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Οριςμόσ

-χρόνια,  ςυμμετρικι,  πολυαρκρικι  και 
ςυςτθματικι  φλεγμονϊδθ  νόςοσ.

-προςβάλλει κυρίωσ αρκρικό  υμζνα(υμενίτιδα) 
μικρϊν και μεςαίων αρκρωςεϊν.

-προςβάλλει διάφορα όργανα π.χ. πνεφμωνα, 
αγγεία, καρδιά, δζρμα (εξωαρκρικζσ 
εκδθλϊςεισ)



Συχνότθτα

• ≈1% του πλυκθςμοφ.

• Η  πιο  ςυχνι  φλεγμονϊδθσ  αρκροπάκεια.

• Κυρίωσ  3θ-5θ δεκαετία

• Άνδρεσ:γυναίκεσ    1:3



Αιτιολογία

• Ρολυπαραγοντικι

• Διάφοροι γενετικοί, λοιμϊδεισ, ανοςολογικοί, 
ενδοκρινικοί, περιβαλλοντικοί και διαιτθτικοί 
παράγοντεσ φαίνεται να αλλθλεπιδροφν μεταξφ 
τουσ και να πυροδοτοφν ζναν «τροποποιθμζνο» 
ανοςολογικό μθχανιςμό και μια εμμζνουςα 
«υπερβολικι» φλεγμονι που καταςτρζφει τισ 
αρκρϊςεισ και άλλεσ δομζσ του ςυνδετικοφ 
ιςτοφ.



Ρακογζνεια

• Συνδζεται ςτενά με τισ ιςτοπακολογικζσ αλλοιϊςεισ 
του αρκρικοφ υμζνα (χρόνια φλεγμονι, υπερπλαςία 
αρκρικοφ υμζνα, καταςτροφι αρκρικϊν επιφανειϊν, 
οςτϊν και χόνδρων).

• Η φλεγμονι και θ ιςτικι καταςτροφι του αρκρικοφ 
υμζνα είναι αποτζλεςμα αλλθλεπιδράςεων μεταξφ 
των διαφόρων κυττάρων (μακροφάγα, ινοβλάςτεσ, 
λεμφοκφτταρα, πολυμορφοπφρινα) και προιόντων 
τουσ (ζνηυμα, κυτταροκίνεσ).



• Κεντρικό  ρόλο  ςτθν πακογζνεια  παίηει  θ  
παραγωγι  και  αναγνϊριςθ  του  ςυμπλζγματοσ.

• Σφμπλεγμα: 

άγνωςτο  Ag πεπτίδιο/ τάξεωσ ΙΙ MHC  του  APC,  
αναγνωρίηεται  από αντιγονικό υποδοχζα(TCR) των  
CD4+ Τ  λεμφοκυττάρων.

Στθ  ςυνζχεια  πυροδοτεί  μια  ανοςιακι  απάντθςθ.

Αυτό  μπορεί  να  ςυμβαίνει  ςτα  κεντρικά  λεμφικά  όργανα  ι  να  

μεταναςτεφουν  τα  Τ  λεμφοκφτταρα  ςτον  αρκρικό  υμζνα και  να  
ςυμβαίνει  εκεί.







Χθμικοί  μθχανιςμοί  ςτθ  
ρευματοειδι  αρκρίτιδα

• Κφτταρα  του  αρκρικοφ  υμζνα  παράγουν  
΢Ρ.

• Σχθματιςμόσ  ανοςοςυμπλζγματοσ 

• Ενεργοποίθςθ  και  κατανάλωςθ  του  
ςυμπλθρϊματοσ  μζςω  τθσ  κλαςςικισ  οδοφ.

• Ανοςοςυμπλζγματα  ενεργοποιοφν  επείςθσ  
κινίνεσ  και  φαγοκφτταρα  κι  επάγουν τθν  
ζκλυςθ λυςοςωματικϊν  ενηφμων  και  
ελευκζρων  ριηϊν  οξυγόνου.



