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                                                                    ΠΡΟΛΟΓΟ 
 
 
 
 
 Θ παροφςα διδακτορικι διατριβι εςτιάηει ςτθ διερεφνθςθ τθσ χριςθσ των 

βιολογικϊν παραγόντων ωσ κεραπεία των χρόνιων φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν.  

 Θ τεράςτια ςθμαςία των βιολογικϊν παραγόντων ωσ ςφγχρονθ κεραπευτικι 

προςζγγιςθ αναδεικνφει ταυτόχρονα και τθν αξία τθσ διερεφνθςθσ ηθτθμάτων όπωσ θ 

μακροχρόνια αποτελεςματικότθτα, θ αςφάλεια (τοξικότθτα), ο χρόνοσ παραμονισ 

(επιβίωςθ) και οι λόγοι ενδεχόμενθσ διακοπισ τθσ κεραπείασ ςε αςκενείσ με χρόνιεσ 

φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ. Απαντιςεισ ςτα ςθμαίνοντα αυτά ηθτιματα, ζγινε 

προςπάκεια να αναηθτθκοφν με τθ μελζτθ αςκενϊν – για μια μεγάλθ χρονικι περίοδο 16 

ετϊν – θ οποία πραγματοποιικθκε ςτθ ευματολογικι Κλινικι του Ρανεπιςτθμιακοφ 

Νοςοκομείου Λωαννίνων, υπό τθν επίβλεψθ του Κακθγθτι Ρακολογίασ/ευματολογίασ κ. 

Αλζξανδρου Α. Δρόςου. 

 Θ μελζτθ διαρκρϊνεται ςε Γενικό και Ειδικό Μζροσ. Στο Γενικό Μζροσ, επιχειρείται 

βιβλιογραφικι αναςκόπθςθ ηθτθμάτων ςχετικά με τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα και τισ 

οροαρνθτικζσ ςπονδυλοαρκροπάκειεσ (αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα, ψωριαςικι 

αρκρίτιδα, αντιδραςτικι αρκρίτιδα και εντεροπακθτικι αρκρίτιδα). Συγκεκριμζνα, 

περιγράφονται για κάκε νόςο ο οριςμόσ τθσ, τα κριτιρια ταξινόμθςθσ, θ επιδθμιολογία, θ 

κλινικι εικόνα και οι κεραπευτικζσ επιλογζσ, με ζμφαςθ ςτουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ, 

όπου γίνεται αναφορά ςτθν αποτελεςματικότθτά τουσ. Ακολοφκωσ, ςτο Τμιμα Β του 

Γενικοφ Μζρουσ γίνεται παρουςίαςθ ςχετικά με το μθχανιςμό δράςθσ, τισ ενδείξεισ, τισ 

αντενδείξεισ, τα κριτιρια χοριγθςθσ και διακοπισ και τισ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ, τόςο 

των αντι-TNFa, όςο και των υπολοίπων βιολογικϊν παραγόντων (rituximab, abatacept, 

anakinra, tocilizumab, ustekinumab). 

 Στο Ειδικό Μζροσ, οριοκετείται ο ςκοπόσ τθσ μελζτθσ, προςδιορίηεται ο πλθκυςμόσ 

και θ μελετϊμενθ χρονικι περίοδοσ, και αιτιολογοφνται μεκοδολογικζσ επιλογζσ κατά το 

ςχεδιαςμό και τθν υλοποίθςι τθσ. Ακολοφκωσ, με βάςθ τα ευριματα, εξάγονται 

αποτελζςματα, που αφοροφν τθ μακροχρόνια αποτελεςματικότθτα, τθν αςφάλεια 

(τοξικότθτα), το χρόνο παραμονισ (επιβίωςθ) και τουσ λόγουσ διακοπισ τθσ κεραπείασ, 

κατά τθ χοριγθςθ των παραπάνω βιολογικϊν παραγόντων για κάκε μία από τισ 

προαναφερκείςεσ νόςουσ. Στθ ςυνζχεια, ακολουκεί ςυηιτθςθ των αποτελεςμάτων ςε 
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ςυςχετιςμό με τα πορίςματα τθσ βιβλιογραφίασ. Θ μελζτθ απολιγει ςε ςυμπεράςματα που 

προκφπτουν, αφενόσ από τθν αναςκόπθςθ τθσ ςχετικισ βιβλιογραφίασ και αφετζρου από 

τα ευριματα τθσ παροφςθσ διερεφνθςθσ. Τζλοσ, για τθν πλθρότθτα τθσ ανάπτυξθσ, 

παρατίκενται ςε παράρτθμα πρόςκετεσ λεπτομζρειεσ των ερευνθτικϊν ευρθμάτων, κακϊσ 

και το ζντυπο βάςει του οποίου ζγινε θ καταγραφι των δεδομζνων από τα αρχεία των 

αςκενϊν. 

 Θ εκπόνθςθ τθσ διδακτορικισ διατριβισ ιταν για μζνα μια πραγματικά 

ενδιαφζρουςα και πολφτιμθ εμπειρία. Μου δόκθκε θ ευκαιρία να μελετιςω αναλυτικά και 

ςε βάκοσ τθ χριςθ των νζων αυτϊν κεραπειϊν. Ραράλλθλα, όμωσ, ιταν και μία άςκθςθ 

υπομονισ. Ο τεράςτιοσ όγκοσ των δεδομζνων που ζπρεπε να αντλθκοφν από τουσ 

φακζλουσ των αςκενϊν, ωσ πρωτογενζσ προσ επεξεργαςία υλικό, αρκετζσ φορζσ με 

απογοιτευε. Τφχθ αγακι κζλθςε, ςτιριγμα και αρωγόσ ςε αυτι τθν προςπάκειά μου, να 

αποτελζςουν οι κακθγθτζσ μου - μζλθ τθσ Τριμελοφσ Συμβουλευτικισ Επιτροπισ.  

 Κατ’ αρχιν, δεν υπάρχουν λόγια για να εκφράςω τθν ευγνωμοςφνθ μου ςτον 

επιβλζποντα, κακθγθτι κ. Αλζξανδρο Α. Δρόςο. Είναι αυτόσ που μοφ «ζδωςε το ωραίο 

ταξίδι» όταν μου ζκανε τθν τιμι τθσ ανάκεςθσ του κζματοσ. Δίχωσ τθν παρότρυνςθ και τθν 

ενκάρρυνςι του δεν κα άρχιηα καν τθ διδακτορικι μου διατριβι. Ακολοφκωσ, με 

ςυνόδευςαν, κατά τθν εκπόνθςι τθσ, το ανιδιοτελζσ ενδιαφζρον και θ επιςταμζνθ του 

κακοδιγθςθ. Τον ευχαριςτϊ επίςθσ, από καρδιάσ, για όλεσ τισ – πολλζσ και μεγάλεσ – 

ευκαιρίεσ που μου προςζφερε ςτθ ευματολογικι Κλινικι.  

 Ομοίωσ, κερμζσ ευχαριςτίεσ οφείλω ςτθν Κακθγιτρια ευματολογίασ κα 

Ραραςκευι Β. Βοφλγαρθ. Με τθν ακοφραςτθ ςυμμετοχι τθσ ςτθν εκπόνθςθ τθσ διατριβισ 

μου, παρά το πολφ δφςκολο κακθμερινό τθσ πρόγραμμα, με κακοδθγοφςε με τθν 

επιςτθμοςφνθ τθσ, με τον πλζον εφςτοχο τρόπο, τόςο κατά το ςτάδιο ςυλλογισ των 

δεδομζνων όςο και κατά εκείνο τθσ ανάλυςθσ και επεξεργαςίασ τουσ. Ιταν εκείνθ που 

ζβριςκε λφςθ ςε κάκε «αδιζξοδο». Δεν κα ιταν δυνατι θ ολοκλιρωςθ αυτοφ του 

ερευνθτικοφ εγχειριματοσ, χωρίσ τισ πολφτιμεσ ςυμβουλζσ τθσ, τθν ουςιαςτικι βοικεια και 

τθν ενκάρρυνςι τθσ, ιδίωσ όταν οι δυςκολίεσ τθσ ζρευνασ αλλά και θ περίςπαςθ από τισ 

ανάγκεσ του κακθμερινοφ βιοποριςμοφ ζδειχναν να δοκιμάηουν τον αρχικό ερευνθτικό 

ενκουςιαςμό. 

 «Last but not least», αιςκάνομαι τθν ανάγκθ να ευχαριςτιςω ιδιαιτζρωσ τον 

Κακθγθτι Επιδθμιολογίασ κ. Λωάννθ Αλαμάνο για τθν τιμι να ςυμμετάςχει ςτθν Τριμελι 
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Συμβουλευτικι Επιτροπι και ακολοφκωσ για τισ κρίςιμεσ και χριςιμεσ υποδείξεισ του, 

ιδίωσ αναφορικά με τθ ςυλλογι και αξιολόγθςθ των ςτατιςτικϊν δεδομζνων, ςυμβολι που 

ζδωςε ουςιαςτικι ϊκθςθ ςτθν εκπόνθςθ τθσ διατριβισ. 

 Ρζραν των προαναφερκζντων, πρωτευόντων ςυνοδοιπόρων, ςε αυτό το «ταξίδι» 

είχα τθ χαρά να τφχω τθσ βοικειασ αρκετϊν άλλων ςυνεργατϊν και ςυναδζλφων, ζτςι, που 

να δικαιϊνεται ο ποιθτισ όταν κεωρεί ότι «τα λόγια μασ είναι παιδιά πολλϊν ανκρϊπων».  

 Ευχαριςτίεσ οφείλω για τθν πρόκυμθ και αμζριςτθ βοικειά τθσ, ςτθν κα Νίκθ 

Τςιφετάκθ, νυν Διευκφντρια του ευματολογικοφ Τμιματοσ του Νοςοκομείου «Γ. 

Χατηθκϊςτα» Λωαννίνων, θ οποία υπιρξε Επιμελιτριά μου ςτο Ρανεπιςτθμιακό 

Νοςοκομείο Λωαννίνων, κατά το χρόνο τθσ ειδικότθτάσ μου.  

 Λδιαίτερεσ ευχαριςτίεσ ςε δφο νζουσ ςυναδζλφουσ και φίλουσ, φοιτθτζσ Λατρικισ και 

πολλά υποςχόμενουσ μελλοντικά ιατροφσ, τθν κα Τατιανι Κ. Ραππά και τον κ. Θλία Κ. 

Γκαρτηονίκα. Θ ςυμμετοχι τουσ ςτθ ςυλλογι τοφ ιδιαίτερα μεγάλου όγκου των δεδομζνων 

από τουσ ιατρικοφσ φακζλουσ των αςκενϊν, ιταν τεράςτια και κακοριςτικι για τθν 

περάτωςθ τθσ διατριβισ. 

 Ευχαριςτίεσ επίςθσ οφείλω ςτουσ ςυναδζλφουσ και φίλουσ, κα Κεοδϊρα Ε. 

Μαρκατςζλθ και κ. Μιχάλθ Ρ. Μίγκο και ςε όλουσ τουσ ςυνεργάτεσ του ευματολογικοφ 

Τμιματοσ του Ρανεπιςτθμιακοφ Νοςοκομείου Λωαννίνων, για τθν, κατά καιροφσ, 

ςυνειςφορά τουσ, όταν τουσ ηθτικθκε. 

 Θ κα Ελζνθ Χόρτθ, όχι μόνο επιμελικθκε τθν άρτια διαμόρφωςθ του κειμζνου, αλλά 

και με κακοδιγθςε ουςιαςτικά ςτθ δθμιουργία ορκισ θλεκτρονικισ βάςθσ δεδομζνων. 

Επίςθσ, οι γραμματείσ του ευματολογικοφ Τμιματοσ, κεσ Γιαννοφτςου Αικατερίνθ και 

Γζγιου Κυριακι, πρόκυμα μοφ προςζφεραν τθ βοικειά τουσ. Πλεσ τισ παραπάνω, κερμά τισ 

ευχαριςτϊ. 

 Ευχαριςτίεσ επίςθσ, οφείλω ςτθν κα Ρολυξζνθ Σπφρου για τθν ςυνδρομι τθσ ςτθ 

ςυλλογι των αποτελεςμάτων των ανοςολογικϊν εξετάςεων. 

 Θ παροφςα μελζτθ οφείλει πολλά ςτον κ. Δθμακόπουλο Γεϊργιο, Στατιςτικό MSc, 

για τθν πολφτιμθ, υψθλοφ επιςτθμονικοφ επιπζδου, ςυνδρομι του ςτθν ςτατιςτικι 

ανάλυςθ των δεδομζνων. 

 Είναι αυτονόθτο ότι, οι προθγθκείςεσ ευχαριςτίεσ ςε όλουσ τουσ παραπάνω, ςε 

καμία περίπτωςθ δεν τουσ κακιςτά ςυμμζτοχουσ και ςε τυχόν λάκθ ι παραλείψεισ τθσ 

παροφςασ, που βαρφνουν αποκλειςτικά και μόνο τον ςυντάκτθ αυτϊν των γραμμϊν.  
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 Θ μακρά και κοπιϊδθσ πορεία εκπόνθςθσ αυτισ τθσ διατριβισ αναπόφευκτα 

εμφανίηεται να τζμνεται με τθ ςφαίρα του ςτενοφ οικογενειακοφ βίου. 

 Γι’ αυτό, κα ικελα να ευχαριςτιςω τθ ςφηυγό μου Κωνςταντίνα Μπαλάφα για τθν 

υπομονι τθσ, κακϊσ και τθ βοικεια και εμψφχωςθ που μου προςζφερε. 

 Τελειϊνοντασ, κζλω να ηθτιςω ςυγγνϊμθ από τθν κόρθ μου Ευγενία, για το χρόνο 

μου που δικαιοφνταν και – ανεπιςτρεπτί -  τθσ ςτζρθςα. Τθν ευχαριςτϊ για τθν υπομονι 

και τθν «ωριμότθτα» που επζδειξε. 

 Θ παροφςα διδακτορικι διατριβι κεωρϊ ότι εκπλθρϊνει το ςκοπό τθσ εκπόνθςισ 

τθσ, εάν βοθκιςει – ζςτω και κατ’ ελάχιςτο – τθν κακ’ θμζρα ιατρικι πράξθ ςτθν 

αναηιτθςθ ενδεδειγμζνων επιλογϊν κατά τθ κεραπευτικι προςζγγιςθ με βιολογικοφσ 

παράγοντεσ, των αςκενϊν με χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ. 
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ΤΤΜΜΘΘΜΜΑΑ  ΑΑ  

ΟΟΙΙ  ΧΧΟΟΝΝΙΙΕΕΣΣ  ΦΦΛΛΕΕΓΓΜΜΟΟΝΝΩΩΔΔΕΕΙΙΣΣ  ΑΑΘΘΟΟΡΡΑΑΘΘΕΕΙΙΕΕΣΣ  
 

ΕΙΣΑΓΩΓΘ 

 Κατά μία γενικι ταξινόμθςθ οι αρκροπάκειεσ διακρίνονται ςε φλεγμονϊδεισ και μθ 

φλεγμονϊδεισ. 

 Οι φλεγμονϊδεισ προςδιορίηονται από τθν παρουςία όλων ι μερικϊν από τα 

τζςςερα κφρια ςθμεία τθσ φλεγμονισ (πόνοσ, οίδθμα, κερμότθτα και ερυκρότθτα), από τθν 

παρουςία ςυςτθματικϊν ςυμπτωμάτων (παρατεταμζνθ πρωινι δυςκαμψία, κόπωςθ, 

πυρετόσ, απϊλεια βάρουσ κ.α.) και/ι από εργαςτθριακζσ ενδείξεισ φλεγμονισ (αυξθμζνθ 

ΤΚΕ και/ι CRP, κρομβοκυττάρωςθ, αναιμία χρονίασ νόςου). Χαρακτθρίηονται από 

φλεγμονι κυρίωσ του υμζνα τθσ άρκρωςθσ, τθσ υμενικισ κοιλότθτασ και των ενκζςεων. Οι 

φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ μπορεί να είναι λοιμϊδουσ αιτιολογίασ (π.χ. λοίμωξθ από 

γονόκοκκο ι μυκοβακτθρίδιο τθσ φυματίωςθσ), κρυςταλλογενείσ (ουρικι αρκρίτιδα, 

ψευδοουρικι αρκρίτιδα), ανοςιακά διαμεςολαβοφμενεσ (π.χ. ρευματοειδισ αρκρίτιδα) και 

αυτοαντιδραςτικζσ (π.χ. ρευματικόσ πυρετόσ). 

 Στισ μθ φλεγμονϊδεισ (εκφυλιςτικζσ) αρκροπάκειεσ θ βλάβθ εντοπίηεται κυρίωσ ςτο 

χόνδρο των αρκρικϊν επιφανειϊν ι τουσ μθνίςκουσ με ι χωρίσ αλλοιϊςεισ του 

υποχόνδριου οςτοφ. Χαρακτθρίηονται από πόνο, χωρίσ όμωσ οίδθμα του υμζνα ι 

κερμότθτα, απουςία φλεγμονωδϊν ι ςυςτθματικϊν εκδθλϊςεων, ελάχιςτθ ι κακόλου 

πρωινι δυςκαμψία και φυςιολογικό αιματολογικό ζλεγχο. Κφριοσ εκπρόςωποσ των μθ 

φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν είναι θ οςτεοαρκρίτιδα. 

 Κατά άλλθ διάκριςθ, οι αρκροπάκειεσ ορίηονται ωσ οξείεσ ι χρόνιεσ, ανάλογα με το 

εάν θ ςυμπτωματολογία διαρκεί λιγότερο ι περιςςότερο από 6 εβδομάδεσ, αντίςτοιχα.  

 Χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ είναι: 

- Θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα και 

- Οι οροαρνθτικζσ αρκρίτιδεσ, που περιλαμβάνουν τθν αγκυλοποιθτικι 

ςπονδυλίτιδα, τθν ψωριαςικι αρκρίτιδα, τθν αντιδραςτικι αρκρίτιδα, τθν 

αρκρίτιδα τθ ςχετιηόμενθ με φλεγμονϊδθ νοςιματα του εντζρου και τθν 

αδιαφοροποίθτθ ςπονδυλαρκρίτιδα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΕΥΜΑΤΟΕΙΔΘΣ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 

1.1 ΟΙΣΜΟΣ - ΕΙΣΑΓΩΓΘ 

 Θ ρευματοειδισ αρκρίτιδα (Α) είναι μία χρόνια πολυςυςτθματικι φλεγμονϊδθσ 

νόςοσ. Ραρ’ ότι περιλαμβάνει ποικιλία ςυςτθματικϊν εκδθλϊςεων, το χαρακτθριςτικό τθσ 

γνϊριςμα είναι θ επίμονθ φλεγμονι του αρκρικοφ υμζνα, που προκαλεί βλάβθ των 

αρκρϊςεων και λειτουργικι ανικανότθτα. Θ λειτουργικι ανικανότθτα οφείλεται τόςο ςτισ 

άμεςεσ ςυνζπειεσ τθσ φλεγμονισ – διόγκωςθ, άλγοσ, περιοριςμόσ κινθτικότθτασ – όςο και 

ςτισ μακροχρόνιεσ ςυνζπειεσ – δομικι βλάβθ των αρκρϊςεων (1). Εξωαρκρικι νόςοσ, 

προςβάλλουςα διάφορα όργανα, εμφανίηεται ςε ςθμαντικό ποςοςτό των αςκενϊν με Α 

και είναι ςθμαντικόσ παράγοντασ νοςθρότθτασ και κνθτότθτασ. 

 

1.2 ΚΙΤΘΙΑ ΤΑΞΙΝΟΜΘΣΘΣ 

 Το 2010 δθμοςιεφκθκαν τα νζα κριτιρια ταξινόμθςθσ τθσ Α (2). Τα κριτιρια τθσ Α 

του 1987 περιελάμβαναν τυπικζσ ακτινογραφικζσ αλλοιϊςεισ, που δεν είναι πρϊιμο 

εφρθμα τθσ νόςου. Ιταν δθλαδι κριτιρια για προχωρθμζνθ Α και ςκοπόσ τουσ ιταν να 

διαφοροδιαγνϊςουν τθ μακρόχρονθ Α από άλλεσ αρκρίτιδεσ. Τα νζα κριτιρια δεν 

περιλαμβάνουν ακτινογραφικζσ αλλοιϊςεισ. Σκοπόσ των νζων κριτθρίων ταξινόμθςθσ είναι 

να χρθςιμοποιθκοφν πρϊιμα ςυμπτϊματα και ευριματα για να διαφοροδιαγνϊςουν τθν 

πρϊιμθ Α από άλλεσ αρκρίτιδεσ. Με τθν όςο το δυνατόν πρϊιμθ διάγνωςθ τθσ νόςου, κα 

γίνει και πιο ζγκαιρθ ζναρξθ αγωγισ με νοςοτροποποιθτικά φάρμακα (DMARDs – disease 

modifying anti-rheumatic drugs) και, όπου υπάρχει ζνδειξθ, και με βιολογικοφσ 

παράγοντεσ. Αυτό ζχει μεγάλθ ςθμαςία, αφοφ τα τελευταία χρόνια ζγινε ςαφζσ ότι με τθν 

πρϊιμθ ζναρξθ τθσ κατάλλθλθσ κεραπείασ βελτιϊνεται θ ζκβαςθ τθσ νόςου.  

 Τα νζα κριτιρια περιλαμβάνουν 4 κεματικά πεδία: προςβολι αρκρϊςεων (Α), 

αυτοαντιςϊματα (Β), πρωτεΐνεσ οξείασ φάςθσ (Γ), και διάρκεια ςυμπτωμάτων (Δ) (Ρίνακασ 

1). Σε κάκε κεματικό πεδίο, αποδίδεται βακμολογία με ειδικι βαρφτθτα. Ζτςι, θ προςβολι 

>10 αρκρϊςεων (από τισ οποίεσ μία τουλάχιςτον μικρι άρκρωςθ) λαμβάνει τθ μζγιςτθ 

βακμολόγθςθ.  

