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cused on these three diagnoses, thereby adding recombi-
nant IGF-I therapy to the GH guidelines for the first time. 
 Methods:  This guideline was developed following the 
GRADE approach (Grading of Recommendations, Assess-
ment, Development, and Evaluation).  Results:  This guideline 
provides recommendations for the clinical management of 
children and adolescents with growth failure from GHD, ISS, 
or PIGFD using the best available evidence.  Conclusion:  The 
taskforce suggests that the recommendations be applied in 
clinical practice with consideration of the evolving literature 
and the risks and benefits to each individual patient. In many 
instances, careful review highlights areas that need further 
research.  © 2016 S. Karger AG, Basel 
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 Abstract 
  Background/Aims:  On behalf of the Drug and Therapeutics, 
and Ethics Committees of the Pediatric Endocrine Society, 
we sought to update the guidelines published in 2003 on the 
use of growth hormone (GH). Because idiopathic short stat-
ure (ISS) remains a controversial indication, and diagnostic 
challenges often blur the distinction between ISS, GH defi-
ciency (GHD), and primary IGF-I deficiency (PIGFD), we fo-
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ΟΔΗΓΙΕΣ ΓΙΑ ΤΗ ΧΟΡΗΓΗΣΗ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ ΚΑΙ ΙΝΣΟΥΛΙΝΟΜΟΡΦΟΥ ΠΑΡΑΓΟΝΤΑ-Ι ΓΙΑ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΜΕ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ, ΙΔΙΟΠΑΘΕΣ ΚΟΝΤΟ ΑΝΑΣΤΗΜΑ ΚΑΙ ΠΡΩΤΟΠΑΘΗ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ IGF-I 

Ισχυρή σύσταση: Θεραπεία με αυξητική ορμόνη για επίτευξη φυσιολογικού αναστήματος ενήλικα σε 

άτομα με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης. 

Δεν συνιστούν δοκιμασίες πρόκλησης σε άτομα που έχουν χαμηλό ανάστημα και χαμηλό ρυθμό, 

μορφολογικές αλλοιώσεις της υπόφυσης υποθαλάμου, ιστορικό ακτινοβολίας και ανεπάρκεια μιας 

υποφυσιακής ορμόνης. 

Στις υπόλοιπες περιπτώσεις πρέπει να γίνονται δοκιμασίες πρόκλησης. Η διάγνωση δεν τίθεται μόνο 

βασιζόμενη στις δοκιμασίες πρόκλησης. Προσοχή στα υπέρβαρα και παχύσαρκα παιδιά όπου είναι 

πιθανόν να έχουμε ψευδώς χαμηλές τιμές αυξητικής ορμόνης.  

Συνιστάται να γίνεται priming σε αγόρια ηλικίας μεγαλύτερης των 11 χρόνων και σε κορίτσια ηλικίας 

μεγαλύτερης των 10 χρόνων με χορήγηση β-estradiol (όχι ethinyl estradiol) σε αγόρια και κορίτσια για 2 

ημέρες πριν την δοκιμασία σε δόσεις: 1 mg για βάρος < 20 kg και 2mg για βάρος> 20 kg.  

Η δόση της hrGH υπολογίζεται με βάση το βάρος ( 0,1-0,24 mg/kg/εβδομάδα) και όχι την IGF-I . Η IGF-I 

πρέπει να παρακολουθείται για έλεγχο της ανταπόκρισης και για ασφάλεια δεν πρέπει αν υπερβαίνει τα 

ανώτερα φυσιολογικά για το φύλο, την ηλικία και το στάδιο εφηβείας. Δεν συνιστάται αύξηση δόσης 

στην εφηβεία.  