Αρκρικόσ  υμζνασ

Επικρατοφν τα CD 4+ Τ-λεμφοκφτταρα  που

1. Ραράγουν IFN-γ και  Il-2  

2. Επάγουν  κυτταροτοξικότθτα

3. Επιβραδυνόμενθ  υπερευαιςκθςία  τφπου ΙΙΙ

4. Ενεργοποιοφν  μακροφάγα

Η  κεραπεία  με  ςτόχο  τισ  κυτταροκίνεσ (Il-1, TNF-α, Il-6) 
είναι  αποτελεςματικι  ςτθ  βαρία  ρευματοειδι  αρκρίτιδα  
και  ςυνθγορεί  για  τθ  ςπουδαιότθτα  αυτϊν  των  
προϊόντων  ςτθ  χρόνια  υμενίτιδα.



Ρεσματοειδής Αρθρίτιδα
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Τμενίτιδα και αρκρικι καταςτροφι ςτθ ΡΑ
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Συμπεραςματικά

1. Ρυροδότθςθ  φλεγμονισ  και  ιςτικισ  καταςτροφισ  από  ειςροι  
λεμφοκυττάρων (Β-κφτταρα, CD 4+, T-h και T-k) εντόσ  αρκρικοφ  
υμζνα

2. Β- λεμφοκφτταρα  παράγουν  και  δροφν  ςαν  Ag παρουςιαςτικά 
και  παράγουν  φλεγμονϊδθ  κυτταροκίνεσ (TNF-a, Il-1)

3. CD 4+ T κφτταρα  αναγνωρίηουν Ag ςτθν  άρκρωςθ  και  
διεγιρουν  πλαςματοκφτταρα,  μαςτοκφτταρα, μακροφάγα  και  
ινοβλάςτεσ  προσ  παραγωγι φλεγμονωδϊν  μεςολαβθτϊν  πχ  
TNF-a & Il-1.

4. Ρροφλεγμονϊδθ  κυτταροκίνεσ  ενεργοποιοφν  ινοβλάςτεσ  για  
τθν  παραγωγι  κολλαγενάςθσ, επάγουν  τθν  απορόφθςθ  οςτοφ 
και χόνδρου  και  αυξάνουν  τθν  ζκφραςθ  χθμιοκινϊν  και  
μορίων  προςκολλιςεωσ  και  HLA. Ρροκαλοφν  περεταίρω  
διζγερςθ  τθσ  ανοςιακισ  απάντθςθσ  και  ειςροι  κυτταροκινϊν  
εντόσ  τθσ  αρκρικισ  κοιλότθτασ.



Κλινικι  εικόνα

• Ζναρξθ – ιπια  και  λανκάνουςα  ι  επειςοδιακι  
και  οξεία.

• Ωσ κανόνα: 1. Συμμετρικι  πολυαρκρίτιδα.

2.Ρρωινι  δυςκαμψία  ›60 λεπτϊν

• Τμενίτιδα- κερμότθτα, ερυκρότθτα, άλγοσ, 
περιοριςμό  κινιςεων,  ατρακτοειδι  διϊγκωςθ.



Ρεσματοειδής Αρθρίτιδα



Πρωινι δυςκαμψία (ΠΔ):

Ονομάηεται ο χρόνοσ που απαιτείται ϊςτε ο αςκενείσ να 

αποκτιςει λειτουργικότθτα  ςτισ αρκρϊςεισ και τισ κινιςεισ του 

μετά τθν πρωινι ζγερςθ. 

Χρθςιμεφει ςτθν διαφορικι διάγνωςθ μεταξφ των 

φλεγμονωδϊν (ΡΔ>60 λεπτϊν) και των μθ-φλεγμονωδϊν 

πολυαρκρίτιδων (ΡΔ<15 λεπτϊν). 

Οι αςκενείσ με χρόνια πολυαρκραλγία δεν ζχουν ΡΔ. 

Στθ ΢Α θ ΡΔ ςυμβαδίηει πλιρωσ με τθν δραςτθριότθτα τθσ 

νόςου και τθν μθ-αποτελεςματικότθτα τθσ κεραπευτικισ 

αγωγισ.