 Στα αυτοαντιςϊματα περιλαμβάνονται ο ρευματοειδισ παράγοντασ (Ρ) και τα 

αντι-κιτρουλλιωμζνθσ πρωτεΐνθσ αντιςϊματα (αντι-CCP – anticyclic citrullinated peptide 

antibodies), που ζχουν τθν ίδια βαρφτθτα. Για να είναι οριςτικι θ διάγνωςθ τθσ Α, πρζπει 

να υπάρχει βακμολογία ≥ 6/10 ςτα κεματικά πεδία Α-Δ. 
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 Καταγραφι όλων των κεματικϊν πεδίων (Α-Δ) δεν χρειάηεται ςτθν κακθμερινι 

κλινικι πράξθ, όταν ο αςκενισ ςυγκεντρϊνει τθ βακμολογία 6, αλλά είναι αναγκαία ςε 

κλινικζσ μελζτεσ. Ππωσ ςθμειϊκθκε, τα κριτιρια ζχουν κεςπιςκεί για τθν πρϊιμθ διάγνωςθ 

τθσ Α και δεν περιλαμβάνουν ακτινογραφικζσ αλλοιϊςεισ. Είναι προφανζσ ότι ζνασ 

αςκενισ με τυπικζσ διαβρϊςεισ ςτθν ακτινογραφία άκρων χειρϊν δεν μπορεί παρά να ζχει 

Α και δεν χρειάηεται να υποβλθκεί ςε βακμολόγθςθ (3). 

 

Ρίνακασ 1. Νζα κριτιρια ταξινόμθςθσ τθσ Α 

Α. Ρροςβολι άρκρωςθσ 
1 μεγάλθ άρκρωςθ 0 
2-10 μεγάλεσ αρκρϊςεισ 1 
1-3 μικρζσ αρκρϊςεισ (με ι χωρίσ ςυμμετοχι μεγάλων αρκρϊςεων) 2 
4-10 μικρζσ αρκρϊςεισ (με ι χωρίσ ςυμμετοχι μεγάλων αρκρϊςεων) 3 
>10 αρκρϊςεισ (τουλάχιςτον 1 μικρι άρκρωςθ) 5 
Β. Αυτοαντιςϊματα 
Αρνθτικόσ Ρ και αρνθτικά αντι-CCP 0 
Κετικόσ με χαμθλό τίτλο Ρ ι αντι-CCP 2 
Κετικόσ με υψθλό τίτλο Ρ ι αντι-CCP 3 
Γ. Ρρωτεΐνεσ οξείασ φάςθσ 
Φυςιολογικι CRP και φυςιολογικι ΤΚΕ  0 
Υψθλι CRP ι ΤΚΕ  1 
Δ. Διάρκεια ςυμπτωμάτων 
<6 εβδομάδεσ  0 
≥6 εβδομάδεσ  1 

- Οριςτικι Α όταν υπάρχει βακμολογία ≥ 6/10 ςτα πεδία Α-Δ 
- Ρροςβολι άρκρωςθσ: διόγκωςθ (swelling) ι ευαιςκθςία ςτθν πίεςθ (tenderness) 
- Μεγάλθ άρκρωςθ: ϊμοσ, αγκϊνασ, ιςχίο, γόνατο, ποδοκνθμικι άρκρωςθ 
- Μικρι άρκρωςθ: καρπόσ, μετακαρπιο-φαλαγγικι (1-5), εγγφσ μεςο-φαλαγγικι(1-5), 
μεταταρςιο-φαλαγγικι (2-5) άρκρωςθ. Εξαιροφνται θ άπω μεςο-φαλαγγικι (2-5), θ 1θ 
καρπο-μετακάρπιοσ, θ 1θ μεταταρςιο-φαλαγγικι άρκρωςθ. 
- Ρ ι αντι-CCP κετικά ςε χαμθλό τίτλο: ≤3x ανϊτερο φυςιολογικό όριο 
- Ρ ι αντι-CCP κετικά ςε υψθλό τίτλο: >3x ανϊτερο φυςιολογικό όριο 
- Πταν υπάρχει ποιοτικόσ προςδιοριςμόσ του Ρ βακμολογείται ωσ κετικόσ με χαμθλό τίτλο 

 

1.3 ΕΡΙΔΘΜΙΟΛΟΓΙΑ 

 Θ Α προςβάλλει περίπου το 0,5-1% του πλθκυςμοφ (4). Θ επίπτωςι τθσ είναι 

περίπου 3 περιπτϊςεισ ανά 10.000 άτομα ανά ζτοσ (5). Οι γυναίκεσ προςβάλλονται 3 φορζσ 

ςυχνότερα από τουσ άνδρεσ. Θ ειςβολι τθσ νόςου παρατθρείται ςυνθκζςτερα μεταξφ των 

40 και 50 ετϊν, αλλά μπορεί να προςβλθκοφν άτομα οποιαςδιποτε θλικίασ. Σε μερικζσ 

ομάδεσ γθγενϊν Αμερικανϊν (Native Americans) ζχει μεγαλφτερο επιπολαςμό (5-6%), ενϊ 

οι καταγόμενοι από τθν περιοχι τθσ Καραϊβικισ ζχουν μικρό επιπολαςμό τθσ νόςου. Ο 
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επιπολαςμόσ ςτουσ ςυγγενείσ πρϊτου βακμοφ πάςχοντοσ είναι 2-3%. Σχετίηεται ιςχυρά με 

το κλθρονομοφμενο αντιγόνο HLA-DR4 του μείηονοσ ςυςτιματοσ ιςτοςυμβατότθτασ. Ζτςι, 

το οικογενειακό ιςτορικό είναι ςθμαντικόσ παράγοντασ κινδφνου (6). 

 Θ ζκφραςθ και ςοβαρότθτα τθσ νόςου φαίνεται να ποικίλει ανάμεςα ςε 

διαφορετικοφσ πλθκυςμοφσ. Στισ Μεςογειακζσ χϊρεσ δείχνει να είναι θπιότερθ, με 

λιγότερεσ εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ και λιγότερεσ ακτινολογικζσ βλάβεσ. Σε αυτό φαίνεται 

να ςυντελοφν παράγοντεσ γενετικοί, περιβαλλοντικοί (ζκκεςθ ςτον ιλιο, υπεριϊδθσ 

ακτινοβολία) και διαιτθτικοί (ελαιόλαδο, κατανάλωςθ ψαριϊν, μεςογειακι δίαιτα) (7,8). 

 Υπάρχουν ςχετικά περιοριςμζνα ςτοιχεία για τθν τάςθ τθσ επίπτωςθσ και του 

επιπολαςμοφ τθσ Α ςτθν πάροδο του χρόνου. Οριςμζνεσ εργαςίεσ από πλθκυςμοφσ τθσ 

Βόρειασ Αμερικισ, τθσ Βόρειασ Ευρϊπθσ και τθσ Λαπωνίασ δείχνουν μία τάςθ μείωςθσ μετά 

τθ δεκαετία του ’60 (4). Ωςτόςο, αυτι θ τάςθ μπορεί να ςχετίηεται με κζματα 

μεκοδολογίασ (διαφορζσ ςτθν ταυτοποίθςθ των περιςτατικϊν, τθ διάγνωςθ, τθν πρόςβαςθ 

ςε υπθρεςίασ υγείασ, κ.α.) (9-12). 

 

1.4 ΚΛΙΝΙΚΘ ΕΙΚΟΝΑ 

 Τα κλινικά χαρακτθριςτικά τθσ Α ποικίλουν όχι μόνο μεταξφ των αςκενϊν, αλλά 

και ςτον ίδιο αςκενι κατά τθν πορεία τθσ νόςου. Ο πλζον ςυνικθσ τρόποσ εμφάνιςθσ είναι 

θ βραδεία εκδιλωςθ των ςυμπτωμάτων ςε μία περίοδο αρκετϊν εβδομάδων (13,14). 

Επίςθσ, μπορεί να εμφανιςκεί ωσ εκρθκτικι, οξεία πολυαρκρίτιδα, που αναπτφςςεται κατά 

τθ διάρκεια μερικϊν θμερϊν. Θ ζναρξθ τθσ Α ωσ οξεία μονοαρκρίτιδα είναι αρκετά 

ςπάνια (388). 

 Χαρακτθριςτικι είναι θ πρωινι δυςκαμψία τθσ νόςου. Σε αντίκεςθ με τθ βραχεία 

περίοδο δυςκινθςίασ των αρκρϊςεων (5-10 λεπτά), που παρατθρείται ςτθν 

οςτεοαρκρίτιδα, θ πρωινι δυςκαμψία τθσ Α είναι παρατεταμζνθ και διαρκεί ςυνικωσ 

περιςςότερο από δφο ϊρεσ. Το φαινόμενο αυτό ςχετίηεται με τθν ακινθςία που 

επιςυμβαίνει κατά τθ διάρκεια του φπνου. 

 Θ διάγνωςθ τθσ Α δεν μπορεί να γίνει με αςφάλεια, εάν δεν περάςουν αρκετζσ 

εβδομάδεσ από τθν ζναρξθ των ςυμπτωμάτων. Τα χαρακτθριςτικά ςτοιχεία τθσ νόςου, 

όπωσ θ ςυμμετρικι αρκρικι προςβολι και τα τυπικά ορολογικά ευριματα, μπορεί να μθν 

είναι εμφανι τισ πρϊτεσ εβδομάδεσ. Ραράλλθλα, πρζπει να αποκλειςκοφν άλλεσ αιτίεσ 

υμενίτιδασ, όπωσ θ ψωριαςικι αρκρίτιδα (ΨΑ) και άλλεσ οροαρνθτικζσ 

ςπονδυλαρκροπάκειεσ (ΣπΑ), ο ςυςτθματικόσ ερυκθματϊδθσ λφκοσ (ΣΕΛ), θ αρκρίτιδα θ 
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ςχετιηόμενθ με παρβοϊοφσ ι με τον ιό τθσ θπατίτιδασ Β κ.α. Οι εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ 

των παραπάνω νοςθμάτων, βοθκοφν κακοριςτικά ςτθ διαφορικι διάγνωςθ. 

 Το φάςμα των κλινικϊν εκδθλϊςεων τθσ Α διακρίνεται ςε: α) αρκρικζσ και β) 

εξωαρκρικζσ – ςυςτθματικζσ (15,16).  

 

1.4.1 Αρκρικζσ εκδθλϊςεισ  

             Οι αρκρικζσ εκδθλϊςεισ ταξινομοφνται ςε προςβολι των άνω άκρων, των κάτω 

άκρων και τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ. Το βαςικό κλινικο-ιςτολογικό ςτοιχείο τθσ νόςου είναι 

θ φλεγμονϊδθσ αρκρίτιδα (υμενίτιδα ι υμενοκυλακίτιδα), θ οποία εκδθλϊνεται με πόνο, 

ευαιςκθςία, κερμότθτα, οίδθμα, περιοριςμό τθσ κινθτικότθτασ τθσ άρκρωςθσ, ςυλλογι 

υγροφ και ζκπτωςθ τθσ μυϊκισ ιςχφοσ. Οφείλεται ςε φλεγμονι του αρκρικοφ υμζνα, θ 

οποία με το χρόνο επεκτείνεται ενδοαρκρικά (διαβρϊςεισ χόνδρου και υποχονδρίου 

οςτοφ) και περιαρκρικά (ςφνδεςμοι, τζνοντεσ). Στισ περιπτϊςεισ αυτζσ θ προςβεβλθμζνθ 

άρκρωςθ καταςτρζφεται, με αποτζλεςμα να δθμιουργοφνται χαρακτθριςτικζσ 

παραμορφϊςεισ. 

 Οι γενικζσ αρχζσ για το ρόλο τθσ υμενίτιδασ ςτθν καταςτροφι των αρκρϊςεων 

ιςχφουν για όλεσ τισ αρκρϊςεισ. Ωςτόςο, οριςμζνεσ επιμζρουσ διαφορζσ χρειάηονται 

ιδιαίτερθ αναφορά: 

 

Αυχζνασ 

 Θ προςβολι τθσ αυχενικισ μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ είναι ςυνικθσ ςτθ Α, 

ςε αντίκεςθ με τθν θ προςβολι τθσ κωρακικισ και οςφυϊκισ μοίρασ, που είναι εξαιρετικά 

ςπάνια (17,18). Ρρϊιμεσ κλινικζσ εκδθλϊςεισ αποτελοφν θ δυςκαμψία του αυχζνα, που 

αφορά ολόκλθρο το εφροσ τθσ κίνθςθσ, ενϊ μπορεί να εμφανιςκεί και γενικευμζνθ 

απϊλεια τθσ κινθτικότθτασ. Τενοντοελυτρίτιδα του εγκάρςιου ςυνδζςμου του Α1 

ςπονδφλου, ο οποίοσ ςτακεροποιεί τθν οδοντοειδι απόφυςθ του Α2 ςπονδφλου, μπορεί 

να προκαλζςει ςθμαντικι αςτάκεια ςτο επίπεδο των Α1-Α2 ςπονδφλων (Εικόνα 1). Θ 

διάγνωςθ του ατλαντοαξονικοφ υπεξαρκριματοσ γίνεται με τθν Profil ακτινογραφία τθσ 

ΑΜΣΣ ςε όρκια αλλά και ςε κζςθ πρόςκιασ κάμψθσ του αυχζνα και με τθν MRI (Εικόνα 2). 
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Ώμοι 

 Το κφριο αντικειμενικό εφρθμα ςτθν αρκρίτιδα του ϊμου είναι ο πόνοσ και θ 

απϊλεια τθσ κινθτικότθτασ τθσ άρκρωςθσ. Ο αςκενισ, ςτον πόνο του ϊμου, αντιδρά 

αςυναίςκθτα με περιοριςμό τθσ κινθτικότθτασ του ϊμου. Ωςτόςο, θ κλινικι εξζταςθ από 

μόνθ τθσ, είναι ςυχνά δφςκολο να διαγνϊςει με αςφάλεια τθ ςυλλογι υγροφ και τθν 

υμενίτιδα, διότι θ αρκρικι κάψα βρίςκεται βακιά κάτω από το μυοτενόντιο πζταλο. 

Σιμερα, θ υπερθχογραφία του μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ βοθκάει ςε μεγάλο βακμό ςτθν 

ανίχνευςθ πακολογίασ ςτθν άρκρωςθ και τα περιαρκρικά ςτοιχεία του ϊμου.  

  

Αγκώνεσ 

 Στον αγκϊνα, επειδι θ άρκρωςθ είναι επιφανειακι, θ υμενίτιδα γίνεται εφκολα 

αντιλθπτι από τθ ψθλαφθτικι πλθρότθτα και τθν τοπικι ευαιςκθςία ςτθν πίεςθ. Θ 

παγίδευςθ του ωλενίου νεφρου ςτθν περιοχι, προκαλεί ωλζνια νευροπάκεια. Σφγκαμψθ 

του αγκϊνα μπορεί να εμφανιςτεί νωρίσ ςτθν πορεία τθσ Α. 

 

 

Εικόνα 1.  
Ατλαντοαξονικό υπεξάρκρθμα: είναι εμφανισ 
θ αφξθςθ τθσ απόςταςθσ μεταξφ τθσ πρόςκιασ 
επιφάνειασ του οδόντοσ και τθσ οπίςκιασ 
επιφάνειασ του πρόςκιου τόξου του άτλαντα 
(μπλε βζλοσ), που εδϊ μετράται 14 mm 
(μαφρθ γραμμι). Θ απόςταςθ αυτι πρζπει να 
είναι φυςιολογικά ςτον ενιλικα λιγότερο από 
3mm (http://learningradiology.com). 
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Άκρεσ χείρεσ 

 Οι καρποί, προςβάλλονται ςε όλουσ τουσ αςκενείσ με Α. Θ αρκρίτιδα των 

μετακαρπιοφαλαγγικϊν και εγγφσ μεςοφαλαγγικϊν αρκρϊςεων είναι ςυχνι, ενϊ θ 

προςβολι των άπω μεςοφαλαγγικϊν είναι αρκετά ςπάνια. Χαρακτθριςτικι είναι θ ωλζνια 

απόκλιςθ των μετακαρπιοφαλαγγικϊν αρκρϊςεων (Εικόνα 3). Στα δάκτυλα, είναι δυνατόν 

να αναπτυχκεί παραμόρφωςθ “δίκθν λαιμοφ κφκνου” (Εικόνα 4) (υπερζκταςθ των εγγφσ 

μεςοφαλαγγικϊν και κάμψθ των άπω μεςοφαλαγγικϊν αρκρϊςεων), κακϊσ και 

παραμόρφωςθ “δίκθν κομβιοδόχθσ” (boutonniere), θ οποία χαρακτθρίηεται αντίκετα από 

κάμψθ των εγγφσ μεςοφαλαγγικϊν και υπερζκταςθ των άπω μεςοφαλαγγικϊν αρκρϊςεων 

(Εικόνα 5). 

Εικόνα 2.  
Ατλαντοαξονικό υπεξάρκρθμα. Θ 
πάνω αριςτερι ακτινογραφία 
ζχει λθφκεί ςε όρκια κζςθ του 
αυχζνα και θ τοπογραφικι ςχζςθ 
του οδόντα με το πρόςκιο τόξο 
του άτλαντα είναι φυςιολογικι. 
Σε πρόςκια κάμψθ όμωσ (πάνω 
δεξιά ακτινογραφία) γίνεται 
εμφανζσ το υπεξάρκρθμα. 
Στισ κάτω ακτινογραφίεσ το 
υπεξάρκρθμα είναι εμφανζσ και 
ςτθν όρκια κζςθ, ενϊ ςτθν 
πρόςκια κάμψθ επιδεινϊνεται. 
(H.S.ROBINSON, M.D., Vancouver, 
B.C. Canad. Med. Ass. J.Mar. 5. 1966, 
vol. 94). 
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 Σφνδρομο καρπιαίου ςωλινα από πίεςθ του μζςου νεφρου μπορεί να αναπτυχκεί 

πρϊιμα ςτθν πορεία τθσ νόςου. 

 Τζλοσ, μπορεί να εμφανιςτεί τενοντοελυτρίτιδα και ςχθματιςμόσ ρευματικϊν 

οηιδίων μζςα ςτα τενόντια ζλυτρα, που εμποδίηουν τθν κάμψθ των δακτφλων, ι ακόμθ και  

ριξεισ τενόντων ςε βαριά, χρόνια τενοντοελυτρίτιδα. 

 

  
 

 

   

 

       

 

 

 

Εικόνα 4. 
Εικόνα “λαιμοφ κφκνου” ςτον μζςο και παράμεςο δάκτυλο ςε αςκενι με Α. 
Δεξιά: θ αντίςτοιχθ ακτινολογικι εικόνα (http://handtoelbow.com). 

Εικόνα 3.  
Ωλζνια απόκλιςθ των  δακτφλων ςτο επίπεδο των μετακαρπιοφαλαγγικϊν 
αρκρϊςεων. Δεξιά: θ αντίςτοιχθ ακτινολογικι εικόνα (http://e-rheumatology.gr και 
http://medscape.com). 

 

http://handtoelbow.com/
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Ιςχία 
 Τα ιςχία προςβάλλονται ςυχνά ςτθ Α. Πμωσ, επειδι θ άρκρωςθ βρίςκεται βακιά 

ςτθν πφελο, θ υμενίτιδα δεν διαπιςτϊνεται εφκολα με τθ φυςικι εξζταςθ. Συχνά, μάλιςτα, 

θ προςβολι τθσ άρκρωςθσ αρχικά είναι αςυμπτωματικι, ι μπορεί να παρατθρθκεί μικρόσ 

μόνον περιοριςμόσ του εφρουσ κίνθςθσ. Πταν ο πόνοσ εμφανιςκεί, ςυνικωσ εντοπίηεται 

ςτθ βουβωνικι χϊρα ι το μθρό, αλλά μπορεί επίςθσ να γίνεται αιςκθτόσ ςτο γλουτό, 

χαμθλά ςτθν οςφφ ι ςτθν ζςω επιφάνεια του γόνατοσ. Σιμερα, με τθν ευρεία χριςθ τθσ 

υπερθχογραφίασ του μυοςκελετικοφ ςτθν κακθμερινι κλινικι πράξθ, θ διάγνωςθ 

υμενίτιδασ και ςυλλογισ υγροφ ςτα ιςχία γίνεται πρϊιμα και με ευκολία (Εικόνα 6). 

 

 

 

 

 

 

 

Εικόνα 5. 
Ραραμόρφωςθ μζςου δακτφλου “δικθν κομβιοδόχθσ”. Δεξιά: θ αντίςτοιχθ ακτινολογικι 
εικόνα (University of California, San Diego. http://meded.ucsd.edu). 
 

 

Εικόνα 6. 
Υπερθχογράφθμα ιςχίου: ςυλλογι υγροφ και ιπια υμενίτιδα ςε αςκενι με Α 
(http://ultrasoundcases.info). 

μθριαίο οςτό 
κεφαλι μθριαίου 

λαγονομθριαίοσ ςφνδεςμοσ 

κοτφλθ ςυλλογι υγροφ 

υμενικι υπερτροφία 
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Γόνατα 

 Θ ςυλλογι υγροφ και θ υμενίτιδα τθσ άρκρωςθσ του γόνατοσ εφκολα ανιχνεφονται 

κατά τθν κλινικι εξζταςθ. Πταν το υγρό ςχθματίςει οπίςκια κιλθ τθσ αρκρικισ κάψασ 

δθμιουργείται ςτθν ιγνυακι χϊρα θ λεγόμενθ κφςτθ Baker, θ οποία εφκολα μπορεί να 

εντοπιςτεί με το υπερθχογράφθμα (Εικόνα 7).  

 

 

 

 

 

Άκροι πόδεσ και ποδοκνθμικζσ 

 Σε φκίνουςα ςειρά ςυχνότθτασ, θ Α προςβάλλει χαρακτθριςτικά τισ 

μεταταρςιοφαλαγγικζσ, τισ αςτραγαλοςκαφοειδικζσ και τισ ποδοκνθμικζσ αρκρϊςεισ. Είναι 

δυνατόν να εμφανιςτοφν ςθμαντικά προβλιματα βάδιςθσ, εάν αναπτυχκοφν 

παραμορφϊςεισ των δακτφλων και υπεξαρκριματα των κεφαλϊν των μεταταρςίων  

 

1.4.2 Εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ 

 Θ Α είναι ςυςτθματικι νόςοσ και πολλοί αςκενείσ παρουςιάηουν γενικά 

ςυμπτϊματα, όπωσ πυρετό, κακουχία και κόπωςθ. Εξωαρκρικι προςβολι παρουςιάηεται 

κυρίωσ ςε αρρϊςτουσ με κετικό Ρ. Άλλοι παράγοντεσ κινδφνου που ςχετίηονται με τθν 

ανάπτυξθ εξωαρκρικϊν εκδθλϊςεων, είναι θ παρουςία ρευματικϊν οηιδίων, θ ςοβαρι 

αρκρικι νόςοσ και πικανϊσ το αλλιλιο τάξθσ ΛΛ HLA-DR1 *0401 του μείηονοσ ςυςτιματοσ 

ιςτοςυμβατότθτασ (19). 