Σχετικά με την ασφάλεια της αυξητικής ορμόνης συστήνουν την ενημέρωση των γονέων για την 

πιθανότητα αυξημένης ενδοκράνιας πίεσης, υπεξάρθρημα κεφαλής μηριαίου και εξέλιξης της 

σκολίωσης. Κατά τη διάρκεια της θεραπείας συνιστάται έλεγχος με ιστορικό και κλινική εξέταση για 

αυξημένη ενδοκράνια πίεση και σκολίωση. Επίσης, συνιστάται έλεγχος για θυρεοειδική και 

επινεφριδιακή ανεπάρκεια. Συστήνεται παράλληλα να συζητείται η παρακολούθηση των επιπέδων του  

σακχάρου αίματος μόνο σε ασθενείς αυξημένου κινδύνου.  

Σε ασθενείς που έχουν ιστορικό νεοπλασίας συνιστάται η απόφαση για την έναρξη θεραπείας να 

συζητείται με τον ογκολόγο, καθώς επίσης να συζητώνται τα νέα δεδομένα σχετικά με την πιθανότητα 

εμφάνισης δεύτερης νεοπλασίας. Πρέπει να μεσολαβούν τουλάχιστον 12 μήνες από την ολοκλήρωση 

της θεραπείας.  

Στην περίπτωση που ο ασθενής φέρει άλλη διάγνωση που αυξάνει  το κίνδυνο κακοήθειας, όπως 

σύνδρομο Down, σ. Fanconi, νευροϊνωμάτωση, σ. Noonan, σ. Blackfan-Diamond, σ. Bloom, συνιστάται 

να ενημερώνονται οι γονείς σχετικά με το ότι δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα για το αν η αυξητική 

ορμόνη αυξάνει τον κίνδυνο εμφάνισης νεοπλασίας. 

 

 





 

 

Η ΧΡΗΣΙΜΟΤΗΤΑ ΤΗΣ ΜΑΓΝΗΤΙΚΗΣ ΤΟΜΟΓΡΑΦΙΑΣ ΓΙΑ ΤΗ ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΤΗΣ ΣΥΓΓΕΝΟΥΣ 

ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑΣ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ. 

Αναδρομική μελέτη 68 ασθενών (43 αγόρια) που παρακολουθούνταν σε τρία  τριτοβάθμια κέντρα 

Παιδιατρικής Ενδοκρινολογίας στη Ρώμη και είχαν διαγωσθεί με ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης σε 

ηλικία μικρότερη των 4 χρόνων. Από αυτά 54,4% είχαν μεμονωμένη ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης ενώ 

45,6% είχαν πολλαπλή υποφυσιακή ανεπάρκεια. Παθολογικά ευρήματα στην μαγννητική τομογραφία 

είχαν το 92,1% των ασθενών. Στο διάγραμμα φαίνεται το είδος της βλάβης ανά διάγνωση και ηλικιακή 

ομάδα.  

 

Λαμβάνοντας υπόψη ότι δεν υπάρχει consensus για τη διάγνωση της ανεπάρκειας της αυξητικής ομάδας 

ειδικά για τις μικρές ηλικίες, και το γεγονός ότι η αξιοπιστία των διαγνωστικών δοκιμασιών είναι σχετικά 

χαμηλή οι συγγραφείς προτείνουν την μαγνητική τομογραφία υπόφυσης - υποθαλάμου ως δοκιμασία 

πρώτης επιλογής, εφόσον υπάρχει σοβαρή υποψία για ανεπάρκεια αυξητικής ορμόνης,για τη ηλικιακή 

ομάδα μέχρι 4 χρόνων.  

 



 

 

 

 

 

 



 

 

ΚΙΝΔΥΝΟΣ ΝΕΟΠΛΑΣΙΑΣ ΣΕ ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΠΟΥ ΘΕΡΑΠΕΎΤΗΚΑΝ ΜΕ ΑΥΞΗΤΙΚΉ ΟΡΜΟΝΗ 

Έλεγχος της βιβλιογραφίας στο PUBMED μέχρι το 2014. Τα συμπεράσματα της επιτροπής είναι:  

Παρά το γεγονός ότι τα μονοπάτια μετάδοσης του σήματος τόσο της αυξητικής ορμόνης όσο και της IGF-

I, εμπλέκονται μηχανιστικά στη δημιουργία όγκων καθώς και στα σύνδρομα που προδιαθέτουν στη 

δημιουργία όγκων, τα διαθέσιμα κλινικά και  επιδημιολογικά δεδομένα δεν υποστηρίζουν την 

αιτιολογική συσχέτιση της θεραπείας με αυξητική ορμόνη και της ανάπτυξης κακοήθων νεοπλασιών.  