΢υχνότθτα  προςβαλόμενων  αρκρϊςεων

ΜΚΦ-----90-95%

Καρπόσ--80-90%

ΕΦΦ------65-90%

Γόνατο---60-80%

ΜΤΦ------50-90%

Ωμοι------50-60%

ΡΔΚ-------50-80%

ΑΜΣΣ-----40-50%

Ιςχίο-----40-50%

Αγκϊνασ-40-50%

Κρο/γνακ.-20-30%



Κριτιρια Σαξινόμθςθσ τθσ ΡΑ

1. Πρωινι δυςκαμψία διάρκειασ τουλάχιςτον μίασ ϊρασ.

2. Αρκρίτιδα ςε τουλάχιςτον τρεισ αρκρϊςεισ με διόγκωςθ ι υγρό.

3. Αρκρίτιδα άκρων χειρϊν (μία τουλάχιςτον διόγκωςθ ςε ΠΧΚ,  ΜΚΦ ι 
ΦΦ).

4. ΢υμμετρικι αρκρικι διόγκωςθ και προςβολι.

5. Τποδόρια (ρευματικά) οηίδια.

6. Ακτινολογικζσ αλλοιϊςεισ τυπικζσ για τθ ΡΑ 
(υποχόνδρινεσ οςτικζσ διαβρϊςεισ και περιαρκρικι οςτεοπόρωςθ 
ςτισ μικρζσ αρκρϊςεισ των άκρων)   

7.Θετικόσ Ρευματοειδισ Παράγοντασ (ΡΠ).

Σα κριτιρια 1,2,3,4 πρζπει να υπάρχουν τουλάχιςτον  6 εβδομάδεσ.

Για τθ διάγνωςθ απαιτοφνται 4 τουλάχιςτον από τα 7 κριτιρια.



2010 ACR/EULAR Κ΢ΙΤΗ΢ΙΑ  ΤΑΞΙΝΟΜΗΣΗΣ ΤΗΣ  
΢ΕΥΜΑΤΟΕΙΔΟΥΣ  Α΢Θ΢ΙΤΙΔΑΣ

• Πλυκθςμόσ  ςτόχοσ: 
1.Αςκενισ  με  ≥1 άρκρωςθ  με  υμενίτιδα
2.Αποκλειςμό  άλλθσ  αιτίασ  υμενίτιδασ.

(Για  τθ  διάγνωςθ  τθσ  ΡΑ  χρειάηεται  βακμολογία  ≥6/10)
Σα  κριτιρια  ταξινόμθςθσ  ςτοχεφουν  ςε  αςκενείσ  με  αρκρίτιδα  πρόςφατθσ  ζναρξθσ.

Βακμόσ
Α. Ρροςβολι  αρκρϊςεων:  1 μεγάλθ  άρκρωςθ                                               0

2-10μεγάλεσ  αρκρϊςεισ                                           1
1-3 μικρζσ  αρκρϊςεισ                                               2
4-10μικρζσ  αρκρϊςεισ                                              3
>10 αρκρϊςεισ                                                           5

Β. Αντιςϊματα (≥1 κετικό αποτζλεςμα χρειάηεται για τθ διάγνωςθ)
RF (-) & ACPA (-)                                                0
RF (+) ↓↓ι ACPA (+)↓↓ 2
RF (+)↑↑ ι ACPA (+)↑↑                                3

Γ.  Δείκτεσ  φλεγμωνισ
ΤΚΕ κφ και  CRP κφ 0
ΤΚΕ ↑ ι/ και  CRP ↑                                           1

Δ. Διάρκεια  ςυμπτομάτων
<6 βδομάδων                                                        0
>6 βδομάδων                                                        1



Γενικά  ςυμπτϊματα

• Συχνά  ςυνοδεφουν  αρκρίτιδα

π.χ.  Χαμθλό  πυρετό

καταβολι  δυνάμεων

ανορεξία

απϊλεια  βάρουσ

γενικευμζνα  μυοςκελετικά  άλγοι.

• 10-15%  των  αςκενϊν  εμφανίηουν  βαρία  
εικόνα  με  βαρία  γενικευμζνθ  αρκρίτιδα,  
πυρετό  και  λεμφαδενοπάκεια.



Μακροχρόνια  ρευματοειδι  
αρκρίτιδα

• Χρόνια  υμενίτιδα – υπερπλαςία  αρκρικοφ  
υμζνα  και  τενοντοελυτρίτιδα

• Μθ-αναςτρζψιμεσ  βλάβεσ

• Ραραμόρφωςθ  και  αςτάκεια  αρκρϊςεων.