 

 

 

Εικόνα 7. 
Υπερθχογράφθμα γόνατοσ: απεικόνιςθ κφςτθσ Baker ςε οπίςκια ζςω επιμικθ τομι 
(αριςτερά) και οπίςκια ζςω εγκάρςια τομι (δεξιά) (http://ultrasound-images.com). 
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Δερματικζσ εκδθλώςεισ 

 ευματοειδι οηίδια αναπτφςςονται ςε ποςοςτό μζχρι 50% των αςκενϊν με Α. 

Πλοι οι αςκενείσ με ρευματοειδι οηίδια ζχουν κετικό το Ρ. Τα οηίδια ςχθματίηονται 

υποδορίωσ ςτουσ ορογόνουσ κυλάκουσ και κατά μικοσ των τενοντίων ελφτρων. Αν και 

ζχουν περιγραφεί ςχεδόν ςε όλεσ τισ περιοχζσ του ςϊματοσ και μπορεί να εμφανιςτοφν και 

ςτα ςπλάχνα, τυπικά εντοπίηονται πάνω ςε ςθμεία που υφίςτανται τριβι, όπωσ οι  

εκτατικζσ επιφάνειεσ των αντιβραχίων, θ περιοχι του ωλεκράνου, οι Αχίλλειοι τζνοντεσ, θ 

περιοχι των ιςχίων, οι μεταταρςιοφαλαγγικζσ αρκρϊςεισ και οι καμπτικζσ επιφάνειεσ των 

δακτφλων των χεριϊν. Τείνουν να αναπτφςςονται κατά ςωροφσ κατά τθ διάρκεια των 

ενεργϊν φάςεων τθσ νόςου (Εικόνα 8). 

 

    

    

  

 

 

             Διάφορεσ μορφζσ δερματικισ αγγειίτιδασ είναι δυνατόν να εκδθλωκοφν ςε 

αςκενείσ με Α. Θ περιςςότερο ςυχνι είναι θ λευκοκυτταροκλαςτικι αγγειίτιδα, με κλινικι 

εμφάνιςθ ψθλαφθτισ πορφφρασ. 

 

 

Εικόνα 8. 
ευματοειδι οηίδια ςε διάφορεσ κζςεισ (http://hopkinsarthritis.org, 
http://pathologyoutlines.com, http://micko27.hubpages.com, http://rawarrior.com). 
 
 

http://hopkinsarthritis.org/
http://pathologyoutlines.com/
http://micko27.hubpages.com/
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Οφκαλμικζσ εκδθλώςεισ 

 Συχνι είναι θ ξθρά κερατοεπιπεφυκίτιδα, ωσ εκδιλωςθ δευτεροπακοφσ ςυνδρόμου 

Sjogren. Επειςόδια επιςκλθρίτιδασ είναι επίςθσ ςυχνά και ςυνικωσ ζχουν καλοικθ και 

αυτοπεριοριηόμενθ πορεία, ενϊ θ ςκλθρίτιδα ζχει πιο ςοβαρι πρόγνωςθ. 

 

Εκδθλώςεισ από τουσ πνεφμονεσ 

 Τα ςυχνότερα ευριματα είναι θ διάμεςθ ίνωςθ, θ οποία εντοπίηεται ςτισ 

πνευμονικζσ βάςεισ και τα μονιρθ ι πολλαπλά οηίδια ςτο πνευμονικό παρζγχυμα. 

 Ππωσ φάνθκε ςε μελζτθ 43 μθ καπνιςτϊν αςκενϊν με πρϊιμθ Α (διάρκεια νόςου 

<1 ζτοσ), που ερευνικθκαν με υψθλισ ευκρίνειασ αξονικι τομογραφία (HRCT – high 

resolution computed tomography), διαταραχζσ των πνευμόνων όπωσ βρογχεκταςίεσ, 

πάχυνςθ του τοιχϊματοσ των βρόγχων κ.α. ιταν ςθμαντικά ςυχνότερεσ ςυγκριτικά με τθν 

ομάδα ελζγχου (20). 

 

Καρδιακζσ εκδθλώςεισ 

 Αςυμπτωματικι περικαρδίτιδα (θχοκαρδιογραφικά ευριματα περικαρδιακισ 

ςυλλογισ) παρατθρείται ςε μεγάλο ποςοςτό αςκενϊν με Α, ςυνικωσ κατά τθ διάρκεια 

εξάρςεων τθσ νόςου (21). Συμπτωματικι περικαρδίτιδα, όμωσ, εκδθλοφμενθ με πόνο ι 

αλλαγζσ ςτθν καρδιαγγειακι φυςιολογία, είναι ςπάνια. 

 

Νευρολογικζσ επιπλοκζσ 

 Οι νευρολογικζσ διαταραχζσ που μπορεί να εμφανιςτοφν ςτθ Α, ςχετίηονται 

ςυνικωσ με μία από τισ εξισ τρεισ καταςτάςεισ: αςτάκεια τθσ αυχενικισ μοίρασ τθσ 

ςπονδυλικισ ςτιλθσ, που μπορεί να προκαλζςει αυχενικι μυελοπάκεια, περιφερικι 

παγίδευςθ νεφρου (ςφνδρομο καρπιαίου ςωλινα, παγίδευςθ ωλενίου νεφρου ςτον 

αγκϊνα, κ.α.) και αγγειίτιδα, θ οποία προκαλεί πολλαπλι μονονευρίτιδα. Συχνά, θ 

προςβολι του νευρικοφ ςυςτιματοσ είναι ιπια, ϊςτε να είναι δφςκολθ θ διάκριςθ μεταξφ 

αρκρικϊν και νευρολογικϊν βλαβϊν (22). 

 

1.5 ΕΓΑΣΤΘΙΑΚΑ ΕΥΘΜΑΤΑ 
1.5.1 Αιματολογικά 

 Ραρατθρείται αναιμία ορκόχρωμθ ορκοκυτταρικι, που μπορεί όμωσ να είναι και 

υπόχρωμθ, με χαμθλό ςυνικωσ ςίδθρο, φυςιολογικι ι χαμθλι ςιδθροδεςμευτικι 

ικανότθτα και υψθλι φερριτίνθ. Επίςθσ, παρατθρείται αυξθμζνθ ΤΚΕ και/ι CRP, που 
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ςχετίηονται με το βακμό τθσ αρκρικισ φλεγμονισ. Χαρακτθριςτικό εργαςτθριακό εφρθμα 

ςτθ Α είναι θ κρομβοκυττάρωςθ.  

 Μπορεί να παρατθρείται κετικόσ ρευματοειδισ παράγοντασ (Ρ) ςε ποςοςτό 60 

ζωσ 80% των αςκενϊν. Ο Ρ είναι αντίςωμα – IgM και ςπανιότερα IgG ι IgA – που 

ςτρζφεται κατά επιτόπων του Fc τμιματοσ τθσ IgG ανοςοςφαιρίνθσ (389). Στθ Α, θ 

παρουςία του ςχετίηεται ιςχυρά με βαριά αρκρικι νόςο και εξωαρκρικά ςυμπτϊματα. 

Ωςτόςο, το αντίςωμα αυτό  δεν ανιχνεφεται μόνο ςτθ Α αλλά και ςε άλλεσ νόςουσ με 

χρόνια διζγερςθ του ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ. Ζτςι, μπορεί να ανιχνεφεται ςτο 

ςφνδρομο Sjogren, ςτον ΣΕΛ και ςε άλλα ρευματικά νοςιματα, ςε ιογενείσ λοιμϊξεισ όπωσ 

θ ιογενισ θπατίτιδα (ειδικότερα θ θπατίτιδα C), θ λοίμωξθ από τον ιό Epstein Barr, θ 

λοίμωξθ από τον ιό Parvo και θ γρίπθ, αλλά και ςε βακτθριακζσ λοιμϊξεισ όπωσ θ 

ενδοκαρδίτιδα, θ φυματίωςθ, θ οςτεομυελίτιδα και άλλεσ. Μπορεί, τζλοσ, να ανιχνεφεται 

ςε θπατικι νόςο, ςε φλεγμονϊδθ νόςο του εντζρου και ςε άλλεσ φλεγμονϊδεισ 

καταςτάςεισ, κακϊσ και ςτο γιρασ.  

 Αντιπυρθνικά αντιςϊματα (ΑΝΑ) ανιχνεφονται ςε ποςοςτό 30% των αςκενϊν.  

 Αντι-CCP αντιςϊματα μπορεί να παρατθροφνται ςε ποςοςτό 80%. Θ ανίχνευςι τουσ 

αποτζλεςε εξζλιξθ ςτθν εργαςτθριακι διάγνωςθ και τεκμθρίωςθ τθσ Α. Είναι αντιςϊματα 

ζναντι μορίων κιτρουλλίνθσ και ανιχνεφονται με ανοςο-ενηυμικι μζκοδο (ELISA). Ζχουν 

υψθλι ευαιςκθςία και ειδικότθτα για τθ Α και ςχετίηονται με ςοβαρότερεσ μορφζσ τθσ 

νόςου και βαρφτερεσ ακτινολογικζσ βλάβεσ (δείκτθσ κακισ πρόγνωςθσ) (23). Από μία μετα-

ανάλυςθ, φάνθκε ότι τα CCP αντιςϊματα είναι ειδικότερα από το Ρ για τθ διάγνωςθ τθσ 

Α και μποροφν να προβλζπουν καλφτερα τθν εμφάνιςθ διαβρωτικισ νόςου (24). 

Ραράγονται τοπικά ςτισ φλεγμαίνουςεσ αρκρϊςεισ (25) και είναι ςυχνά κετικά νωρίσ ςτθν 

πορεία τθσ Α, όταν θ διάγνωςθ μπορεί να μθν είναι ακόμθ βζβαιθ. Κατ’ αντίκεςθ προσ το 

Ρ, τα αντι-CCP δεν ςχετίηονται με τθν θπατίτιδα C. 

 
1.5.2 Αρκρικό υγρό 

 Θ εξζταςθ του αρκρικοφ υγροφ δεν δείχνει πακογνωμονικά ευριματα. Μπορεί να 

υπάρχει λευκοκυττάρωςθ με αρικμό λευκϊν από 5.000-50.000/mm3, εκ των οποίων τα 2/3 

είναι ουδετερόφιλα. 

 

1.5.3 Ακτινολογικι αξιολόγθςθ 

Στα αρχικά ςτάδια τθσ νόςου, θ αξιολόγθςθ με απλι ακτινογραφία των 

προςβεβλθμζνων αρκρϊςεων ςυνικωσ δεν βοθκά ςτθν τεκμθρίωςθ τθσ διάγνωςθσ. 
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Αποκαλφπτεται μόνον αυτό που είναι ιδθ εμφανζσ από τθν κλινικι εξζταςθ, δθλαδι το 

οίδθμα των μαλακϊν μορίων και θ παρουςία υγροφ ςτθν άρκρωςθ (390). Κακϊσ θ νόςοσ 

εξελίςςεται, οι αλλοιϊςεισ γίνονται περιςςότερο ζκδθλεσ. Θ περιαρκρικι οςτεοπενία 

μπορεί να καταςτεί εμφανισ εντόσ εβδομάδων από τθν ζναρξθ τθσ νόςου  (Εικόνα 9). Θ 

απϊλεια αρκρικοφ χόνδρου και οι οςτικζσ διαβρϊςεισ αναπτφςςονται μετά από μινεσ 

ςυνεχοφσ δραςτθριότθτασ τθσ Α (Εικόνα 10). Θ κφρια ςυμβολι τθσ ακτινογραφίασ 

ςυνίςταται ςτον κακοριςμό τθσ ζκταςθσ των διαβρϊςεων του οςτοφ, που προκαλεί θ 

νόςοσ, προκειμζνου να εντοπίηονται οι ιδιαίτερα επικετικζσ μορφζσ και να 

παρακολουκείται θ αποτελεςματικότθτα τθσ κεραπείασ. Σιμερα, θ μαγνθτικι τομογραφία 

(MRI) (Εικόνα 11) και το υπερθχογράφθμα υψθλϊν ςυχνοτιτων (26) (Εικόνα 12) 

αναδεικνφουν πρϊιμεσ αλλοιϊςεισ που δεν είναι εμφανείσ ςτθν απλι ακτινογραφία.  

Σε μία μελζτθ, 57 αςκενείσ με πολφ πρϊιμθ (<6 μινεσ), πρϊιμθ (<12 μινεσ) και 

εγκατεςτθμζνθ (>12 μινεσ) Α, αξιολογικθκαν με MRI άκρασ χειρόσ και καρποφ, με τεχνικι 

καταςτολισ του λίπουσ. Ευριματα όπωσ οςτικό οίδθμα, υμενίτιδα και διαβρϊςεισ 

αποκαλφφκθκαν ακόμθ και ςτθν πολφ πρϊιμθ Α, κακιςτϊντασ τθν τεχνικι αυτι πολφτιμο 

διαγνωςτικό εργαλείο. Θ πρϊιμθ πιςτοποίθςθ τθσ διάγνωςθσ κα επιτρζψει τθν ζγκαιρθ 

ζναρξθ κεραπείασ (27). 

 

 

 

 

Εικόνα 9. 
Ρεριαρκρικι οςτεοπόρωςθ ςε Α (http://ijms.in). 
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Εικόνα 10. 
Αριςτερά: οςτικι διάβρωςθ 
(http://cdaarthritis.com). 
Κάτω: εξζλιξθ διαβρωτικισ αλλοίωςθσ ςτθν 
κεφαλι μετακαρπίου οςτοφ (Διδακτορικι 
Διατριβθ Κεοδϊρασ Ε. Μαρκατςζλθ, Λατρικι 
χολι Πανεπιςτθμίου Λωαννίνων, 2010). 

 

Δικόνα 11. 

MRI άκπαρ σειπόρ ζε ΡΑ. 

Απιζηεπά: ζαθώρ καθοπιζμένερ διαβπώζειρ ζε αγκιζηπωηό οζηό και μονήπηρ διάβπωζη ζε 

πςπαμοειδέρ οζηό (μαύπα βέλη) (ακολοςθία Σ1). 

Δεξιά: διαβπώζειρ ζε άπω άκπο ζκαθοειδούρ οζηού και ζε γειηονικό όπιο κεθαλωηού 

οζηού (μεγάλα βέλη). Εκηεηαμένο σαμηλό ζήμα ενηόρ ηος αγκιζηπωηού και ηος μηνοειδούρ 

οζηού, ζςμβαηό με οζηικό οίδημα (μικπά βέλη) (ακολοςθία Σ1) (McQueen FM, Benton N, 

Crabbe J et al. Ann Rheum Dis 2001;60:859–68). 
 

http://cdaarthritis.com/
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1.6 ΘΕΑΡΕΙΑ 

 Δεν υπάρχει γνωςτι αιτιολογικι κεραπεία για τθ Α, αλλά πολλζσ μορφζσ 

αντιμετϊπιςθσ μποροφν να ανακουφίςουν από τα ςυμπτϊματα και να τροποποιιςουν τθ 

διεργαςία τθσ νόςου (6,28). 

 Σιμερα, είναι πλζον επιβεβαιωμζνο ότι όςο νωρίτερα αρχίηει θ κεραπεία τόςο 

περιςςότερο αποτελεςματικι είναι. Υπάρχει ζνα ςχετικά ςτενό χρονικό πλαίςιο από τθν 

ζναρξθ τθσ νόςου μζςα ςτο οποίο μπορεί να ανακοπεί θ εξζλιξι τθσ, πριν γίνουν 

καταςτροφζσ ςτα οςτά. Βιβλιογραφικά δεδομζνα υποςτθρίηουν τθν φπαρξθ ςθμαντικϊν 

ακτινολογικϊν αλλοιϊςεων κατά τα πρϊτα 2 χρόνια τθσ Α (29). Συνιςτάται λοιπόν θ 

ζγκαιρθ χοριγθςθ τουλάχιςτον ενόσ τροποποιθτικοφ τθσ νόςου φαρμάκου (DMARD), ςτο 

οποίο προςτίκενται άλλα φάρμακα (DMARD ι βιολογικόσ παράγοντασ), ανάλογα με τθν 

ενεργότθτα τθσ νόςου και τουσ προγνωςτικοφσ παράγοντεσ*. Κακυςτζρθςθ ςτθν ζναρξθ 

τθσ κεραπείασ με DMARDs για διάςτθμα 4 μθνϊν μπορεί να ζχει ωσ ςυνζπεια ςθμαντικι 

ακτινολογικι βλάβθ, ενϊ όταν θ κεραπεία εφαρμόηεται άμεςα μπορεί να αναςτείλει τθν 

ακτινολογικι εξζλιξθ τθσ Α (30). Αςκενείσ που παραπζμπονται ςε ρευματολόγο πλζον του 

ενόσ ζτουσ από τθν ζναρξθ των ςυμπτωμάτων, ζχουν ςε ποςοςτό 73% κίνδυνο ανάπτυξθσ 

διαβρϊςεων πριν τθν ζναρξθ κεραπείασ. Ο ςτόχοσ λοιπόν πρζπει να είναι θ ζναρξθ αγωγισ 

εντόσ 12 εβδομάδων από τθν ζναρξθ των ςυμπτωμάτων (31). 

 Τα φάρμακα για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ Α είναι τα κορτικοςτεροειδι ςε χαμθλζσ 

δόςεισ, τα τροποποιθτικά τθσ νόςου και οι βιολογικοί παράγοντεσ.  

 Σθμαντικό ρόλο διαδραματίηουν επίςθσ θ εργαςιοκεραπεία και θ φυςικοκεραπεία.  

 

Εικόνα 12. 
Υπερθχογράφθμα άκρασ χειρόσ ςε αςκενι με Α: εικόνα υμενίτιδασ (Andrew K. Brown 
Nature Reviews Rheumatology 5, 698-706 (December 2009) doi:10.1038/nrrheum.2009.227). 

 
 

* Θ EULAR ζχει εκδόςει τελευταίεσ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ ΡΑ το 2013 
(επικαιροποίθςθ το 2016) (353), ενϊ το ACR το 2015 (354). 
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1.6.1 Κορτικοςτεροειδι 

 Αςκοφν αντιφλεγμονϊδθ και ανοςοκαταςταλτικι δράςθ μζςω αρκετϊν 

μθχανιςμϊν. Χορθγοφνται οξζωσ, χρονίωσ ι ςε ϊςεισ, μζςω τθσ από του ςτόματοσ, 

ενδομυϊκισ, ενδοφλεβίου και ενδαρκρικισ οδοφ για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ Α (32). 

Δίδονται κυρίωσ ςε ςυνδυαςμό με DMARDs ι/και βιολογικοφσ παράγοντεσ.   

 Θ ταχεία καταςτολι τθσ φλεγμονισ που επιτυγχάνεται με τθν πρεδνιηολόνθ τθν 

κακιζρωςε ωσ “γζφυρα” ζωσ ότου να δράςουν τα βραδζωσ δρϊντα DMARDs. Σε μία 

τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ διετοφσ διάρκειασ, θ προςκικθ 7,5 mg πρεδνιηολόνθσ ςε DMARDs 

επιβράδυνε τθν ακτινολογικι εξζλιξθ (αφξθςθ του Sharp score κατά 1,8 ζναντι 3,5 ςτθν 

ομάδα μόνο με DMARDs) και βοικθςε ςτθν επίτευξθ υψθλότερου ποςοςτοφ φφεςθσ 

(55,5% ζναντι 32,8% αντίςτοιχα) (33). Θ ςυχνότθτα ανεπικφμθτων ενεργειϊν ςτισ δφο 

ομάδεσ ιταν παρόμοια. 

 Οι παρενζργειεσ των κορτικοειδϊν είναι δοςοεξαρτϊμενεσ και οριςμζνεσ από 

αυτζσ, όπωσ θ οςτεονζκρωςθ, θ μυοπάκεια, θ ψφχωςθ και θ παγκρεατίτιδα, πρακτικά δεν 

παρατθροφνται ςε κεραπεία με χαμθλζσ δόςεισ (<7,5 mg) (34). Αντίκετα, θ απϊλεια 

οςτικισ μάηασ μπορεί να ςυμβεί ακόμθ και με δόςθ 2,5 mg/θμζρα. Οι αςκενείσ ζχουν 

ελάττωςθ τθσ ποιότθτασ των οςτϊν και αυξθμζνο κίνδυνο καταγμάτων, αλλά θ 

παρενζργεια αυτι μπορεί να προλθφκεί με αντι-οςτεοπορωτικι αγωγι με διφωςφονικά 

και αςβζςτιο. Θ προκαλοφμενθ από τα γλυκοκορτικοειδι υπεργλυκαιμία είναι επίςθσ 

δοςοεξαρτϊμενθ. Ραράγοντεσ κινδφνου για τθν ανάπτυξθ διαβιτθ, ςε αςκενι υπό 

κεραπεία με κορτικοειδι, είναι θ αυξθμζνθ θλικία, το οικογενειακό ιςτορικό ςακχαρϊδουσ 

διαβιτθ, θ παχυςαρκία και ο προθγοφμενοσ διαβιτθσ τθσ κφθςθσ. Τζλοσ, οι λοιμϊξεισ 

κεωροφνται ςπάνιεσ ςε αγωγι με χαμθλζσ δόςεισ πρεδνιηολόνθσ. 

 

1.6.2 Τροποποιθτικά τθσ νόςου φάρμακα 

 Ζνα αποτελεςματικό DMARD κα πρζπει να προφυλάςςει από τισ οςτικζσ 

διαβρϊςεισ και τισ αρκρικζσ βλάβεσ και να ελζγχει τα ςυμπτϊματα τθσ νόςου. Στθν 

κατθγορία αυτι υπάγονται θ μεκοτρεξάτθ, που κεωρείται κεραπεία πρϊτθσ εκλογισ, θ 

λεφλουνομίδθ, θ κυκλοςπορίνθ, θ υδροξυχλωροκίνθ και θ ςουλφαςαλαηίνθ, ενϊ θ  χριςθ 

τθσ κυκλοφωςφαμίδθσ περιορίηεται ςτθν αντιμετϊπιςθ τθσ ςυςτθματικισ αγγειίτιδασ. Ο 

ςυνδυαςμόσ δφο ι περιςςότερων νοςοτροποποιθτικϊν φαρμάκων είναι χριςιμοσ για τον 

ζλεγχο τθσ νόςου (35). Τα DMARDs προκαλοφν φφεςθ των ςυμπτωμάτων και κακυςτεροφν 

ι αναςτζλλουν τελείωσ τθν πρόοδο τθσ Α. 
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Μεκοτρεξάτθ 

 Θ μεκοτρεξάτθ κεωρείται το πιο ςθμαντικό και χριςιμο DMARD, και λόγω 

αποτελεςματικότθτασ και λόγω λιγότερων ανεπικφμθτων ενεργειϊν (36). Σε μία μελζτθ, 

φάνθκε ότι το φάρμακο ζχει το μεγαλφτερο χρόνο επιβίωςθσ ςε αςκενείσ με Α, ςε 

ςφγκριςθ με τα άλλα DMARDs, ενϊ θ κυκλοςπορίνθ βρζκθκε ςτθ δεφτερθ κζςθ. Ο κφριοσ 

λόγοσ διακοπισ τθσ μεκοτρεξάτθσ ιταν θ αναποτελεςματικότθτα, ακολουκοφμενθ από τισ 

ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (37). Ρροτιμάται από τουσ περιςςότερουσ ρευματολόγουσ ωσ θ 

πρϊτθ επιλογι. Το κεραπευτικό αποτζλεςμα είναι εμφανζσ ςυνικωσ μετά από τζςςερισ 

ζωσ δζκα εβδομάδεσ. Αν δεν ελζγξει τθν αρκρίτιδα μόνθ τθσ – χορθγοφμενθ για ικανό 

χρονικό διάςτθμα και ςε επαρκείσ δόςεισ – ζχει καλά αποτελζςματα ςε ςυνδυαςμό με 

άλλα DMARDs και/ι με βιολογικοφσ παράγοντεσ. 