Η επιτροπή συνοψίζει τα ακόλουθα:  

 

1. Γενικά η θεραπεία με αυξητική ορμόνη δεν αυξάνει τον κίνδυνο ανάπτυξης νεοπλασίας σε ένα υγιές 

παιδί χωρίς προηγούμενο ιστορικό κακοήθειας ή κάποια κατάσταση που να προδιαθέτει σε ανάπτυξη 

κακοήθειας. 

 

2. Σε ασθενείς που έχουν προδιάθεση για ανάπτυξη νεοπλασίας λόγω γενετικού ή άλλου αιτίου, οι γονείς 

πρέπει να ενημερώνονται ότι δεν υπάρχουν αρκετά δεδομένα σχετικά με την επίδραση της θεραπείας 

με αυξητική ορμόνη. Συνιστάται στενή παρακολούθηση κατά τη διάρκεια της θεραπείας. 

 

3. Σε ασθενείς που είχαν θεραπευθεί για κακοήθεια  στην παιδική ηλικία και οι οποίοι έχουν ανεπάρκεια 

αυξητικής ορμόνης, οι γονείς πρέπει να ενημερώνονται ότι η θεραπεία δεν αυξάνει τον κίνδυνο 

υποτροπής αλλά ότι  πιθανόν να υπάρχει αυξημένος κίνδυνος ανάπτυξης νέας κακοήθειας.  

 

4. Η επιτροπή αναφέρεται μόνο στη θεραπεία κατά την  παιδική ηλικία και όχι στην θεραπεία ενηλίκων.  

 



 

 

 



 

 

ΔΙΧΟΓΝΩΜΙΕΣ ΣΤΗΝ ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΠΑΙΔΙΩΝ ΚΑΙ ΕΦΗΒΩΝ ΜΕ ΑΝΕΠΑΡΚΕΙΑ ΑΥΞΗΤΙΚΗΣ ΟΡΜΟΝΗΣ  

 

Οι συγγραφείς καταλήγουν στα ακόλουθα:  

Οι θεράποντες ιατροί πρέπει να είναι εξοικειωμένοι με τις μεθόδους που χρησιμοποιούνται στο 

εργαστήριο για τον προσδιορισμό της αυξητικής ορμόνης, της IGF-I  και της IGFBP3.  

Εάν δεν υπάρχουν τοπικά κριτήρια για τις δοκιμασίες πρόκλησης, συνιστάται να χρησιμοποιούνται τα 

κριτήρια από την παρακάτω δημοσίευση: 

 

Για τη διάγνωση της ανεπάρκειας ακολουθούν τις διεθνείς οδηγίες.  

Σχετικά με το priming εφαρμόζουν priming σε αγόρια ηλικίας μεγαλύτερης των 9 χρόνων και κορίτσια 

ηλικίας μεγαλύτερης των 8 χρόνων. 

Σχετικά με τη δόση υπολογίζουν τη δόση με το βάρος σώματος και όχι με τα επίπεδα της IGF-I και 

επισημαίνουν ότι η προσπάθεια να τηρούνται υψηλά επίπεδα IGF-I ενέχει τον κίνδυνο να υπάρχουν 

αρκετά υψηλά επίπεδα κατά διαστήματα. 

Συστήνουν την εκτίμηση της απάντησης στη θεραπεία στην ολοκλήρωση του πρώτου χρόνου και εάν 

αυτή είναι μη ικανοποιητική (δηλαδή < -2.0 SDS) πρέπει να διερευνάται η πιθανότητα της μη 

συμμόρφωσης και εάν η συμμόρφωση είναι καλή, η αρχική διάγνωση να διερευνάται εκ νέου. 

