα θεραπείας και αποκα-
τάστασης ανεξάρτητα από το είδος της νευρολογικής ή ψυχιατρικής διάγνωσης και 
την ηλικία των ασθενών.
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PO.03
ΕΡΕΥΝΗΤΙΚΗ ΠΡΟΤΑΣΗ ΓΙΑ ΤΗΝ ΘΕΩΡΙΑ ΤΟΥ ΝΟΥ, ΤΗΝ ΑΝΟΙΑ, ΤΟΝ ΥΠΝΟ ΚΑΙ ΤΗΝ 
ΗΠΙΑ ΝΟΗΤΙΚΗ ΕΞΑΣΘΕΝΙΣΗ
Α. Μπατζικώστα¹, Δ. Μωραΐτου¹, Μ. Τσολάκη², Π. Στειρόπουλος³ 
1 Τμήμα Ψυχολογίας, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης
2 3ο Τμήμα Νευρολογίας, Κλινική Μνήμης και Άνοιας, Ιατρική Σχολή,
Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο Θεσσαλονίκης
3 Τμήμα Πνευμονολογίας, Ιατρικής Σχολής Δημοκρίτειο Πανεπιστήμιο Θράκης

Εισαγωγή: Η μετάβαση από την «φυσιολογική γήρανση» στην Ήπια Νοητική Εξα-
σθένιση (ΗΝΕ) αποτελεί ερευνητικό ζήτημα αιχμής. Η παρατήρηση των μεταβολών 
του ύπνου των ηλικιωμένων μπορεί να βοηθήσει στην κατανόηση των μεταβατικών 
σταδίων στην τροχιά της παθολογικής γνωστικής έκπτωσης.
Σκοπός: Της εργασίας είναι (α) να διερευνηθεί ο επιπολασμός των διαταραχών ύπνου 
σε ασθενείς με νεοδιαγνωσθείσα ΗΝΕ και (β) να εξεταστεί εάν διασυνδέονται οι δια-
ταραχές ύπνου με τον γνωστικό έλεγχο και την κοινωνική νόηση των ασθενών.
Υλικό, Μέθοδοι: Η εργασία θα περιλαμβάνει μια διαχρονική μελέτη κι ένα πείρα-
μα. Το δείγμα απαρτίζουν τρεις ομάδες ηλικιωμένων: γνωστικά υγιείς ηλικιωμένοι 
(ομάδα ελέγχου), ασθενείς με διάγνωση αμνησιακού τύπου ΗΝΕ και ηλικιωμένοι με 
μη αμνησιακού τύπου ΗΝΕ. Το δείγμα του πειράματος θα περιλαμβάνει δύο ομάδες: 
ασθενείς με ΗΝΕ (n = 10), στους οποίους θα γίνει παρέμβαση διόρθωσης των προβλη-
μάτων ύπνου, και ανάλογος αριθμός ασθενών που θα λειτουργήσει ως ομάδα ελέγ-
χου. Ένας συνδυασμός μετρήσεων με κλινικά χαρακτηριστικά, νευροψυχολογικές 
δοκιμασίες και υπνικές παραμέτρους θα χρησιμοποιηθεί για να αξιολογηθούν όλοι 
οι συμμετέχοντες. Στη διαχρονική μελέτη, η εξέταση θα πραγματοποιηθεί σε τρεις 
χρονικές φάσεις με απόσταση περίπου δέκα μηνών. Σε κάθε φάση θα χορηγηθούν 
όλα τα έργα και θα χορηγηθεί τυχαιοποιημένα η κινησιογραφία (Actigraphy). Στην 
πειραματική μελέτη, θα εξεταστούν τυχόν μεταβολές στις μετρήσεις πριν, αμέσως 
μετά την παρέμβαση, και μετά από διάστημα 3 μηνών.
Συμπεράσματα: Τα προσδοκώμενα οφέλη αφορούν τόσο τον προσδιορισμό των με-
ταβολών ύπνου που θα μπορούσαν να αποτελούν δείκτες μετάβασης στη γνωστική 
εξασθένιση ή/και στην άνοια, όσο και την αποκάλυψη των σχέσεων μεταξύ των με-
ταβολών στον ύπνο και αλλαγών στο γιγνώσκειν και στην κοινωνική νόηση κατά την 
τροχιά της γνωστικής έκπτωσης.
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PO.04
ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΨΥΧΩΣΙΚΩΝ 
ΕΚΔΗΛΩΣΕΩΝ ΣΤΗΝ ΝΟΣΟ ΠΑΡΚΙΝΣΟΝ: ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
Ε. Αγγελοπούλου, Μ. Μπρέζα, Ν. Τρυγώνης, Α. Κωνσταντίνος, Π. Μυσερλής
Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών
 
Εισαγωγή: Οι ψυχωσικές εκδηλώσεις στη ΝΠ περιλαμβάνουν κυρίως οπτικές ψευδαι-
σθήσεις, και αφορούν έως και το 60% των ασθενών, όπως φαίνεται από επιδημιολογικές 
μελέτες. Η παθογένεια τους παραμένει ασαφής και συσχετίζονται με αυξημένη νοση-
ρότητα και θνησιμότητα στη ΝΠ. Παρόλο που η πολυετής ντοπαμινεργική θεραπεία και 
οι νοητικές διαταραχές αποτελούν σημαντικούς παράγοντες κινδύνου, έχει βρεθεί ότι 
συγκεκριμένοι γενετικοί πολυμορφισμοί πιθανόν να διαδραματίζουν ιδιαίτερο ρόλο. 
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση της διεθνούς βιβλι-
ογραφίας σχετικά με τη διερεύνηση της σχέσης πολυμορφισμών γονιδίων και την 
εκδήλωση ψυχωσικών διαταραχών στους ασθενείς με ΝΠ.
Υλικό και Μέθοδοι: Έγινε αναζήτηση των σχετικών μελετών στη βάση δεδομένων της 
Pubmed και έπειτα συγκεντρώθηκαν και αξιολογήθηκαν τα διαθέσιμα δεδομένα.
Αποτελέσματα και Συμπεράσματα: Οι περισσότερες έρευνες έχουν επικεντρωθεί 
στη μελέτη πολυμορφισμών γονιδίων του συστήματος της χολοκυστοκινίνης, της 
απολιποπρωτείνης Ε, της πρωτείνης tau, των υποδοχέων και μεταφορέων της ντο-
παμίνης, του σεροτονινεργικού συστήματος, του γονιδίου HOMER, της κατεχολ-Ο-
μεθυλοτρασνφεράσης (COMT), καθώς και του μετατρεπτικού ενζύμου της αγγειο-
τενσίνης. Με την εξαίρεση ενός πολυμορφισμού στον υποκινητή της χολοκυστοκινί-
νης (-45C>T) που φαίνεται να συσχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την ανάπτυξη 
ψευδαισθήσεων στην ΝΠ, οι υπόλοιπες έρευνες δεν έχουν καταλήξει σε σαφή συ-
μπεράσματα. Η ανομοιογένεια των μελετών όσον αφορά τα δημογραφικά και κλινι-
κά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΝΠ πιθανόν να συμβάλλει στα παρατηρούμενα 
αντικρουόμενα αποτελέσματα. Επομένως, θεωρείται σκόπιμη η μετέπειτα διερεύνηση 
του ρόλου του γονιδίου της χολοκυστοκινίνης στις ψυχωσικές εκδηλώσεις της ΝΠ, 
η αναζήτηση νέων γονιδίων-στόχων με Genome-Wide-Association-Studies (GWAS), 
καθώς και η συσχέτιση των γενετικών πολυμορφισμών με συγκεκριμένα κλινικά χα-
ρακτηριστικά της νόσου.
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PO.05
ΓΕΝΕΤΙΚΟΙ ΠΑΡΑΓΟΝΤΕΣ ΠΟΥ ΣΥΣΧΕΤΙΖΟΝΤΑΙ ΜΕ ΤΗΝ ΑΝΑΠΤΥΞΗ ΝΟΗΤΙΚΩΝ 
ΔΙΑΤΑΡΑΧΩΝ ΣΤΗΝ ΝΟΣΟ ΠΑΡΚΙΝΣΟΝ: ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
Ε. Αγγελοπούλου, Μ. Μπρέζα, Ν. Τρυγώνης, Α. Κωνσταντίνος, Π. Μυσερλής 
Ιατρική Σχολή, Εθνικό και Καποδιστριακό Πανεπιστήμιο Αθηνών
 
Εισαγωγή: Οι νοητικές διαταραχές αποτελούν χαρακτηριστική μη κινητική εκδήλωση 
της νόσου Πάρκινσον (ΝΠ), αλλά ο χρόνος εμφάνισης τους, η ταχύτητα με την οποία 
εξελίσσονται και το νευροψυχολογικό πρότυπο που ακολουθούν παρουσιάζουν ιδι-
αίτερη ετερογένεια. Έχει βρεθεί ότι γενετικοί παράγοντες πιθανόν συμβάλλουν στο 
διαφορετικό φαινοτυπικό προφίλ της νοητικής κατάστασης των ασθενών με ΝΠ.
Σκοπός: Σκοπός της παρούσας εργασίας είναι η ανασκόπηση της διεθνούς βιβλιογρα-
φίας σχετικά με τη διερεύνηση της σχέσης γενετικών παραγόντων με την εμφάνιση 
νοητικών εκδηλώσεων στους ασθενείς με ΝΠ.
Υλικό και Μέθοδοι: Έγινε αναζήτηση στη βάση δεδομένων της Pubmed και έπειτα 
συγκεντρώθηκαν και αξιολογήθηκαν τα διαθέσιμα δεδομένα.
Αποτελέσματα και Συμπεράσματα: Οι περισσότερες μελέτες έχουν επικεντρωθεί στα 
γονίδια: πρωτεϊνική κινάση 2 πλούσια σε επαναλήψεις λευκίνης (LRRK2), γλυκοσερε-
βροσιδάση (GBA), απολιποπρωτείνη Ε (APOE), πρωτεΐνη tau σχετιζόμενη με τους μι-
κροσωληνίσκους (MAPT), κατεχολ-Ο-μεθυλοτρασφεράση (COMT), εγκεφαλικής προ-
έλευσης νευροτροφικό παράγοντα (BDNF) και α-συνουκλείνη (SNCA). Μεταλλάξεις 
στα γονίδια GBA και SNCA συσχετίζονται σημαντικά με πρώιμης έναρξης άνοια στη 
ΝΠ, ενώ οι φορείς μεταλλάξεων στο γονίδιο LRRK2 φαίνεται ότι πιθανόν αναπτύσ-
σουν λιγότερο συχνά νοητικές διαταραχές σε σύγκριση με τους ασθενείς με ιδιοπαθή 
ΝΠ. Σχετικά με τα υπόλοιπα γονίδια η μεθοδολογική ετερογένεια και το σχετικά μι-
κρό δείγμα των μελετών καθιστά δυσχερή την εξαγωγή ασφαλών συμπερασμάτων. 
Επομένως, θεωρείται σκόπιμη η χρήση συγκεκριμένων διαγνωστικών κριτηρίων για 
τις νοητικές διαταραχές στη ΝΠ από τις σχετικές μελέτες καθώς και η αναζήτηση 
νέων γονιδίων-στόχων με Genome-Wide-Association-Studies (GWAS), προκειμένου 
να κατανοηθούν οι υποκείμενοι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί και να αναπτυχθούν 
περισσότερο στοχευμένες θεραπευτικές προσεγγίσεις. 
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PO.06
ΠΡΟΪΟΥΣΑ ΧΑΛΑΡΗ ΠΑΡΑΠΑΡΕΣΗ ΜΕ ΛΕΥΚΩΜΑΤΟΚΥΤΤΑΡΙΚΟ ΔΙΧΑΣΜΟ: 
ΔΕΝ ΕΙΝΑΙ ΠΑΝΤΑ GUILLEN-BARRE
Κ. Νατσής, Γ. Κουρτέση, Χ. Μουρτζίνος, Δ. Νουβάκης, Α. Τσίκα, Γ. Γαλάνης, 
Ε. Παπαμιχάλης 
Νευρολογική Κλινική ΓΝ Σερρών

Εισαγωγή: Η σπονδυλοδισκίτιδα είναι μια ασυνήθης λοίμωξη των σπονδυλικών σω-
μάτων και των μεσοσπονδύλιων δίσκων που ενίοτε μπορεί να παρουσιαστεί με νευ-
ρολογική σημειολογία. Από τα πιο κοινά παθογόνα βακτήρια που ευθύνονται είναι 
Gram θετικοί κόκκοι (χρυσίζων σταφυλόκοκκος, στρεπτόκοκκος) και Gram αρνητικοί 
αερόβιοι κόκκοι (Escherichia coli, Pseudomonas aeroginosa, Proteus).
Παρουσίαση περιστατικού: Διαβητικός ασθενής 57 ετών προσήλθε λόγω προοδευ-
τικά επιδεινούμενης δυσχέρειας βάδισης από 10ημέρου με συνοδό έντονη ραχιαλγία 
– οσφυαλγία. Από το ιστορικό αναφέρεται παροχέτευση αποστημάτων στη ράχη προ 
2μήνου με νοσηλεία λόγω εμπυρέτου. Οι καλλιέργειες αίματος είχαν αναδείξει την 
παρουσία χρυσίζοντος σταφυλοκόκκου. Κατά τη νευρολογική εξέταση παρουσίαζε 
χαλαρή παραπάρεση, πέλματα καμπτικά και ορθοκυστικές διαταραχές. Διενεργήθη-
κε ΟΝΠ η οποία ανέδειξε ακυτταρικό υλικό με φυσιολογική γλυκόζη και αυξημένο 
λεύκωμα. Η απεικόνιση με MRI ΘΜΣΣ ανέδειξε σπονδυλοδισκίτιδα στα επίπεδα Θ9-
Θ10 και Θ4-Θ5, καθώς επίσης καθίζηση του Θ10 και παρασπονδυλικά αποστημάτια. 
Αποκλείστηκε η φυματιώδης αιτιολογία και ακολούθησε συντηρητική αγωγή με αυ-
στηρό κλινοστατισμό, ενδοφλέβια αντιβίωση με λινεζολίδη και αναλγητική αγωγή, 
με σταδιακή βελτίωση της κλινικής εικόνας.
Συμπέρασμα: Η υποξεία εμφάνιση, σε σακχαροδιαβητικούς ασθενείς, διαταραχών 
βάδισης και ορθοκυστικών διαταραχών με προεξάρχων σύμπτωμα τον πόνο θα πρέ-
πει να εγείρει την υποψία πιθανής σπονδυλοδισκίτιδας.
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PO.07
ΧΡΗΣΗ ΙΝΔΙΚΗΣ ΚΑΝΝΑΒΗΣ ΚΑΙ ΙΔΕΟΨΥΧΑΝΑΓΚΑΣΤΙΚΗ ΔΙΑΤΑΡΑΧΗ, 
ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΚΗ ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ
Ε. Γεωργίλα¹, Ε. Σούμπαση¹, Η. Λέντζαρη¹, Ι. Παυλίδου¹, Μ. Καλογεροπούλου¹, 
Θ. Βεσκούκης², Α. Θεοδωροπούλου¹, Φ. Γουρζής¹
¹ Ψυχιατρική Κλινική Πανεπιστημιακού Γενικού Νοσοκομείου Πατρών
² Ιατρική Σχολή Πανεπιστημίου Πατρών 

Εισαγωγή: Η χρήση ουσιών σχετίζεται με την ύπαρξη ψυχοπαθολογίας και αρκετές 
μελέτες υποστηρίζουν ότι καταφεύγουν στα πλαίσια της αυτοθεραπείας, επιλέγοντας 
την ουσία που επιδρά ρυθμιστικά στα σωματικά και ψυχολογικά τους προβλήματα. 
Πολλοί αναφέρουν ότι χρησιμοποιούν την ινδική κάνναβη για να μειώσουν τις αρνητι-
κές επιπτώσεις του άγχους και η χρήση της έχει αναφερθεί ως μηχανισμός αντιμετώ-
πισης περισσότερο από οποιοδήποτε άλλη ουσία,συμπεριλαμβανομένου του αλκοόλ. 
Επίσης αρκετές μελέτες υποστηρίζουν την ύπαρξη αξιόπιστης συσχέτισης μεταξύ της 
σοβαρότητας της κατάθλιψης και της κατάχρησης κάνναβης. Είναι ενδιαφέρον ότι 
παρόλο που υπάρχουν πολλά προγράμματα θεραπείας ΙΨΔ την τελευταία δεκαετία 
,λίγα δέχονται ασθενείς με συννοσηρότητα χρήσης ουσιών. Επίσης είναι λίγες οι με-
λέτες σχετικά με τη χρήση μαριχουάνας και την ιδεοψυχαναγκαστική διαταραχή.
Σκοπός: Η ανασκόπηση της βιβλιογραφίας για τη χρήση ινδικής κάνναβης και της 
ΙΨΔ.
Υλικό και Μέθοδος: Η αναζήτηση στο PubMed έως 2017 
Αποτελέσματα και Συμπεράσματα: Υπάρχουν ερευνητές που υποστηρίζουν ότι άτο-
μα με βαριά χρήση εμφάνισαν μειωμένη αύξηση της κορτιζόλης και του υποκειμενι-
κού άγχους, και ως εκ τούτου μείωση του φόβου και των εμμονών. Αλλά και μελέτες 
που αποδεικνύουν ότι η κατάχρηση κάνναβης επάγει τα συμπτώματα της ΙΨΔ, άμεσα 
και έμμεσα. Αποδεικνύεται έτσι μια πιθανή αμφίδρομη σχέση μεταξύ της κατάχρη-
σης κάνναβης και της ΙΨΔ. Άτομα με ΙΨΔ πρέπει να αποφεύγουν την χρήση ινδικής 
κάνναβης καθώς δεν έχει θεραπευτική επίδραση στα συμπτώματα της και επιπλέον 
είναι πιθανόν να οδηγήσει σε διαταραχή χρήσης κάνναβης (CUD). Εφιστάται η επα-
γρύπνηση από την ψυχιατρική κοινότητα σε ένα πιθανώς αυξανόμενο φαινόμενο υπό 
το πρίσμα της πρόσβασης στην ιατρική μαριχουάνα.