 

Λεφλουνομίδθ 

 Είναι ιςοξαηολικό παράγωγο που αναςτζλλει τθ ςφνκεςθ μίασ πυριμιδίνθσ και δεν 

επιτρζπει ςε ενεργοποιθμζνα κφτταρα να περάςουν από τθ G1 ςτθν S φάςθ τθσ μίτωςθσ. 

Χρθςιμοποιείται για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ Α μόνο του, ωσ εναλλακτικι λφςθ ςε αςκενείσ 

που δεν ανζχονται τθ μεκοτρεξάτθ, ι ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, άλλα DMARDs ι 

βιολογικοφσ παράγοντεσ, με πολφ καλά αποτελζςματα (38,39). Σε μία 12μθνθ μελζτθ, θ 

λεφλουνομίδθ ζδειξε να επιβραδφνει το ρυκμό ακτινολογικισ εξζλιξθσ των διαβρϊςεων 

(40).  

 Σε μία διπλι-τυφλι, τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ, το φάρμακο ζδειξε ανταπόκριςθ ςτο 

ACR 20 παρόμοια με τθ μεκοτρεξάτθ και τθ ςουλφαςαλαηίνθ (41,42). 

 

Κυκλοςπορίνθ 

 Ζχει ανοςοκαταςταλτικι δράςθ μζςω πολλαπλϊν μθχανιςμϊν, ιδιαίτερα μζςω 

αναςτολισ πολλϊν φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν. Χρθςιμοποιείται ςτθ Α ςε ςυνδυαςμό με 

μεκοτρεξάτθ και βελτιϊνει τθ δράςθ τθσ τελευταίασ (43). Σε μία μελζτθ, 103 αςκενείσ με 

πρϊιμθ Α τυχαιοποιικθκαν ςε 2 ομάδεσ, για να λάβουν θ 1θ ομάδα κυκλοςπορίνθ Α και 

πρεδνιηόνθ και θ 2θ ομάδα μεκοτρεξάτθ και πρεδνιηόνθ. Μετά από 42 μινεσ κεραπείασ και 

οι δφο ομάδεσ είχαν ςχεδόν εξίςου ςθμαντικι κακυςτζρθςθ τθσ ακτινολογικισ εξζλιξθσ. 

Φάνθκε επομζνωσ ότι θ κυκλοςπορίνθ δφναται να κακυςτεριςει τθν ακτινολογικι εξζλιξθ 

τθσ νόςου και να αναςτείλει τθν αρκρικι βλάβθ ςε αςκενείσ με πρϊιμθ Α (44). Πμωσ, το 

ενδεχόμενο πρόκλθςθσ αρτθριακισ υπζρταςθσ και νεφρικισ ανεπάρκειασ και θ ανάγκθ για 
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ςτενι παρακολοφκθςθ ζχουν περιορίςει τθν αποδοχι τθσ κυκλοςπορίνθσ ςτθ κεραπεία τθσ 

νόςου. 

 

Τδροξυχλωροκίνθ 

 Ρρόκειται για ανκελονοςιακό φάρμακο. Είναι κατάλλθλο για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ 

πρϊιμθσ Α με ιπια ενεργότθτα, ειδικά όταν απουςιάηουν δυςμενείσ προγνωςτικοί 

παράγοντεσ (45,46). 

 

ουλφαςαλαηίνθ 

 Είναι φάρμακο με αντιφλεγμονϊδεισ και αντιμικροβιακζσ ιδιότθτεσ. 

Χρθςιμοποιείται ςτθ Α ςε ςυνδυαςμό με άλλα φάρμακα με καλά αποτελζςματα (47). Ζχει 

δειχκεί ςε μελζτεσ τόςο θ κλινικι αποτελεςματικότθτα τθσ ςουλφαςαλαηίνθσ όςο και θ 

ελάττωςθ των αρκρικϊν βλαβϊν (42). 

 

Παρακολοφκθςθ των αςκενών που λαμβάνουν νοςοτροποποιθτικά φάρμακα 

 Σε κάκε αςκενι, πριν τθν ζναρξθ κεραπείασ με DMARD, κα πρζπει να γίνεται 

εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ με γενικι αίματοσ, δείκτεσ θπατικισ λειτουργίασ (AST, ALT, 

αλκαλικι φωςφατάςθ, γGT), κρεατινίνθ, λευκϊματα, αλβουμίνθ, γενικι οφρων και ζλεγχοσ 

για ιογενείσ θπατίτιδεσ (HBsAg, anti-HBc, anti-HCV). Θ ςτενι παρακολοφκθςθ των αςκενϊν 

για τυχόν παρενζργειεσ είναι πρωταρχικισ ςθμαςίασ (Ρίνακασ 2). Τζλοσ, ςτο ςυνδυαςμό 

των DMARDs πρζπει να λαμβάνεται υπόψθ τυχόν αλλθλεπίδραςθ των φαρμάκων.  

 

1.6.3 Βιολογικοί παράγοντεσ* 

 Θ χριςθ των βιολογικϊν παραγόντων, φαρμάκων που παράγονται με γενετικι 

μθχανικι, φαίνεται ότι μπορεί να τροποποιεί τθ φυςικι πορεία τθσ νόςου, ανοίγοντασ 

νζουσ κεραπευτικοφσ ορίηοντεσ (48). Στουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ περιλαμβάνονται οι 

αντι-TNFα (anti-tumor necrosis factor α) infliximab, etanercept, adalimumab, golimumab, 

certolizumab pegol, ο αναςτολζασ του υποδοχζα τθσ ιντερλευκίνθσ 1(IL–1) anakinra, το 

rituximab, ζνα κεραπευτικό μονοκλωνικό αντίςωμα που ςτοχεφει το CD20 αντιγόνο ςτα Β 

λεμφοκφτταρα, ο αναςτολζασ τθσ ςυνδιζγερςθσ των Τ λεμφοκυττάρων abatacept και ο 

αναςτολζασ τθσ IL-6 tocilizumab. Τα φάρμακα αυτά δεν είναι μόνο αποτελεςματικά ςτον 

ζλεγχο των ςθμείων και ςυμπτωμάτων τθσ Α, αλλά ζχει αποδειχκεί ότι κακυςτεροφν τθν 

εξζλιξθ των οςτικϊν καταςτροφϊν και βελτιϊνουν τθ λειτουργικι ικανότθτα. 

* Σα κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ κεραπείασ με βιολογικοφσ παράγοντεσ ςτθ ΡΑ, οι 
ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ και ο μθχανιςμόσ δράςθσ τουσ αναφζρονται εκτενζςτερα ςτο Σμιμα Β. 
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Ρίνακασ 2. Ραρενζργειεσ νοςοτροποποιθτικϊν φαρμάκων 

Φάρμακο Ραρενζργειεσ 

Μεκοτρεξάτθ  
(Methotrexate®, Emthexate®, Metoject®) 
7,5-25 mg/εβδομάδα, ςε μία θμζρα (2 δόςεισ, 
ανά 12ωρο) 
                                       (0,2 mg/ kgr/εβδομάδα) 

Τερατογζνεςθ, καταςτολι μυελοφ των 
οςτϊν, θπατοτοξικότθτα, ςτοματίτιδα, 
μεγαλοβλαςτικι αναιμία, εξάντλθςθ, 
γαςτρεντερικά ενοχλιματα, ίνωςθ ιπατοσ, 
πνευμονίτιδα, παροδικι ολιγοςπερμία 

Λεφλουνομίδθ  
(Arava®) 
10-20 mg/θμζρα 

Τερατογζνεςθ, θπατοτοξικότθτα (2-4%) 
μζχρι θπατικι νζκρωςθ (0,02-0,04%), 
υπζρταςθ, καταςτολι μυελοφ των οςτϊν, 
γαςτρεντερικά ενοχλιματα, απϊλεια 
βάρουσ 

Υδροξυχλωροκίνθ  
(Plaquenil®)  
200-400 mg/θμζρα 
 

Αμφιβλθςτροειδοπάκεια, υπζρχρωςθ 
δζρματοσ, γαςτρεντερικά ενοχλιματα, 
κεφαλαλγία, αιμολυτικι αναιμία ςε 
αςκενείσ με ανεπάρκεια τθσ G6PD 

Σουλφαςαλαηίνθ  
(Salopyrine®)  
2-3 g/θμζρα, ςε 2-4 δόςεισ  
 

Γαςτρεντερικά ενοχλιματα, θπατίτιδα, 
εξάνκθμα, καταςτολι του μυελοφ των 
οςτϊν, αιμολυτικι αναιμία (ςυχνότερθ ςε 
αςκενείσ με ανεπάρκεια τθσ G6PD), 
μείωςθ ςπερματογζνεςθσ, κετικοποίθςθ 
ΑΝΑ  

Κυκλοςπορίνθ-Α 
(Neoral Sandimmune®)  
2,5-5 mg/kgr/θμζρα, ςε 2 δόςεισ, ανά 12ωρο 
                       (Συνικθσ δόςθ: 3 mg/kgr/θμζρα) 

Υπερτροφία οφλων, υπζρταςθ, νεφρικι 
ανεπάρκεια, γαςτρεντερικά ενοχλιματα, 
υπερκαλιαιμία, υπερτρίχωςθ 

 

 

Αντι-TNFα  

Infliximab 

 Είναι χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίςωμα ζναντι του TNFα. Δεςμεφει ςτακερά τόςο το 

διαλυτό όςο και το διαμεμβρανικό TNF και εξουδετερϊνει τθ δράςθ τουσ. Χορθγείται 

ενδοφλεβίωσ ςε εγχφςεισ ανά 8 εβδομάδεσ, αφοφ πρϊτα προθγθκοφν 3 εγχφςεισ φόρτιςθσ 

ςτουσ χρόνουσ 0, 2 και 6 εβδομάδεσ. Θ δοςολογία του φαρμάκου για τθ Α είναι 3 mg/kgr 

βάρουσ ςϊματοσ. Σε ανεπαρκι ανταπόκριςθ γίνεται αφξθςθ τθσ δόςθσ ςταδιακά κατά 

περίπου 1,5 mg/kgr βάρουσ ςϊματοσ μζχρι μία μζγιςτθ δόςθ των 7,5 mg/kgr βάρουσ 

ςϊματοσ κάκε 8 εβδομάδεσ ι εναλλακτικά ελάττωςθ του μεςοδιαςτιματοσ χοριγθςθσ ζωσ 

τισ 4 εβδομάδεσ. Χορθγείται μαηί με μεκοτρεξάτθ με πολφ καλά αποτελζςματα ςτθ 

κεραπεία τθσ Α (6,49-53). Σε δυςανεξία ςτθ μεκοτρεξάτθ, το infliximab ςυγχορθγείται με 

άλλα DMARDs (λεφλουνομίδθ, κυκλοςπορίνθ) (54). 
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Etanercept 

 Είναι ζνασ πλιρωσ ανκρϊπινοσ διαλυτόσ υποδοχζασ του TNFα. Ρρόκειται για 

προϊόν ςφντθξθσ του αναςυνδυαςμζνου εξωκυττάριου τμιματοσ του ανκρϊπινου 

υποδοχζα p75 του TNFα με το Fc τμιμα τθσ ανκρϊπινθσ IgG1. Δεςμεφει τον διαλυτό TNF 

αναςτζλλοντασ τθ βιολογικι δράςθ του. Χορθγείται υποδόρια ςε δόςθ 50 mg ανά 

εβδομάδα. Δίδεται ςε ςυγχοριγθςθ με μεκοτρεξάτθ ι και ωσ μονοκεραπεία, με 

μεγαλφτερθ βζβαια αποτελεςματικότθτα ςτθν πρϊτθ περίπτωςθ (55-62). 

 

Adalimumab 

 Είναι πλιρωσ ανκρϊπινο μονοκλωνικό αντίςωμα ζναντι του TNFα. Χορθγοφμενο ςε 

αςκενείσ με Α αςκεί κεραπευτικι δράςθ (63) δεςμεφοντασ με υψθλό βακμό ςυγγζνειασ 

και ειδικότθτασ τον TNFα και εξουδετερϊνοντασ ζτςι τθν αλλθλεπίδραςθ και τθ ςφνδεςι 

του με τουσ υποδοχείσ p55 και p75. Χορθγείται υποδόρια ςε δόςθ 40 mg ανά 2 εβδομάδεσ, 

είτε ςε ςυγχοριγθςθ με μεκοτρεξάτθ είτε ωσ μονοκεραπεία (56,57,63-67). Σε μθ 

ικανοποιθτικι ανταπόκριςθ υπάρχει θ δυνατότθτα τθσ μείωςθσ του μεςοδιαςτιματοσ 

χοριγθςθσ ςτθ μία εβδομάδα. 

 

Golimumab 

 Είναι ςχετικά καινοφριοσ βιολογικόσ παράγοντασ. Ρρόκειται για ανκρϊπινο IgG1 

μονοκλωνικό αντίςωμα που ςχθματίηει υψθλισ ςυγγζνειασ ςτακερά ςφμπλοκα και με το 

διαλυτό και με το διαμεμβρανικό TNFα, παρεμποδίηοντασ τθ ςφνδεςθ με τουσ υποδοχείσ 

του και εξουδετερϊνοντασ ζτςι τθ δράςθ του. Χορθγείται υποδόρια ςε δόςθ 50 mg μία 

φορά το μινα. 

 Θ αποτελεςματικότθτά του ςτθ Α αποδείχτθκε ςε δφο πολυκεντρικζσ, 

τυχαιοποιθμζνεσ, διπλά τυφλζσ, ελεγχόμενεσ με εικονικό φάρμακο μελζτεσ (GO-FORWARD 

και GO-AFTER) ςε πάνω από 900 αςκενείσ θλικίασ ≥18 ετϊν με μζτρια προσ ςοβαρι ενεργό 

Α.  

 Θ GO-FORWARD αξιολόγθςε 444 αςκενείσ με ενεργό Α που ταυτόχρονα 

ελάμβαναν μία ςτακερι δόςθ μεκοτρεξάτθσ τουλάχιςτον 15 mg/εβδομάδα και οι οποίοι 

δεν είχαν λάβει προθγοφμενθ κεραπεία με άλλον αντι-TNF παράγοντα. Θ GO-AFTER 

αξιολόγθςε 461 αςκενείσ οι οποίοι είχαν λάβει προθγοφμενθ κεραπεία με ζναν ι 

περιςςότερουσ από τουσ αντι-TNF παράγοντεσ adalimumab, etanercept ι infliximab. Και 

ςτισ δφο μελζτεσ θ ανταπόκριςθ ςτο ACR 20, 50 και 70 και ςτο DAS28 ιταν ςτατιςτικά 
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ςθμαντικά μεγαλφτερθ ςε ςχζςθ με το εικονικό φάρμακο (GO-FORWARD: ACR 20 τθν 24θ 

εβδομάδα 60% ζναντι 28% του εικονικοφ φαρμάκου. GO-AFTER: ACR 20 τθν 24θ εβδομάδα 

34% ζναντι 17% του εικονικοφ φαρμάκου). Ανάλογα αποτελζςματα παρατθρικθκαν ςτθ 

φυςικι λειτουργία και τθν ποιότθτα ηωισ δείχνοντασ μία ςτατιςτικά ςθμαντικι βελτίωςθ 

ςτο HAQ. 

 Μετζπειτα κλινικζσ μελζτεσ επιβεβαίωςαν τθν αποτελεςματικότθτα του φαρμάκου 

(68-71). 

  

Certolizumab pegol (CZP) 

 Είναι ζνασ νζοσ πεγκυλιωμζνοσ αντι-TNF βιολογικόσ παράγοντασ. Διαφζρει από τα 

άλλα αντι-TNFα μονοκλωνικά αντιςϊματα ςτο ότι αυτό δεν ζχει το Fc τμιμα του 

αντιςϊματοσ. Το CZP χορθγικθκε ςτισ μελζτεσ RAPID 1 και RAPID 2 ςε αςκενείσ με ενεργό 

Α (μετά αποτυχία ςε μεκοτρεξάτθ) τισ εβδομάδεσ 0, 2, 4 ςτα 400 mg και κατόπιν κάκε 2 

εβδομάδεσ ςτα 200 ι 400 mg, μαηί με ΜΤΧ, ζναντι εικονικοφ φαρμάκου (placebo + 

μεκοτρεξάτθ) για 52 και 24 εβδομάδεσ αντίςτοιχα. Στθ μελζτθ FAST4WARD χορθγικθκε ςε 

μθνιαία δόςθ 400 mg ωσ μονοκεραπεία ζναντι placebo για 24 εβδομάδεσ. 

 Σε όλεσ τισ μελζτεσ θ δράςθ του CZP (με ι χωρίσ μεκοτρεξάτθ) ιταν ςτατιςτικά 

ςθμαντικά μεγαλφτερθ (ACR20/50/70) ςυγκριτικά με το placebo, χωρίσ ςθμαντικζσ 

διαφορζσ μεταξφ 200 και 400 mg. Τα ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςτο ACR20 τθν 24θ εβδομάδα 

ιταν: RAPID1  58,8%, RAPID2  57,3%, FAST4WARD  45,5%. 

 Στισ RAPID 1 και 2 το CZP ανζςτειλε ςτατιςτικά ςθμαντικά ςυγκριτικά με το placebo 

τισ ακτινολογικζσ βλάβεσ ςφμφωνα με το δείκτθ mTSS (εβδομάδεσ 24 και 52 αντίςτοιχα). 

 Επίςθσ, βελτίωςε ςτατιςτικά ςθμαντικά ςε ςχζςθ με το placebo τθν ποιότθτα ηωισ 

των αςκενϊν (SF-36, HAQ-DI, Pain VAS), τθν παραγωγικότθτα ςτθν εργαςία και τθν 

κοινωνικι ςυμμετοχι (WPS-RA). Θ δράςθ του φαρμάκου εμφανίςκθκε νωρίσ από τθν 1θ 

εβδομάδα. 

 Οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ του CZP ιταν ιπιεσ ι μζτριεσ. Θ ςυχνότθτα 

των ςοβαρϊν λοιμϊξεων ιταν ςυγκρίςιμθ με τισ υπόλοιπεσ βιολογικζσ κεραπείεσ ςτθ Α.  

               Επομζνωσ, ςτισ κλινικζσ μελζτεσ, το φάρμακο ζχει δείξει ταχεία και ςθμαντικι 

δράςθ ωσ προσ τθ βελτίωςθ των ςθμείων και ςυμπτωμάτων τθσ νόςου, αναςτολι τθσ 

ακτινολογικισ εξζλιξθσ αλλά και βελτίωςθ των παραμζτρων τθσ ποιότθτασ ηωισ και τθσ 

παραγωγικότθτασ ςτθν εργαςία. Θ ταχεία ανταπόκριςθ (πριν τθ 12θ εβδομάδα) 

ςυςχετίηεται με καλφτερθ μακροπρόκεςμθ εξζλιξθ τθσ νόςου. Θ αςφάλεια του CZP είναι 
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ςυγκρίςιμθ με τα άλλα βιολογικά φάρμακα, με ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια τισ 

λοιμϊξεισ. 

 Χορθγείται υποδόρια ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ ι ωσ μονοκεραπεία ςε 

αςκενείσ με Α ανκεκτικοφσ ςτθ κεραπεία με DMARDs (72).  

 Θ ςυνιςτϊμενθ δοςολογία είναι 400 mg (δφο ενζςεισ των 200 mg) ςτισ εβδομάδεσ 

0, 2 και 4, ακολουκοφμενεσ από 200 mg κάκε 2 εβδομάδεσ. Το φάρμακο είναι καλά ανεκτό 

χωρίσ τθ ςυχνι πρόκλθςθ πόνου ι αντιδράςεων ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ. Δεν ςυνιςτάται θ 

ςυνζχιςθ τθσ κεραπείασ πλζον των 12 εβδομάδων ςε περιπτϊςεισ μθ κλινικισ 

ανταπόκριςθσ. 

 

 Συμπεραςματικά, οι αντι-TNFα παράγοντεσ, ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, 

πετυχαίνουν κλινικι φφεςθ ςε ςθμαντικό ποςοςτό των αςκενϊν. Επιπρόςκετα, 

αναςτζλλουν τθν εξζλιξθ τθσ ακτινολογικισ βλάβθσ των αρκρϊςεων, ακόμα και ςτουσ 

αςκενείσ που δεν είχαν ςθμαντικό κλινικό όφελοσ (73,74). Ζτςι, ςτα 2 χρόνια κεραπείασ τθσ 

πρϊιμθσ Α με αντι-TNFα και μεκοτρεξάτθ, ςχεδόν τα 2/3 των αςκενϊν ζχουν αναςτολι 

τθσ ακτινολογικισ βλάβθσ των αρκρϊςεων. 

 Θ κεραπεία με αντι-TNFα παράγοντα, επί μθ ανταπόκριςθσ των αςκενϊν μετά από 

16 περίπου εβδομάδεσ (αποτυχία μείωςθσ του δείκτθ DAS28 >1,2 και χωρίσ χαμθλό 

πρόςφατο DAS28), κα πρζπει  να διακόπτεται. Μικρζσ ανοιχτζσ μελζτεσ και μελζτεσ 

μακροχρόνιασ παρακολοφκθςθσ ςυμπεραίνουν ότι ςε αποτυχία ενόσ αντι-TNFα παράγοντα 

μπορεί να χορθγθκεί άλλοσ αντι-TNFα με επιτυχία (75-77) ι άλλοσ βιολογικόσ παράγοντασ 

εκτόσ των αντι-TNF (78). 