 

 

 

 



 
 

  
 

 



 

ΑΝΤΙΜΕΤΩΠΙΣΗ ΤΗΣ ΝΟΣΟΥ ΤΟΥ GRAVES  (GD) ΣΤΟ ΕΜΒΡΥΟ ΚΑΙ ΣΤΟ ΝΕΟΓΝΟ 

 

Ο νεογνικός αυτοάνοσος υπερθυρεοειδισμός είναι μια σπάνια, αλλά αρκετά σοβαρή 
κατάσταση που απαντάται στο 2 % των νεογνών των μητέρων με GD. Ενδομήτρια 
καθυστέρηση της ανάπτυξης, κρανιοσυνοστέωση, μικροκεφαλία, ψυχοκινητική καθυστέρηση 
και καρδιακή ανεπάρκεια με θάνατο είναι κάποιες από τις επιπλοκές. Κατά συνέπεια 
συστήνεται η μέτρηση των TRAb στην μητέρα κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης και η 
θεραπεία με αντιθυρεοειδικά φάρμακα. Η χορήγης των φαρμάκων το πρώτο τρίμηνο είναι 
προβληματική διότι είναι πιθανό να οδηγήσει σε συγγενείς διαμαρτίες και συγγενή 
υποθυρεοειδισμό. Η αντιμετώπιση πρέπει να γίνεται από ομάδα ειδικών που περιλαμβάνει 
παιδοενδοκρινολόγο, γυναικολόγο και ακτινολόγο εξειδικευμένο στο εμβρυικό 
υπερηχογράφημα.  

Οι μητέρες που έχουν ιστορικό GD πρέπει να παρακολουθούνται συστηματικά με μέτρηση των 
TRAb μετά την 20η εβδομάδα ανεξάρτητα με το αν έχουν υποβληθεί σε θυρεοειδεκτομή ή 
έχουν θεραπευτεί με ραδιενεργό ιώδιο και ανεξάρτητα από το εάν είναι κλινικά 
ευθυρεοειδικές, όπως αυτό φαίνεται και στο παρακάτω διάγραμμα.  

Εάν τα TRAbs είναι 2-3 φορές ψηλότερα από το ανώτερο όριο, οι κυήσεις θεωρούνται υψηλού 
κινδύνου και χρειάζεται παρακολούθηση του εμβρύου για το μέγεθος του θυρεοειδούς και για 
την καρδιακή συχνότητα και ρυθμό.  

Κριτήρια εμβρυικού υπερθυρεοειδισμού είναι η βρογχοκήλη με αυξημένη αιμάτωση σε 
ολόκληρο τον αδένα, ενώ η αυξημένη αιμάτωση μόνο περιφερικά είναι σημείο 
υποθυρεοειδισμού, και η προχωρημένη οστική ωρίμανση όπως αυτή διαπιστώνεται από την 
εμφάνιση της κεφαλής του μηριαίου πριν τις 32 εβδομάδες κύησης σε αντίθεση με την 
καθυστερημένη οστική ωρίμανση δηλαδή την μη εμφάνιση της κεφαλής του μηριαίου μετά τις 
32 εβδομάδες κύησης που οφείλεται σε υποθυρεοειδισμό.  

Εάν διαπιστώνεται βρογχοκήλη με αυξημένη αιμάτωση και εμβρυική ταχυκαρδία πρέπει να 
χορηγείται θεραπεία με αντιθυρεοειδικά φάρμακα στη μητέρα.   

Ο αυτοάνοσος νεογνικός υπερθυρεοειδισμός πρέπει να διαφοροποιείται από τον ιδιαίτερα 
σπάνιο μη αυτοάνοσο που οφείλεται σε ενεργοποιητικές μεταλλάξεις του υποδοχέα της TSH ή 
στο σύνδρομο McCune Albright.  