37

ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΕΣ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΙΣ

PO.08
ΜΕΛΕΤΗ ΠΕΡΙΠΤΩΣΗΣ ΝΕΥΡΟΨΥΧΟΛΟΓΙΚΗΣ ΕΚΒΑΣΗΣ ΑΣΘΕΝΩΝ ΠΟΥ 
ΥΠΟΒΑΛΛΟΝΤΑΙ ΣΕ ΧΕΙΡΟΥΡΓΙΚΗ ΕΠΑΝΑΙΜΑΤΩΣΗ ΜΥΟΚΑΡΔΙΟΥ ΜΕ ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗ 
ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑ: ΣΥΓΚΡΙΣΗ ΤΗΣ ΕΛΑΧΙΣΤΑ ΕΠΕΜΒΑΤΙΚΗΣ ΚΑΙ ΤΗΣ ΣΥΜΒΑΤΙΚΗΣ 
ΕΞΩΣΩΜΑΤΙΚΗΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ
Κ. Μέγαρη, Μ. - Ε. Κοσμίδου
Εργαστήριο Γνωστικής Νευροεπιστήμης, Τμήμα Ψυχολογίας, Αριστοτέλειο 
Πανεπιστήμιο Θεσ/νίκης

Εισαγωγή: Οι ασθενείς που υποβάλλονται σε καρδιοχειρουργικές επεμβάσεις εμφα-
νίζουν μετεγχειρητικά νευρολογικές επιπλοκές και ιδιαίτερα έκπτωση των γνωστι-
κών λειτουργιών η οποία επηρεάζει σημαντικά όλους τους τομείς της ζωής τους. Η 
μετεγχειρητική γνωστική δυσλειτουργία (ΜΓΔ) χαρακτηρίζεται από ελλείμματα στην 
μνήμη, στην προσοχή, στον προσανατολισμό, στην κρίση, καθώς και στη γενικότερη 
κοινωνική λειτουργικότητα. Η ΜΓΔ επηρεάζει τη καλή νευροψυχολογική έκβαση και 
τη γνωστική λειτουργικότητα των καρδιοχειρουργικών ασθενών σε μεγάλο βαθμό. 
Σκοπός: Στόχος της έρευνας είναι η νευροψυχολογική εκτίμηση των γνωστικών λει-
τουργιών σε ασθενείς που υποβάλλονται σε χειρουργική επαναιμάτωση μυοκαρδίου 
με εξωσωματική κυκλοφορία, καθώς οι κυριότεροι παράγοντες κινδύνου σχετίζονται 
με τη γνωστική δυσλειτουργία.
Υλικό και μέθοδοι: Για να διαπιστωθεί η νευροψυχολογική έκβαση των ασθενών στο 
πέρασμα του χρόνου εξετάστηκαν δύο ασθενείς, χειρουργημένοι με δύο διαφορετι-
κά κυκλώματα εξωσωματικής κυκλοφορίας (MECC, CECC). Οι ασθενείς εκτιμήθηκαν 
πριν από το χειρουργείο, μία εβδομάδα, τρεις μήνες και επτά χρόνια μετεγχειρητικά 
με μια συστοιχία νευροψυχολογικών δοκιμασιών. 
Αποτελέσματα: Τα αποτελέσματα έδειξαν ότι ο ασθενής MECC υπερτέρησε μετεγ-
χειρητικά άμεσα και μακροπρόθεσμα σε σχέση με τον ασθενή CECC, στις περισσότε-
ρες νευροψυχολογικές δοκιμασίες. Αναλυτικότερα, στην μνήμη, στην προσοχή, στον 
οπτικό προσανατολισμό, υπήρξε αύξηση στην επίδοση του την τρίτη χρονική στιγμή, 
η οποία ξεπέρασε τα προεγχειρητικά επίπεδα. Η εξέταση των δύο ασθενών επτά 
χρόνια μετεγχειρητικά, έδειξε ότι υπάρχει σταθερή νευροψυχολογική έκβαση με την 
πάροδο του χρόνου. 
Συμπεράσματα: Φαίνεται ότι το κύκλωμα MECC, ασκεί κατά κάποιο τρόπο νευροπρο-
στατευτική παρέμβαση σε μεγάλο βαθμό. Συμπερασματικά, η διατήρηση της καλής 
γνωστικής λειτουργίας των καρδιοχειρουργικών ασθενών είναι σημαντική για την 
αυτόνομη διαβίωση, τις καθημερινές δραστηριότητες και την ποιότητα ζωής τους.
Anastasiadis, K., Argiriadou, H., Kosmidis, M.Η., Megari, K., Thomaidou, E., Antonitsis, 
P., Karapanagiotidis, G., Aretouli, Ε., & Papakonstantinou, C. (2011). Neurocognitive 
outcome after coronary artery bypass surgery with minimal versus conventional 
extracorporeal circulation: A randomized pilot study. Heart, 97, 1082-1088.
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PO.09
ΣΥΣΧΕΤΙΣΗ ΑΝΑΜΕΣΑ ΣΤΗ ΧΡΗΣΗ ΜΙΔΑΖΟΛΑΜΗΣ ΚΑΙ ΣΤΗ ΣΥΧΝΟΤΗΤΑ 
ΕΠΑΝΑΔΙΑΣΩΛΗΝΩΣΗΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕΘ
Α. Βάκαλος, Κ. Παγιούλας
ΜΕΘ, Γενικό Νοσοκομείο Ξάνθης

Εισαγωγή: Η μιδαζολάμη είναι βενζοδιαζεπίμη βραχείας δράσης με μικρή αιμοδυνα-
μική επίδραση και αποτελεί μία από τις κύριες επιλογές για επίτευξη καταστολής σε 
ασθενείς ΜΕΘ. Η επαναδιασωλήνωση, καταδεικνύει αστοχία στον σχεδιασμό και στην 
εφαρμογή της στρατηγικής υποστήριξης των ζωτικών λειτουργιών σε αποδιασωλη-
νωμένους ασθενείς.
Σκοπός: Σκοπός της εργασίας είναι να διερευνηθεί η συσχέτιση ανάμεσα στην χρή-
ση μιδαζολάμης και στην συχνότητα επαναδιασωλήνωσης σε ασθενείς πολυδύναμης 
ΜΕΘ δευτεροβάθμιου Νοσοκομείου.
Υλικό και Μέθοδοι: Από 2007 έως 2013, νοσηλεύτηκαν στην ΜΕΘ 526 ασθενείς, μέ-
σης ηλικίας 65,5 έτη, μέσης διάρκειας νοσηλείας 14,3 ημέρες, μέσου APACHE II score 
εισόδου 21.4. Από τα δεδομένα του τμήματος καταγράφηκαν η κατανάλωση μιδαζο-
λάμης (amp 50 mg) σε τεμάχια (Items) ανά έτος, η συχνότητα επαναδιασωλήνωσης 
ως επεισόδια ανά 1000 ημέρες μηχανικού αερισμού και οι δείκτες νοσηλείας: Αριθμός 
ασθενών (Pts), ημέρες νοσηλείας (H.Days.), αριθμός ασθενών υπό μηχανικό αερισμό 
(PtsV), ημέρες μηχανικού αερισμού (V.Days). Χρησιμοποιώντας την μέθοδο γραμμι-
κής συσχέτισης αναζητήθηκαν ο συντελεστής συσχέτισης (r) και προσδιορισμού (r2) 
και με την μέθοδο της γραμμικής παλινδρόμησης, αναζητήθηκε η κλίση της ευθείας 
(slope) με συγκεκριμένη πιθανότητα σφάλματος (p value) ανάμεσα στην χορήγηση 
μιδαζολάμης και στην συχνότητα επαναδιασωλήνωσης. 
Αποτελέσματα: 

Slope r r2 St. Error p value
Items 14.793 0.3178 0.1010 19.738 0.4873
Items / Pts 0.5674 0.5444 0.2964 0.3910 0.2064
Items / H. Days 0.0302 0.4080 0.1665 0.0302 0.3635
Items / Pt Vent 0.5703 0.5154 0.2656 0.4241 0.2365
Items / V days 0.0491 0.4616 0.2131 0.0422 0.2971

Συμπεράσματα: Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της μελέτης μας, δεν καταγράφηκε 
στατιστικά σημαντική συσχέτιση ανάμεσα στην χορήγηση μιδαζολάμης και στην συ-
χνότητα επαναδιασωλήνωσης. 
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PO.10
ΕΓΚΕΦΑΛΙΚΟΣ ΘΑΝΑΤΟΣ ΚΑΙ ΜΕΤΑΜΟΣΧΕΥΣΕΙΣ ΙΣΤΟΡΙΚΗ ΑΝΑΔΡΟΜΗ ΚΑΙ ΗΘΙΚΑ 
ΖΗΤΗΜΑΤΑ. ΑΝΑΣΚΟΠΗΣΗ ΣΤΗ ΒΙΒΛΙΟΓΡΑΦΙΑ
Σ. Στυλιανίδου1 Αικ. Παπαδοπούλου2, Κ. Φιλιππάτος2, Χ. Μωυσιάδου2, 
Α. Καπιτσέλλο2, Ι. Τζιτζίκας2, Κ. Γομπάκη-Πιστεύου2

1Τμήμα ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 
Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ, Θεολογική Σχολή Αριστοτέλειου Πανεπιστήμιου Θεσσαλονίκης, 
Μεταπτυχιακό Τμήμα ΑΠΘ Θεολογικής σχολής
2Τμήμα ακτινοθεραπευτικής Ογκολογίας, Πανεπιστημιακό Γενικό Νοσοκομείο 
Θεσσαλονίκης ΑΧΕΠΑ

Εισαγωγή: Εγκεφαλικός θάνατος είναι η κατάσταση της μή αναστρέψιμης βλάβης 
του εγκεφάλου, με μόνιμη απώλεια όλων των λειτουργιών του εγκεφαλικού φλοιού 
και του εγκεφαλικού στελέχους, σύμφωνα με τον Εθνικό Οργανισμό Μεταμοσχεύσε-
ων (ΕΟΜ). Απόφαση του ΚΕΣΥ (Αρ. 9/20-03-1985) ορίζει τον εγκεφαλικό θάνατο ως 
«ανεπανόρθωτη απώλεια της ικανότητας για συνείδηση, σε συνδυασμό με την ανεπα-
νόρθωτη απώλεια της ικανότητας για αυτόματη αναπνοή. 
Εφόσον τεθεί η διάγνωση του θανάτου του εγκεφαλικού στελέχους, το άτομο πρέπει 
να θεωρείται νεκρό και η παραπέρα θεραπευτική υποστήριξη είναι άσκοπη, εκτός 
εάν πρόκειται να γίνει δωρεά οργάνων για μεταμόσχευση.
Σκοπός: Η έννοια του εγκεφαλικού θανάτου και η σχέση του με την μεταμόσχευση 
ιστών και οργάνων ηθικά ζητήματα και βιβλιογραφική ανασκόπηση
Υλικό – Μέθοδος: Αναζήτηση στην ηλεκτρονική βιβλιοθήκη, διεθνή βιβλιογραφία, 
λέξεις κλειδιά: εγκεφαλικός θάνατος, μεταμόσχευση, ηθικά διλήμματα. 
Αποτελέσματα: Ήδη από το 1959 οι Γάλλοι Mollaret et Goulon προσπάθησαν για 
πρώτη φορά, να καθορίσουν τα κριτήρια για τη διάγνωση του εγκεφαλικού θανάτου. 
Αργότερα συγκροτήθηκαν ειδικές επιτροπές που καθόρισαν τα ουσιώδη διαγνωστικά 
κριτήρια. Από τις κυριότερες είναι αυτή της Ιατρικής Σχολής του Harvard (1968), η 
επιτροπή των ιατρικών κολλεγίων της Αγγλίας (1976), η ομάδα της Minnesota (1978) 
και η επιτροπή που ορίστηκε από τον Πρόεδρο των ΗΠΑ (1981) της οποίας τα κριτή-
ρια εφαρμόζοντια μέχρι σήμερα με ελάχιστες προσθήκες. Ιστορικά η μεταμοσχεύσεις 
ιστών και οργάνων αναπτύχθησαν παράλληλα με τη δημιουργία μίας νέας εξειδί-
κευσης της ιατρικής επιστήμης που πρωτοεμφανίστηκε στη δεκαετία του 1960, της 
εντατικής θεραπείας. 
Σε ορισμένες παθολογικές καταστάσεις (κρανιοεγκεφαλικές κακώσεις, εγκεφαλικές 
αιμοραγίες, πρωτοπαθεί νεοπλάσματα εγκεφάλου, υπερδοσολογία φαρμάκων) το 
εγκεφαλικό στέλεχος μπορεί να υποστεί μή αναστέψιμες βλάβες που ισοδυναμούν με 
το θάνατο όλου του εγκεφάλου. Ο θάνατος του εγκεφαλικού στελέχους από πρόκλη-
ση ανεπανόρθωτων βλαβών ακολουθείται μέσα σε σύντομο χρονικό διάστημα (18-36 
ώρες) από το θάνατο ολόκληρου του εγκεφάλου. Ο εγκεφαλικός θάνατος ακολουθεί-
ται σε διάστημα 48-72 ώρες από το θάνατο όλων των οργάνων του σώματος. 
Η δωρεά οργάνων και ιστών για μεταμόσχευση μπορεί να προέρχεται είτε από ζώ-
ντες δότες είτε από πτωματικούς δότες (στους οποίους έχει τεκμηριωθεί η διάγνωση 
του εγκεφαλικού θανάτου). Τα στάδια στη διαδικασία της μεταμόσχευσης είναι τα 
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ακόλουθα:
Αναζήτηση και αναγνώριση πιθανών δοτών,1.	
Διαχείρηση του δότη για εξασφάλιση επαρκούς άρδευσης των προς μεταμόσχευ-2.	
ση οργάνων,
Ενημέρωση της οικογένειας του εγκεφαλικά νεκρού ασθενή και λήψη συγκατά-3.	
θεσης για τη δωρεά και
Οργάνωση της λήψης των οργάνων και της μεταφοράς τους στο προς μεταμό-4.	
σχευσης κέντρο.

Υπάρχουν απόλυτες αντενδείξεις για τη λήψη οργάνων από συγκεκριμένους ασθενείς 
όπως ο σύνδρομο επίκτητης ανοσολογικής ανεπάρκειας, η κακοήθειες και οι γενικευ-
μένες λοιμώξεις. Η αυξημένη ζήτηση μοσχευμάτων έχει οδηγήσει στη χρησιμοποίηση 
ζώντων δοτών καθώς οι ανάγκες δεν μπορούν να καλυφθούν από τους πτωματικούς 
δότες.
Έτσι ανακύπτουν σημαντικά ηθικά ζητήματα αναφορικά με την αυτονομία και την 
ανιδιοτέλεια του δότη, την προστασία των αδυνάτων απένταντι στους οικονομικά 
ισχυρούς και την προστασία της αξιοπρέπειας του ατόμου. 
Η θέση της Εκκλησίας της Ελλάδος είναι σαφής και στηρίζει τη διαδικασία της μετα-
μόσχευσης (εγκύκλιος Ιεράς Συνόδου της Εκκλησίας της Ελλάδος σχετικά με τη θέση 
της στο θεσμό της δωρεάς οργάνων, 7 Ιουλίου 2005).
Συμπεράσματα: Η διαδικασία της μεταμόσχευσης αρχίζει στις Μονάδες Εντατικής 
Θεραπείας (ΜΕΘ). Ο εγκεφαλικός θάνατος αποτελεί μια επώδυνη συναισθηματική 
εμπειρία για το προσωπικό της ΜΕΘ και ένα δραματικό γεγονός για το οικογενειακό 
περιβάλλον του ατόμου που έχει φύγει από τη ζωή.
Στη διεθνή βιβλιογραφία της τελευταίας τριακονταπενταετίας δεν υπάρχει αμφισβή-
τηση των κριτηρίων του εγκεφαλικού θανάτου.
Η προσφορά των οργάνων του εγκεφαλικά νεκρού ασθενή από τους συγγενείς απο-
τελεί την μείζονα πράξη ανθρωπιάς και αγάπης προς τον συνάνθρωπό μας και ταυ-
τόχρονα την νίκη του θανάτου του δότη μέσα από τη ζωή που προσφέρει στους 
λήπτες.