 Σε περίπτωςθ μερικισ ανταπόκριςθσ ςτθ κεραπεία με αντι-TNFα είναι δυνατόν, είτε 

να αυξθκεί θ δόςθ του παράγοντα (infliximab), είτε να μειωκεί το μεςοδιάςτθμα 

χοριγθςισ του (infliximab, adalimumab), ι να αυξθκεί θ δόςθ τθσ ςυγχορθγοφμενθσ 

μεκοτρεξάτθσ ι άλλων DMARDs, ι να αντικαταςτακεί το ςυγχορθγοφμενο DMARD από 

κάποιο άλλο. 

 

Άλλοι βιολογικοί παράγοντεσ εκτόσ των αντι-TNFα 

Anakinra 

 Το anakinra είναι ζνασ αναςυνδυαςμζνοσ ανταγωνιςτισ του υποδοχζα τθσ IL-1 (IL-

1RA). Συνδζεται ιςχυρά με τουσ υποδοχείσ τθσ IL-1 ςτα Τ-λεμφοκφτταρα, ςτα κφτταρα του 

αρκρικοφ υμζνα και ςτα χονδροκφτταρα. 
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             Θ αποτελεςματικότθτα και θ αςφάλεια του anakinra ζχουν κρικεί ςε 

τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ (79-82) και μελζτεσ παρατιρθςθσ (83,84). Ωςτόςο, τα ποςοςτά 

των αςκενϊν που πετυχαίνουν βελτίωςθ ςτα ACR50 (17%) και ACR70 (6%) είναι αρκετά 

χαμθλότερα από τα αντίςτοιχα των αςκενϊν ςε αγωγι με αντι-TNFα παράγοντεσ (85). Θ 

μζςθ διατιρθςθ του φαρμάκου ιταν 209 θμζρεσ και ςτθν αγωγι παρζμεναν ςτουσ 12 και 

24 μινεσ το 32% και 14% των αρχικϊν αςκενϊν, αντίςτοιχα (84). Θ διατιρθςθ ιταν 

χαμθλότερθ ςε ςχζςθ με τουσ αντι-TNFα παράγοντεσ ι με άλλα κλαςικά DMARDs, όπωσ θ 

μεκοτρεξάτθ (διατιρθςθ ςτα 2 ζτθ: 60-85%). Θ διακοπι του φαρμάκου οφειλόταν ςε 

αναποτελεςματικότθτα ςτο 78% και ςε ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο 22%. Το anakinra 

επιβραδφνει τθν εξζλιξθ των ακτινολογικϊν βλαβϊν ςτθ Α (82,86). Γενικά, όμωσ,  ζχει 

φανεί ότι θ κλινικι αποτελεςματικότθτα του φαρμάκου είναι μικρότερθ από εκείνθ των 

αντι-TNFα παραγόντων. 

 Το anakinra αποτελεί κεραπευτικι επιλογι για αςκενείσ με ανκεκτικι νόςο και 

αντενδείξεισ ςτουσ παράγοντεσ ζναντι του TNFα, κακϊσ χαρακτθρίηεται από ευνοϊκό 

προφίλ αςφάλειασ και θ χριςθ του δεν ζχει ςυνδεκεί με αναηωπφρωςθ λανκάνουςασ 

φυματίωςθσ (87). Ωςτόςο, ςε μακροχρόνια χοριγθςθ, ςυνδζεται με αυξθμζνο ποςοςτό 

ςοβαρϊν λοιμϊξεων, ειδικά ςε αςκενείσ που λαμβάνουν και κορτικοςτεροειδι (88). Θ 

δράςθ του ςε πρϊιμθ Α δεν ζχει δοκιμαςτεί προσ το παρόν, είναι όμωσ αποτελεςματικό 

ςτθ νόςο Still των ενθλίκων (89). Σε περιπτϊςεισ αποτυχίασ των αντι-TNFα παραγόντων, 

μερικζσ μελζτεσ ζδειξαν πτωχι ανταπόκριςθ και ςτο anakinra (90,91), ενϊ άλλεσ ζδειξαν 

ικανοποιθτικι ανταπόκριςθ ςτο 20-30% των αςκενϊν από τον τρίτο μινα κεραπείασ 

(83,84,92). Το φάρμακο χορθγείται κακθμερινά υποδόρια, με προγεμιςμζνθ ςφριγγα των 

100 mg. 

 

Rituximab 

 Είναι χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίςωμα (ποντικοφ/ανκρϊπου) ζναντι του 

διαμεμβρανικοφ αντιγόνου CD20 των Β λεμφοκυττάρων και προκαλεί ελάττωςθ των Β 

κυττάρων ςτθν περιφζρεια. Χορθγείται ενδοφλεβίωσ ςε ςχιμα δφο εγχφςεων ανά 15 

θμζρεσ και κατόπιν γίνεται επαναλθπτικι χοριγθςθ μετά 6μθνο. Δίδεται ςε αςκενείσ με 

ενεργό Α που εμφάνιςαν ανεπαρκι ανταπόκριςθ ςτθ χοριγθςθ αντι-TNFα παράγοντα 

(93). Ζχει πολφ καλά αποτελζςματα, ιδιαίτερα όταν χορθγείται ςε οροκετικοφσ αςκενείσ. 

 Θ αποτελεςματικότθτα και θ αςφάλειά του ςτθ κεραπεία τθσ Α μελετικθκαν ςε 

τρεισ κλινικζσ μελζτεσ (94-96). Σε διπλι τυφλι μελζτθ φάςθσ IIb ςε αςκενείσ με ανεπαρκι 
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ανταπόκριςθ ςτθ μεκοτρεξάτθ (μελζτθ DANCER) (95), θ προςκικθ rituximab πζτυχε τθν 

24θ εβδομάδα ACR50 43% και ACR70 23%, ενϊ τθν 48θ τα αντίςτοιχα ποςοςτά ιταν 35% 

και 15%. Σε διπλι τυφλι, τυχαιοποιθμζνθ, ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο μελζτθ φάςθσ 

ΛΛΛ, ςε αςκενείσ ανκεκτικοφσ ςε αντι-TNFα παράγοντεσ (μελζτθ REFLEX) (96), ο ςυνδυαςμόσ 

rituximab + μεκοτρεξάτθ πζτυχε τθν 24θ εβδομάδα ACR50 27% και ACR70 12%. Στισ 

μελζτεσ αυτζσ υπιρχε μικρι, μθ ςθμαντικι, αφξθςθ των λοιμϊξεων. 

 

Abatacept 

 Το abatacept είναι αναςτολζασ τθσ ςυνδιζγερςθσ των Τ λεμφοκυττάρων. Χορθγείται 

με ενδοφλζβια ζγχυςθ ανά μινα ι υποδόρια ζνεςθ ανά εβδομάδα ςε αςκενείσ με μζτρια ι 

ςοβαρι ενεργό Α, όταν θ ανταπόκριςθ ςε ζνα ι περιςςότερα DMARDs ι βιολογικοφσ 

παράγοντεσ είναι ανεπαρκισ (97,98). 

 Σε τυχαιοποιθμζνεσ, διπλά τυφλζσ μελζτεσ φάςθσ IIb (99,100) και ΛΛΛ (101), θ 

προςκικθ abatacept ςε αςκενείσ με Α και ανεπαρκι ανταπόκριςθ ςτθ μεκοτρεξάτθ 

βελτίωςε τθν κλινικι εικόνα. Στουσ 6 μινεσ επιτεφχκθκε ACR50 ςτο 39,9% και ACR70 ςτο 

19,8% των αςκενϊν και ακόμα μεγαλφτερθ βελτίωςθ ςτο ζνα ζτοσ, με ςυνοδό 

επιβράδυνςθ των ακτινολογικϊν βλαβϊν. Ωςτόςο, ςθμειϊκθκε μικρι αφξθςθ των 

ςοβαρϊν λοιμϊξεων (μελζτθ ΑΛΜ) (101). Σε εξάμθνθ τυχαιοποιθμζνθ, διπλά-τυφλι, 

ελεγχόμενθ με placebo μελζτθ (ΑΤΤΑΛΝ) (102) ςε αςκενείσ με ανεπαρκι ανταπόκριςθ ςε 

αναςτολείσ του TNFα, θ προςκικθ abatacept ςε κλαςικό DMARD βελτίωςε τουσ δείκτεσ 

ενεργότθτασ τθσ νόςου ιδθ από τθν 15θ θμζρα. Στουσ 6 μινεσ επιτεφχκθκε ACR50 ςτο 

20,3%, βελτίωςθ τθσ ποιότθτασ ηωισ και φφεςθ, ςφμφωνα με τθν πτϊςθ του DAS28, ςτο 

10% των αςκενϊν. 

 

Tocilizumab 

 Είναι εξανκρωποποιθμζνο αντίςωμα ζναντι του ανκρϊπινου υποδοχζα τθσ IL-6 

(103). Σε μία Λαπωνικι πολυκεντρικι, διπλά τυφλι μελζτθ φάςθσ ΛΛ (104) και ςε άλλθ, διπλά 

τυφλι, τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ ςε αςκενείσ με ανεπαρκι ανταπόκριςθ ςτθ μεκοτρεξάτθ 

(μελζτθ CHARISMA) (105), το tocilizumab, ςτθ δόςθ των 8 mg/kg ανά μινα, μόνο του ι ςε 

ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, πζτυχε τθν 16θ εβδομάδα ACR50 ςτο 41% και 53% των 

αςκενϊν, αντίςτοιχα. Τα αντίςτοιχα ACR70 ποςοςτά ιταν 16% και 37%. Από τισ μελζτεσ 

αυτζσ προζκυψε ότι το φάρμακο, είτε ωσ μονοκεραπεία είτε ςυγχορθγοφμενο με 

μεκοτρεξάτθ, είναι εξαιρετικά αποτελεςματικό ςτθ μείωςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ Α.  
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 Άλλθ μελζτθ (SAMURAI) απζδειξε ότι το tocilizumab ωσ μονοκεραπεία είναι 

αποτελεςματικό και ςτθν επιβράδυνςθ τθσ ακτινολογικισ εξζλιξθσ (106). 

             Χορθγείται είτε με ενδοφλζβια ζγχυςθ ςε δόςθ 8 mg/kg ςωματικοφ βάρουσ μία 

φορά κάκε τζςςερισ εβδομάδεσ, είτε με υποδόρια ζνεςθ ςε δόςθ 162 mg μία φορά τθν 

εβδομάδα. 

 

1.7 ΕΚΤΙΜΘΣΘ ΤΘΣ ΔΑΣΤΘΙΟΤΘΤΑΣ ΤΘΣ ΝΟΣΟΥ ΚΑΙ ΤΘΣ ΑΝΤΑΡΟΚΙΣΘΣ ΣΤΘ ΘΕΑΡΕΙΑ 

 Σιμερα, είναι γενικά παραδεκτό ότι, όςο πιο ςτενά παρακολουκείται θ 

δραςτθριότθτα τθσ Α και τροποποιείται ανάλογα θ κεραπεία, τόςο πιο καλό το  

αποτζλεςμα (107,108). 

 Για το ςκοπό αυτό, τα τελευταία χρόνια χρθςιμοποιοφνται όλο και περιςςότερο 

ςφνκετοι δείκτεσ παρακολοφκθςθσ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου. 

 Οι περιςςότερο χρθςιμοποιοφμενοι ςτθν κλινικι πράξθ είναι οι δείκτεσ DAS28,  

DAS28-CRP και SDAI, ενϊ θ χριςθ των δεικτϊν ACR20, ACR50 και ACR70 περιορίηεται 

κυρίωσ ςε κλινικζσ μελζτεσ.  

 Σιμερα, ο ςτόχοσ τθσ κεραπευτικισ παρζμβαςθσ είναι θ επίτευξθ και διατιρθςθ 

μακροχρόνιασ φφεςθσ και, εάν είναι δυνατόν, πλιρουσ κλινικισ φφεςθσ, ζτςι όπωσ αυτι 

ορίηεται από τα κριτιρια του ACR και του FDA που κα αναφερκοφν ςτθ ςυνζχεια. Θ 

επίτευξθ μακροχρόνιασ φφεςθσ είναι απαραίτθτθ, ϊςτε να αποτραποφν οι ακτινολογικζσ 

αλλοιϊςεισ και να διατθρθκοφν ςε ικανοποιθτικό βακμό θ λειτουργικότθτα των 

αρκρϊςεων και θ ποιότθτα ηωισ των αςκενϊν. 

 Ο DAS28 είναι απλοποιθμζνοσ δείκτθσ DAS (Disease Activity Score, ςκορ 

ενεργότθτασ τθσ νόςου), όπου θ εκτίμθςθ γίνεται ςε 28 αντί για 44 αρκρϊςεισ, τισ 

ακόλουκεσ (Εικόνα 13): 

 Ϊμοι 

 Αγκϊνεσ 

 Καρποί 

 Μετακαρπιοφαλαγγικζσ 1-5 αμφοτερόπλευρα 

 Εγγφσ μεςοφαλαγγικζσ 1-5 αμφοτερόπλευρα 

 Γόνατα  
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Ο υπολογιςμόσ του βαςίηεται ςτισ εξισ παραμζτρουσ (1): 

 Τον αρικμό των ευαίςκθτων ςτθν πίεςθ αρκρϊςεων από 28 αρκρϊςεισ (t28) 

(tender joints from 28 joints) 

 Τον αρικμό των διογκωμζνων αρκρϊςεων από 28 αρκρϊςεισ (sw28) (swollen 

joints from 28 joints) 

 Τθν ΤΚΕ ςε mm/πρϊτθ ϊρα (ESR, Erythrocyte Sedimentation Rate) 

 Τθ γενικι κατάςταςθ τθσ υγείασ ςε οπτικι κλίμακα 0-100 (GH, general health), 

εκτιμϊμενθ από τον αςκενι.  

 Yπολογίηεται ςφμφωνα με τον τφπο (109,110): DAS28 = 0,56 × √(t28) + 0,28 × 

√(sw28) + 0,70 × Ln(ESR) + 0,014 × GH. Θ δραςτθριότθτα τθσ Α, ςφμφωνα με το δείκτθ 

DAS28, είναι υψθλι εάν ο DAS28 >5,1, μζτρια εάν 3,2< DAS28 ≤ 5,1 και χαμθλι εάν DAS28 

≤ 3,2. Για να κεωρθκεί ότι ζχει κάποιοσ αςκενισ καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ 

DAS28, πρζπει να ζχει ςθμαντικι βελτίωςθ (μείωςθ) ςτο DAS28 (>1,2) και χαμθλι 

δραςτθριότθτα DAS28 ςτθν τελευταία εκτίμθςθ (DAS28 ≤ 3,2) (111). Θ μζτρια ανταπόκριςθ 

ορίηεται ωσ μείωςθ πάνω από 1,2 αλλά τελευταία εκτίμθςθ DAS28 > 3,2 ι μείωςθ από 0,6 

ζωσ και 1,2 και DAS28 ≤ 5,1. Ωσ μθ ανταπόκριςθ ορίηεται θ μείωςθ από 0,6 ζωσ και 1,2 

αλλά με DAS28 > 5,1 ι θ μείωςθ λιγότερο ι ίςο με 0,6 με οποιοδιποτε DAS28.  

               Εναλλακτικά, χρθςιμοποιείται ο δείκτθσ DAS28-CRP που υπολογίηεται με βάςθ τθ 

CRP αντί τθν ΤΚΕ (348), ςφμφωνα με τον τφπο: DAS28-CRP = 0,56 × √(t28) + 0,28 × √(sw28) + 

0.36 × ln(CRP + 1) + 0.96 + 0,014 × GH. 

Εικόνα 13.  
Σχιμα για τον υπολογιςμό των 28 ενεργϊν αρκρϊςεων του δείκτθ DAS28. Οι 
αρκρϊςεισ που αναπαριςτϊνται με λευκά τετράγωνα είναι εκείνεσ που εκτιμϊνται. 
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 Ο SDAI (Simplified Disease Activity Index, απλοποιθμζνοσ δείκτθσ ενεργότθτασ τθσ 

νόςου) υπολογίηεται από (112): 

a. Τον αρικμό των ευαίςκθτων ςτθν πίεςθ αρκρϊςεων από 28 αρκρϊςεισ (t28) 

(tender joints from 28 joints) 

b. Τον αρικμό των διογκωμζνων αρκρϊςεων από 28 αρκρϊςεισ (sw28) (swollen 

joints from 28 joints) 

c. Τθ ςφαιρικι εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον αςκενι ςε οπτικι 

κλίμακα 0-10 

d. Τθ ςφαιρικι εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό ςε οπτικι 

κλίμακα 0-10 

e. Τθ CRP (mg/dL) 

 Υπολογίηεται ςφμφωνα με τον τφπο: SDAI = a+b+c+d+e. Θ δραςτθριότθτα τθσ Α 

ςφμφωνα με το δείκτθ αυτό είναι υψθλι εάν SDAI >40, μζτρια εάν SDAI= 20-40 και χαμθλι 

εάν SDAI <20. Για να ζχει κάποιοσ αςκενισ μεγάλθ ανταπόκριςθ, ςφμφωνα με το δείκτθ 

SDAI, πρζπει να ζχει μείωςθ του SDAI ≥ 22 και μικρι βελτίωςθ όταν ο SDAI μειϊνεται κατά 

10-21. 

 Οι δείκτεσ ACR (American College of Rheumatology) 20, ACR50 και ACR70 

αναλφονται ςτον πίνακα 3. 

 Τα τροποποιθμζνα κριτιρια φφεςθσ τθσ Α κατά το ACR (113) περιλαμβάνουν: 

 Πχι πόνο άρκρωςθσ ςτο ιςτορικό 

 Πχι ευαιςκθςία άρκρωςθσ ςτθν πίεςθ ι πόνο ςτθν κίνθςθ 

 Πχι διόγκωςθ μαλακϊν μορίων ςε άρκρωςθ ι ζλυτρο τζνοντα 

 Πχι πρωινι δυςκαμψία 

 ΤΚΕ< 30 mm/h 

 Για τθν φφεςθ πρζπει να υπάρχουν 4/5 κριτιρια επί τουλάχιςτον 2 μινεσ. 

 Θ Διοίκθςθ Τροφίμων και Φαρμάκων των ΘΡΑ (Food and Drug Administration, FDA) 

κζςπιςε κριτιρια πλιρουσ κλινικισ απάντθςθσ (114). Αυτά περιλαμβάνουν τα κριτιρια 

φφεςθσ του ACR ςυν αναςτολι ακτινογραφικϊν αλλοιϊςεων των αρκρϊςεων και 

διατιρθςι τουσ επί 6 μινεσ υπό κεραπεία. Πταν αυτό επιτυγχάνεται χωρίσ κεραπεία επί 6 

μινεσ, χαρακτθρίηεται από το FDA ωσ πλιρθσ φφεςθ.  

 Σφμφωνα με άλλα κριτιρια, φφεςθ υπάρχει όταν DAS < 1,6 ι όταν DAS28 <2,6 ι 

όταν SDAI ≤ 3,3 (1,115,116). 
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Ρίνακασ 3. ACR20, ACR50, ACR70 

Οι δείκτεσ ACR20, ACR50, ACR70 υποδθλϊνουν αντίςτοιχθ βελτίωςθ ςε 

 Αρικμό διογκωμζνων αρκρϊςεων, ΣΥΝ 

 Αρικμό ευαίςκθτων ςτθν πίεςθ αρκρϊςεων, ΣΥΝ 

 Τουλάχιςτον 3 από τισ ακόλουκεσ 5 παραμζτρουσ: 

1. Σφαιρικι εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον αςκενι ςε οπτικι 

κλίμακα 0-100 

2. Σφαιρικι εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό ςε οπτικι 

κλίμακα 0-100 

3. Εκτίμθςθ τθσ ζνταςθσ του πόνου από τον αςκενι ςε οπτικι κλίμακα 0-100 

4. Δείκτθ οξείασ φάςθσ (ΤΚΕ, CRP) 

5. Ανικανότθτα (Health Assessment Questionnaire, HAQ) (Ρίνακασ 4) 

Οι αρκρϊςεισ είναι: κροταφογνακικζσ, ςτερνοκλειδικζσ, ακρωμιοκλειδικζσ, ϊμοι, αγκϊνεσ, 

καρποί, μετακαρπιοφαλαγγικζσ 1-5, εγγφσ μεςοφαλαγγικζσ των χεριϊν 1-5, άπω 

μεςοφαλαγγικζσ των χεριϊν 2-5, ιςχία, γόνατα, ποδοκνθμικζσ, ταρςοί, 

μεταταρςιοφαλαγγικζσ 1-5, εγγφσ μεςοφαλαγγικζσ των ποδιϊν 1-5 (ςφνολο ζωσ 68 

ευαίςκθτεσ και ζωσ 66 οιδθματϊδεισ αρκρϊςεισ, δεδομζνου ότι δεν εκτιμάται το οίδθμα 

ςτα ιςχία). 