Ρεσματοειδής Αρθρίτιδα



JACCOUD’S ARTHROPATHY

• ACUTE RHEUMATIC FEVER

• SLE

• SJOGREN’S SYNDROME

• SARCOIDOSIS

• HYPOCOMPLEMENTAEMIC URTICARIAL

VASCULITIS

• PSORIATIC ARTHRITIS

• INFLAMMATORY BOWEL DISEASE

• MIXED CONNECTIVE TISUE DISEASE

• Deformities are usually easily reducible.

• Due to lax joint capsules, tendons, and ligaments that 
cause joint instability.

• Non-erosive.



Άκρα Πόδια: 

• Οι ΜΤΦ αρκρϊςεισ ςυχνά 
προθγοφνται. 

• Χαρακτθριςτικζσ 
παραμορφϊςεισ των 
δακτφλων είναι θ 
«γαμψοειδισ», το βλαιςό 
μεγάλο δάκτυλο (hallux 
valgus)  και θ περονιαία 
απόκλιςθ τουσ. 

•Χαρακτθριςτικι είναι θ 
αμφοτερόπλευρθ 
προςβολι των άκρων ςε 
αντίκεςθ με τισ 
ορκοπεδικζσ πακιςεισ



Δέρμα: 
Ρεσματικά Οζία: Υποδόρια κοκκιώματα ηοσ δέρκαηος, 

κεγέζοσς τηιηοζηώλ έως εθαηοζηώλ, θηλεηά, αλώδσλα, ζε περηοτές 

ηοσ ζώκαηος όποσ αζθείηαη πίεζε (αγθώλες, ηλίο, ηζτηαθά 

θσρηώκαηα) θαη ζε εζωηερηθά όργαλα (πλεύκολες, κσοθάρδηο, 

βαιβίδες θαρδηάς). Σστλά βρίζθοληαη ζηα πέικαηα ή ζηελ 

θαηάθσζε ηοσ Ατηιιείοσ ηέλοληα, είλαη επώδσλα θαη εκποδίδοσλ 

ηελ βάδηζε.

Ραλαμιαίο Ερφκθμα, Ευκραυςτότθτα του δζρματοσ και  
Αγγειίτιδα των δακτφλων (κηθρές αηκορραγηθές θειίδες

ζηης άθρες ηωλ δαθηύιωλ ή θάηω από ηελ θοίηε ηωλ 

λστηώλ).



Δζρμα: Ρευματικά Οηία Τποδόρια 
κοκκιωματϊδη λευκά επάρματα, κινητά, 
ανϊδυνα, ςε περιοχζσ του ςϊματοσ όπου 
αςκείται πίεςη και ςε εςωτερικά όργανα). 
Ραλαμιαίο Ερφκθμα, Ευκραυςτότθτα του 
δζρματοσ και Αγγειίτιδα των δακτφλων



Εξωαρκρικζσ Εκδθλϊςεισ  

Οφκαλμοί: Κερατίτιδα,επιπεφυκίτιδα ι επιςκλθρίτιδα

Πνεφμονεσ: Ρλευρίτιδα, πνευμονίτιδα, διάμεςθ ίνωςθ

Καρδιά: Ρερικαρδίτιδα

Νεφροί: Λευκωματουρία, διάμεςθ νεφρίτιδα από φάρμακα

Αίμα: Αναιμία, κρομβοκυττάρωςθ

Μυσ: Μυικι αδυναμία, ατροφία ι μυοςίτιδα

Νεφρα: Ρεριφερικζσ νευροπάκειεσ (πολυνευροπάκεια, 
πολλαπλι μονονευρίτιδα, ςφνδρομα παγίδευςθσ), αυχενικι 
μυελοπάκεια

Οςτά: Γενικευμζνθ οςτεοπόρωςθ





Οφκαλμοί:

Κερατίτιδα, επιπεφυκίτιδα
ή επιςκληρίτιδα, εντόπιςθ
οηίων ςτον αμφιβλθςτρο-
ειδι και τον χοριοειδι
χιτϊνα.