Βιβλιογραφία: Harvard Medical School. A definition of irreversible coma. Report of 
the Ad Hoc committee to examine the definition of brain Death. JAMA 1968; 205: 
85-88.

Report of the Medical Consultants on the Diagnose of Death: guidelines for the 1.	
determination of death JAMA 1981; 246: 2184 – 2186.
Εγκύκλιος Ιεράς Συνόδου της Εκκλησίας της Ελλάδας σχετικά με τη θέση της Ιε-2.	
ράς Συνόδου απέναντι στο θεσμό της δωρεάς οργάνων, 7 Ιουλίου 2005.
Wijdicks EFM, Varelaw PN, Gronseth GS,Greer DM, American Academy of Neurology. 3.	
Evidence – based guideline update: determining brain death in adults: report 
of the Quality Standard. Subcommittee of the American Academy of Neurology. 
Neurology 2010; 74: 1911-1918.
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PO.11
Η ΕΠΙΔΡΑΣΗ ΤΗΣ ΔΙΕΚΠΛΥΣΗΣ ΤΟΥ ΚΑΡΩΤΙΔΙΚΟΥ ΕΝΔΟΑΥΛΙΚΟΥ ΝΑΡΘΗΚΑ 
ΑΝΟΙΧΤΟΥ ΚΕΛΙΟΥ ΚΑΤΑ ΤΗΝ ΑΓΓΕΙΟΠΛΑΣΤΙΚΗ ΤΗΣ ΕΣΩ ΚΑΡΩΤΙΔΑΣ ΣΤΑ 
ΚΑΘΥΣΤΕΡΗΜΕΝΑ ΕΜΒΟΛΙΚΑ ΑΕΕ
Μ. Μήτκα, Ι. Πλιάτσιος, Κ. Παπάζογλου, Χ. Κάρκος
Ε΄ Χειρουργική Κλινική Αγγειοχειρουργικό Τμήμα, Αριστοτέλειο Πανεπιστήμιο 
Θεσσαλονίκης, Θεσσαλονίκη

Σκοπός: Η παρουσίαση των αποτελεσμάτων της αγγειοπλαστικής της έσω καρωτίδας 
(CAS) με και χωρίς την προσθήκη της διέκπλυσης της επιφανείας του καρωτιδικού 
νάρθηκα ανοιχτού κελιού (stent) στη μείωση των καθυστερημένων εμβολικών ΑΕΕ.
Υλικό και Μέθοδοι: Από τον 5/2015 έως τον 7/2017, 64 ασθενείς υποβλήθηκαν σε 
CAS υπό τοπική αναισθησία και μηριαία προσπέλαση, όπου τοποθετήθηκε stent ανοι-
κτού κελιού και περιφερικό φίλτρo εγκεφαλικής προστασίας. Το δείγμα χωρίστηκε 
σε δύο ομάδες, Α1 με διέκπλυση και Α2 χωρίς. Συμπτωματικοί ήταν στην A1 81,2%/Α2 
80,7%. Με μέση καρωτιδική στένωση 75,5%/76,8% αντίστοιχα. Χρησιμοποιήθηκε ηπα-
ρινισμένος φυσιολογικός ορός 80ml για την διέκπλυση της εσωτερικής επιφάνειας 
του stent πριν την αφαίρεση του φίλτρου (Α1) και όχι (Α2). Όλοι οι ασθενείς έλαβαν 
διπλή αντιαιμοπεταλιακή θεραπεία για 6 μήνες μετεγχειρητικά. Πραγματοποιήθηκε 
MRI εγκεφάλου 24 ώρες μετεγχειρητικά της CAS για την ανίχνευση πιθανών εστιών. 
Νευρολογικά εκτιμήθηκαν οι ασθενείς πριν και μετά τη επέμβαση. Ο επανέλεγχος 
των ασθενών πραγματοποιήθηκε σε 1 και 3 μήνες. Τα φίλτρα συλλέχθηκαν και ταξι-
νομήθηκαν σε κλίμακα με βάση το συλλεγόμενο εμβολικό υλικό.
Αποτελέσματα: Η τεχνική επιτυχία ήταν 96,9% .Υπήρξαν 3% ΑΕΕ στο Α1 και 16,1% 
στο Α2. Μετεγχειρητική ΤΙΑ ήταν 0% και 19,4% αντίστοιχα. Στην DW-MRI αποκαλύ-
φθηκαν εμβολικές εστίες χωρίς νευρολογική σημειολογία 25 / <100 ομόπλευρα και 
20 / <60 ετερόπλευρα αντιστοίχως. Δεν παρατηρήθηκε θάνατος και κανένας ασθενής 
δεν χρειάστηκε να παραμείνει στη ΜΕΘ με μέση διάρκεια νοσηλείας 2,6 ημέρες. Το 
σύνολο των ασθενών ολοκλήρωσε την παρακολούθηση ενός μηνός και κανένας δεν 
εμφάνισε νέα νευρολογική σημειολογία, αλλά βελτίωση. 
Συμπεράσματα: Η τροποποιημένη τεχνική της διέκπλυσης στην CAS είναι μια ασφα-
λής και αποτελεσματική διαδικασία με ευνοϊκά αποτελέσματα. 
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PO.12
ΠΛΑΓΙΩΜΕΝΕΣ ΠΕΡΙΟΔΙΚΕΣ ΕΚΦΟΡΤΙΣΕΙΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΗ ΜΕ ΣΠΟΡΑΔΙΚΗ ΝΟΣΟ 
CREUTZFELDT-JAKOB: ΠΑΡΟΥΣΙΑΣΗ ΠΕΡΙΣΤΑΤΙΚΟΥ
Σ. Χατζηκωνσταντίνου, Δ. Ντάντος, Φ. Πετρίδης, Δ. Κάζης, Σ. Μποσταντζοπούλου 
Γ’ Νευρολογική Κλινική ΑΠΘ, Νοσοκομείο “Γ. Παπανικολάου”

Εισαγωγή: Η νόσος των Creutzfeldt - Jakob (CJD) είναι μία ταχέως εξελισσόμενη, 
θανατηφόρος νευροεκφυλιστική νόσος. Το ηλεκτροεγκεφαλογράφημα (ΗΕΓ) αποτε-
λεί ένα πολύτιμο εργαλείο για τη διάγνωση και παρακολούθηση της πορείας των 
ασθενών ενώ τα ευρήματά του έχουν συμπεριληφθεί στα διαγνωστικά κριτήρια του 
Παγκόσμιου Οργανισμού Υγείας. Στις σποραδικές μορφές της νόσου (sCJD) το ΗΕΓ 
παρουσιάζει στα δύο τρίτα των ασθενών, ως ειδικό εύρημα, περιοδικά συμπλέγματα 
αιχμηρών κυμάτων (PSWC). Η τυπική τους κατανομή είναι γενικευμένη, στα μέσα και 
τελικά στάδια της νόσου. Οι πλαγιωμένες περιοδικές εκφορτίσεις (LPDs) αποτελούν 
ένα σπάνιο εύρημα, συνήθως στα αρχικά στάδια, γεγονός που καθυστερεί τη διάγνω-
ση της νόσου.
Παρουσίαση περιστατικού: Γυναίκα ηλικίας 60 ετών, συνταξιούχος δικηγόρος, εισά-
γεται στην κλινική για τη διερεύνηση οξείας εγκατάστασης διαταραχών βάδισης και 
κινητικότητας σε συνδυασμό με υποξείας έναρξης διαταραχές μνήμης και όρασης. 
Στα πλαίσια του γενικότερου ελέγχου διενεργήθηκε και ΗΕΓράφημα το οποίο ανέδει-
ξε LPDs στη δεξιά μέτωπο - κροταφο - βρεγματική περιοχή σε συνδυασμό με διάχυτη 
επιβράδυνση των εγκεφαλικών ρυθμών. Η ΜΤ εγκεφάλου ανέδειξε ήπια εγκεφαλική 
ατροφία, περιορισμό της διάχυσης στους κερκοφόρους πυρήνες αμφοτερόπλευρα 
αλλά και στον κροταφοβρεγματικό φλοιό δεξιά, χωρίς σκιαγραφική ενίσχυση. Τα 
ΗΕΓραφικά ευρήματα ήταν σε πλήρη συμφωνία με τα νευροαπεικονιστικά. Μετά από 
οσφυονωτιαία παρακέντηση ανιχνεύτηκαν αυξημένα επίπεδα πρωτεϊνης 14-3-3. Κατά 
τη νοσηλεία της η ασθενής υποβλήθηκε σε πολλαπλές ΗΕΓραφικές καταγραφές ρου-
τίνας. Τα περιοδικά πλαγιωμένα συμπλέγματα που καταγράφηκαν στο πρώτο ΗΕΓ 
παρέμειναν μέχρι τα τελικά στάδια της νόσου. H ασθενής εμφάνισε ραγδαία κλινική 
επιδείνωση με εμφάνιση μυόκλονου, περαιτέρω έκπτωση της όρασης, ΓΤΚ κρίσεις 
και αφασικές διαταραχές ενώ κατέληξε ένα μήνα μετά την εισαγωγή της.
Συζήτηση: Η παρουσία γενικευμένων PSWC αποτελεί την τυπική εικόνα σε ασθενείς 
με sCJD στα μέσα και τελικά στάδια της νόσου. Η παρουσία εστιακών ευρημάτων στο 
ΗΕΓ, όπως τα LPDs, δεν είναι συχνή, αφορά κυρίως ασθενείς σε αρχικά στάδια και 
ως εκ τούτου μπορεί να καθυστερήσει τη διάγνωση. Ωστόσο σπανιότερα, οι πλαγιω-
μένες δραστηριότητες μπορεί να επιμείνουν κατά τη διάρκεια της εξέλιξης της νόσου 
γεγονός, που δεν αποκλείει τη διάγνωση της CJD. 
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Ημερομηνίες Διεξαγωγής
Πέμπτη 5 - Σάββατο 7 Οκτωβρίου 2017

Τόπος 
Porto Palace Hotel
26ης Οκτωβρίου 65
546 28 Θεσσαλονίκη 

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

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.

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.
Στο Συνέδριο χορηγούνται 21 μόρια (credits) Συνεχιζόμενης Ιατρικής Εκπαίδευσης 
(CME-CPD credits) από τον Πανελλήνιο Ιατρικό Σύλλογο.

Γλώσσα Συνεδρίου
Η επίσημη γλώσσα του Συνεδρίου είναι η Ελληνική. 
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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 ανακοινώσεων (e-posters). 
Κάποιες εκ’ των οποίων επιλέχθηκαν προς παρουσίαση.

Δικαίωμα Συμμετοχής
Το δικαίωμα συμμετοχής είναι δωρεάν.

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





75 & 76
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ΚΑΤΟΨΗ

Νο. 1	 PharmaZac
Νο. 2	 Novartis (Hellas) SACI
Νο. 3	 SANOFI GENZYME
No. 4	 Genesis Pharma S.A.

Νο. 5	 University Studio Press
No. 6	 Specifar a Teva company
Νο. 7	 Bayer ΕΛΛΑΣ ΑΒΕΕ

ΕΚΘΕΤΕΣ
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ΕΥΧΑΡΙΣΤΙΕΣ

Ο Πρόεδρος και η Οργανωτική Επιτροπή του 5ου Πανελλήνιου Συνεδρίου με θέμα 
«Νεότερες Εξελίξεις στη Νευρολογία και στα Συναφή Πεδία» με Διεθνή Συμμετοχή, 
ευχαριστούν θερμά τις παρακάτω εταιρίες για την ευγενική υποστήριξη και συμβολή
τους στη διοργάνωση του Συνεδρίου.



EXPERIENCE MATTERS

REBIF®: Η ΕΜΠΕΙΡΙΑ ΜΕΤΡΑΕΙ
Με περισσότερα από 20 χρόνια κλινικής εμπειρίας 
το Rebif® συνεχίζει να προχωράει μπροστά
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ΕΥΡΕΤΗΡΙΟ ΣΥΓΓΡΑΦΕΩΝ
ΑΝΑΡΤΗΜΕΝΩΝ ΑΝΑΚΟΙΝΩΣΕΩΝ
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ΠΕΡΙΛΗΨΗ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΩΝ ΤΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ 

1. ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ
Α. Rebif® 22 μικρογραμμάρια ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα
Β. Rebif® 44 μικρογραμμάρια ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα
Γ.  Rebif® 22 μικρογραμμάρια/0,5 ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο
∆. Rebif® 44 μικρογραμμάρια/0,5 ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο
2. ΠΟΙΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ. Κάθε προγεμισμένη σύριγγα (0,5 ml) περιέχει 22
μι-κρογραμμάρια (6 MIU*) ή 44 μικρογραμμάρια (12 MIU*) ιντερφερόνης βήτα-1α**. Κάθε 
προ-γεμισμένο φυσίγγιο περιέχει 66 μικρογραμμάρια (18 MIU*) ή 132 μικρογραμμάρια (36 MIU*) 
ιντερφερόνης βήτα-1α** σε διάλυμα του 1,5 ml, που αντιστοιχεί σε 44 μικρογραμμάρια/ml ή σε 
88 μικρογραμμάρια/ml. * Εκατομμύρια διεθνείς μονάδες, μετρούμενα βάσει της βιομεθόδου της 
κυτοπαθητικής δράσης (CPE) σε σύγκριση με το εσωτερικό πρότυπο ιντεφερόνης βήτα-1α που είναι 
βαθμονομημένο προς το ισχύον διεθνές πρότυπο ΝΙΗ (GB-23-902-531). ** παρασκευάζεται με την 
τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA σε κύτταρα ωοθηκών κινεζικών κρικητών (Chinese hamster ovary 
cells) (CHO-K1). Έκδοχο: Α., Β 2,5 mg βενζυλική αλκοόλη, Γ., ∆. 7,5 mg βενζυλική αλκοόλη, Για τον 
πλήρη κατάλογο των εκδόχων, βλ. παράγραφο 6.1.
3. ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ ΜΟΡΦΗ. Α & Β Ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα. ∆ιαυγές ως ιριδί-
ζον διάλυμα, με pH 3,5 έως 4,5 και οσμωμοριακότητα 250 ως 450 mOsm/l. Γ & ∆ Ενέσιμο διάλυμα σε 
φυσίγγιο. ∆ιαυγές ως ιριδίζον διάλυμα, με pH 3,7 έως 4,1 και οσμωμοριακότητα 250 ως 450 mOsm/l.
4. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ. 4.1 Θεραπευτικές ενδείξεις. Το Rebif® ενδείκνυται για τη θερα-
πεία. Β& ∆ ασθενών με ένα μεμονωμένο απομυελινωτικό συμβάν με ενεργή φλεγμονώδη διαδικασία, 
εάν έχουν αποκλειστεί εναλλακτικές διαγνώσεις, και εάν έχει καθοριστεί ότι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο 
να αναπτύξουν κλινικά οριστική Σκλήρυνση κατά πλάκας (MS) (βλ. παράγραφο 5.1)
Α,Β,Γ,∆ υποτροπιάζουσας Σκλήρυνση κατά πλάκας (MS). Σε κλινικές μελέτες, έχει χαρακτηρι-σθεί με 
δύο ή περισσότερες υποτροπές τα προηγούμενα δύο χρόνια (βλέπε παράγραφο 5.1). Η αποτελεσμα-
τικότητα δεν έχει αποδειχθεί σε ασθενείς με δευτερογενώς προϊούσα μορφή Σκλήρυνσης κατά πλάκας 
χωρίς υποτροπές (βλ. παράγραφο 5.1).
4.2 ∆οσολογία και τρόπος χορήγησης. Η θεραπεία πρέπει να αρχίσει υπό την επίβλεψη ια-τρού 
με πείρα στη θεραπεία της νόσου. Το Rebif® διατίθεται σε τρεις περιεκτικότητες: 8,8 μικρογραμμάρια, 
22 μικρογραμμάρια και 44 μικρογραμμάρια. Για τους ασθενείς που αρχίζουν θεραπεία με το Rebif®, 
το Rebif® 8,8 μικρογραμμάρια και το Rebif® 22 μικρογραμμάρια είναι διαθέσιμα σε συσκευασία που 
ανταποκρίνεται στις ανάγκες του ασθενούς για τον πρώτο μήνα της θεραπείας.
∆οσολογία. Η συνιστώμενη δοσολογία του Rebif® είναι 44 μικρογραμμάρια χορηγούμενα τρεις φορές 
την εβδομάδα με υποδόρια ένεση. Συνιστάται η χορήγηση χαμηλότερης δόσης των 22 μικρογραμ-
μαρίων τρεις φορές την εβδομάδα με υποδόρια ένεση σε ασθενείς που δεν μπορούν να ανεχτούν 
την υψηλή δόση.
Όταν αρχίζει για πρώτη φορά θεραπεία με Rebif®, η δόση πρέπει να αυξάνεται σταδιακά για να εί-
ναι δυνατή η ανάπτυξη ταχυφύλαξης ώστε να μειωθούν οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις. Η συσκευασία 
έναρξης του Rebif® αντιστοιχεί στις ανάγκες του ασθενούς για τον πρώτο μήνα θεραπείας.
Β & ∆ (44 mcg). Όταν αρχίζει για πρώτη φορά θεραπεία με Rebif®, για να είναι δυνατή η ανάπτυξη τα-
χυφύλαξης ώστε να μειωθούν οι ανεπιθύμητες αντιδράσεις, συνιστάται οι ασθενείς να αρχίζουν με τη 
δόση των 8,8 μικρογραμμαρίων υποδορίως και η δόση να αυξάνεται κατά τη διάρκεια μιας περιόδου 
4 εβδομάδων μέχρι τη δόση-στόχο, σύμφωνα με το ακόλουθο πρόγραμμα:

Συνιστώμενη τιτλοποίηση 
(% της τελικής δόσης)

∆όση τιτλοποίησης για το Rebif®  
44 μικρογραμμάρια τρεις φορές  

την εβδομάδα (tiw)

Εβδομάδες 1-2 20% 8,8 μικρογραμμάρια tiw

Εβδομάδες 3-4 50% 22 μικρογραμμάρια tiw

Εβδομάδες 5+ 100% 44 μικρογραμμάρια tiw

Πρώτο απομυελινωτικό συμβάν. Η δοσολογία για ασθενείς που έχουν υποστεί ένα πρώτο απο-μυελι-
νωτικό συμβάν είναι 44 μικρογραμμάρια Rebif® χορηγούμενα τρεις φορές την εβδομάδα με υποδόρια 
ένεση.
Υποτροπιάζουσα Σκλήρυνση κατά πλάκας. Η συνιστώμενη δοσολογία του Rebif® είναι 44 μικρογραμ-
μάρια χορηγούμενα τρεις φορές την εβδομάδα με υποδόρια ένεση. Συνιστάται η χορήγηση χαμη-
λότερης δόσης των 22 μικρογραμμαρίων επίσης τρεις φορές την εβδομάδα με υποδόρια ένεση σε 
ασθενείς που δεν μπορούν να ανεχτούν την υψηλή δόση.
Παιδιατρικός πληθυσμός. ∆εν έχουν πραγματοποιηθεί επίσημες κλινικές δοκιμές ή φαρμακοκινητικές 
μελέτες σε παιδιά ή εφήβους. Ωστόσο, μια παιδιατρική αναδρομική μελέτη κοόρτης συγκέντρωσε 
δεδομένα ασφάλειας με το Rebif® από ιατρικά αρχεία σε παιδιά (n=52) και εφήβους (n=255). Τα 
αποτελέσματα αυτής της μελέτης υποδεικνύουν ότι το προφίλ ασφάλειας στα παιδιά (ηλικίας 2 έως 11 
ετών) και στους εφήβους (ηλικίας 12 έως 17 ετών) που λαμβάνουν Rebif® 22 μικρογραμμάρια ή 44 
μικρογραμμάρια υποδορίως τρεις φορές την εβδομάδα είναι παρόμοιο με εκείνο που παρατηρείται 
στους ενήλικες.
Η ασφάλεια και αποτελεσματικότητα του Rebif® σε παιδιά ηλικίας κάτω των 2 ετών δεν έχουν ακόμα 
τεκμηριωθεί. Το Rebif® δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε αυτήν την ηλικιακή ομάδα. 
Τρόπος χορήγησης για το ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα. Το Rebif® χορηγείται 
με υποδόρια ένεση. Πριν την ένεση και για ένα επιπλέον 24-ωρο μετά από κάθε ένεση, συνιστάται ένα 
αντιπυρετικό αναλγητικό, προκειμένου να μειωθούν τα γριππώδη συμπτώματα που σχετίζονται με τη 
χορήγηση του Rebif®. ∆εν είναι γνωστό σήμερα για πόσο χρόνο πρέπει να υποβάλλονται σε θεραπεία 
οι ασθενείς. Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα του Rebif® δεν έχουν αποδειχθεί για περισσότερα 
από 4 χρόνια θεραπείας. Συνιστάται να αξιολογούνται οι ασθενείς, τουλάχιστον κάθε δεύτερο χρόνο 
κατά τη διάρκεια της περιόδου 4-χρόνων από την έναρξη της θεραπείας με Rebif® και να λαμβάνεται 
τότε μια απόφαση για πιο μακροχρόνια θεραπεία, σε ατομική βάση από το θεράποντα γιατρό.
Τρόπος χορήγησης για το ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Το ενέσιμο διάλυμα για υποδόρια 
χρήση Rebif® σε φυσίγγιο προορίζεται για πολλαπλές χρήσεις με την ηλεκτρονική συσκευή χορήγησης 
RebiSmart ή με τη χειροκίνητη πένα έγχυσης RebiSlide μετά από επαρκή εκπαίδευση του ασθενούς ή/
και του προσώπου που φροντίζει τον ασθενή. Ο ιατρός πρέπει να συζητήσει με τον ασθενή ποια συ-
σκευή είναι η καταλληλότερη. Ασθενείς με μειωμένη όραση δεν πρέπει να χρησιμοποιούν το RebiSlide 
εκτός εάν κάποιο άτομο με καλή όραση μπορεί να παρέχει υποστήριξη. Για τη χορήγηση, πρέπει να 
ακολουθούνται οι οδηγίες που παρέχονται στο φύλλο οδηγιών χρήσης του φαρμακευτικού προϊό-
ντος και τα αντίστοιχα εγχειρίδια οδηγιών χρήσης (Οδηγίες χρήσης) που συνοδεύουν το RebiSmart 
και το RebiSlide. Πριν την ένεση και για ένα επιπλέον 24-ωρο μετά από κάθε ένεση, συνιστάται ένα 
αντιπυρετικό αναλγητικό, προκειμένου να μειωθούν τα γριππώδη συμπτώματα που σχετίζονται με τη 
χορήγηση του Rebif®. ∆εν είναι γνωστό σήμερα για πόσο χρόνο πρέπει να υποβάλλονται σε θεραπεία 
οι ασθενείς. Η ασφάλεια και η αποτελεσματικότητα του Rebif® δεν έχουν αποδειχθεί για περισσότερα 

από 4 χρόνια θεραπείας. Συνιστάται να αξιολογούνται οι ασθενείς, τουλάχιστον κάθε δεύτερο χρόνο 
κατά τη διάρκεια της περιόδου 4 χρόνων από την έναρξη της θεραπείας με Rebif® και να λαμβάνεται 
τότε μια απόφαση για πιο μακροχρόνια θεραπεία, σε ατομική βάση από το θεράποντα γιατρό.
4.3 Αντενδείξεις. • Έναρξη της θεραπείας κατά τη διάρκεια της κύησης (βλ. παράγραφο 4.6). • 
Υπερευαισθησία στη φυσική ή ανασυνδυασμένη ιντερφερόνη-β, ή σε οποιαδήποτε από τα έκδοχα. • 
Ενεργή σοβαρή κατάθλιψη και/ή ιδεασμός αυτοκτονίας (βλ. παραγράφους 4.4 και 4.8). 
4.4 Ειδικές προειδοποιήσεις και προφυλάξεις κατά τη χρήση. Οι ασθενείς πρέπει να ενημερώ-
νονται για τις πιο συχνές ανεπιθύμητες αντιδράσεις που συνδέονται με τη χορήγηση ιντερφερόνης βήτα, 
συμπεριλαμβανομένων των συμπτωμάτων του γριππώδους συνδρόμου (βλ. παράγραφο 4.8). Αυτά τα 
συμπτώματα έχουν την τάση να είναι εντονότερα κατά την έναρξη της θεραπείας και η συχνότητα και η 
βαρύτητά τους μειώνεται με τη συνέχιση της θεραπείας. Περιστατικά θρομβωτικής μικροαγγειοπάθειας, 
που εκδηλώνονται ως θρομβωτική θρομβοπενική πορφύρα (TTP) ή ουραιμικό αιμολυτικό σύνδρομο 
(HUS), συμπεριλαμβανομένων θανατηφόρων περιστατικών, έχουν αναφερθεί σε σχέση με τη χρήση 
προϊόντων που περιέχουν ιντερφερόνη βήτα. Αναφέρθηκε ότι προέκυψαν συμβάντα σε διάφορες χρονι-
κές στιγμές κατά τη διάρκεια της θεραπείας και ότι ενδέχεται να προκύψουν συμβάντα μερικές εβδομάδες 
έως μερικά έτη από την έναρξη της θεραπείας με ιντερφερόνη βήτα. Στα πρώιμα κλινικά χαρακτηριστικά 
συγκαταλέγεται η θρομβοπενία, η νέα εμφάνιση υπέρτασης, ο πυρετός, συμπτώματα από το κεντρικό 
νευρικό σύστημα (π.χ. σύγχυση και πάρεση) και μειωμένη νεφρική λειτουργία. Στα εργαστηριακά ευρή-
ματα που υποδεικνύουν την ύπαρξη TMA συγκαταλέγεται μειωμένος αριθμός αιμοπεταλίων, αυξημένη 
γαλακτική αφυδρογονάση ορού (LDH) λόγω αιμόλυσης καθώς και σχιστοκύτταρα (κατακερματισμός των 
ερυθροκυττάρων) σε επίχρισμα αίματος. Συνεπώς, εάν παρατηρηθούν κλινικά χαρακτηριστικά της TMA, 
συνιστάται ο περαιτέρω έλεγχος των επιπέδων των αιμοπεταλίων στο αίμα, της LDH στον ορό, του επιχρί-
σματος αίματος και της νεφρικής λειτουργίας. Εάν διαγνωστεί TMA, απαιτείται η άμεση χορήγηση θερα-
πευτικής αγωγής (να εξετάζεται το ενδεχόμενο ανταλλαγής πλάσματος) και συνιστάται η άμεση διακοπή 
της χορήγησης του Rebif®. Το Rebif® πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε ασθενείς με προγενέστερες ή 
ενεργές καταθλιπτικές διαταραχές και πιο συγκεκριμένα σε αυτούς με προηγούμενα ιδεασμού αυτοκτονί-
ας (βλ. παράγραφο 4.3). Είναι γνωστό ότι η κατάθλιψη και ο ιδεασμός αυτοκτονίας εμφανίζονται με αυ-
ξημένη συχνότητα στον πληθυσμό με Σκλήρυνση κατά πλάκας και σε σχέση με τη χρήση ιντερφερόνης. 
Στους ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία με Rebif® πρέπει να γίνονται συστάσεις να αναφέρουν αμέσως 
κάθε καταθλιπτικό σύμπτωμα και/ή ιδεασμό αυτοκτονίας στον ιατρό που συνταγογράφησε το φάρμακο. 
Οι ασθενείς που εμφανίζουν κατάθλιψη θα πρέπει να παρακολουθούνται στενά κατά τη διάρκεια της θε-
ραπείας με Rebif® και να λαμβάνουν την κατάλληλη θεραπεία. Θα πρέπει να εξετάζεται η διακοπή της 
θεραπείας με Rebif® (βλ. παραγράφους 4.3 και 4.8). Το Rebif® πρέπει να χορηγείται με προσοχή σε ασθε-
νείς με ιστορικό σπασμών, σε αυτούς που λαμβάνουν θεραπεία με αντιεπιληπτικά, ιδιαίτερα αν η επιληψία 
τους δεν ελέγχεται επαρκώς με αντιεπιληπτικά (βλ. παραγράφους 4.5 και 4.8). Οι ασθενείς με καρδιακές 
παθήσεις, όπως στηθάγχη, συμφορητική καρδιακή ανεπάρκεια ή αρρυθμία, θα πρέπει να παρακολου-
θούνται στενά για επιδείνωση της κλινικής κατάστασής τους κατά την έναρξη της θεραπείας με ιντερφε-
ρόνη βήτα-1α. Τα συμπτώματα του γριππώδους συνδρόμου που σχετίζονται με τη θεραπεία με ιντερφε-
ρόνη βήτα-1α μπορεί να αποδειχθούν αγχογόνα για τους ασθενείς με καρδιακές παθήσεις. Νέκρωση στο 
σημείο της ένεσης έχει αναφερθεί σε ασθενείς που χρησιμοποιούν Rebif® (βλ. παράγραφο 4.8). Για να 
ελαχιστοποιηθεί ο κίνδυνος νέκρωσης στο σημείο της ένεσης οι ασθενείς θα πρέπει να: • χρησιμοποιούν 
άσηπτη τεχνική ένεσης, • εναλλάσσουν τα σημεία της ένεσης σε κάθε δόση. Η διαδικασία αυτοχορήγησης 
από τον ασθενή θα πρέπει να επανεξετάζεται περιοδικά ειδικά εάν έχουν συμβεί ανεπιθύμητες αντιδρά-
σεις στο σημείο της ένεσης. Εάν ο ασθενής έχει παρουσιάσει ασυνέχεια του δέρματος, η οποία μπορεί να 
σχετίζεται με οίδημα ή παροχέτευση υγρού από το σημείο της ένεσης, ο ασθενής θα πρέπει να συμβου-
λευτεί το θεράποντα ιατρό πριν συνεχίσει τις ενέσεις Rebif®. Εάν ο ασθενής έχει πολλαπλές αλλοιώσεις, η 
χρήση του Rebif® θα πρέπει να ανασταλεί έως ότου επέλθει επούλωση. Ασθενείς με μεμονωμένες αλλοι-
ώσεις μπορούν να συνεχίσουν τη χρήση εφόσον η νέκρωση δεν είναι πολύ εκτεταμένη. Σε κλινικές δοκι-
μές με Rebif®, υπήρχε συχνά ασυμπτωματική αύξηση των ηπατικών τρανσαμινασών [ιδιαιτέρως της 
αμινοτρανσφεράσης της αλανίνης (ΑLT)] και στο 1-3% των ασθενών αυξήθηκε 5 φορές πάνω από το 
ανώτατο φυσιολογικό όριο (ULN). Επί απουσίας κλινικών συμπτωμάτων, τα επίπεδα της ΑLT ορού πρέπει 
να ελέγχονται πριν την έναρξη της θεραπείας, στον πρώτο, τρίτο και έκτο μήνα της θεραπείας και αργό-
τερα σε περιοδικά διαστήματα. Πρέπει να εξεταστεί η μείωση της δόσης του Rebif® σε περίπτωση που η 
τιμή της ALT αυξηθεί πάνω από 5 φορές της ULN και στη συνέχεια να γίνεται σταδιακή αύξηση της δόσης 
όταν τα επίπεδα των ενζύμων σταθεροποιηθούν στις φυσιολογικές τιμές. Η θεραπεία με το Rebif® πρέπει 
να ξεκινάει με προσοχή σε ασθενείς με ιστορικό σημαντικής ηπατικής νόσου, με ενεργό ηπατική νόσο με 
κλινικά ευρήματα, με κατάχρηση αλκοόλ ή με αυξημένη τιμή ΑLT ορού (>2,5 φορές της ULN). Η θερα-
πεία με Rebif® πρέπει να διακόπτεται σε περίπτωση εμφάνισης ίκτερου ή άλλων κλινικών συμπτωμάτων 
ηπατικής δυσλειτουργίας. Το Rebif® όπως άλλες ιντερφερόνες βήτα, δυνητικά μπορεί να προκαλέσει σο-
βαρή ηπατική βλάβη συμπεριλαμβανομένης της οξείας ηπατικής ανεπάρκειας (βλ. παράγραφο 4.8). Η 
πλειονότητα των περιπτώσεων σοβαρής ηπατικής βλάβης παρουσιάστηκε εντός των πρώτων έξι μηνών 
θεραπείας. Ο μηχανισμός για τη σπάνια συμπτωματική ηπατική δυσλειτουργία δεν είναι γνωστός. ∆εν 
έχουν προσδιορισθεί συγκεκριμένοι παράγοντες κινδύνου. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας με προϊόντα 
ιντερφερόνης-βήτα, έχουν αναφερθεί περιπτώσεις νεφρωσικού συνδρόμου με διαφορετικές υποκείμενες 
νεφροπάθειες, που συμπεριλαμβάνουν συρρικνωτική εστιακή τμηματική σπειραματοσκλήρυνση (FSGS), 
νόσο των ελαχίστων αλλοιώσεων (MCD), μεμβρανοϋπερπλαστική σπειραματονεφρίτιδα (MPGN) και 
μεμβρανώδη σπειραματοπάθεια (MGN). Συμβάντα έχουν αναφερθεί σε διάφορα χρονικά σημεία κατά τη 
διάρκεια της θεραπείας και μπορεί να παρουσιαστούν μετά από αρκετά χρόνια από τη θεραπεία με ιντερ-
φερόνη-βήτα. Συνιστάται η περιοδική παρακολούθηση των πρώιμων σημείων ή συμπτωμάτων, π.χ. οί-
δημα, πρωτεϊνουρία και μειωμένη νεφρική λειτουργία, ιδίως σε ασθενείς με υψηλότερο κίνδυνο νεφρικής 
νόσου. Απαιτείται έγκαιρη θεραπεία του νεφρωσικού συνδρόμου και θα πρέπει να εξετάζεται η διακοπή 
της θεραπείας με το Rebif. Η χρήση ιντερφερονών συνδέεται με εργαστηριακές διαταραχές. Γι’ αυτό, εκτός 
από τις εργαστηριακές εξετάσεις που απαιτούνται ως έλεγχος ρουτίνας για την παρακολούθηση των 
ασθενών με Σκλήρυνση κατά πλάκας, συνιστώνται έλεγχος των ηπατικών ενζύμων και πλήρεις και διαφο-
ρικές μετρήσεις των κυττάρων του αίματος και των αιμοπεταλίων σε τακτικά διαστήματα (1, 3 και 6 μή-
νες) μετά την έναρξη της θεραπείας με Rebif® και στη συνέχεια περιοδικά επί απουσίας κλινικών συμπτω-
μάτων. Οι ασθενείς υπό θεραπεία με Rebif® ενίοτε πρωτοεμφανίζουν διαταραχές του θυρεοειδούς ή 
παρουσιάζουν επιδείνωση αυτών. Ο έλεγχος της λειτουργίας του θυρεοειδούς συστήνεται κατά την 
έναρξη και κάθε 6-12 μήνες της θεραπείας όταν αυτός είναι μη φυσιολογικός. Στην περίπτωση που αρχι-
κά είναι φυσιολογικός δεν απαιτείται τακτικός έλεγχος αλλά θα πρέπει να διενεργείται εφόσον εμφανι-
στούν κλινικά συμπτώματα δυσλειτουργίας του θυρεοειδούς (βλ. παράγραφο 4.8). Πρέπει να καταβάλλε-
ται προσοχή και να εξετάζεται το ενδεχόμενο στενής παρακολούθησης όταν η ιντερφερόνη βήτα-1α 
χορηγείται σε ασθενείς με σοβαρή νεφρική και ηπατική ανεπάρκεια και σε ασθενείς με σοβαρή μυελοκα-
ταστολή. Μπορεί να αναπτυχθούν εξουδετερωτικά αντισώματα ορού κατά της ιντερφερόνης βήτα-1α. Η 
ακριβής συχνότητα εμφάνισης των αντισωμάτων είναι ακόμη αβέβαιη. Κλινικά δεδομένα υποδεικνύουν 
ότι μετά από 24 έως 48 μήνες θεραπείας με Rebif® 22 μικρογραμμάρια, περίπου το 24% των ασθενών 
αναπτύσσουν μόνιμα αντισώματα ορού κατά της ιντερφερόνης βήτα-1α. Η παρουσία των αντισωμάτων 
έχει αποδειχθεί ότι ελαττώνει τη φαρμακοδυναμική ανταπόκριση στην ιντερφερόνη βήτα-1α (Βήτα-2 
μικροσφαιρίνη και νεοπτερίνη). Παρόλο που η κλινική σημασία της επαγωγής των αντισωμάτων δεν έχει 
ακόμη διευκρινισθεί πλήρως, η ανάπτυξη των εξουδετερωτικών αντισωμάτων σχετίζεται με μειωμένη 