 

 

 



31 
 
Ρίνακασ 4. Δείκτθσ λειτουργικισ ικανότθτασ (HAQ) 
 

Σθμειϊςτε τθν απάντθςθ που περιγράφει καλφτερα τθ ςυνικθ ικανότθτά ςασ ΚΑΤΑ ΤΘΝ 
ΡΕΑΣΜΕΝΘ ΕΒΔΟΜΑΔΑ 
 
Μπορείτε να: Χωρίσ ΚΑΜΙΑ 

δυςκολία  
(0) 

Με ΜΙΚΘ 
δυςκολία  

(1) 

Με ΜΕΓΑΛΘ 
δυςκολία  

(2) 

ΑΝΙΚΑΝΟΣ 
να το κάνω 

(3) 

Βακμόσ 
δυςκολίασ 

-Ντυκείτε μόνοσ/θ, να δζςετε τα 
κορδόνια ςασ και να κουμπωκείτε; 
 

    
 

-Ξαπλϊςετε και να ςθκωκείτε από το 
κρεβάτι; 
 

    
 

-Σθκϊςετε ζνα γεμάτο φλιτηάνι ςτο 
ςτόμα ςασ; 
 

    
 

-Ρερπατιςετε ςε επίπεδο ζδαφοσ; 
 
 

    
 

-Ρλφνετε και ςκουπίςετε το ςϊμα ςασ; 
 
 

    
 

-Σκφψετε για να πάρετε ζνα ροφχο από το 
πάτωμα; 
 

    
 

-Ανοίξετε και να κλείςετε τισ βρφςεσ; 
 
 

    
 

-Μπείτε και να βγείτε από το αυτοκίνθτο; 
 
 

    
 

 
 ΣΥΝΟΛΟ: 
 
 HAQ: 
 
 
Βοικθμα για τον υπολογιςμό του HAQ ανάλογα με τθ ςυνολικι βακμολογία: 
π.χ. αν ςφνολο = 10HAQ = 1,25, αν ςφνολο 21 HAQ = 2,63 
1/0,13 2/0,25 3/0,38 4/0,5 5/0,63 6/0,75 7/0,88 8/1,0 9/1,13 10/1,25 11/1,38 12/1,5 13/1,63 14/1,75 15/1,88 
16/2,0 17/2,13 18/2,25 19/2,38 20/2,5 21/2,63 22/2,75 23/2,88 24/3,0 
 
Πρια λειτουργικότθτασ βάςει του δείκτθ HAQ: 
0 – 0,25 = φυςιολογικι, 0,25 – 0,5 = ιπια ζκπτωςθ, 0,5 – 1 = μζτρια ζκπτωςθ, >1 = ςθμαντικι ζκπτωςθ 
 
Κλινικά ςθμαντικι βελτίωςθ HAQ: > 0,22 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΟΟΑΝΘΤΙΚΕΣ ΣΡΟΝΔΥΛΑΘΟΡΑΘΕΙΕΣ 

 

2.1 ΟΙΣΜΟΣ - ΕΙΣΑΓΩΓΘ 

 Οι ςπονδυλαρκρίτιδεσ (ΣπΑ) αποτελοφν μία ομάδα χρόνιων φλεγμονωδϊν νόςων 

με κοινά κλινικά, ανοςολογικά και γενετικά γνωρίςματα. Τα κλινικά γνωρίςματα 

περιλαμβάνουν οςφυαλγία φλεγμονϊδουσ τφπου (Ρίνακασ 5) (117,118), ιερολαγονίτιδα, 

αςφμμετρθ περιφερικι αρκρίτιδα, ενκεςίτιδα, και ιριδοκυκλίτιδα. Τα χαρακτθριςτικά 

εργαςτθριακά ευριματα είναι θ παρουςία του HLA-B27 και θ απουςία του Ρ. Οι ΣπΑ 

περιλαμβάνουν τθν αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα, τθν ψωριαςικι αρκρίτιδα, τθν 

αντιδραςτικι αρκρίτιδα και τθν αρκρίτιδα που ςχετίηεται με φλεγμονϊδθ νοςιματα του 

εντζρου (νόςο του Crohn και ελκϊδθ κολίτιδα). Μερικοί αςκενείσ, παρά τθν φπαρξθ 

κλινικϊν και ακτινολογικϊν ευρθμάτων ΣπΑ, δεν ςυμπλθρϊνουν κριτιρια μιασ από τισ 

παραπάνω νόςουσ και κατατάςςονται ωσ ζχοντεσ αδιαφοροποίθτθ ΣπΑ. 

 

 

Ρίνακασ 5. Κριτιρια φλεγμονϊδουσ οςφυαλγίασ 

 πρωινι οςφυϊκι δυςκαμψία > 30 λεπτά 

 βελτίωςθ τθσ οςφυαλγίασ με τθν άςκθςθ και όχι με τθν ανάπαυςθ 

 αφφπνιςθ λόγω άλγουσ ςτο δεφτερο ιμιςυ τθσ νφχτασ 

 εναλλαςςόμενο άλγοσ γλουτϊν 

Φλεγμονϊδθσ οςφυαλγία εάν >2 κριτιρια. Ευαιςκθςία 0,70 και ειδικότθτα 0,81 

 

 

2.2 ΚΙΤΘΙΑ ΤΑΞΙΝΟΜΘΣΘΣ ΣπΑ 

 Για τθ διάγνωςθ των ΣπΑ ζχουν προτακεί διάφορα κριτιρια. Τα κριτιρια τθσ 

Ευρωπαϊκισ Ομάδασ Μελζτθσ ΣπΑ (European Spondyloarthropathy Study Group, ESSG) 

ζχουν ευαιςκθςία 0,86 και ειδικότθτα 0,87 (Ρίνακασ 6) (119) ενϊ των Amor και ςυν. (120) 

ζχουν ευαιςκθςία 0,92 και ειδικότθτα 0,98 (Ρίνακασ 7). Τα νεότερα κριτιρια ταξινόμθςθσ 

ASAS (Assessment of SpondyloArthritis international Society) για τθν αξονικι ΣπΑ 

περιγράφονται ςτθ διάγνωςθ τθσ ΑΣ (Κεφ. 2.3.3). 
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Ρίνακασ 6. Κριτιρια ταξινόμθςθσ των ΣπΑ ςφμφωνα με τθν Ευρωπαϊκι Ομάδα Μελζτθσ 
ΣπΑ (ESSG) 

Φλεγμονϊδθσ οςφυαλγία ι αςφμμετρθ αρκρίτιδα κυρίωσ των κάτω άκρων ΣΥΝ ζνα από τα 
παρακάτω: 
1. εναλλαςςόμενο άλγοσ γλουτϊν 
2. ιερολαγονίτιδα 
3. ενκεςίτιδα 
4. οικογενειακό ιςτορικό ψωρίαςθσ ι ιδιοπακοφσ φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου 
5. ψωρίαςθ 
6. ιδιοπακισ φλεγμονϊδθσ νόςοσ του εντζρου 
7. ουρθκρίτιδα ι τραχθλίτιδα ι οξεία διάρροια τον τελευταίο μινα πριν τθν εμφάνιςθ τθσ 
αρκρίτιδασ 

 

 

Ρίνακασ 7. Κριτιρια των AMOR και ςυν. για τθ διάγνωςθ των ΣΡΑ (121) 

Κριτιριο                                                                                                                            Βακμόσ 

Α. Κλινικό ςφμπτωμα ι ιςτορικό 
1. οςφυαλγία νυχτερινι ι πρωινι οςφυϊκι δυςκαμψία 1 
2. αςφμμετρθ ολιγοαρκρίτιδα 2 
3. εναλλαςςόμενο άλγοσ γλουτϊν 1 
4. δακτυλίτιδα 2 
5. άλγοσ πτζρνασ ι άλλα ςθμεία ενκεςίτιδασ 2 
6. ιριδοκυκλίτιδα 2 
7. μθ γονοκοκκικι ουρθκρίτιδα ι τραχθλίτιδα που  

προθγικθκε μζχρι ζνα μινα τθσ αρκρίτιδασ 1 
8. οξεία διάρροια που ςυνοδεφει ι προθγικθκε μζχρι ζνα μινα  

τθσ αρκρίτιδασ 1 
9. παρουςία ι ιςτορικό ψωρίαςθσ, βαλανίτιδασ, ι ιδιοπακοφσ  

φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου 2 
 
Β. Ακτινολογικό εφρθμα 
10. ιερολαγονίτιδα (αμφοτερόπλευρθ ≥ 2ου βακμοφ  

ι ετερόπλευρθ ≥ 3ου βακμοφ) 3 
 
Γ. Γενετικό υπόβακρο 
11. παρουςία HLA-B27 ι οικογενειακό ιςτορικό ΑΣ, ςυνδρόμου Reiter,  

ραγοειδίτιδασ, ψωρίαςθσ, ι ιδιοπακοφσ φλεγμονϊδουσ  
νόςου του εντζρου 2 

 
Δ. Ανταπόκριςθ ςτθ κεραπεία 
12. ςαφισ βελτίωςθ των ςυμπτωμάτων με μθ ςτεροειδι αντιφλεγμονϊδθ  

(ΜΣΑΦ) και δραματικι υποτροπι με τθ διακοπι των ΜΣΑΦ 2 
 
Διάγνωςθ ΣπΑ εάν > 6 βακμοί από τα 12 κριτιρια 
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2.3 ΑΓΚΥΛΟΡΟΙΘΤΙΚΘ ΣΡΟΝΔΥΛΙΤΙΔΑ 

 Θ αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα (ΑΣ) αποτελεί το πρότυπο και είναι θ ςυχνότερθ 

των ΣπΑ (117). Είναι μία χρόνια φλεγμονϊδθσ νόςοσ των ιερολαγονίων αρκρϊςεων και τθσ 

ςπονδυλικισ ςτιλθσ, θ οποία μπορεί να ςυνδυάηεται με χαρακτθριςτικζσ εξωςπονδυλικζσ 

βλάβεσ. Θ προοδευτικι δυςκαμψία τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ είναι ςυνικθσ, ενϊ θ 

αγκφλωςθ (ςυνζνωςθ μερικϊν ι όλων των αρκρϊςεων τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ) 

εμφανίηεται μετά από αρκετά χρόνια διαδρομισ τθσ νόςου ςε πολλοφσ αςκενείσ, αλλά όχι 

ςε όλουσ.  

 

2.3.1 Επιδθμιολογία  

 Ο επιπολαςμόσ τθσ ΑΣ ςε γενικζσ γραμμζσ αντανακλά τον επιπολαςμό του 

αντιγόνου των ανκρϊπινων λευκοκυττάρων (human leykocyte antigen, HLA) B27 ςε 

διαφορετικοφσ πλθκυςμοφσ (388). Μεταξφ των ατόμων τθσ Καυκάςιασ φυλισ ςτθ Βόρεια 

Αμερικι, ςτουσ οποίουσ θ ςυχνότθτα του HLA-B27 είναι 7%, ο επιπολαςμόσ τθσ ΑΣ είναι 

0,2% (121). Στθν Ευρϊπθ, όπου θ ςυχνότθτα του HLA-B27 κυμαίνεται από 7% ζωσ 20%, ο 

επιπολαςμόσ είναι μεγαλφτεροσ (122). Ο υψθλότεροσ επιπολαςμόσ τθσ ΑΣ ζχει περιγραφεί 

ςε οριςμζνεσ ομάδεσ ικαγενϊν ςτθν Αμερικι, όπωσ οι Haidas και οι Bella Coolas ςτθ 

Βρετανικι Κολοφμπια, όπου θ ςυχνότθτα του HLA-B27 ανζρχεται ςτο 50% του πλθκυςμοφ. 

Θ νόςοσ δεν είναι ςυχνι ςτουσ Αφροαμερικανοφσ, ςτουσ οποίουσ θ ςυχνότθτα του HLA-B27 

είναι πολφ χαμθλότερθ (1-2%). Στθν Αςία θ ςυχνότθτα του HLA-B27 είναι περίπου ίδια με 

εκείνθ ςτουσ Καυκάςιουσ Βορειοαμερικανοφσ (7%) και ο επιπολαςμόσ τθσ ΑΣ είναι 

παραπλιςιοσ (0,26%) (123). 

 Θ ΑΣ είναι ςυχνότερθ ςτουσ άνδρεσ, με αναλογία ανδρϊν προσ γυναίκεσ περίπου 

5:1. Θ ζκφραςθ τθσ νόςου μπορεί να διαφζρει ελαφρά μεταξφ ανδρϊν και γυναικϊν (124). 

 Ο μεγαλφτεροσ επιπολαςμόσ βρίςκεται ςτισ θλικιακζσ ομάδεσ 40 ζωσ 45 ετϊν, ενϊ 

μετά τθν θλικία των 60 ετϊν παρουςιάηει ςθμαντικι μείωςθ (119,125-128). Σφμφωνα με 

τον Carter (125) θ ςυνολικι ετιςια επίπτωςθ τθσ νόςου ςτουσ λευκοφσ Αμερικανοφσ είναι 

6,6 ανά 100.000 κατοίκουσ. Τζλοσ, μία πρόςφατθ μελζτθ από τθ Φινλανδία (129) αναφζρει 

ότι θ ετιςια επίπτωςθ τθσ ΑΣ μεταξφ ατόμων θλικίασ 16 ετϊν και άνω είναι 6,9 ανά 

100.000 κατοίκουσ, επίπεδα δθλαδι παρόμοια με εκείνα που αναφζρει ο Carter για τουσ 

λευκοφσ Αμερικανοφσ. 

             Σε μία μελζτθ για τον πλθκυςμό τθσ Βορειοδυτικισ Ελλάδασ βρζκθκε ότι θ 

επίπτωςθ και ο επιπολαςμόσ τθσ ΑΣ ιταν ςθμαντικά χαμθλότερα ςε ςφγκριςθ με άλλουσ 
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λευκοφσ πλθκυςμοφσ και υψθλότερα ςε ςχζςθ με τον Λαπωνικό πλθκυςμό. Θ ςυχνότθτα 

τθσ νόςου ιταν 4,65 φορζσ μεγαλφτερθ ςτουσ άνδρεσ από ό,τι ςτισ γυναίκεσ. Θ μζςθ θλικία 

εμφάνιςθσ ιταν ςθμαντικά υψθλότερθ ςτουσ άνδρεσ (35 – 44 ζτθ) από ό,τι ςτισ γυναίκεσ 

(26 – 34 ζτθ). Το HLA B27 βρζκθκε κετικό ςτο 80,5 % των αςκενϊν (130). 

 

2.3.2 Κλινικι εικόνα  

Αρχικά ςυμπτώματα τθσ νόςου 

 Το πλζον ςυχνό πρϊιμο ςφμπτωμα είναι θ φλεγμονϊδθσ οςφυαλγία (οφειλόμενθ 

ςε ιερολαγονίτιδα) θ οποία αρχίηει “φπουλα”, διαρκεί πζραν των τριϊν μθνϊν, 

χειροτερεφει με τθν ζλλειψθ δραςτθριότθτασ, όπωσ ςυμβαίνει κατά τθ νυκτερινι 

ανάπαυςθ, ενϊ βελτιϊνεται με τθν άςκθςθ. Συνικωσ υπάρχει πόνοσ ςτουσ γλουτοφσ 

αμφοτερόπλευρα. Σε μία μειοψθφία αςκενϊν το νόςθμα αρχίηει με ολιγοαρκρίτιδα ι 

ενκεςίτιδα, προςβάλλουςα κυρίωσ τθν πτζρνα. Θ κόπωςθ είναι ςυχνό ςφμπτωμα, ενϊ ο 

διαταραγμζνοσ φπνοσ, που οφείλεται ςτον πόνο και τθ δυςκαμψία, τθν επιδεινϊνει. Άλλα 

ςυςτθματικά ςυμπτϊματα τθσ νόςου μπορεί να είναι πυρετόσ και απϊλεια βάρουσ. Θ 

ςυχνά παρατθροφμενθ κατάκλιψθ, με απϊλεια γενετιςιασ ορμισ και ελαττωμζνθ 

ικανότθτα προσ εργαςία, επίςθσ ςυνειςφζρει ςτθν κακι ποιότθτα ηωισ. 

 Τυπικά, θ ενόχλθςθ και θ δυςκαμψία τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ επεκτείνονται 

ανιόντωσ και εξελίςςονται βακμιαία με τθν πάροδο των ετϊν ςε πόνο και περιοριςμό τθσ 

κινθτικότθτασ. Στθ διάρκεια αυτισ τθσ εξζλιξθσ προςβάλλονται οι πλευροςπονδυλικζσ 

αρκρϊςεισ, ελαττϊνοντασ τθ κωρακικι ζκπτυξθ, κακϊσ και θ αυχενικι μοίρα τθσ 

ςπονδυλικισ ςτιλθσ, περιορίηοντασ τισ κινιςεισ τθσ κεφαλισ. Θ προςβολι τθσ κωρακικισ 

μοίρασ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ μπορεί να προκαλζςει πόνουσ ςτο πρόςκιο κωρακικό 

τοίχωμα και ευαιςκθςία ςτουσ ςτερνοπλευρικοφσ χόνδρουσ. 

 

Ενκεςίτιδα (ι ενκεςοπάκεια) 

 Το κυριότερο χαρακτθριςτικό τθσ ΑΣ είναι θ φλεγμονι των ενκζςεων, των κζςεων 

δθλαδι όπου οι ςφνδεςμοι και οι τζνοντεσ προςφφονται ςτο οςτοφν. Θ ενκεςίτιδα 

ευκφνεται για μεγάλο μζροσ του πόνου, τθσ δυςκαμψίασ και του περιοριςμοφ ςτισ 

ιερολαγόνιεσ και τισ άλλεσ ςπονδυλικζσ αρκρϊςεισ. Εμφανίηεται επίςθσ και ςε 

εξωςπονδυλικζσ κζςεισ, προκαλϊντασ αντίςτοιχα ενοχλθτικά ςυμπτϊματα. Συχνότερα 

τζτοιεσ βλάβεσ προςβάλλουν τισ πτερνικζσ προςφφςεισ τθσ πελματιαίασ απονεφρωςθσ και 

του Αχίλλειου τζνοντα, προκαλϊντασ τθν αναπθρικι επϊδυνθ πτζρνα. Θ πελματιαία 
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απονευρωςίτιδα, κατά κανόνα, οδθγεί ςτο ςχθματιςμό μεγάλων πτερνικϊν ακανκϊν. 

Στερνικόσ και πλευροχονδρικόσ πόνοσ αντιπροςωπεφει ςυνδυαςμό τοπικισ ενκεςίτιδασ και 

αντανακλϊμενου πόνου από τθ κωρακικι μοίρα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ. Αυτι θ 

κατάςταςθ προκαλεί ςυχνά ιςχυρό κωρακικό πόνο, ο οποίοσ πρζπει να 

διαφοροδιαγνωςκεί προςεκτικά από ιςχαιμία του μυοκαρδίου. 

 

Ιερολαγονίτιδα 

 Θ φλεγμονι των ιερολαγονίων αρκρϊςεων προκαλεί αμφοτερόπλευρο ι 

ςπανιότερα ετερόπλευρο πόνο ςτουσ γλουτοφσ, που ςυνικωσ χειροτερεφει μετά από 

ακινθςία και μερικζσ φορζσ επιδεινϊνεται από τθ μεταφορά βάρουσ. Κάποιεσ φορζσ ο 

πόνοσ επεκτείνεται προσ τα κάτω, μζχρι τουσ μθροφσ, όχι όμωσ κάτω από τα γόνατα. Οι 

βλάβεσ αφοροφν κυρίωσ το κατϊτερο πρόςκιο τμιμα τθσ ιερολαγόνιασ άρκρωςθσ (το 

καλυπτόμενο από αρκρικό υμζνα). Αν και θ κλινικι εξζταςθ είναι, από μόνθ τθσ, 

αναξιόπιςτθ ωσ προσ τθ διάγνωςθ τθσ ιερολαγονίτιδασ, ο πόνοσ ςτουσ γλουτοφσ μπορεί να 

εκλυκεί ςε μερικοφσ αςκενείσ, όταν ο εξεταςτισ ςπρϊχνει με δφναμθ και με τα δφο του 

χζρια το ιερό οςτοφν, κακϊσ ο αςκενισ βρίςκεται ξαπλωμζνοσ ςε πρθνι κζςθ. 

 

Τμενίτιδα 

 Θ περιφερικι υμενίτιδα μπορεί να προθγείται, να ςυνοδεφει ι να ακολουκεί τθν 

ζναρξθ των ςπονδυλικϊν ςυμπτωμάτων. Τα ιςχία, τα γόνατα, οι ποδοκνθμικζσ και οι 

μεταταρςιοφαλαγγικζσ αρκρϊςεισ μπορεί να προςβλθκοφν, ενϊ οι αρκρϊςεισ των άνω 

άκρων ςυμμετζχουν ςπανιότερα. Σε περαιτζρω αντίκεςθ με τθ Α, θ περιφερικι αρκρίτιδα 

τθσ ΑΣ είναι ςυνικωσ ολιγοαρκρικι, ςυχνά αςφμμετρθ και είναι επειςοδιακι μάλλον παρά 

ςυνεχισ. Διαβρϊςεισ των αρκρϊςεων μπορεί να εμφανιςκοφν, ιδιαίτερα ςτισ 

μεταταρςιοφαλαγγικζσ αρκρϊςεισ, οδθγϊντασ ςε υπεξαρκριματα και παραμορφϊςεισ. Θ 

προςβολι των περιφερικϊν αρκρϊςεων δεν διακρίνεται από εκείνθ των υπολοίπων 

οροαρνθτικϊν ΣπΑ. Οι κροταφογνακικζσ αρκρϊςεισ μπορεί να προςβλθκοφν, οδθγϊντασ 

ςε περιοριςμζνθ διάνοιξθ του ςτόματοσ και δυςχζρεια κατά τθ μάςθςθ. Συχνά εμφανίηεται 

δακτυλίτιδα (ςυνδυαςμόσ υμενίτιδασ και τενοντοελυτρίτιδασ) που προκαλεί οίδθμα και 

πόνο ολόκλθρου του δακτφλου.  
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Εξωαρκρικζσ εκδθλώςεισ 

Οφκαλμικζσ βλάβεσ 

 Οξεία πρόςκια ραγοειδίτιδα (ιρίτιδα) αναπτφςςεται κάποια ςτιγμι ςτο ζνα τρίτο 

περίπου των αςκενϊν με ΑΣ και μπορεί να υποτροπιάςει. Είναι ςυνικωσ ετερόπλευρθ, μθ 

ςυγχρονιηόμενθ με τισ εξάρςεισ τθσ αρκρίτιδασ και ςυνοδεφεται από πόνο, ερυκρότθτα, 

δακρφρροια, φωτοφοβία και κάμβοσ όραςθσ. Χωρίσ ι με ατελι κεραπεία θ ιρίτιδα μπορεί 

ςφντομα να οδθγιςει ςε ςθμαντικι ουλοποίθςθ, ανωμαλίεσ τθσ κόρθσ και ελάττωςθ τθσ 

όραςθσ. Επομζνωσ, κόκκινα μάτια με πόνο και αίςκθςθ ξζνου ςϊματοσ ι κάμβοσ τθσ 

όραςθσ απαιτοφν επείγουςα οφκαλμολογικι εξζταςθ ςε αυτοφσ τουσ αςκενείσ. 

 

Εντερίτιδα και κολίτιδα 

 Φλεγμονϊδθσ νόςοσ του εντζρου μπορεί να παρουςιαςτεί ςε άτομα με 

προχπάρχουςα ΑΣ. Από τθν άλλθ μεριά, περίπου το 60% των ατόμων με ΑΣ παρουςιάηουν 

υποκλινικζσ αλλοιϊςεισ ςτο λεπτό ι το παχφ ζντερο (131). 

 

Καρδιαγγειακι προςβολι 

 Αορτίτιδα με διάταςθ του δακτυλίου και ανεπάρκεια τθσ αορτικισ βαλβίδασ ζχει 

αποδειχκεί περίπου ςτο 1% των αςκενϊν. 

 

Πνευμονικι προςβολι 

 Ρερίπου 1% των αςκενϊν αναπτφςςει προοδευτικά ίνωςθ ςτα άνω πνευμονικά 

πεδία (132). Ο περιοριςμόσ τθσ κινθτικότθτασ του κωρακικοφ τοιχϊματοσ, πικανϊσ ςε 

ςυνδυαςμό με ίνωςθ των άνω πνευμονικϊν πεδίων, μπορεί να προκαλζςει δφςπνοια 

προςπακείασ, ιδίωσ ςτουσ αςκενείσ που πάςχουν από εκτεταμζνθ και ςοβαρι νόςο. 