Σοβαρότερθ προςβολι
αποτελεί θ ςκλθρίτιδα.



Πνεφμονεσ:

Ρλευρίτιδα, Ρνευμονίτιδα, Διάμεςθ Κνωςθ 



Πνεφμονεσ:
1. HRCT scan ςτο φψοσ των πνευμονικϊν φλεβϊν: ίνωςη  του περιβρογχο-αγγειακοφ  
διάμεςου δικτφου. 
2. Πνευμονική ίνωςη ςτη μεςότητα: διάχυτη, ground-glass opacity, ενδεικτικά ςτοιχεία 
κυψελίτιδασ και  διάμεςου ινϊςεωσ.
3. ΢οβαροφ βαθμοφ διάμεςθ ίνωςθ: μελιςςοκυρήθρα και διαλοβιακή τμηματική 

πάχυνςη του διάμεςου ιςτοφ, αποτζλεςμα τησ διάμεςησ ίνωςησ.



Ρευματοειδισ Αρκρίτιδα



ΕΡΓΑ΢ΣΗΡΙΑΚΟ΢  
ΕΛΕΓΧΟ΢

ΑΡΘΡΟΚΕΝΣΗ΢Η & ΕΞΕΣΑ΢Η ΣΟΤ 
ΑΡΘΡΙΚΟΤ ΤΓΡΟΤ 

Πότε;
Πταν είναι δυςχερισ θ διάγνωςθ και 

όταν θ αρκροκζντθςθ μπορεί να 
γίνει εφκολα.

Βοθκά ςτθ Δ/Δ μεταξφ των φλεγμο-
νωδϊν και των μθ-φλεγμονωδϊν 
πολυαρκριτίδων,από τα ειδικά 
ευριματα (βακτιρια, πυοςφαίρια, 
κρυςτάλλουσ , RF (+), ↓↑ επίπεδα 
C3, C4, ).



ΑΡΘΡΟΚΕΝΣΗ΢Η & ΕΞΕΣΑ΢Η ΣΟΤ ΑΡΘΡΙΚΟΤ 
ΤΓΡΟΤ 

1. Οπτικι αξιολόγθςθ, άμεςθ μικροςκόπθςθ και 
μικροςκόπθςθ με πολωμζνο φωσ.

2. Γενικι εξζταςθ με προςδιοριςμό του 
λευκοκυτταρικοφ τφπου και των βιοχθμικϊν παραμζτρων

3. Καλλιζργεια

4. Ανοςολογικι ανάλυςθ των RF, C3, C4, θλεκτροφόρθρθ 
των λευκωμάτων και ποςοτικό προςδιοριςμό των 
ανοςοςφαιρινϊν που περιζχει.







Εργαςτθριακά  Ευριματα  ΢υςτθματικισ  
Φλεγμονισ

• Αυξθμζνοι  δείκτεσ  φλεγμωνισ - ΤΚΕ,CRP, PLT,  
ινωδογόνο, φερριτίνθ, α & γ ςφαιρίνεσ

• Αναιμία – ορκόχρωμθ,ορκοκυτταρικι

• Λευκοπενία/λευκοκυττάρωςθ

• κρομβοκυττάρωςθ

• ± RF ± ANA

-ςχετίηονται με το βακμό τθσ αρκρικισ φλεγμονισ, τθ 
δραςτθριότθτα τθσ νόςου και τθν φπαρξθ εξωαρκρικϊν 
εκδθλϊςεων.



ΡΕΤΜΑΣΟΕΙΔΕΙ΢ ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ΢ (RF) 
Αυτοαντιςϊματα όλων των ανοςοςφαιρινϊν (IgΜ, IgG, IgΑ) κατά του Fc 

κλάςματοσ τθσ ανκρϊπινθσ ανοςοςφαιρίνθσ IgG.  

Συνικωσ μετριζται ο  IgM-RF ςτον ορό, το αρκρικό υγρό (διαγνωςτικόσ) ι 
και  άλλα ςωματικά υγρά. 

≈ 80% των αςκενϊν με ΡΑ.