αποτελεσματικότητα σε κλινικές και εργαστηριακές MRI (μαγνητική τομογραφία) μεταβλητές. Εάν ένας 
ασθενής έχει πτωχή ανταπόκριση στη θεραπεία με Rebif® και παρουσιάζει εξουδετερωτικά αντισώματα, 
ο θεράπων ιατρός πρέπει να επανεκτιμήσει τη σχέση κινδύνου/οφέλους της συνεχιζόμενης θεραπείας με 
Rebif®. Η χρήση διαφόρων τεχνικών ανίχνευσης των αντισωμάτων στον ορό καθώς και οι διαφορετικοί 
ορισμοί της ύπαρξης των αντισωμάτων περιορίζει την ικανότητα σύγκρισης της αντιγονικότητας μεταξύ 
των διαφόρων προϊόντων. Υπάρχουν μόνο ελάχιστα στοιχεία για την αποτελεσματικότητα και την ασφά-
λεια στους μη περιπατητικούς ασθενείς με σκλήρυνση κατά πλάκας. Το Rebif® δεν έχει ακόμα διερευνηθεί 
σε ασθενείς με πρωτογενή προοδευτική σκλήρυνση κατά πλάκας και δεν πρέπει να χρησιμοποιείται σε 
αυτούς τους ασθενείς. Αυτό το φαρμακευτικό προϊόν περιέχει 2,5 mg βενζυλικής αλκοόλης ανά δόση των 
0,5 ml. Πρέπει να μην χορηγείται σε πρόωρα βρέφη ή νεογέννητα. Μπορεί να προκαλέσει τοξικές αντι-
δράσεις και αναφυλακτοειδείς αντιδράσεις σε βρέφη και παιδιά ηλικίας μέχρι 3 ετών.
4.5 Αλληλεπιδράσεις με άλλα φαρμακευτικά προϊόντα και άλλες μορφές αλληλεπίδρα-
σης. ∆εν έχουν πραγματοποιηθεί μελέτες αλληλεπιδράσεων με ιντερφερόνη βήτα-1α σε ανθρώπους. 
Έχει αναφερθεί ότι οι ιντερφερόνες μειώνουν τη δράση των ενζύμων που εξαρτώνται από το ηπατικό 
κυτόχρωμα Ρ450 σε ανθρώπους και ζώα. Πρέπει να καταβάλλεται προσοχή όταν το Rebif® χορηγείται 
σε συνδυασμό με φαρμακευτικά προϊόντα που έχουν στενό θεραπευτικό εύρος και εξαρτώνται ευρέ-
ως από το σύστημα του ηπατικού κυτοχρώματος Ρ450 για την απομάκρυνσή τους, π.χ. αντιεπιληπτικά 
και μερικές κατηγορίες αντικαταθλιπτικών. Η αλληλεπίδραση του Rebif® με τα κορτικοστεροειδή ή την 
φλοιοεπινεφριδιοτρόπο ορμόνη (ACTH) δεν έχει μελετηθεί συστηματικά. Κλινικές μελέτες δείχνουν 
ότι ασθενείς με Σκλήρυνση κατά πλάκας μπορούν να λαμβάνουν Rebif® και κορτικοστεροειδή ή ACTH 
κατά τις υποτροπές.
4.6 Γονιμότητα, κύηση και γαλουχία. Γυναίκες σε αναπαραγωγική ηλικία. Οι γυναίκες με ανα-
παραγωγική δυνατότητα πρέπει να λαμβάνουν κατάλληλα μέτρα αντισύλληψης. Εάν η ασθενής μείνει 
έγκυος ή προγραμματίζει να μείνει έγκυος όσο λαμβάνει Rebif®, πρέπει να ενημερωθεί για τους ενδε-
χόμενους κινδύνους και πρέπει να εξεταστεί η διακοπή της θεραπείας (βλ. παράγραφο 5.3). Σε ασθε-
νείς με υψηλό ποσοστό υποτροπής πριν την έναρξη της θεραπείας, ο κίνδυνος σοβαρής υποτροπής 
μετά από διακοπή του Rebif® στην περίπτωση εγκυμοσύνης, πρέπει να σταθμιστεί έναντι του πιθανού 
αυξημένου κινδύνου αυτόματης αποβολής. 
Εγκυμοσύνη. Υπάρχουν περιορισμένες πληροφορίες όσον αφορά τη χρήση του Rebif® στην εγκυμο-
σύνη. Τα διαθέσιμα δεδομένα καταδεικνύουν ότι μπορεί να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος αυτόματης 
αποβολής. Για το λόγο αυτό η έναρξη της θεραπείας αντενδείκνυται κατά τη διάρκεια της κύησης 
(βλ. παράγραφο 4.3).
Θηλασμός. ∆εν είναι γνωστό κατά πόσον το Rebif® αποβάλλεται στο ανθρώπινο γάλα. Λόγω του ενδε-
χομένου σοβαρών ανεπιθύμητων αντιδράσεων σε βρέφη που θηλάζουν, πρέπει να ληφθεί απόφαση 
είτε να διακοπεί ο θηλασμός ή η θεραπεία με Rebif®.
Γονιμότητα. Οι επιδράσεις του Rebif στη γονιμότητα δεν έχουν διερευνηθεί.
4.7 Επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισμού μηχανών. Ανεπιθύμητα συμβάμα-
τα συνδεόμενα με το κεντρικό νευρικό σύστημα και σχετίζονται με τη χρήση ιντερφερόνης βήτα (π.χ. 
ζάλη) θα μπορούσαν να επηρεάσουν την ικανότητα του ασθενούς να οδηγεί ή να χειρίζεται μηχανές 
(βλ. παράγραφο 4.8).
4.8 Ανεπιθύμητες ενέργειες. Περίληψη του προφίλ ασφάλειας. Η υψηλότερη συχνότητα εμφάνι-
σης ανεπιθύμητων αντιδράσεων που συνδέονται με τη θεραπεία με Rebif®, σχετίζεται με το γριππώδες 
σύνδρομο. Τα γριππώδη συμπτώματα τείνουν να είναι πιο εμφανή κατά την έναρξη της θεραπείας και 
μειώνονται ως προς τη συχνότητα με τη συνέχιση της θεραπείας. Περίπου 70% των ασθενών υπό 
θεραπεία με Rebif® αναμένεται να παρουσιάσουν το τυπικό γριππώδες σύνδρομο των ιντερφερονών 
εντός του πρώτου εξαμήνου μετά την έναρξη της θεραπείας. Περίπου 30% των ασθενών θα παρου-
σιάσουν αντιδράσεις στο σημείο της ένεσης, κυρίως ήπια φλεγμονή ή ερύθημα. Είναι επίσης συχνές οι 
ασυμπτωματικές αυξήσεις στις εργαστηριακές παραμέτρους της ηπατικής λειτουργίας και οι μειώσεις 
του αριθμού των λευκοκυττάρων.
Η πλειονότητα των ανεπιθύμητων αντιδράσεων που παρατηρούνται με ιντερφερόνη βήτα-1α είναι 
συνήθως ήπιες και αναστρέψιμες και ανταποκρίνονται καλά σε μειώσεις της δόσεως. Σε περίπτωση 
σοβαρών ή επίμονων ανεπιθύμητων ενεργειών, η δόση του Rebif® μπορεί να μειωθεί προσωρινά ή να 
διακοπεί, κατά την κρίση του γιατρού.
Κατάλογος ανεπιθύμητων ενεργειών. Οι παρατιθέμενες ανεπιθύμητες ενέργειες έχουν αναγνωριστεί 
από κλινικές μελέτες καθώς και από αναφορές μετά την κυκλοφορία του φαρμάκου στην αγορά 
(ένας αστερίσκος [*] υποδεικνύει ανεπιθύμητες ενέργειες που αναγνωρίστηκαν κατά τη διάρκεια της 
μετεγκριτικής παρακολούθησης). Οι ακόλουθοι ορισμοί εφαρμόζονται στην ορολογία συχνότητας 
που χρησιμοποιείται παρακάτω: πολύ συχνές (≥1/10), συ-χνές (≥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), συχνό-
τητα μη γνωστή (δεν μπορούν να εκτιμηθούν με βάση τα διαθέσιμα δεδομένα)
∆ιαταραχές του αιμοποιητικού και του λεμφικού συστήματος. Πολύ συχνές: Ουδετεροπενία, λεμφοπενία, 
λευκοπενία, θρομβοπενία, αναιμία. Σπάνιες: Θρομβωτική μικροαγγειοπάθεια, συμπεριλαμβανομένης 
θρομβωτικής θρομβοπενικής πορφύρας/αιμολυτικού ουραιμικού συνδρόμου* (κατηγοριοποίηση 
επισήμανσης για τα προϊόντα που περιέχουν ιντερφερόνη βήτα, βλ. ενότητα 4.4), πανκυτταροπενία*
∆ιαταραχές του ενδοκρινικού συστήματος. Όχι συχνές: ∆υσλειτουργία του θυρεοειδούς συχνότερα 
εμφανιζόμενη ως υποθυρεοειδισμός ή υπερθυρεοειδισμός
∆ιαταραχές του ανοσοποιητικού συστήματος. Σπάνιες: Αναφυλακτικές αντιδράσεις* 
∆ιαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων. Πολύ συχνές: Ασυμπτωματική αύξηση των τρανσαμινα-
σών. Συχνές: Μεγάλη αύξηση των τρανσαμινασών. Όχι συχνές: Ηπατίτιδα με ή χωρίς ίκτερο*. Σπάνιες: 
Ηπατική ανεπάρκεια* (βλ. επίσης παράγραφο 4.4), αυτοάνοση ηπατίτιδα* 
Ψυχιατρικές διαταραχές. Συχνές: Κατάθλιψη, αϋπνία. Σπάνιες: Απόπειρα αυτοκτονίας* 
∆ιαταραχές του νευρικού συστήματος. Πολύ συχνές: Κεφαλαλγία. Όχι συχνές: Σπασμοί*. Συχνότητα μη 
γνωστή: Παροδικά νευρολογικά συμπτώματα (π.χ. υπαισθησία, μυϊκός σπασμός, παραισθησία, δυ-
σκολία στο βάδισμα, μυοσκελετική ακαμψία) που μπορεί να προσομοιάζουν με εξάρσεις πολλαπλής 
σκλήρυνσης*
Οφθαλμικές διαταραχές. Όχι συχνές: Αγγειακές διαταραχές του αμφιβληστροειδούς (π.χ. αμφιβληστροει-
δοπάθεια, βαμβακόμορφα εξιδρώματα, απόφραξη της αμφιβληστροειδικής φλέβας ή αρτηρίας)*
Αγγειακές διαταραχές. Όχι συχνές: Θρομβοεμβολικά επεισόδια*
∆ιαταραχές του αναπνευστικού συστήματος,του θώρακα και του μεσοθωράκιου. Όχι συχνές: ∆ύσπνοια*. 
∆ιαταραχές του γαστρεντερικού. Συχνές: ∆ιάρροια, έμετος, ναυτία
∆ιαταραχές του δέρματος και του υποδόριου ιστού. Συχνές: Κνησμός, εξάνθημα, ερυθηματώδες εξάν-
θημα, κηλιδοβλατιδώδες εξάνθημα, αλωπεκία*. Όχι συχνές: Κνίδωση*. Σπάνιες: Οίδημα του Quincke 
(αγγειοοίδημα)*, πολύμορφο ερύθημα*, δερματικές αντιδράσεις τύπου πολύμορφου ερυθήματος*, 
σύνδρομο Stevens Johnson*
∆ιαταραχές του μυοσκελετικού συστήματος και του συνδετικού ιστού. Συχνές: Μυαλγία, αρθραλγία. 
Σπάνιες: Επαγόμενος από φάρμακα ερυθηματώδης λύκος*
∆ιαταραχές των νεφρών και των ουροφόρων οδών. Σπάνιες: Νεφρωσικό σύνδρομο*, σπειραματοσκλή-
ρυνση* (βλ. παράγραφο 4.4)
Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της οδού χορήγησης. Πολύ συχνές: Φλεγμονή στο σημείο της ένε-
σης, αντίδραση στο σημείο της ένεσης, γριππώδη συμπτώματα
Συχνές: Άλγος στο σημείο της ένεσης, κόπωση, ρίγη, πυρετός. Όχι συχνές: Νέκρωση στο σημείο της 