Εάν τα TRAbs είναι υψηλότερα των 5 πρέπει να γίνονται μετρήσεις TSH, fT4 και T3 τις ημέρες 
3, 5, 7, 10 και 15. Το νεογνό πρέπει να εξετάζεται προσεκτικά για συγγενείς διαμαρτίες και για 
ταχυκαρδία, θερμοκρασία. Συνιστάται νοσηλεία την πρώτη εβδομάδα της ζωής.  

Εάν οι τιμές των ορμονών είναι υψηλές συνιστάται να αρχίζει θεραπεία με μεθιμαζόλη 0.5-1,0 
mg/kg την ημέρα διαιρεμένο σε 2-3 δόσεις. Προπρανολόλη 2 mg/kg διαιρεμένο σε 3 δόσεις. Η 
δόση της μεθιμαζόλης αναπροσαρμόζεται και η προπρανολόλη διακόπτεται όταν η τιμή της 



 

fT4 αποκαθίσταται εντός των φυσιολογικών. Η θεραπεία διακόπτεται όταν τα TRAbs 
αρνητικοποιούνται, συνήθως σε ηλικία 2-3 μηνών.(Πίνακας) 

 

 



 

 

  

 

 

  



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 



 

 

ΕΚΦΡΑΣΗ ΤΩΝ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΩΝ ΓΟΝΙΔΙΩΝ ΣΕ ΘΥΡΕΟΕΙΔΙΚΟ ΚΑΡΚΙΝΟ ΠΑΙΔΙΚΗΣ ΗΛΙΚΙΑΣ  

 

Ο επιπολασμός του καρκίνου του θυρεοειδούς αυξάνει συνεχώς και στην ηλικιακή ομάδα 15-

18 χρ. αποτελεί τον δεύτερο σε συχνότητα καρκίνο. Ο καρκίνος του θυρεοειδούς στην παιδική 

ηλικία είναι συνήθως μεγαλύτερου μεγέθους και έχει συχνότερα μεταστάσεις από ότι ο 

καρκίνος του θυρεοειδούς που διαγιγνώσκεται στην ενήλικη ζωή. Παρ’ όλα αυτά έχει καλύτερη 

πρόγνωση σε σύγκριση με αυτό των ενηλίκων.  

Για να διερευνηθεί κατά πόσο η διαφορετική αυτή συμπεριφορά οφείλεται σε διαφοροποίηση 

σε γενετικό επίπεδο, ελέγχθηκε η έκφραση των NIS, TPO, Thyroglobulin (TG), PDS, TSHR σε 

παιδιατρικούς ασθενείς και η ανάλυση έγινε για την ηλικιακή ομάδα κάτω των 10 χρόνων και 

για την ηλικιακή ομάδα 10-18 χρόνων. Η έκφραση των NIS, TPO, TG, PDS, TSHR ήταν στατιστικά 

σημαντικά χαμηλότερη στον θυρεοειδικό καρκίνο της παιδικής ηλικίας συγκριτικά με το 

φυσιλογικό θυρεοειδικό ιστό. Η έκφραση των NIS, PDS και TSHR ήταν χαμηλότερη στα παιδιά 

σε σχέση με τους έφηβους. Επίσης, η έκφραση του mRNA του NIS και του TSHR ήταν μικρότερη 

στους καρκίνους με επέκταση εκτός του θυρεοειδούς αδένα. Επίσης η έκφραση του mRNA του 

NIS ήταν χαμηλότερη όταν υπήρχαν και πνευμονικές μεταστάσεις. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  



 

 

 



 

 

ΑΠΩΤΕΡΑ ΑΠΟΤΕΛΕΣΜΑΤΑ ΤΗΣ ΘΕΡΑΠΕΙΑΣ ΤΗΣ ΚΕΝΤΡΙΚΗΣ ΠΡΩΙΜΗΣ ΗΒΗΣ  

 

Μετα-ανάλυση στην οποία περιελήφθησαν 75 δημοσιεύσεις. Περιορισμός όλων των μελετών 

είναι ότι δεν υπάρχουν τυχαιοποιημένες (RCT) μελέτες. 