Συςχετίηεται με βαρφτερεσ μορφζσ τθσ νόςου, με εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ 
και με ταχεία και βαριά εξζλιξθ τθσ νόςου και των  ακτινολογικϊν αλλοιϊςεων. 

Αρνθτικόσ RF δεν αποκλείει τισ βαριζσ οςτικζσ καταςτροφζσ. 

Θετικοποιείται ι αρνθτικοποιείται κατά τθν πορεία τθσ νόςου ανάλογα με 
τισ εξάρςεισ, τισ υφζςεισ ι τον ζλεγχο με τθν ειδικι φαρμακευτικι αγωγι. 

Δεν αποτελεί δείκτθ ενεργότθτασ τθσ νόςου όπωσ θ ΤΚΕ και θ CRP. Μικρι 
ευαιςκθςία και ειδικότθτα ςτθν ζναρξθ τθσ ΡΑ,  ςυνικωσ (+) ςτο 25-70%, ενϊ 
κετικοποιείται αργότερα ςε ποςοςτό 75-85%.

* ςτον υγιι πλθκυςμό (+) RF ςε χαμθλζσ τιμζσ ςτο 10%.

* ΢υχνότερεσ πακιςεισ με (+)RF: Ηπατίτιδα C και Β, ίωςη με Epstein-Barr, 
γρίπη και άλλεσ ιϊςεισ, ΢φνδρομο Sjögren, Ρευματικόσ Πυρετόσ. 



Θετικόσ IgM-RF
Είναι δυνατόν να βρεκεί και ςε πολλζσ άλλεσ χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ 

καταςτάςεισ  όπωσ:

α) χρόνιεσ βακτθριδιακζσ λοιμϊξεισ

φυματίωςθ, βρουκζλλωςθ, ενδοκαρδίτιδα

β) ιογενείσ λοιμϊξεισ

ερυκρά, λοιμϊδθ μονοπυρινωςθ, θπατίτιδεσ, HIV, εμβολιαςμοί

γ) παραςιτϊςεισ

ελονοςία, λεϊςμανίαςθ

δ) χρόνια φλεγμονϊδθ νοςιματα αγνϊςτου αιτιολογίασ

ςαρκοείδωςθ, πνευμονικι ίνωςθ

ε) νεοπλαςματικά νοςιματα

ςτ) άλλα  ρευματικά νοςιματα

ςφνδρομο Sjogren (75-99%), μικτι κρυοςφαιριναιμία (40-100%), μικτι νόςο 
του ςυνδετικοφ ιςτοφ (50-60%), ςκλθρόδερμα (20-30%), ςυςτθματικόσ 
ερυκθματϊδθσ λφκοσ (15-35%), πολυμυοςίτιδα (5-10%)  αγγειίτιδεσ.



anti-citrullin antibodies (Anti-CCP)

Production of anti-citrullin antibodies before onset of clinical RA symptoms.

•  Anti-CCP1 were found in 39% of donors at a median of 5.3 years before 
onset of RA symptoms.

Nielen M et al., Arthritis Rheum 50:380-386,2004.

•    Anti-CCP2 were found in 25% of donors 1.5 to 9 years before onset of the 
first RA symptoms. Rantapää-Dahlqvist S et al. Arthritis Rheum 48:2741-
2749,2003.

Anti-CCP were developed together with increased CRP and IgM RF in blood 
donors developing RA. 

Nielen MM et al. Ann Rheum Dis 2005.



anti-citrullin antibodies (Anti-CCP)

• Anti-citrullinated protein/peptide antibodies are very specific markers for 
RA.

• Anti-CCP antibodies are present very early in disease, sometimes before 
clinical onset.

• Anti-CCP levels decrease with remission induction and increase with 
disease exacerbation. High levels of anti-CCP antibodies are prognostic

for an erosive disease course, not only in adult RA.

• Anti-CCP antibodies prevail in RA patients carrying the HLA-DR4 shared 
epitope, most of which are RF-positive.

• Several environmental factors influence the onset of anti-CCP positive RA 
(tobacco smoking, coffee consumption, alcohol consumption, exercise).