ένεσης, μάζα στο σημείο της ένεσης, απόστημα στο σημείο της ένεσης, λοιμώξεις στο σημείο της 
ένεσης*, αυξημένη εφίδρωση*. Σπάνιες: Κυτταρίτιδα στο σημείο της ένεσης* 
Παιδιατρικός πληθυσμός. ∆εν έχουν πραγματοποιηθεί επίσημες κλινικές δοκιμές ή φαρμακοκινητικές 
μελέτες σε παιδιά ή εφήβους. Περιορισμένα δεδομένα ασφάλειας υποδεικνύουν ότι το προφίλ ασφά-
λειας στα παιδιά και στους εφήβους (ηλικίας 2 έως 17 ετών) που λαμβάνουν Rebif® 22 μικρογραμ-
μάρια ή 44 μικρογραμμάρια τρεις φορές εβδομαδιαίως είναι παρόμοιο με εκείνο που παρατηρείται 
στους ενήλικες.
Επιδράσεις κατηγορίας. Η χορήγηση ιντερφερονών έχει συνδεθεί με την εμφάνιση ανορεξίας, ζάλης, 
ανησυχίας, αρρυθμιών, αγγειοδιαστολής, αισθήματος παλμών, μηνορραγίας και μητρορραγίας. Κατά 
τη διάρκεια της θεραπείας με ιντερφερόνη βήτα μπορεί να παρατηρηθεί αύξηση του σχηματισμού 
αυτο-αντισωμάτων.
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 οποιεσδή-
ποτε πιθανολογούμενες ανεπιθύμητες ενέργειες μέσω του εθνικού συστήματος αναφοράς: Εθνικός 
Οργανισμός Φαρμάκων, Mεσογείων 284, Χολαργός 155 62 Τηλέφωνο: 213 2040 000 Φαξ: +30 210 
6549585, Ιστότοπος: www.eof.gr 
4.9 Υπερδοσολογία. Σε περίπτωση υπερδοσολογίας οι ασθενείς πρέπει να εισάγονται σε νοσοκο-
μείο για παρακολούθηση και να τους δίνεται κατάλληλη υποστηρικτική θεραπεία.
6. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ. 6.1 Κατάλογος εκδόχων. Μαννιτόλη, Πολοξαμερές
188, L-Μεθειονίνη, Βενζυλική αλκοόλη, Οξικό νάτριο, Οξικό οξύ για ρύθμιση του pH, Υδροξείδιο του 
νατρίου για ρύθμιση του pH, Ύδωρ για ενέσιμα
6.2 Ασυμβατότητες. ∆εν εφαρμόζεται.
6.3 ∆ιάρκεια ζωής. 18 μήνες. Γ.-∆. Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Μετά την πρώτη ένεση, χρησι-
μοποιήστε εντός 28 ημερών.
6.4 Ιδιαίτερες προφυλάξεις κατά την φύλαξη του προϊόντος. Φυλάσσετε σε ψυγείο 
(2°C-8°C), αποφεύγετε την τοποθέτησή του κοντά στο τμήμα της καταψύξεως του ψυγείου. Μην 
καταψύχετε. Φυλάσσετε στην αρχική συσκευασία για να προστατεύεται από το φως. Για το σκοπό 
περιπατητικής χρήσης, ο ασθενής μπορεί να βγάλει το Rebif® από το ψυγείο και να το αποθηκεύσει όχι 
πάνω από τους 25°C για μία μόνο περίοδο που δε θα υπερβαίνει τις 14 ημέρες. Το Rebif® έπειτα πρέπει 
να επανατοποθετηθεί στο ψυγείο και να χρησιμοποιηθεί πριν από την ημερομηνία λήξης.
Γ.-∆. Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Η συσκευή (RebiSmart ή RebiSlide) που περιέχει ένα προγεμι-
σμένο φυσίγγιο Rebif® πρέπει να φυλάσσεται στο κουτί φύλαξης της συσκευής σε ψυγείο (2°C-8°C).
6.5 Φύση και συστατικά του περιέκτη. Α.-Β. Ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα. Ενός 
ml τύπου Ι γυάλινη σύριγγα με βελόνα από ανοξείδωτο χάλυβα που περιέχει 0,5 ml διαλύματος. Το 
Rebif® 22 και 44 μικρογραμμάρια διατίθεται υπό μορφή μιας συσκευασίας 1, 3 ή 12 συριγγών. Γ.-∆. 
Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Φυσίγγια (γυαλί τύπου 1) με πώμα εισχώρησης (ελαστικό) και περί-
βλημα σύσφιξης (αλουμίνιο και αλοβουτυλικό ελαστικό) που περιέχουν 1,5 ml ενεσίμου διαλύματος. 
Μέγεθος συσκευασίας 4 ή 12 φυσιγγίων.
Μπορεί να μην κυκλοφορούν όλες οι συσκευασίες.
6.6 Ιδιαίτερες προφυλάξεις απόρριψης και άλλος χειρισμός. Α.-Β. Ενέσιμο διάλυμα σε 
προγεμισμένη σύριγγα. Το ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα είναι έτοιμο για χρήση. Μπορεί 
επίσης να χορηγηθεί με μια κατάλληλη συσκευή αυτο-χορήγησης. Για εφάπαξ χρήση μόνο. Πρέπει να 
χρησιμοποιείται μόνο διαυγές ως ιριδίζον διάλυμα χωρίς σωματίδια και χωρίς ορατά σημεία φθοράς.
Γ.-∆. Ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο. Το ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένο φυσίγγιο είναι έτοιμο για χρή-
ση με την ηλεκτρονική συσκευή χορήγησης RebiSmart ή με τη χειροκίνητη πένα έγχυσης RebiSlide. 
Για τη φύλαξη της συσκευής με το φυσίγγιο, βλ. παράγραφο 6.4. Μπορεί να μην διατίθενται όλες 
οι συσκευές χορήγησης. Για πολλαπλή χρήση. Πρέπει να χρησιμοποιείται μόνο διαυγές ως ιριδίζον 
διάλυμα χωρίς σωματίδια και χωρίς ορατά σημεία φθοράς.
Κάθε αχρησιμοποίητο φαρμακευτικό προϊόν ή υπόλειμμα πρέπει να απορρίπτεται σύμφωνα με τις 
κατά τόπους ισχύουσες σχετικές διατάξεις.
7. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ Α∆ΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ. Merck Serono Europe Limited, 56, Marsh Wall, London 
E14 9TP, Ηνωμένο Βασίλειο
8. ΑΡΙΘΜΟΙ Α∆ΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ. Α. EU/1/98/063/01-03, Β. EU/1/98/063/04-06, Γ.
EU/1/98/063/008, 018, ∆. EU/1/98/063/009, 013
9. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΠΡΩΤΗΣ ΕΓΚΡΙΣΗΣ/ ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ ΤΗΣ Α∆ΕΙΑΣ. Ημερομηνία πρώτης έγκρι-
σης: 4η Μαΐου 1998. Ημερομηνία της πιο πρόσφατης ανανέωσης της άδειας: 4η Μαΐου 2008
10. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙΜΕΝΟΥ. Αύγουστος 2014.
Λεπτομερή πληροφοριακά στοιχεία για το προϊόν είναι διαθέσιμα στην ιστοσελίδα του Ευρωπαϊκού 
Οργανισμού Φαρμάκων http://www.ema.europa.eu.
Τρόπος διάθεσης: Περιορισμένη ιατρική συνταγή. Η διάγνωση και / ή η έναρξη της θεραπείας γίνε-
ται σε νοσοκομείο και μπορεί να συνεχίζεται εκτός νοσοκομείου υπό νοσοκομειακή παρακολούθηση.

Λιανική Τιμή: 
Rebif® 22 μικρογραμμάρια ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα: € 203,19
Rebif® 44 μικρογραμμάρια ενέσιμο διάλυμα σε προγεμισμένη σύριγγα: € 223,46
Rebif® 22 μικρογραμμάρια/0,5 ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο: € 732,28
Rebif® 44 μικρογραμμάρια/0,5 ml ενέσιμο διάλυμα σε φυσίγγιο: € 796,38

Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή και 
Αναφέρετε

ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για
ΟΛΑ τα φάρμακα

Συμπληρώνοντας την «ΚΙΤΡΙΝΗ ΚΑΡΤΑ»



1. ΟΝΟΜΑΣΙΑ ΤΟΥ ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΟΥ ΠΡΟΪΟΝΤΟΣ: Copaxone 40 mg/ml, ενέσιµο διάλυµα σε προγεµισµένη σύριγγα. 2. ΠΟΙΟΤΙΚΗ ΚΑΙ ΠΟΣΟΤΙΚΗ ΣΥΝΘΕΣΗ: Ένα ml
ενέσιµου διαλύµατος περιέχει 40 mg glatiramer acetate* που αντιστοιχούν σε 36 mg βάσης glatiramer ανά προγεµισµένη σύριγγα. *Η glatiramer acetate είναι ένα οξικό
άλας συνθετικών πολυπεπτιδίων το οποίο περιέχει 4 αµινοξέα που απαντούνται στη φύση: L-glutamic acid, L-alanine, L-tyrosine και L-lysine µε γραµµοµοριακό κλάσµα
που κυµαίνεται από 0,129-0,153, 0,392-0,462, 0,086-0,100 και 0,300-0,374, αντίστοιχα. Το µέσο µοριακό βάρος της glatiramer acetate είναι της τάξης των 5.000–9.000
daltons. Για τον πλήρη κατάλογο των εκδόχων, βλ. παράγραφο 6.1. 3. ΦΑΡΜΑΚΟΤΕΧΝΙΚΗ ΜΟΡΦΗ: Ενέσιµο διάλυµα σε προγεµισµένη σύριγγα. ∆ιαυγές διάλυµα, ελεύθερο
ορατών σωµατιδίων. 4. ΚΛΙΝΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ: 4.1. Θεραπευτικές ενδείξεις: Το Copaxone ενδείκνυται για τη θεραπεία των υποτροπιαζουσών µορφών της πολλαπλής
σκλήρυνσης (βλ. παράγραφο 5.1 για σηµαντικές πληροφορίες σχετικά µε τον πληθυσµό για τον οποίο έχει καθοριστεί η αποτελεσµατικότητα). Το Copaxone δεν ενδείκνυται
σε πρωτοπαθώς ή δευτεροπαθώς προϊούσα πολλαπλή σκλήρυνση. 4.2. ∆οσολογία και τρόπος χορήγησης: ∆οσολογία: Η συνιστώµενη δοσολογία σε ενήλικες είναι 40 mg
Copaxone (µία προγεµισµένη σύριγγα), χορηγούµενη υποδορίως τρεις φορές την εβδοµάδα µε µεσοδιάστηµα τουλάχιστον 48 ωρών. Επί του παρόντος δεν είναι γνωστό για

πόσο χρονικό διάστηµα θα πρέπει να αντιµετωπίζεται θεραπευτικά ο ασθενής. Όσον αφορά στη µακρόχρονη αγωγή, ο θεράπων ιατρός θα πρέπει να αποφασίζει σε εξατοµικευµένη βάση. Παιδιατρικός
πληθυσµός: Παιδιά και έφηβοι: ∆εν έχουν διεξαχθεί κλινικές δοκιµές ή µελέτες φαρµακοκινητικής σε παιδιά ή εφήβους για το Copaxone. Υπάρχουν περιορισµένες πληροφορίες για τη χρήση του
Copaxone 40 mg/ml TIW (3 φορές την εβδοµάδα) σε παιδιά και εφήβους κάτω των 18 ετών και γι’ αυτό το Copaxone 40 mg/ml TIW (3 φορές την εβδοµάδα) δεν πρέπει να χρησιµοποιείται σε αυτό
τον πληθυσµό. Ηλικιωµένοι ασθενείς: Το Copaxone δεν έχει µελετηθεί ειδικότερα σε ηλικιωµένους. Ασθενείς µε νεφρική δυσλειτουργία: Το Copaxone δεν µελετήθηκε ειδικότερα σε ασθενείς µε
νεφρική δυσλειτουργία (βλ. παράγραφο 4.4). Τρόπος χορήγησης: Οι ασθενείς πρέπει να καθοδηγούνται για να κάνουν τις ενέσεις µόνοι τους και να παρακολουθούνται από νοσηλευτικό προσωπικό
την πρώτη φορά που θα κάνουν µόνοι τους την ένεση καθώς και για 30 λεπτά µετά από αυτή. Για κάθε ένεση πρέπει να επιλέγεται ένα διαφορετικό σηµείο, επειδή µε αυτό τον τρόπο θα µειωθεί η
πιθανότητα ερεθισµού ή άλγους στο σηµείο της ένεσης. Τα σηµεία της ένεσης περιλαµβάνουν την κοιλιακή χώρα, τους βραχίονες, τα ισχία και τους µηρούς. 4.3. Αντενδείξεις: Το Copaxone
 αντενδείκνυται στις ακόλουθες περιπτώσεις: • Υπερευαισθησία στη δραστική ουσία ή σε κάποιο από τα έκδοχα που αναφέρονται στην παράγραφο 6.1.• Εγκύους. 4.4. Ειδικές προειδοποιήσεις και
προφυλάξεις κατά τη χρήση: Το Copaxone πρέπει να χορηγείται µόνο υποδορίως. Το Copaxone δεν πρέπει να χορηγείται µέσω ενδοφλέβιας ή ενδοµυϊκής οδού. Η έναρξη της αγωγής µε Copaxone
θα πρέπει να παρακολουθείται από κάποιο νευρολόγο ή ιατρό έµπειρο στη θεραπεία της πολλαπλής σκλήρυνσης. Ο θεράπων ιατρός πρέπει να ενηµερώσει τον ασθενή ότι εντός λεπτών µετά την
ενέσιµη χορήγηση του Copaxone µπορεί να εµφανισθεί µια αντίδραση συνοδευόµενη από τουλάχιστον ένα από τα ακόλουθα συµπτώµατα: αγγειοδιαστολή (έξαψη), πόνος του θώρακα, δύσπνοια,
αίσθηµα παλµών ή ταχυκαρδία. Η πλειονότητα αυτών των συµπτωµάτων διαρκεί για λίγο και αυτά εξαφανίζονται αυτοµάτως χωρίς συνέπειες. Στην περίπτωση που παρουσιασθεί κάποια σοβαρή
ανεπιθύµητη αντίδραση, ο ασθενής πρέπει να διακόψει αµέσως την αγωγή µε Copaxone και να επικοινωνήσει µε τη/το γιατρό του ή µε κάποιο γιατρό εκτάκτων περιστατικών. Κατά τη διακριτική
ευχέρεια του ιατρού µπορεί να εφαρµοσθεί συµπτωµατική αγωγή. ∆εν υπάρχει κάποια µαρτυρία που να δηλώνει ότι µια ιδιαίτερη οµάδα ασθενών βρίσκεται σε ειδικό κίνδυνο για αυτές τις αντιδράσεις.
Παρ’ όλα αυτά, απαιτείται προσοχή όταν χορηγείται το Copaxone σε ασθενείς µε προϋπάρχουσες καρδιακές διαταραχές. Οι ασθενείς αυτοί θα πρέπει να παρακολουθούνται σε τακτά χρονικά διαστήµατα
κατά τη διάρκεια της θεραπείας. Σε σπάνιες περιπτώσεις έχουν αναφερθεί σπασµοί ή/και αναφυλακτικού τύπου αντιδράσεις ή αλλεργικές αντιδράσεις. Σπανίως µπορεί να εµφανισθούν αντιδράσεις
υπερευαισθησίας βαριάς µορφής (π.χ. βρογχόσπασµος, αναφυλαξία ή κνίδωση). Σε περίπτωση που οι αντιδράσεις είναι σοβαρές, θα πρέπει να εφαρµοσθεί η κατάλληλη αγωγή και να διακοπεί το
Copaxone. Τα ενεργά στην glatiramer acetate αντισώµατα ανιχνεύθηκαν στον ορό των ασθενών κατά τη διάρκεια χρόνιας ηµερήσιας αγωγής µε Copaxone. Τα µέγιστα επίπεδα επιτεύχθηκαν µετά
από µια θεραπεία διάρκειας κατά µέσο όρο 3-4 µηνών και στη συνέχεια µειώθηκαν και σταθεροποιήθηκαν σε επίπεδα ελαφρώς υψηλότερα από εκείνα των βασικών τιµών. ∆εν υπάρχουν στοιχεία
που να υποδηλώνουν ότι αυτά τα ενεργά στην glatiramer acetate αντισώµατα εξουδετερώνονται ή ότι ο σχηµατισµός τους ενδέχεται να επηρεάσει την κλινική αποτελεσµατικότητα του Copaxone.
Σε ασθενείς µε νεφρική ανεπάρκεια, θα πρέπει να παρακολουθείται η νεφρική λειτουργία ενώ χορηγείται σε αυτούς Copaxone. Μολονότι δεν υπάρχει κάποια ένδειξη σπειραµατικής εναπόθεσης
ανοσοσυµπλόκων σε ασθενείς, εντούτοις δεν µπορεί να αποκλεισθεί η πιθανότητα. 4.5. Αλληλεπιδράσεις µε άλλα φαρµακευτικά προϊόντα και άλλες µορφές αλληλεπίδρασης: Επίσηµα δεν
έχουν αξιολογηθεί αλληλεπιδράσεις µεταξύ του Copaxone και άλλων φαρµακευτικών προϊόντων. ∆εν υπάρχουν δεδοµένα που να αφορούν σε αλληλεπίδραση µε ιντερφερόνη βήτα. Ένα αυξηµένο
ποσοστό αντιδράσεων της θέσης ένεσης παρουσιάσθηκε σε ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκαν µαζί µε το Copaxone και κορτικοστεροειδή. Σε in vitro µελέτη υποδηλώνεται ότι στο αίµα η
glatiramer acetate συνδέεται σε υψηλό ποσοστό µε τις πρωτεΐνες του πλάσµατος αλλά δεν εκτοπίζεται και δεν εκτοπίζει τη φαινυτοΐνη ή την καρβαµαζεπίνη. Παρ’ όλα αυτά, εφόσον το Copaxone,
θεωρητικά, έχει τη δυνατότητα να επηρεάσει την κατανοµή των φαρµάκων που συνδέονται µε τις πρωτεΐνες, η ταυτόχρονη χορήγηση αυτών των φαρµακευτικών προϊόντων θα πρέπει να
παρακολουθείται προσεκτικά. 4.6. Γονιµότητα, κύηση και γαλουχία: Εγκυµοσύνη: ∆εν διατίθενται ή είναι περιορισµένα τα δεδοµένα σχετικά µε τη χρήση Copaxone σε έγκυο γυναίκα. Οι µελέτες σε
ζώα σχετικά µε τις επιπτώσεις στην εγκυµοσύνη, στην ανάπτυξη του εµβρύου, στον τοκετό και στη µεταγεννητική ανάπτυξη είναι ανεπαρκείς (βλ. παράγραφο 5.3). Ο ενδεχόµενος κίνδυνος για τον
άνθρωπο είναι άγνωστος. Το Copaxone αντενδείκνυται κατά τη διάρκεια της εγκυµοσύνης. Κατά τη χρήση αυτού του φαρµακευτικού προϊόντος θα πρέπει να λαµβάνεται κάποια αντισυλληπτική
προστασία. Θηλασµός: ∆εν υπάρχουν στοιχεία αναφορικά µε την έκκριση της glatiramer acetate, των µεταβολιτών της ή των αντισωµάτων στο ανθρώπινο γάλα. Απαιτείται προσοχή όταν το Copaxone
χορηγείται σε θηλάζουσες µητέρες. Θα πρέπει να λαµβάνεται υπόψη ο σχετικός κίνδυνος και το όφελος για τη µητέρα και το παιδί. 4.7. Επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισµού
µηχανών: ∆εν πραγµατοποιήθηκαν µελέτες σχετικά µε τις επιδράσεις στην ικανότητα οδήγησης και χειρισµού µηχανών. 4.8. Ανεπιθύµητες ενέργειες: Τα περισσότερα δεδοµένα ασφάλειας του
Copaxone συγκεντρώθηκαν για το Copaxone 20 mg/ml χορηγούµενο ως υποδόρια ένεση εφάπαξ ηµερησίως. Αυτή η παράγραφος παρουσιάζει συγκεντρωµένα δεδοµένα ασφάλειας από τέσσερις
ελεγχόµενες µε placebo δοκιµές µε το Copaxone 20 mg/ml χορηγούµενο εφάπαξ ηµερησίως, και από µία ελεγχόµενη µε placebo δοκιµή µε το Copaxone 40 mg/ml χορηγούµενο τρεις φορές την
εβδοµάδα. Άµεση σύγκριση της ασφάλειας µεταξύ Copaxone 20 mg/ml (χορηγούµενο ηµερησίως) και 40 mg/ml (χορηγούµενο τρεις φορές την εβδοµάδα) στην ίδια µελέτη δεν έχει πραγµατοποιηθεί.
Copaxone 20 mg/ml (χορηγούµενο εφάπαξ ηµερησίως): Σε όλες τις κλινικές δοκιµές µε Copaxone 20 mg/ml, οι αντιδράσεις της θέσης ένεσης παρατηρήθηκαν ως οι πιο συχνές ανεπιθύµητες
ενέργειες και αναφέρθηκαν από την πλειονότητα των ασθενών που βρίσκονταν σε αγωγή µε Copaxone. Σε ελεγχόµενες µελέτες, το ποσοστό των ασθενών που ανέφερε τουλάχιστον µια φορά αυτές
τις αντιδράσεις, ήταν µεγαλύτερο µετά την αγωγή µε Copaxone 20 mg/ml (70%) έναντι εκείνου που έλαβε placebo (37%). Οι πλέον συνήθεις αναφερόµενες αντιδράσεις της θέσης ένεσης, οι οποίες
αναφέρθηκαν συχνότερα στους ασθενείς που αντιµετωπίστηκαν µε το Copaxone 20 mg/ml έναντι εκείνων µε το placebo ήταν ερύθηµα, άλγος, σκληρία, κνησµός, οίδηµα, φλεγµονή και υπερευαισθησία.
Ως άµεση µετά την ένεση αντίδραση περιγράφηκε µια αντίδραση που συνοδεύεται τουλάχιστον από ένα ή περισσότερα από τα ακόλουθα συµπτώµατα: αγγειοδιαστολή, πόνος του θώρακα, δύσπνοια,
αίσθηµα παλµών ή ταχυκαρδία. Η αντίδραση αυτή είναι δυνατόν να εµφανισθεί εντός λεπτών από τη στιγµή της ένεσης Copaxone. Κατ’ ελάχιστον αναφέρθηκε τουλάχιστον µία φορά ένα σύµπτωµα
από αυτή την άµεση µετά την ένεση αντίδραση από το 31% των ασθενών στους οποίους χορηγήθηκε Copaxone 20 mg/ml συγκρινόµενο µε το 13% των ασθενών στους οποίους χορηγήθηκε placebo.
Στον παρακάτω πίνακα παρουσιάζονται όλες οι ανεπιθύµητες ενέργειες οι οποίες αναφέρθηκαν συχνότερα από τους ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε το Copaxone 20 mg/ml έναντι εκείνων που
αντιµετωπίσθηκαν µε placebo. Τα στοιχεία αυτά προέρχονται από τέσσερις κεντρικές, διπλές-τυφλές, ελεγχόµενες µε placebo, κλινικές δοκιµές, στις οποίες συµµετείχαν 512 ασθενείς, όπου 
χορηγήθηκε Copaxone 20 mg/ηµέρα και 509 ασθενείς που έλαβαν placebo µέχρι και 36 µήνες. Σε τρεις δοκιµές στην υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση συµπεριλήφθηκαν 269
ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε Copaxone 20 mg/ηµέρα και 271 ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε placebo για χρονικό διάστηµα µέχρι και 35 µήνες. Η τέταρτη δοκιµή που διεξήχθη σε
ασθενείς, οι οποίοι έχουν εµφανίσει ένα πρώτο κλινικό επεισόδιο και έχει προσδιοριστεί ότι διατρέχουν υψηλό κίνδυνο ανάπτυξης κλινικά επιβεβαιωµένης πολλαπλής σκλήρυνσης περιελάµβανε
243 ασθενείς στους οποίους χορηγήθηκε Copaxone 20 mg/ηµέρα και 238 ασθενείς όπου χορηγήθηκε placebo µέχρι και 36 µήνες. 