 

2.3.3 Διάγνωςθ  

 Για τθν ΑΣ ζχουν προτακεί τα τροποποιθμζνα διαγνωςτικά κριτιρια τθσ Νζασ 

Υόρκθσ (Ρίνακασ 8). Τα κριτιρια αυτά κζτουν ωσ αναγκαία προχπόκεςθ για τθ διάγνωςθ 

τθν φπαρξθ ακτινολογικά επιβεβαιωμζνθσ ιερολαγονίτιδασ. Πμωσ, τζτοιεσ χαρακτθριςτικζσ 

βλάβεσ ςτθν απλι ακτινογραφία μπορεί να φανοφν ζωσ και αρκετά χρόνια μετά τθν ζναρξθ 

των ςυμπτωμάτων τθσ ΑΣ. Ζτςι, εάν ςτθριχτοφμε ςτα κριτιρια αυτά, θ διάγνωςθ τθσ νόςου 

και θ ζναρξθ τθσ κεραπείασ πικανό να κακυςτεριςουν κατά πολφ. 
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Ρίνακασ 8. Τροποποιθμζνα διαγνωςτικά κριτιρια τθσ Νζασ Υόρκθσ για τθν 
αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα 

Κριτιρια 
1. Xαμθλι οςφυαλγία για τουλάχιςτον 3 μινεσ που βελτιϊνεται με τθν άςκθςθ και όχι 

με τθν ανάπαυςθ. 
2. Ρεριοριςμόσ τθσ κινθτικότθτασ τθσ ΣΣ ςε μετωπιαίο και οβελιαίο επίπεδο. 
3. Ελάττωςθ τθσ ζκπτυξθσ του κϊρακα ςε ςχζςθ με άτομα ίδιου φφλου και θλικίασ. 
4. Αμφοτερόπλευρθ ιερολαγονίτιδα βακμοφ 2-4 ι ετερόπλευρθ βακμοφ 3-4. 

Βζβαιθ ΑΣ εάν υπάρχει το κριτιριο 4 ΣΥΝ ζνα από τα κλινικά (1-3) κριτιρια. 
Βακμολόγθςθ ιερολαγονίων 
0=κφ, 1=φποπτθ ιερολαγονίτιδα, 2=ιπια ιερολαγονίτιδα, 3=μζτρια ιερολαγονίτιδα, 
4=αγκφλωςθ 

 

 Δεδομζνου ότι ςιμερα θ MRI μπορεί να αναδείξει πολφ πρϊιμα τθν ιερολαγονίτιδα 

(παρουςία οςτικοφ οιδιματοσ) κεςπίςτθκαν τα νζα κριτιρια ταξινόμθςθσ ASAS 

(Assessment of SpondyloArthritis international Society) για τθν αξονικι ΣπΑ (Ρίνακασ 9).  

 

Ρίνακασ 9. Κριτιρια ταξινόμθςθσ ASAS για αξονικι ΣπΑ (133) 

Για αςκενείσ με οςφυαλγία ≥3 μινεσ και θλικία ζναρξθσ ςυμπτωμάτων <45 ετϊν 

Ιερολαγονίτιδα (απεικονιςτικά*)  

και ≥1 εκδιλωςθ ΣπΑ# 

ι 

 

HLA-B27  

και ≥2 άλλεσ εκδθλϊςεισ ΣπΑ# 

 

#Εκδθλϊςεισ ΣπΑ 

  

*Ιερολαγονίτιδα απεικονιςτικά 

 Φλεγμονϊδθσ οςφυαλγία 

 Αρκρίτιδα 

 Ενκεςίτιδα (πτζρνα) 

 αγοειδίτιδα 

 Δακτυλίτιδα 

 Ψωρίαςθ 

 Νόςοσ Crohn/Κολίτιδα 

 Καλι ανταπόκριςθ ςε ΜΣΑΦ 

 Οικογενειακό ιςτορικό ΣπΑ 

 HLA-B27 

 Υψθλι CRP 

  Ενεργόσ (οξεία) φλεγμονι ςε 
MRI με υψθλι υποψία 
ιερολαγονίτιδασ 
ςυςχετιηόμενθσ με ΣπΑ 

 Ακτινολογικά ςίγουρθ 
ιερολαγονίτιδα κατά τα 
τροποποιθμζνα κριτιρια τθσ 
Νζασ Υόρκθσ 

n=649 αςκενείσ με οςφυαλγία. Ευαιςκθςία  82,9%, ειδικότθτα 84,4%. Μόνο απεικονιςτικά: 

ευαιςκθςία 66,2%, ειδικότθτα 97,3%. 

 

 Τα κριτιρια ASAS δεν απαιτοφν οπωςδιποτε τθν παρουςία ακτινολογικά 

επιβεβαιωμζνθσ ιερολαγονίτιδασ. Ζτςι, με βάςθ αυτά, μποροφν να διαγνωςτοφν πολφ 

πρϊιμα τα περιςτατικά “προακτινολογικισ ΑΣ”, να λάβουν άμεςα κεραπεία – εάν υπάρχει 
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θ ζνδειξθ και με αντι-TNF βιολογικό παράγοντα – ϊςτε να καταςταλεί θ φλεγμονι και να 

κερδθκεί το χρονικό “παράκυρο ευκαιρίασ” που κα αποτρζψει τισ μόνιμεσ δομικζσ βλάβεσ 

του ςκελετοφ. 

 

2.3.4 Εργαςτθριακά ευριματα 

Αιματολογικά 

 Ρεριλαμβάνουν τθν παρουςία του HLA-B27 (90-95% των αςκενϊν τθσ λευκισ φυλισ 

ζχουν το αντιγόνο) και τθν αφξθςθ των δεικτϊν φλεγμονισ ΤΚΕ και CRP (καλφτεροσ δείκτθσ 

τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου είναι θ CRP). 

 Ιπια ορκόχρωμθ ορκοκυτταρικι αναιμία παρατθρείται μόλισ ςτο 15% των αςκενϊν 

και μάλιςτα ςε βαριζσ περιπτϊςεισ. 

 

Ακτινολογικά 

 Θ MRI των ιερολαγονίων αρκρϊςεων επιτρζπει τθν πρϊιμθ ανάδειξθ 

αμφοτερόπλευρθσ ιερολαγονίτιδασ, που επικυρϊνει και τθ διάγνωςθ τθσ νόςου (Εικόνα 

14). 

 

 

  

              Στθν απλι ακτινογραφία οι χαρακτθριςτικζσ αλλοιϊςεισ των ιερολαγονίων 

αρκρϊςεων (διαβρωτικζσ ανωμαλίεσ του οςτοφ, ςκλιρυνςθ, ςτζνωςθ) απαιτοφν ςυχνά 

μινεσ ι και χρόνια για να γίνουν εμφανείσ. 

 Ρρϊιμεσ ακτινολογικζσ αλλοιϊςεισ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ περιλαμβάνουν τον 

τετραγωνιςμό των οςφυϊκϊν ςπονδφλων, με ςκλιρυνςθ ςτισ γωνίεσ των ςπονδυλικϊν 

ςωμάτων (shiny corners) (Εικόνα 15), που ακολουκείται από τθν ανάπτυξθ κατακόρυφων 

ςυνδεςμοφφτων και απϊλεια των ορίων των αποφυςιακϊν αρκρϊςεων. 

Εικόνα 14. 
MRI ιερολαγονίων αρκρϊςεων (STIR 
ακολουκία) ςε πρϊιμθ ΑΣ: αναδεικνφονται 
ςθμεία ενεργότθτασ νόςου υπό τθ μορφι 
οιδιματοσ ςτον οςτικό μυελό (αυξθμζνθ 
ζνταςθ ςιματοσ) γφρω από το περιφερικό 
τμιμα των αρκρϊςεων, περιςςότερο 
ζκδθλο ςτθν αριςτερι πλευρά (βζλθ) 
(http://spa-imaging.org). 
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Σε προχωρθμζνθ νόςο, ο ςυνδυαςμόσ τθσ γεφφρωςθσ των επιχειλίων ςυμμετρικϊν 

ςυνδεςμοφφτων μαηί με τθν οςτεοποίθςθ των περιςπονδυλικϊν ςυνδζςμων και τθν 

αγκφλωςθ των αποφυςιακϊν αρκρϊςεων οδθγοφν ςτθν πλιρθ ςφντθξθ τθσ ςπονδυλικισ 

ςτιλθσ (εικόνα “bamboo”) (Εικόνα 16). 

 

 

2.3.5 Θεραπεία * 

 Ακρογωνιαίοσ λίκοσ τθσ κεραπείασ είναι θ ζγκαιρθ, πρϊιμθ διάγνωςθ που επιτρζπει 

τθν άμεςθ ζναρξθ αγωγισ, προτοφ να εγκαταςτακοφν θ μόνιμθ ακαμψία και οι 

παραμορφϊςεισ. Θ κεραπεία τθσ ΑΣ περιλαμβάνει τα μθ ςτεροειδι αντιφλεγμονϊδθ 

φάρμακα (ΜΣΑΦ), τα κορτικοειδι, τα κλαςικά νοςοτροποποιθτικά φάρμακα (DMARDs) που 

χρθςιμοποιοφνται ςτθ Α (μεκοτρεξάτθ, ςουλφαςαλαηίνθ, λεφλουνομίδθ) και τουσ 

Εικόνα 15. 
Σθμεία “φωτεινισ γωνίασ” (“shiny corners”) 
(http://emedicine.medscape.com). 
 

Εικόνα 16. 
Εικόνα “bamboo” 
(http://radiopaedia.org). 

* Οι πιο πρόςφατεσ ςυςτάςεισ για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ Α εκδόκθκαν από το ACR το 2015 (356). 
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αναςτολείσ του TNFα. Επίςθσ, ιδιαίτερα ςθμαντικόσ είναι ο ρόλοσ τθσ φυςικοκεραπείασ και 

τθσ φυςικισ άςκθςθσ (134).  

 

Μθ ςτεροειδι αντιφλεγμονώδθ 

 Τα κλαςικά ΜΣΑΦ μποροφν να βελτιϊςουν το άλγοσ τθσ ΣΣ και τθσ περιφερικισ 

αρκρίτιδασ, κακϊσ και τθ λειτουργικότθτα, ςε διάςτθμα 6 εβδομάδων (117,135). Οι 

επιλεκτικοί αναςτολείσ τθσ κυκλο-οξυγενάςθσ-2 (κοξίμπεσ) ζχουν εφάμιλλθ 

αποτελεςματικότθτα. Μία μελζτθ ζδειξε ότι θ ςυνεχισ κεραπεία με ςελεκοξίμπθ 

επιβράδυνε τθν ακτινολογικι εξζλιξθ ςτα 2 χρόνια ςε ςχζςθ με τθν διαλείπουςα (κατ’ 

επίκλθςθ) χριςθ (136). 

 Τα ΜΣΑΦ προτείνονται ωσ πρϊτθ γραμμι κεραπείασ ςτουσ ΑΣ αςκενείσ με άλγοσ 

και δυςκαμψία. Οι αςκενείσ με υψθλό κίνδυνο γαςτρεντερικϊν επιπλοκϊν από ΜΣΑΦ 

πρζπει να λαμβάνουν γαςτροπροςταςία (135,137). Θ αποτελεςματικότθτα κάποιου ΜΣΑΦ 

κρίνεται από τθ χοριγθςθ του ςτθ μζγιςτθ ςυνιςτϊμενθ δόςθ για 2-4 εβδομάδεσ. Πταν 

υπάρχει καλι ανταπόκριςθ, το ΜΣΑΦ ςυνεχίηεται ςτθν ελάχιςτθ δραςτικι δόςθ. 

 

Κορτικοειδι 

 Θ ςυςτθματικι κεραπεία με κορτικοειδι ςτθν αξονικι νόςο τθσ ΑΣ δεν ςυνιςτάται 

από τουσ ειδικοφσ (135,137), αν και για το κζμα αυτό δεν υπάρχουν επαρκείσ μελζτεσ. 

 Κα πρζπει να ςθμειωκεί ότι θ ζνεςθ κορτικοςτεροειδϊν ςε ςθμεία ενκζςεων 

τζνοντα ενζχει τον κίνδυνο ριξθσ του τζνοντα. 

 

Κλαςικά νοςοτροποποιθτικά φάρμακα  

 Τα κλαςικά DMARDs (μεκοτρεξάτθ, ςουλφαςαλαηίνθ, λεφλουνομίδθ) δεν φαίνεται 

να είναι αποτελεςματικά ςτθν προςβολι τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ, αλλά μόνο ςτθν 

περιφερικι αρκρίτιδα. 

 Το καλφτερα μελετθμζνο νοςοτροποποιθτικό φάρμακο ςτθν ΑΣ είναι θ 

ςουλφαςαλαηίνθ (ΣΣΗ). Σε μία 6-μθνθ τυχαιοποιθμζνθ, διπλά τυφλι, ελεγχόμενθ με 

εικονικό φάρμακο (placebo) μελζτθ (138) θ ΣΣΗ (3 gr/θμζρα) ιταν πιο αποτελεςματικι 

ςτουσ αςκενείσ με περιφερικι αρκρίτιδα παρά ςε εκείνουσ με αξονικι νόςο. H κετικι 

επίδραςθ τθσ ΣΣΗ (2 gr/θμζρα) ςτθν περιφερικι αλλά όχι ςτθν αξονικι νόςο 

επιβεβαιϊκθκε και ςε μία ακόμθ ανάλυςθ τριϊν τυχαιοποιθμζνων, διπλά τυφλϊν, 

ελεγχόμενων με placebo μελετϊν, όπου ςυμμετείχαν ςυνολικά 264 αςκενείσ με ΑΣ (139). 
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Στισ οδθγίεσ τθσ EULAR για τθ κεραπεία τθσ ΑΣ προτείνεται θ χριςθ τθσ ΣΣΗ ςτουσ αςκενείσ 

με περιφερικι αρκρίτιδα (135,140). 

 Ομοίωσ και για τθν περίπτωςθ τθσ μεκοτρεξάτθσ, όλεσ ςχεδόν οι μελζτεσ και 

ςυςτθματικζσ αναςκοπιςεισ ςυγκλίνουν ςτο ςυμπζραςμα ότι το φάρμακο δεν ζχει 

επίδραςθ ςτον αξονικό ςκελετό αλλά βελτιϊνει ςθμαντικά τθν περιφερικι αρκρίτιδα (141-

145). 

 Τζλοσ, τα κλαςικά νοςοτροποποιθτικά φάρμακα δεν φαίνεται να είναι 

αποτελεςματικά ςτθν ενκεςίτιδα. 

 

Αντι-TNFα παράγοντεσ* 

 Οι αντι-TNF παράγοντεσ είναι αποτελεςματικοί ςτθ κεραπεία τθσ ΑΣ. Οι αναςτολείσ 

του TNFα infliximab, etanercept, adalimumab, golimumab και certolizumab pegol ζχουν 

λάβει ζγκριςθ για τθ κεραπεία τθσ ςοβαρισ ενεργοφ ΑΣ. Θ δοςολογία και ο τρόποσ 

χοριγθςθσ των παραγόντων αυτϊν παρατίκενται ςτον πίνακα 10. 

 Θ αποτελεςματικότθτα των αντι-TNFα παραγόντων ζχει αποδειχκεί ςε 

τυχαιοποιθμζνεσ, ελεγχόμενεσ μελζτεσ (146-153,344), όπου τα φάρμακα αυτά βελτιϊνουν 

τα ςυμπτϊματα και ςθμεία τθσ νόςου, τισ μετριςιμεσ παραμζτρουσ (BASΜΛ) (147,152), το 

δείκτθ BASDAI, τουσ εργαςτθριακοφσ δείκτεσ φλεγμονισ (ΤΚΕ, CRP), τθ λειτουργικότθτα των 

αςκενϊν (BASFI), και τθν ποιότθτα ηωισ (154). Δρουν τόςο ςτον αξονικό ςκελετό όςο και 

ςτισ περιφερικζσ αρκρϊςεισ. Θ βελτίωςθ των ςυμπτωμάτων και ςθμείων τθσ νόςου 

επζρχεται ταχζωσ, εντόσ δφο εβδομάδων. Τζλοσ, οι αναςτολείσ του TNFα ζχουν κετικι 

επίδραςθ ςτθν ενκεςίτιδα τθσ ΑΣ, διαπιςτωμζνθ με MRI (147,150,155). 

 Δεν υπάρχουν ζωσ τϊρα ςτοιχεία υπεροχισ του ενόσ ζναντι των υπολοίπων αντι-

TNFα παραγόντων ςτθ κεραπεία τθσ ΑΣ.  

  

Ρίνακασ 10. Δοςολογία και τρόποσ χοριγθςθσ των αντι-TNFα παραγόντων ςτθν ΑΣ 

Αντι-TNF παράγοντασ Τρόποσ χοριγθςθσ 

Etanercept Υποδόρια χοριγθςθ, 50 mg μία φορά τθν εβδομάδα 
Infliximab Ενδοφλζβια χοριγθςθ, 5 mg/kg ΒΣ ςτισ εβδομάδεσ 0,  
 2, 6 και ακολοφκωσ κάκε 8 εβδομάδεσ 
Adalimumab  Υποδόρια χοριγθςθ, 40 mg ανά 14 θμζρεσ 
Golimumab Υποδόρια χοριγθςθ, 50 mg ανά μινα 
Certolizumab pegol                                Υποδόρια χοριγθςθ, 400 mg ςτισ εβδομάδεσ 0, 2 και 4  
                                                                    και ακολοφκωσ 200 mg κάκε 2 εβδομάδεσ.    

 Ππωσ προαναφζρκθκε, ζνα από τα πλεονεκτιματα των αντι-TNF παραγόντων ςτθ 

κεραπεία τθσ Α είναι θ αναςτολι τθσ ακτινολογικισ εξζλιξθσ. Δεν είναι γνωςτό εάν ζχουν 

* Σα κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ κεραπείασ με αντι-TNF ςτθν Α, οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ 
και ο μθχανιςμόσ δράςθσ τουσ αναφζρονται εκτενζςτερα ςτο Σμιμα Β. 
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τθν ίδια δράςθ και ςτθν ΑΣ. Φαίνεται ότι υπάρχει κάποια επιβράδυνςθ τθσ ακτινολογικισ 

εξζλιξθσ, ωςτόςο δεν υπάρχουν μακροχρόνιεσ μελζτεσ με πολλοφσ αςκενείσ ϊςτε να 

εξαχκοφν οριςτικά ςυμπεράςματα (156-158). Μελζτεσ με MRI ζδειξαν ότι οι αναςτολείσ 

του TNFα καταςτζλλουν τθ φλεγμονι ςτισ ιερολαγόνιεσ αρκρϊςεισ και τθ ΣΣ (148,159-161). 

Σε αρκετοφσ αςκενείσ όμωσ θ φλεγμονι ςτισ κζςεισ αυτζσ επιμζνει (148,160). Επιπρόςκετα, 

θ καταςτολι τθσ φλεγμονισ, όπωσ φαίνεται ςτθν MRI, δεν είναι γνωςτό επί του παρόντοσ 

εάν ςυςχετίηεται με αναςτολι τθσ αγκφλωςθσ (162).  

 

Φυςικοκεραπεία και φυςικι άςκθςθ 

 Υπάρχουν ενδείξεισ ότι θ φυςικι άςκθςθ μπορεί να προςφζρει ικανοποιθτικι 

ανακοφφιςθ των ςυμπτωμάτων ςε πολλοφσ αςκενείσ με ΑΣ.  

 Θ φυςικοκεραπεία ζχει αναγνωριςτεί ευρζωσ ωσ μία ιδιαίτερα ςθμαντικι πτυχι 

ςτον ζλεγχο τθσ νόςου. Αμζςωσ μετά τθ διάγνωςθ τθσ ΑΣ, ο αςκενισ κα πρζπει άμεςα να 

απευκυνκεί ςε κάποιον φυςικοκεραπευτι, ςτόχοσ του οποίου κα αποτελεί θ 

αποκατάςταςθ τθσ ςτάςθσ και τθσ κίνθςθσ ςε όςο το δυνατόν πιο φυςιολογικά όρια. Θ 

υδροκεραπεία είναι ιδιαίτερα πολφτιμθ ςτθ δθμιουργία του απαραίτθτου περιβάλλοντοσ 

μζςα ςτο οποίο θ κίνθςθ μπορεί να μεγιςτοποιθκεί. Επιπλζον, θ διάταςθ του κωρακικοφ 

κλωβοφ και οι αςκιςεισ αναπνοισ είναι επίςθσ ςθμαντικζσ. 

 

2.3.6 Εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου και τθσ ανταπόκριςθσ ςτθ κεραπεία 

 Θ μζτρθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου γίνεται με το δείκτθ ΒΑSDAI (Bath 

Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index) (Ρίνακασ 11) (163). O BASDAI ςυμπλθρϊνεται 

από τον ίδιο τον αςκενι και είναι ευαίςκθτοσ ςτθν αλλαγι ςε διάςτθμα 3 μθνϊν. 

Ελάττωςθ του δείκτθ κατά 1 μονάδα παριςτάνει τθν ελάχιςτθ κλινικά ςθμαντικι μεταβολι 

(117,164). Θ ανταπόκριςθ ςτθ κεραπεία μπορεί πρωτίςτωσ να μετρθκεί ςτθν κλινικι πράξθ  

με δφο τρόπουσ: ελάττωςθ του BASDAI τουλάχιςτον κατά 50% (ΒΑSDAI 50) ι κατά 2 

μονάδεσ (165). Θ νόςοσ ορίηεται ωσ ενεργόσ όταν ΒΑSDAI ≥ 4 και ταυτόχρονα υπάρχει θ 

ςφμφωνθ γνϊμθ του ειδικοφ ρευματολόγου, βαςιςμζνθ ςτθν κλινικι εξζταςθ, το ιςτορικό 

του αςκενοφσ και τα εργαςτθριακά ευριματα (δείκτεσ οξείασ φάςθσ ι ακτινολογικά 

ευριματα). 
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Ρίνακασ 11. Δείκτθσ BASDAI (ςυμπλθρϊνεται από τον αςκενι) 
Ραρακαλοφμε ςθμειϊςτε με μία κάκετθ γραμμι τθν απάντθςι ςασ ςε κάκε ερϊτθςθ ςχετικά με τθν 
κατάςταςι ςασ τθν περαςμζνθ εβδομάδα 
Ρϊσ κα περιγράφατε το ςυνολικό επίπεδο κόπωςθσ / εξάντλθςθσ; 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 cm 
Κακόλου ___________________________________________________________ Ρολφ ςοβαρό 
 
Ρϊσ κα περιγράφατε το ςυνολικό επίπεδο πόνου ςτον αυχζνα, ςτθ ράχθ ι ςτα ιςχία; 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 cm 
Κακόλου ___________________________________________________________ Ρολφ ςοβαρό 
 
Ρϊσ κα περιγράφατε το ςυνολικό επίπεδο πόνου-οιδιματοσ ςτισ άλλεσ αρκρϊςεισ εκτόσ του αυχζνα-ράχθσ-
ιςχίων; 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 cm 
Κακόλου ___________________________________________________________ Ρολφ ςοβαρό 
 
Ρϊσ κα περιγράφατε το ςυνολικό επίπεδο δυςφορίασ από περιοχζσ ευαίςκθτεσ ςτο άγγιγμα ι ςτθν πίεςθ; 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 cm 
Κακόλου ___________________________________________________________ Ρολφ ςοβαρό 
 
Ρϊσ κα περιγράφατε το ςυνολικό επίπεδο πρωινισ δυςκαμψίασ από τθ ςτιγμι που ξυπνιςατε; 
 0 1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 cm 
Κακόλου ___________________________________________________________ Ρολφ ςοβαρό 
                                                                                                                                                  
Ρόςθ ϊρα διαρκεί θ πρωινι δυςκαμψία από τθ ςτιγμι που ξυπνιςατε; 
       0 ϊρα  ½ ϊρα                     1 ϊρα                     1 ½ ϊρεσ                  2 ϊρεσ ι περιςςότερο 
          Λ______ Λ ______ Λ ______ Λ ______ Λ ______ Λ ______ Λ ______ Λ _____Λ 

 
Οι ερωτιςεισ 5 και 6 εκλαμβάνονται ωσ μία ερϊτθςθ (μζςοσ όροσ) 
Ακροίηουμε το ςκορ (μζγιςτο 50) και διαιροφμε με το 5 για να υπολογίςουμε το δείκτθ BASDAI (μζγιςτο 10). 