ΑΚΣΙΝΟΛΟΓΙΚΟ΢ ΕΛΕΓΧΟ΢

Απλζσ Ακτινογραφίεσ Αρκρϊςεων

Υπερθχοτομογραφικόσ ζλεγχοσ

MRI άκρασ χείρασ 

Αξονικι τομογραφία 

Σπινκθρογράφθμα Οςτϊν 

Αρκροςκόπθςθ και βιοψία του αρκρικοφ υμζνα.



Θεραπευτικι Αντιμετϊπιςθ

1. Φαρμακευτικι

2. Φυςικοκεραπευτικι

3. Αποκατάςταςθ

4. Ψυχολογικι Υποςτιριξθ



Θεραπευτικοί  ςτόχοι

• Ελζγχοντασ τθν ενεργότθτα τθσ νόςου ςε τακτά βραχυπρόκεςμα 
διαςτιματα (<3 μθνϊν) και τροποποιόντασ αναλόγοσ τθ κεραπεία, 
ζχει ωσ αποτζλεςμα τθ βελτίωςθ τθσ λειτουργικότθτασ και των 
ακτινολογικϊν αλλοιϊςεων.

• Οι 2010 EULAR ςυςτάςεισ για τθ κεραπεία τθσ ΢Α δίνουν μια 
κεραπευτικι ςτρατθγικι που ςυμπεριλαμβάνει προτάςεισ για τθ 
χριςθ διαφόρων κεραπειϊν.

• Θεραπευτικοί ςτόχοι είναι θ φφεςθ (απουςία ενεργότθτασ νόςου) 
ι θ χαμθλότερθ δθνατι ενεργότθτα νόςου.

• Για τθν επίτευξθ των ςτόχων χρειαηόμαςτε εργαλία για τθν 
εκτίμθςθ τθσ ενεργότθτασ τθσ νόςου και τθν ανταπόκρθςθ ςτθ 
κεραπεία. 





Θεραπεία

• Είναι ςθμαντικι θ πρϊιμθ χοριγθςθ DMARD 
(τροποποιθτικά τθσ νόςου φάρμακα) για τθ 
πρόλθψθ αναςτρζψιμων βλαβϊν. Συνοδεφονται με 
φάρμακα για τθ βελτίωςθ των ςυμπτωμάτων (άλγοσ, 
οίδθμα) π.χ. ΜΣΑΦ,κορτικοςτεροειδι.

• DMARD= ςουλφαςαλαηίνθ, ανκελονοςιακά, 
μεκοτρεξατθ, λεφλουνομίδθ, κυκλοςπορίνθ.



Νεότερεσ κεραπείεσ

• Ρεριλαμβάνονται οι βιολογικοί παραγοντεσ
1. Ανταγονιςτζσ του ΣΝF-α π.χ.  Infliximab (χιμαιρικό 

μονοκλωνικό αντίςωμα)

adalimumab (Humira)αναςυνδυαςμζνο 
ανθρϊπινο μονοκλωνικό αντιςωμα.

etanercept (Enbrel)πρωτεϊνη ςφντηξησ του 
διαλυτοφ υποδοχζα του TNF-α με το Fc τμήμα τησ IgG.

certolizumab pegol(Cimzia) πεγγυλοποιημζνο 
αναςυνδυαςμζνο ανθρϊπινο μονοκλωνικό αντίςωμα.

golimumab(Simponi) ανθρϊπινο μονοκλωνικό 
αντιςωμα.



2. Ανταγονιςτζσ των ιντερλευκινϊν (Il-1, Il-6)
i. Anakinra(Kineret)(αναςυνδυαςμζνθ μορφι του 

ανταγονιςτι του ανκρϊπινου υποδοχζα τθσ Il-1).

ii. Tocilizumab(Roactemra)(μονοκλωνικό αντίςωμα 
ζναντι των υποδοχζων τθσ Il-6).

3. Άλλοι τροποποιθτικι βιολογικι παραγοντζσ
όπωσ rituximab(Mabthera) (χιμαιρικό μονοκλωνικό 

αντίςωμα ζναντι  αντιγόνο των Β λεμφοκυττάρων)

abatacept (Orencia) επιλεκτικόσ αναςτολζασ τησ 
αλληλεπίδραςησ των αντιγονοπαρουςιαςτικϊν και 
Σ-λεμφοκυτταρων. .