Κατηγορία/οργανικό σύστηµα Πολύ συχνές 
(1/10)

Συχνές 
(1/100 έως <1/10)

Όχι συχνές
(1/1.000 έως <1/100)

Λοιµώξεις και παρασιτώσεις Λοίµωξη, γρίπη Βρογχίτιδα, γαστρεντερίτιδα, απλός έρπητας, µέση ωτί-
τιδα, ρινίτιδα, οδοντικό απόστηµα, κολπική καντιντίαση*

Απόστηµα, κυτταρίτιδα, δοθιήνας, έρπητας ζωστήρας,
πυελονεφρίτιδα

Νεοπλάσµατα καλοήθη, κακοήθη και µη 
καθορισµένα (περιλαµβάνονται κύστεις και 
πολύποδες)

Καλόηθες δερµατικό νεόπλασµα, νεόπλασµα Καρκίνος δέρµατος

∆ιαταραχές του αιµοποιητικού και του 
λεµφικού συστήµατος

Λεµφαδενοπάθεια* Λευκοκυττάρωση, λευκοπενία, σπληνοµεγαλία, θροµβοπε-
νία, µορφολογία λεµφοκυττάρων µη φυσιολογική

∆ιαταραχές του ανοσοποιητικού συστήµατος Υπερευαισθησία

∆ιαταραχές του ενδοκρινικού συστήµατος Βρογχοκήλη, υπερθυρεοειδισµός

∆ιαταραχές του µεταβολισµού και της 
θρέψης

Ανορεξία, αύξηση σωµατικού βάρους* ∆υσανεξία οινοπνεύµατος, ουρική αρθρίτιδα, υπερλιπιδαι-
µία, νάτριο αίµατος αυξηµένο, φερριτίνη ορού µειωµένη

Ψυχιατρικές διαταραχές Άγχος*, κατάθλιψη Νευρικότητα Μη φυσιολογικά όνειρα, συγχυτική κατάσταση, ευφορική 
συναισθηµατική διάθεση, ψευδαίσθηση, εχθρότητα, µανία,
διαταραχή της προσωπικότητας, απόπειρα αυτοκτονίας

∆ιαταραχές του νευρικού συστήµατος Κεφαλαλγία ∆υσγευσία, υπερτονία, ηµικρανία, διαταραχή λόγου,
συγκοπή, τρόµος*

Σύνδροµο καρπιαίου σωλήνα, νοητική διαταραχή, 
σπασµός, δυσγραφία, δυσλεξία, δυστονία, κινητική 
δυσλειτουργία, µυόκλονος, νευρίτιδα, νευροµυϊκός 
αποκλεισµός, νυσταγµός, παράλυση, παράλυση περονιαίου
νεύρου, λήθαργος, έλλειµµα στα οπτικά πεδία

Οφθαλµικές διαταραχές ∆ιπλωπία, οφθαλµικές διαταραχές* Καταρράκτης, αλλοίωση του κερατοειδούς, ξηροφθαλµία, 
αιµορραγία του οφθαλµού, βλεφαρόπτωση, µυδρίαση, 
ατροφία οπτικού νεύρου

∆ιαταραχές του ωτός και του λαβυρίνθου ∆ιαταραχή του ωτός
Καρδιακές διαταραχές Αίσθηµα παλµών*, ταχυκαρδία* Έκτακτες συστολές, φλεβοκοµβική βραδυκαρδία, 

ταχυκαρδία παροξυσµική
Αγγειακές διαταραχές Αγγειοδιαστολή* Κιρσοί
∆ιαταραχές του αναπνευστικού συστήµατος,
του θώρακα και του µεσοθωράκιου ∆ύσπνοια* Βήχας, ρινίτιδα εποχική Άπνοια, επίσταξη, υπεραερισµός, λαρυγγόσπασµος, 

διαταραχή πνεύµονα, αίσθηµα πνιγµονής
∆ιαταραχές του γαστρεντερικού Ναυτία* Ορθοπρωκτική διαταραχή, δυσκοιλιότητα, τερηδόνα

των οδόντων, δυσπεψία, δυσφαγία, ακράτεια 
κοπράνων, έµετος*

Κολίτιδα, πολύποδας του παχέος εντέρου, εντεροκολίτιδα,
ερυγές, έλκος του οισοφάγου, περιοδοντίτιδα, 
αιµορραγία του ορθού, διόγκωση σιελογόνου αδένα

∆ιαταραχές του ήπατος και των χοληφόρων ∆οκιµασία ηπατικής λειτουργίας µη φυσιολογική Χολολιθίαση, ηπατοµεγαλία

∆ιαταραχές του δέρµατος και του υποδόριου
ιστού

Εξάνθηµα* Εκχύµωση, υπεριδρωσία, κνησµός, διαταραχή 
δέρµατος*, κνίδωση

Αγγειοοίδηµα, δερµατίτιδα από επαφή, οζώδες ερύθηµα,
όζος δέρµατος

∆ιαταραχές του µυοσκελετικού συστήµατος
και του συνδετικού ιστού

Αρθραλγία, οσφυαλγία* Αυχεναλγία Αρθρίτιδα, θυλακίτιδα, λαγόνιο άλγος, µυϊκή ατροφία, 
οστεοαρθρίτιδα

∆ιαταραχές των νεφρών και των 
ουροφόρων οδών

Επιτακτική ούρηση, συχνουρία, κατακράτηση ούρων Αιµατουρία, νεφρολιθίαση, διαταραχή των ουροφόρων
οδών, µη φυσιολογικά ούρα
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Στην ως άνω αναφερόµενη τέταρτη δοκιµή, την ελεγχόµενη µε placebo περίοδο ακολούθησε η φάση της θεραπείας ανοιχτής επισήµανσης. Κατά την παρακολούθηση στην περίοδο ανοιχτής
επισήµανσης, διάρκειας έως και 5 ετών, δεν παρατηρήθηκε µεταβολή στο γνωστό προφίλ ασφάλειας του Copaxone 20 mg/ml. Σπάνιες (1/10.000 έως <1/1.000) αναφορές αναφυλακτοειδών
αντιδράσεων συλλέχθηκαν από µη ελεγχόµενες κλινικές δοκιµές στις οποίες συµµετείχαν ασθενείς µε πολλαπλή σκλήρυνση και στους οποίους χορηγήθηκε Copaxone, καθώς και από την εµπειρία
που αποκτήθηκε µετά την κυκλοφορία του Copaxone. Copaxone 40 mg/ml (χορηγούµενο τρεις φορές την εβδοµάδα): Η ασφάλεια του Copaxone 40 mg/ml αξιολογήθηκε µε βάση µια διπλή-τυφλή,
ελεγχόµενη µε placebo κλινική δοκιµή σε ασθενείς µε υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση (RRMS) µε ένα σύνολο 943 ασθενών που έλαβαν θεραπεία µε Copaxone 40 mg/ml τρεις
φορές την εβδοµάδα, και 461 ασθενών που έλαβαν placebo για 12 µήνες. Γενικά, το είδος των ανεπιθύµητων ενεργειών του φαρµάκου που παρατηρήθηκαν σε ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε
Copaxone 40 mg/ml χορηγούµενο τρεις φορές την εβδοµάδα ήταν εκείνες που ήταν ήδη γνωστές και επισηµασµένες για το Copaxone 20 mg/ml χορηγούµενο ηµερησίως. Ειδικότερα, ανεπιθύµητες
αντιδράσεις της θέσης ένεσης (ISR) και άµεσες µετά την ένεση αντιδράσεις (IPIR) αναφέρθηκαν µε χαµηλότερη συχνότητα για το Copaxone 40 mg/ml χορηγούµενο τρεις φορές την εβδοµάδα από
ό,τι για το Copaxone 20 mg/ml χορηγούµενο ηµερησίως (35,5% έναντι 70% για ISR και 7,8% έναντι 31% για IPIR, αντίστοιχα). Αντιδράσεις της θέσης ένεσης αναφέρθηκαν από το 36% των ασθενών
που έλαβαν Copaxone 40 mg/ml σε σύγκριση µε 5% εκείνων που έλαβαν placebo. Άµεση µετά την ένεση αντίδραση αναφέρθηκε από το 8% των ασθενών που έλαβαν Copaxone 40 mg/ml σε σύγκριση
µε 2% εκείνων που έλαβαν placebo. Σηµειώνονται ορισµένες ειδικές ανεπιθύµητες ενέργειες:
•  Αναφυλακτική αντίδραση παρατηρήθηκε σπάνια (1/10.000, <1/1.000) σε ασθενείς µε πολλαπλή σκλήρυνση που έλαβαν θεραπεία µε Copaxone 20 mg/ml σε µη ελεγχόµενες κλινικές

δοκιµές και από την εµπειρία µετά την κυκλοφορία του φαρµάκου. Αναφέρθηκε από 0,3% των ασθενών που έλαβαν Copaxone 40 mg/ml (Όχι συχνές: 1/1.000 έως <1/100).
•  ∆εν αναφέρθηκε νέκρωση της θέσης ένεσης. 
•  ∆ερµατικό ερύθηµα και άλγος των άκρων, που δεν επισηµαίνονται για το Copaxone 20 mg/ml, αναφέρθηκαν το καθένα από το 2,1% των ασθενών που έλαβαν Copaxone 40 mg/ml 

(Συχνές:1/100 έως <1/10). 
•  Φαρµακοεπαγόµενη ηπατική βλάβη και τοξική ηπατίτιδα, που επίσης παρατηρήθηκαν σπάνια σε ασθενείς µε πολλαπλή σκλήρυνση οι οποίοι έλαβαν Copaxone 20 mg/ml στην παρακολούθηση