Σχετικά με την επίδραση της θεραπείας στο τελικό ανάστημα, 20 μελέτες αφορούσαν την 

επίδραση στο τελικό ανάστημα. Φάνηκε ότι η πλειοψηφία των μελετών διαπίστωσε ότι οι 

ασθενείς έφτασαν το ύψος στόχο, ένα μικρό ποσοστό δεν έφτασε το ύψος στόχο, ενώ σε ένα 

πολύ μικρό ποσοστό αθενών το τελικό ανάστημα ήταν χαμηλότερο από το προβλεπόμενο πριν 

την θεραπεία.   

Αναφορικά με τους παράγοντες που επηρεάζουν την έκβαση της θεραπείας στις περισσότερες 

μελέτες αναδεικνύεται η νεαρότερη ηλικία έναρξης της εφηβείας και έναρξης της θεραπείας, η 

μεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας, το μικρότερο χρονικό διάστημα μεταξύ της έναρξης της 

εφηβείας και της έναρξης της θεραπείας, η μεγαλύτερη ανάπτυξη μετά το τέλος της θεραπείας, 

και η προχωρημένη οστική ηλικία κατά την έναρξη της θεραπείας επηρεάζουν ευνοικά το τελικό 

ανάστημα.  

Μία μελέτη διαπίστωσε ότι εάν ο λόγος οστικής ηλικίας προς χρονολογική ηλικία ήταν ιδιαίτερα 

αυξημένος τα αποτελέσματα δεν ήταν καλά, καθώς επίσης άλλη μελέτη καταλήγει στο ότι η 

θεραπεία δεν είναι αποτελεσματική εάν η οστική ηλικία είναι ίση ή μεγαλύτερη των 12 χρόνων. 

Θετική επίδραση στο τελικό ανάστημα είχε το υψηλότερο ύψος κατά την έναρξη και κατά τη 

διακοπή  της θεραπείας, καθώς και το υψηλότερο ανάστημα στόχος.  

Σχετικά με την επίδραση στο Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ): Οι περισσότερες μελέτες 

αναφέρουν υψηλότερο Δείκτη Μάζας Σώματος κατά την έναρξη και οι περισσότερες δεν 

διαπίστωσαν αύξηση κατά τη διάρκεια της θεραπείας, ενώ μία διαπίστωσε αύξηση του ΔΜΣ των 

νορμοβαρών κοριτσιών αλλά όχι των υπέρβαρων.  

Σχετικά με την αναπαραγωγική λειτουργία και την ανάπτυξη συνδρόμου πολυκυστικών 

ωοθηκών οι περισότερες μελέτες αναφέρουν εμμηναρχή σε ποσοστό 100 % με ελάχιστες 

εξαιρέσεις που αφορούσαν οργανικής αιτιολογίας πρώιμη ήβη λόγω υποθαλαμικού 

αμαρτώματος.  

Η μέση διάρκεια από τη διακοπή της θεραπείας μέχρι την εμμηναρχή είναι 1,1 + 0,4 χρ. Η 

νεαρότερη διάρκεια έναρξης της θεραπείας και η μεγαλύτερη διάρκεια θεραπείας φαίνεται να 

συσχετίζεται με μακρύτερο χρονικό διάστημα μέχρι την εμμηναρχή.  

Όσον αφορά την ανάπτυξη συνδρόμου πολυκυστικών ωοθηκών τα δεδομένα είναι 

αντικρουόμενα με τις περισσότερες μελέτες να μην υποστηρίζουν τη συχέτιση της θεραπείας με 

την ανάπτυξη του συνδρόμου. 

  



 

 

 



 

 

 



 

 
 



 

 

 



 

 

 



 

 

 



 

 

 