µετά την κυκλοφορία του φαρµάκου, αναφέρθηκαν το καθένα από έναν ασθενή (0,1%) που έλαβε Copaxone 40 mg/ml (Όχι συχνές:1/1.000 έως <1/100).
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: Ελλάδα: Εθνικός Οργανισµός Φαρµάκων, Μεσογείων 284, GR-15562 Χολαργός, Αθήνα, Τηλ: + 30 21 32040380/337, Φαξ: + 30 21
06549585, Ιστότοπος: http://www.eof.gr. Κύπρος: Φαρµακευτικές Υπηρεσίες, Υπουργείο Υγείας, CY-1475 Λευκωσία, Φαξ: + 357 22608649, Ιστότοπος: www.moh.gov.cy/phs. 4.9. Υπερδοσολογία:
Έχουν αναφερθεί λίγες περιπτώσεις υπερδοσολογίας µε το Copaxone (µέχρι 300 mg glatiramer acetate). Oι περιπτώσεις αυτές δεν συνδέονται µε κάποια άλλη ανεπιθύµητη ενέργεια εκτός από αυτές
που περιγράφηκαν στην παράγραφο «Ανεπιθύµητες ενέργειες». Σε περίπτωση υπερδοσολογίας, οι ασθενείς πρέπει να παρακολουθούνται και να εφαρµόζεται η ανάλογη συµπτωµατική και υποστηρικτική
θεραπεία. 5. ΦΑΡΜΑΚΟΛΟΓΙΚΕΣ Ι∆ΙΟΤΗΤΕΣ: 5.1. Φαρµακοδυναµικές ιδιότητες: Φαρµακοθεραπευτική κατηγορία: Αντινεοπλασµατικοί και ανοσορρυθµιστικοί παράγοντες, ανοσοδιεγερτικά,
κωδικός ΑΤC: L03AX13. Ο(οι) µηχανισµός(οί) µε τον(τους) οποίο(ους) η glatiramer acetate ασκεί τη δράση της στους ασθενείς µε πολλαπλή σκλήρυνση δεν διασαφηνίζεται(ονται) πλήρως. Ωστόσο,
πιστεύεται ότι δρα(ουν) τροποποιώντας την ανοσολογική διαδικασία που θεωρείται σήµερα ότι είναι υπεύθυνη για την παθογένεση της πολλαπλής σκλήρυνσης. Η υπόθεση αυτή ενισχύεται από τα
ευρήµατα µελετών που έχουν διεξαχθεί προκειµένου να διερευνηθεί η παθογένεση της πειραµατικά προκληθείσας αλλεργικής εγκεφαλοµυελίτιδας, µια κατάσταση η οποία προκλήθηκε σε διάφορα
πειραµατόζωα µέσω ανοσοποίησης έναντι ουσίας, που προέρχεται από το κεντρικό νευρικό σύστηµα και περιέχει µυελίνη και η οποία συχνά χρησιµοποιείται ως πειραµατικό µοντέλο για την πολλαπλή
σκλήρυνση. Μελέτες σε πειραµατόζωα και σε ασθενείς µε πολλαπλή σκλήρυνση έδειξαν ότι η χορήγησή της προκάλεσε την παραγωγή και την ενεργοποίηση στην περιφέρεια των ειδικών για την
glatiramer acetate κατασταλτικών Τ λεµφοκυττάρων. Υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση: Τα αποδεικτικά στοιχεία που υποστηρίζουν την αποτελεσµατικότητα της ένεσης Copaxone
40 mg/ml χορηγούµενη υποδορίως τρεις φορές την εβδοµάδα στη µείωση της συχνότητας των υποτροπών προέρχονται από µία 12-µηνη, ελεγχόµενη µε placebo µελέτη. Στη κεντρική κλινική δοκιµή
η Υποτροπιάζουσα-διαλείπουσα πολλαπλή σκλήρυνση χαρακτηρίζεται είτε από τουλάχιστον µία τεκµηριωµένη υποτροπή τους τελευταίους 12 µήνες, ή από τουλάχιστον δύο τεκµηριωµένες υποτροπές
τους τελευταίους 24 µήνες, ή από µία τεκµηριωµένη υποτροπή µεταξύ των τελευταίων 12 και 24 µηνών µε τουλάχιστον µία τεκµηριωµένη βλάβη που προσλαµβάνει γαδολίνιο στην ακολουθία T1 στη
µαγνητική τοµογραφία που διενεργήθηκε κατά τους τελευταίους 12 µήνες. Το πρωτεύον µέτρο έκβασης ήταν ο συνολικός αριθµός επιβεβαιωµένων υποτροπών. Οι δευτερεύουσες εκβάσεις µαγνητικής
τοµογραφίας περιλάµβαναν τον αθροιστικό αριθµό των νέων/διευρυνόµενων βλαβών στην ακολουθία T2 και τον αθροιστικό αριθµό προσλαµβανουσών βλαβών στην ακολουθία T1, και τα δύο
µετρούµενα κατά τους µήνες 6 και 12. Ένα σύνολο 1.404 ασθενών τυχαιοποιήθηκαν σε αναλογία 2:1 για να λάβουν είτε Copaxone 40 mg/ml (n=943) είτε placebo (n=461). Και οι δύο οµάδες θεραπείας
ήταν συγκρίσιµες όσον αφορά τα δηµογραφικά αρχικά χαρακτηριστικά, τα χαρακτηριστικά νόσου πολλαπλής σκλήρυνσης και τις παραµέτρους µαγνητικής τοµογραφίας. Οι ασθενείς είχαν διάµεση
τιµή 2,0 υποτροπές εντός των 2 ετών πριν από τον προκαταρκτικό έλεγχο. Σε σύγκριση µε το placebo, οι ασθενείς που έλαβαν θεραπεία µε Copaxone 40 mg/ml τρεις φορές την εβδοµάδα είχαν
αξιοσηµείωτες και στατιστικά σηµαντικές µειώσεις στο πρωτεύον και στα δευτερεύοντα µέτρα έκβασης, οι οποίες είναι συµβατές µε την επίδραση της θεραπείας του Copaxone 20 mg/ml χορηγούµενο
ηµερησίως. Ο ακόλουθος πίνακας παρουσιάζει τις τιµές για το πρωτεύον και τα δευτερεύοντα µέτρα έκβασης για τον πληθυσµό µε πρόθεση θεραπείας:

Άµεση σύγκριση της αποτελεσµατικότητας και της ασφάλειας µεταξύ Copaxone 20 mg/ml (χορηγούµενο ηµερησίως) και 40 mg/ml (χορηγούµενο τρεις φορές την εβδοµάδα) στην ίδια µελέτη δεν
έχει πραγµατοποιηθεί. ∆εν υπάρχει κάποια ένδειξη ότι η αγωγή µε Copaxone επέδρασε στην εξέλιξη της ανικανότητας ή στη διάρκεια της υποτροπής σε αυτήν τη 12-µηνη µελέτη. Επί του παρόντος
δεν υπάρχει µαρτυρία σχετικά µε τη χρήση του Copaxone σε ασθενείς µε πρωτοπαθώς ή δευτεροπαθώς προϊούσα νόσο. 5.2. Φαρµακοκινητικές ιδιότητες: Σε ασθενείς δεν διεξήχθησαν
φαρµακοκινητικές µελέτες. In vitro στοιχεία καθώς και περιορισµένα δεδοµένα από υγιείς εθελοντές δείχνουν ότι µετά την υποδόρια χορήγηση της glatiramer acetate, η δραστική ουσία απορροφάται
   γρήγορα και ένα µεγάλο µέρος της δόσης αποδοµείται ταχέως σε µικρότερα κλάσµατα ήδη στον υποδόριο ιστό. 5.3. Προκλινικά δεδοµένα για την ασφάλεια: Εκτός από τις πληροφορίες που
περιλαµβάνονται στα άλλα κεφάλαια της Περίληψης των Χαρακτηριστικών του Προϊόντος τα προκλινικά δεδοµένα δεν αποκαλύπτουν κάποιο ιδιαίτερο κίνδυνο για τον άνθρωπο µε βάση τις
φαρµακολογικές µελέτες ως προς την ασφάλεια, την τοξικότητα µετά από επανειληµµένη χορήγηση, την τοξικότητα κατά την αναπαραγωγή, τη γενετική τοξικότητα ή την καρκινογένεση. Λόγω
ελλείψεως φαρµακοκινητικών δεδοµένων σε ανθρώπους δεν µπορούν να καθορισθούν όρια έκθεσης µεταξύ ανθρώπων και ζώων. Σε ένα µικρό αριθµό αρουραίων και πιθήκων οι οποίοι
αντιµετωπίσθηκαν θεραπευτικά για χρονικό διάστηµα τουλάχιστον 6 µηνών αναφέρθηκε εναπόθεση ανοσοσυµπλόκου στο σπείραµα του νεφρού. Σε µια µελέτη µε αρουραίους διάρκειας 2 ετών δεν
εντοπίσθηκε ένδειξη εναπόθεσης ανοσοσυµπλόκου στο σπείραµα του νεφρού. Μετά τη χορήγηση σε ευαισθητοποιηµένα ζώα (ινδικά χοιρίδια ή ποντικούς) αναφέρθηκε αναφυλαξία. Η σηµασία
αυτών των στοιχείων για τον άνθρωπο δεν είναι γνωστή. Μετά την επανειληµµένη χορήγηση σε ζώα η τοξικότητα στη θέση ένεσης ήταν σύνηθες εύρηµα. 6. ΦΑΡΜΑΚΕΥΤΙΚΕΣ ΠΛΗΡΟΦΟΡΙΕΣ:
6.1. Κατάλογος εκδόχων: Μαννιτόλη, Ύδωρ για ενέσιµα. 6.2. Ασυµβατότητες: Ελλείψει µελετών σχετικά µε τη συµβατότητα, το παρόν φαρµακευτικό προϊόν δεν πρέπει να αναµιγνύεται µε άλλα
φαρµακευτικά προϊόντα. 6.3. ∆ιάρκεια ζωής: 2 χρόνια. 6.4. Ιδιαίτερες προφυλάξεις κατά τη φύλαξη του προϊόντος: Φυλάσσετε τις προγεµισµένες σύριγγες στο εξωτερικό κουτί για να
προστατεύεται από το φως. Φυλάσσετε σε ψυγείο (2°C – 8°C). Μην καταψύχετε. Αν οι προγεµισµένες σύριγγες δεν µπορούν να διατηρηθούν σε ψυγείο, µπορούν να φυλαχθούν σε θερµοκρασία
περιβάλλοντος (15°C έως 25°C) εφάπαξ και µέχρι ένα µήνα. Μετά από αυτό το χρονικό διάστηµα του ενός µήνα, εάν οι προγεµισµένες σύριγγες Copaxone δεν έχουν χρησιµοποιηθεί και παραµένουν
ακόµη στην αρχική τους συσκευασία, πρέπει να µεταφερθούν για φύλαξη σε ψυγείο (2°C έως 8°C). 6.5. Φύση και συστατικά του περιέκτη: Μία προγεµισµένη σύριγγα που περιέχει ενέσιµο διάλυµα
Copaxone 40 mg/ml αποτελείται από µία 1 ml µακριά άχρωµη τύπου Ι γυάλινη κυλινδρική σύριγγα µε προσαρµοσµένη βελόνα, ένα µπλε πλαστικό έµβολο, ένα ελαστικό πώµα εισχώρησης µε έµβολο
και ένα κάλυµµα βελόνας. Το Copaxone 40 mg/ml διατίθεται σε συσκευασίες οι οποίες περιέχουν 3 ή 12 προγεµισµένες σύριγγες του 1 ml ενέσιµου διαλύµατος ή σε µία πολλαπλή συσκευασία η
οποία περιέχει 36 (3 συσκευασίες των 12) προγεµισµένες σύριγγες του 1 ml ενέσιµου διαλύµατος. Μπορεί να µην κυκλοφορούν όλες οι συσκευασίες. 6.6. Ιδιαίτερες προφυλάξεις απόρριψης:
Μόνο για εφάπαξ χρήση. Κάθε αχρησιµοποίητο προϊόν ή υπόλειµµα πρέπει να απορρίπτεται σύµφωνα µε τις κατά τόπους ισχύουσες σχετικές διατάξεις. 7. ΚΑΤΟΧΟΣ ΤΗΣ Α∆ΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ:
∆ικαιούχος σήµατος: Teva Pharmaceutical Industries Ltd., Science Based Industries Campus, Har Hotzvim, Jerusalem 91010, Ισραήλ. Yπεύθυνος άδειας κυκλοφορίας: Teva Pharmaceuticals
Ltd., Ridings Point Whistler Drive, Castleford West Yorkshire, WF10 5HX, Ηνωµένο Βασίλειο. 8. ΑΡΙΘΜΟΣ Α∆ΕΙΑΣ ΚΥΚΛΟΦΟΡΙΑΣ: 81367/16-11-2015. 9. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΠΡΩΤΗΣ ΕΓΚΡΙΣΗΣ
/ ΑΝΑΝΕΩΣΗΣ ΤΗΣ Α∆ΕΙΑΣ: Ηµεροµηνία πρώτης έγκρισης: 16 Νοεµβρίου 2015. 10. ΗΜΕΡΟΜΗΝΙΑ ΑΝΑΘΕΩΡΗΣΗΣ ΤΟΥ ΚΕΙΜΕΝΟΥ: 16 Νοεµβρίου 2015. ΤΡΟΠΟΣ ∆ΙΑΘΕΣΗΣ: Περιορισµένη
ιατρική συνταγή. Η έναρξη της θεραπείας γίνεται σε νοσοκοµείο και µπορεί να συνεχίζεται εκτός νοσοκοµείου υπό την παρακολούθηση ειδικού ιατρού.

ΣΥΝ-ΠΡΟΩΘΗΣΗ: Specifar ΑΒΕΕ.
Για περισσότερες πληροφορίες απευθυνθείτε στην εταιρεία Specifar ΑΒΕΕ, 28ης Οκτωβρίου 1, Αγ. Βαρβάρα, Αθήνα, 123 51, 
Τ.:  210 54 01 500, F.: 210 54 01 600.
info@specifar.gr

ΤΙΜΕΣ ΠΩΛΗΣΗΣ: COPAXONE INJ.SO.PFS 40MG/1ML BTx12 P.F.SYR x1ML
X-factory: 657,13 € , Χονδρική Τιµή: 666,99 € , Λιανική Τιµή: 756,50 €

* Η απόλυτη διαφορά κινδύνου ορίζεται ως η διαφορά µεταξύ του προσαρµοσµένου µέσου ARR του GA 40 mg TIW (3 φορές την εβδοµάδα) και του προσαρµοσµένου µέσου ARR του placebo.
** Η αναλογία ρυθµών ορίζεται ως η αναλογία µεταξύ των προσαρµοσµένων µέσων ρυθµών του GA 40 mg TIW (3 φορές την εβδοµάδα) και του placebo.

Κατηγορία/οργανικό σύστηµα Πολύ συχνές 
(1/10)

Συχνές 
(1/100 έως <1/10)

Όχι συχνές
(1/1.000 έως <1/100)

Καταστάσεις της κύησης, της λοχείας και της
περιγεννητικής περιόδου

Αποβολή

∆ιαταραχές του αναπαραγωγικού 
συστήµατος και του µαστού

Συµφορητική διόγκωση µαστού, στυτική δυσλειτουργία,
πρόπτωση πυέλου, πριαπισµός, διαταραχή προστάτη, 
επίχρισµα τραχήλου µήτρας µη φυσιολογικό, διαταραχή 
όρχεων, κολπική αιµορραγία, αιδοιοκολπική διαταραχή

Γενικές διαταραχές και καταστάσεις της οδού
χορήγησης

Εξασθένιση, θωρακικό
άλγος*, αντιδράσεις της
θέσης ένεσης*§, άλγος*

Ρίγη*, οίδηµα προσώπου*, ατροφία της θέσης ένεσης#, 
τοπική αντίδραση*, περιφερικό οίδηµα, οίδηµα, 
πυρεξία

Κύστη, σύνδροµο µετά από υπερκατανάλωση ουσίας, 
υποθερµία, άµεση µετά την ένεση αντίδραση, φλεγµονή, 
νέκρωση της θέσης ένεσης, διαταραχή βλεννογόνου υµένα

Κακώσεις, δηλητηριάσεις και επιπλοκές 
θεραπευτικών χειρισµών

Σύνδροµο µετά εµβολιασµό

* Επίπτωση µεγαλύτερη από 2% (>2/100) στην οµάδα που χορηγήθηκε το Copaxone έναντι της οµάδας placebo. Ανεπιθύµητη ενέργεια όπου δεν υπάρχει το σύµβολο «*» αντιπροσωπεύει
συχνότητα µικρότερη ή ίση µε 2%.

§ Ο όρος «αντιδράσεις της θέσης ένεσης» (διαφόρων ειδών) περιλαµβάνει όλα τα ανεπιθύµητα συµβάµατα που εµφανίζονται στη θέση της ένεσης εκτός από την ατροφία της θέσης ένεσης και τη
νέκρωση της θέσης ένεσης, οι οποίες παρατίθενται ξεχωριστά, στον πίνακα.

# Περιλαµβάνει όρους που έχουν σχέση µε την τοπική λιποατροφία στις θέσεις ένεσης.

Μέτρο έκβασης
Προσαρµοσµένες µέσες εκτιµήσεις

Τιµή PCopaxone (40 mg/ml)
(N=943)

Placebo
(N=461)

Ετησιοποιηµένος ρυθµός υποτροπής (ARR) 0,331 0,505 p<0,0001
Απόλυτη διαφορά κινδύνου* (διαστήµατα εµπιστοσύνης 95%) -0,174 [ -0,2841 έως  -0,0639]
Αθροιστικός αριθµός νέων/διευρυνόµενων βλαβών στην ακολουθία T2 κατά τους µήνες 6 και 12 3,650 5,592 p<0,0001
Αναλογία ρυθµών** (διαστήµατα εµπιστοσύνης 95%) 0,653 [0,546 έως 0,780]
Αθροιστικός αριθµός προσλαµβανουσών βλαβών στην ακολουθία T1 κατά τους µήνες 6 και 12 0,905 1,639 p<0,0001
Αναλογία ρυθµών** (διαστήµατα εµπιστοσύνης 95%) 0,552 [0,436 έως 0,699]
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Βοηθήστε να γίνουν τα φάρμακα πιο ασφαλή και
Αναφέρετε

ΟΛΕΣ τις ανεπιθύμητες ενέργειες για
ΟΛΑ τα φάρμακα

Συμπληρώνοντας την “ΚΙΤΡΙΝΗ ΚΑΡΤΑ”





. , ,
: , Fax:
e-mail: info@genesispharma.com

www.genesispharma.com