 

 Θ μζτρθςθ τθσ λειτουργικότθτασ γίνεται με το δείκτθ BASFI (Bath Ankylosing 

Spondylitis Functional Index) (Ρίνακασ 12) που ςυμπλθρϊνεται επίςθσ από τον αςκενι. 

  Άλλοσ δείκτθσ ανταπόκριςθσ είναι ο δείκτθσ ASAS 20, 50 και 70 (ASsessment in 

Ankylosing Spondylitis), ζνασ ςφνκετοσ δείκτθσ αποτελοφμενοσ από οπτικι αναλογικι 

κλίμακα (VAS) για: 

α. το άλγοσ (προκφπτει από το μζςο όρο του ςυνολικοφ άλγουσ και του νυχτερινοφ 

άλγουσ του αςκενι) 

β. τθ γενικι κατάςταςθ (ςφαιρικι εκτίμθςθ από τον αςκενι) 

γ. τθ λειτουργικότθτα (αντιςτοιχεί ςτθ βακμολογία του δείκτθ BASFI) 

δ. τθ φλεγμονι (προκφπτει από το μζςο όρο τθσ βακμολογίασ των δφο τελευταίων 

ερωτθμάτων του δείκτθ BASDAI *ζνταςθ και διάρκεια πρωινισ δυςκαμψίασ+) 

 Βελτίωςθ κατά 20, 50 ι 70% ςε τρεισ από τισ παραπάνω παραμζτρουσ, χωρίσ 

επιδείνωςθ ≥20% ςτθν τζταρτθ παράμετρο, παριςτάνει ανταπόκριςθ ASAS 20, 50 ι 70 

αντίςτοιχα (166). 
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Ρίνακασ 12. Δείκτθσ BASFI (ςυμπλθρϊνεται από τον αςκενι) (167) 

Ραρακαλοφμε βάλτε ζνα ςθμάδι πάνω ςε κάκε γραμμι που να δθλϊνει το επίπεδο τθσ δυνατότθτάσ ςασ για 

κάκε μία από τισ παρακάτω δραςτθριότθτεσ κατά τθ διάρκεια τθσ τελευταίασ εβδομάδασ. 

Σθμείωςθ: βοικθμα είναι κάκε εργαλείο που ςασ βοθκά να πραγματοποιιςετε μία πράξθ. 

(1) Να φοράτε τισ κάλτςεσ ςασ ι εφαρμοςτά ροφχα με βοικεια ι βοθκιματα (π.χ. λαβισ για κάλτςεσ) 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(2) Να ςκφβετε με τθ μζςθ ςασ μπροςτά για να ςθκϊςετε ζνα ςτυλό από το πάτωμα χωρίσ βοικθμα. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(3) Να φτάνετε ζνα ψθλό ράφι χωρίσ βοικεια ι βοθκιματα. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(4) Να ςθκϊνεςτε από μία καρζκλα τραπεηαρίασ (χωρίσ μπράτςα) χωρίσ να χρθςιμοποιιςετε τα χζρια ςασ ι 

άλλθ βοικεια. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(5) Να ςθκϊνεςτε από το πάτωμα χωρίσ να χρειαςτεί να ξαπλϊςετε με τθν πλάτθ. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(6) Να ςτζκεςτε όρκιοσ χωρίσ υποςτιριξθ για 10 λεπτά χωρίσ ενόχλθςθ. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(7) Να ανεβαίνετε 12-15 ςκαλιά χωρίσ να πιάνετε τθν κουπαςτι ι κάποιο βοικθμα βάδιςθσ (με ζνα πόδι ςε 

κάκε ςκαλί). 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(8) Να κοιτάηετε πίςω από τον ϊμο ςασ χωρίσ να ςτρίβετε το ςϊμα ςασ. 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(9) Να κάνετε ςωματικά απαιτθτικζσ δραςτθριότθτεσ (π.χ. αςκιςεισ φυςικοκεραπείασ, κθπουρικι ι ςπορ). 

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

(10) Να κάνετε τισ δουλειζσ όλθσ τθσ θμζρασ, είτε είναι ςτο ςπίτι είτε είναι ςτθ δουλειά.  

 ΕΥΚΟΛΟ   0____________________________________________________10 cm   ΑΔΥΝΑΤΟ 

 

Ακροίηουμε το ςκορ (μζγιςτο 100) και διαιροφμε με το 10 για να υπολογίςουμε το δείκτθ BASFI (μζγιςτο 10). 

 

 

2.4 ΨΩΙΑΣΙΚΘ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 H ψωριαςικι αρκρίτιδα (ΨΑ) είναι μία φλεγμονϊδθσ οροαρνθτικι και δυνθτικά 

παραμορφωτικι αρκρίτιδα που αναπτφςςεται ςε αςκενείσ με ψωρίαςθ. Ρροςβάλλει τισ 

περιφερικζσ αρκρϊςεισ, τθ ςπονδυλικι ςτιλθ και τα τενοντοκυλακικά και ςυνδεςμικά 

ςτοιχεία των αρκρϊςεων ςτισ καταφφςεισ τουσ. Ζχει πολλζσ ομοιότθτεσ με τθ Α και τθν 

ΑΣ, αλλά και ιδιαίτερα χαρακτθριςτικά που τθν κατατάςςουν ωσ αυτόνομθ κλινικι 

οντότθτα. Θ ςχζςθ ψωρίαςθσ και αρκρίτιδασ περιγράφθκε το 1818 από τον Louis Aliberti, 
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ενϊ το 1860 ο Pierre Bazin χρθςιμοποίθςε πρϊτοσ τον όρο αρκροπακθτικι ψωρίαςθ. H 

λζξθ ψωρίαςθ προζρχεται από τθν ελλθνικι λζξθ ψϊροσ, που ςθμαίνει λζπι. Ο Γαλθνόσ, 

πρϊτοσ ανζφερε τον όρο ψωρίαςθ, ενϊ περιγραφζσ αςκενϊν που οι βλάβεσ τουσ ζμοιαηαν 

με ψωρίαςθ αναφζρονται και από τον Λπποκράτθ και ςτθν Ραλαιά Διακικθ (168). 

 

2.4.1 Επιδθμιολογία 

 Θ ψωρίαςθ είναι μία χρόνια φλεγμονϊδθσ δερματοπάκεια που εμφανίηεται ςτο 2-

3% του πλθκυςμοφ, ιδίωσ ςε Καυκάςιουσ, ενϊ είναι ςπάνια ςτουσ Αςιάτεσ, Αφρικανοφσ και 

Γιαπωνζηουσ. Θ ΨΑ εμφανίηεται ςτο 5-10% των αςκενϊν με δερματικι ψωρίαςθ. 

Ρροςβάλλει εξίςου τα δφο φφλα, με επίπτωςθ 6/100.000 ετθςίωσ και επιπολαςμό 

100/100.000 (δθλαδι 0,1%) (169). Θ ςυνικθσ θλικία ζναρξθσ τθσ ΨΑ είναι μεταξφ 30-55 

ετϊν, ενϊ τθσ δερματικισ ψωρίαςθσ μεταξφ 20-30 ετϊν. Θ ψωρίαςθ, και ιδιαίτερα θ ΨΑ, 

είναι ςχετικά ςπάνιεσ ςτα παιδιά. 

 Σε μία μελζτθ για τον πλθκυςμό τθσ Βορειοδυτικισ Ελλάδασ βρζκθκε ότι ο 

επιπολαςμόσ (56,6/100.000) και θ επίπτωςθ (3,02/100.000) τθσ ΨΑ ιταν ςθμαντικά 

χαμθλότερα (περίπου το μιςό) ςε ςφγκριςθ με πλθκυςμοφσ μελετϊν από τισ ΘΡΑ και τθ 

Βόρεια Ευρϊπθ. Δεν υπιρχε ςθμαντικι διαφορά ςτθ ςυχνότθτα μεταξφ ανδρϊν και 

γυναικϊν, ενϊ θ μζςθ θλικία εμφάνιςθσ ιταν μεταξφ 45-64 ετϊν. Θ ςυχνότθτα του 

νοςιματοσ ςτον παραπάνω ελλθνικό πλθκυςμό φάνθκε να ζχει ανοδικι τάςθ κατά τθ 

δεκαετία 1990-2000 (170). 

 Θ αρκρίτιδα ακολουκεί τθν εμφάνιςθ τθσ ψωρίαςθσ ςτο 70-75% των περιπτϊςεων. 

Θ δερματικι ψωρίαςθ μπορεί να προθγείται αρκετά ζτθ (ζωσ και 35), ενϊ ςυνικωσ το μζςο 

χρονικό διάςτθμα που μεςολαβεί είναι περίπου επτά ζτθ. Στο 15% των περιπτϊςεων τα 

δφο νοςιματα εκδθλϊνονται ςτο ίδιο θμερολογιακό ζτοσ, ενϊ ςτο υπόλοιπο 10% θ 

αρκρίτιδα προθγείται τθσ ψωρίαςθσ, θ οποία εμφανίηεται ςυνικωσ ςτα επόμενα δφο ζτθ 

(171,172). Στθν τελευταία περίπτωςθ, θ οριςτικοποίθςθ τθσ διάγνωςθσ μπορεί να είναι 

δυςχερισ ζωσ και αδφνατθ.  

 Με βάςθ τθ μελζτθ αναςκόπθςθσ τθσ Wilson (173) υπάρχει αφξθςθ τθσ επίπτωςθσ 

τθσ νόςου με το πζρασ του χρόνου. Οι αιτίεσ τθσ αφξθςθσ αυτισ δεν είναι ξεκάκαρεσ. 

Μπορεί να οφείλεται ςτθ μεγαλφτερθ γνϊςθ των ιατρϊν ςχετικά με τθν ΨΑ ι ςε 

άγνωςτουσ περιβαλλοντικοφσ ι γενετικοφσ παράγοντεσ κινδφνου (174-177). Κα πρζπει 

βζβαια να τονίςουμε και το γεγονόσ ότι θ επίπτωςθ τθσ ψωρίαςθσ επίςθσ ζχει αυξθκεί ςτο 
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γενικό πλθκυςμό, επομζνωσ θ αφξθςθ ςτθν επίπτωςθ τθσ ΨΑ πικανόν να αντικατοπτρίηει 

αυτι τθν αφξθςθ ςτθν ψωρίαςθ. 

 Θ εγκυμοςφνθ ςυςχετίηεται με μία μειωμζνθ πικανότθτα ΨΑ (176). Επιπροςκζτωσ, 

θ ΨΑ βελτιϊνεται κατά τθν εγκυμοςφνθ, αλλά εξάρςεισ τθσ νόςου είναι ςυνικεισ κατά τθν 

περίοδο τθσ λοχείασ, όταν τα επίπεδα των οιςτρογόνων βρίςκονται ςε διαρκι αλλαγι 

(127,178-181). 

 Θ επίπτωςθ τθσ ΨΑ ςε αςκενείσ με λοίμωξθ από τον ιό τθσ ανκρϊπινθσ 

ανοςοανεπάρκειασ (HIV) είναι μεγαλφτερθ ςε ςχζςθ με το γενικό πλθκυςμό (168,182). 

 

2.4.2 Κλινικι εικόνα  

 H ΨΑ είναι μία χρόνια φλεγμονϊδθσ νόςοσ με ευρφ κλινικό φάςμα. Εμφανίηεται με 

δερματικζσ, αρκρικζσ και ςυςτθματικζσ εκδθλϊςεισ που περιγράφονται αμζςωσ 

παρακάτω. 

 

Δερματικζσ εκδθλώςεισ (Ψωρίαςθ) 

 Θ ψωρίαςθ είναι μία χρόνια φλεγμονϊδθσ και υποτροπιάηουςα δερματοπάκεια. 

Κλινικά χαρακτθρίηεται από ερυκθματϊδεισ κθλίδεσ ι πλάκεσ, ςαφϊσ αφοριηόμενεσ και 

καλυπτόμενεσ από αργυρόχροα λζπια που αιμορραγοφν εφκολα με απόξεςθ (ςθμείο του 

Auspitz). Οι βλάβεσ εντοπίηονται ςυχνότερα ςτουσ αγκϊνεσ, τα γόνατα, το τριχωτό τθσ 

κεφαλισ, τα ϊτα, τισ κνιμεσ, τθν οςφφ, τον ομφαλό και τισ μεςογλουτιαίεσ πτυχζσ, αλλά 

μπορεί να βρεκοφν ςε οποιοδιποτε ςθμείο του ςϊματοσ, περιλαμβανομζνων των 

παλαμϊν και πελμάτων, του περινζου, των γεννθτικϊν οργάνων, κ.α. 

 

Μορφζσ ψωρίαςθσ 

 Χαρακτθριςτικι είναι θ κλινικι πολυμορφία τθσ νόςου που μπορεί να εκδθλϊνεται 

ωσ: 

 Α. Κοινι ψωρίαςθ ι ψωρίαςθ κατά πλάκασ: Είναι θ πιο ςυχνι μορφι και 

αντιπροςωπεφει το 95% των περιπτϊςεων. Εμφανίηεται ςτουσ ενιλικεσ και ςπανίωσ ςτα 

παιδιά. Ο αρικμόσ και το μζγεκοσ των βλαβϊν ποικίλλουν. Συχνά οι πλάκεσ επεκτείνονται 

και ςυνενϊνονται, καταλαμβάνοντασ μεγάλεσ περιοχζσ. 

 Β. Σταγονοειδισ ψωρίαςθ: Οι πλάκεσ τθσ ψωρίαςθσ είναι πολφ μικρζσ, διαμζτρου 

0,3-1,3cm, μοιάηουν με ςταγόνεσ και ςυνικωσ υποχωροφν αυτόματα. Σε μερικζσ 

περιπτϊςεισ μεταπίπτουν ςε κοινι ψωρίαςθ. Θ ςταγονοειδισ ψωρίαςθ ςυνικωσ 
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εμφανίηεται ςε παιδιά και νεαροφσ ενιλικεσ και μπορεί να πυροδοτείται από 

ςτρεπτοκοκκικζσ λοιμϊξεισ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ αλλά πικανϊσ και από άλλεσ 

λοιμϊξεισ του ανϊτερου αναπνευςτικοφ. 

 Γ. Φαινόμενο Κoebner: Ονομάηουμε τθν εμφάνιςθ ψωριαςικϊν βλαβϊν (ι και 

αρκρίτιδασ) ςε ςθμεία τραυματιςμοφ του δζρματοσ, 15 θμζρεσ μετά τον τραυματιςμό (π.χ. 

χειρουργικζσ τομζσ). Ραρόμοια είναι και θ μετατραυματικι εμφάνιςθ ΨΑ. 

 Δ. Ερυκροδερμικι ψωρίαςθ: Είναι ςπάνια μορφι με προςβολι όλου του δζρματοσ, 

το οποίο είναι ερυκρό και καλφπτεται από λζπια. Λόγω τθσ εκτεταμζνθσ αγγειοδιαςτολισ 

μπορεί να εκδθλωκεί υποκερμία. Συχνά εμφανίηονται πυρετόσ και ρίγθ, οίδθμα κάτω 

άκρων από απϊλεια λευκωμάτων και ενδεχόμενα καρδιακι, θπατικι ι νεφρικι 

ανεπάρκεια. Εκλφεται μετά από λοιμϊξεισ ι μετά από φωτοκεραπεία και κάποιεσ φορζσ ωσ 

φαινόμενο “αντίδραςθσ” που ακολουκεί τθ διακοπι ςυςτθματικισ χοριγθςθσ 

κορτικοςτεροειδϊν. 

 Ε. Φλυκταινϊδθσ ψωρίαςθ: Χαρακτθρίηεται από τθν παρουςία φλυκταινϊν 

(φυςαλίδων με πφον). Υπάρχουν δφο μορφζσ: (α) Γενικευμζνθ φλυκταινϊδθσ ψωρίαςθ. 

Ρρόκειται για ςοβαρι κατάςταςθ που δυνθτικά απειλεί τθ ηωι του αςκενοφσ. Αρχικά 

εμφανίηεται ζντονο ερφκθμα που ςε λίγεσ ϊρεσ επεκτείνεται ςε μεγάλεσ επιφάνειεσ. Στθ 

ςυνζχεια εμφανίηονται φλφκταινεσ κατά ςωροφσ, που προοδευτικά ςυνενϊνονται και 

ςχθματίηουν “λίμνεσ” με άςθπτο πυϊδεσ υγρό. Συνυπάρχει πυρετόσ, κακουχία και ζντονεσ 

ςυςτθματικζσ εκδθλϊςεισ, ονυχόλυςθ κ.ά. (β) Φλυκταινϊδθσ ψωρίαςθ παλαμϊν και 

πελμάτων. Χαρακτθρίηεται από παρουςία πολυάρικμων μικρϊν άςθπτων φλυκταινϊν ςτισ 

παλάμεσ και τα πζλματα που εξελίςςονται ςε ερυκρζσ εφελκίδεσ. 

 ΣΤ. Ρροςβολι των ονφχων: Θ ψωριαςικι ονυχία ςυνδυάηεται με τα υψθλότερα 

ποςοςτά εμφάνιςθσ ΨΑ. Οι αλλοιϊςεισ των ονφχων διαπιςτϊνονται ςτο 80% των αςκενϊν 

με ΨΑ και μόνο ςτο 20% των αςκενϊν με δερματικι ψωρίαςθ. Μπορεί να αποτελεί μια 

πρϊιμθ ζνδειξθ για τθ διάγνωςθ τθσ ΨΑ. Οι ονυχικζσ βλάβεσ περιλαμβάνουν βοκρία των 

ονφχων (pitting) (Εικόνα 17), δυςχρωμία, πάχυνςθ, εγκάρςιεσ αυλακϊςεισ (γραμμϊςεισ, 

γνωςτζσ ωσ γραμμζσ του Beau), ςχάςεισ, λευκονυχία (λευκά ςθμάδια κάτω από τουσ 

όνυχεσ). Τα ευριματα αυτά δεν είναι ειδικά τθσ ΨΑ, ενϊ θ φαιοκίτρινθ χρϊςθ (ςθμείο 

ελαιολάδου), θ ονυχοδυςτροφία, θ υπονφχια υπερκεράτωςθ και θ ονυχόλυςθ 

(διαχωριςμόσ του όνυχα από τθν κοίτθ του) αποτελοφν ιςχυρζσ διαγνωςτικζσ ενδείξεισ. 

Τζλοσ, μολονότι τα βοκρία των ονφχων δεν είναι αςυνικθ ςε φυςιολογικά άτομα, τα 

πολλαπλά βοκρία (ςυνικωσ περιςςότερα από 20) ςε ζναν όνυχα δακτφλου 
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προςβεβλθμζνου από δακτυλίτιδα ι ζχοντοσ φλεγμαίνουςα άπω μεςοφαλαγγικι άρκρωςθ 

είναι χαρακτθριςτικά τθσ ΨΑ. Θ ψωριαςικι ονυχία ςυγχζεται ςυχνά με τθν 

ονυχομυκθτίαςθ. 

 

 

Αρκρικζσ εκδθλώςεισ 

 Θ αρκρικι νόςοσ εκδθλϊνεται με τισ εξισ κφριεσ κλινικζσ μορφζσ: 

1. Αςφμμετρθ μονο- ι ολιγο-αρκρικι μορφι 

2. Συμμετρικι πολυαρκρικι μορφι (προςομοιάηουςα με Α) 

3. Αξονικι μορφι (ςπονδυλίτιδα - ιερολαγονίτιδα) 

 Θ ζναρξθ τθσ αρκρίτιδασ είναι ςυνικωσ ιπια και κατά κανόνα απουςιάηουν οι 

ςυςτθματικζσ εκδθλϊςεισ. Σε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ, θ αρκρίτιδα εμφανίηεται μετά από 

τραυματιςμό, γεγονόσ που παραπλανά με τθν προςωρινι διάγνωςθ τθσ μετατραυματικισ 

αρκρίτιδασ. Δεν υφίςτανται απόλυτεσ διαχωριςτικζσ γραμμζσ μεταξφ των μορφϊν τθσ ΨΑ, 

ενϊ υπάρχει θ πικανότθτα τθσ μετάπτωςθσ ι τθσ εξζλιξθσ τθσ μίασ υποκατθγορίασ ςτθν 

άλλθ ι τθσ φπαρξθσ μεικτϊν μορφϊν. 

 

Αςφμμετρθ μονοαρκρίτιδα - ολιγοαρκρίτιδα 

 Αςφμμετρθ μονοαρκρίτιδα ι ολιγοαρκρίτιδα εμφανίηεται περίπου ςτο 30-60% των 

περιπτϊςεων (171,183). Θ κλαςικι εμφάνιςθ του τφπου αυτοφ είναι θ προςβολι μιασ 

μεγάλθσ άρκρωςθσ, όπωσ το γόνατο, ςε ςυνδυαςμό με 1-2 μεςοφαλαγγικζσ ι άπω 

φαλαγγικζσ αρκρϊςεισ (169,184). Θ ςυμμετοχι των άπω φαλαγγικϊν αρκρϊςεων 

εμφανίηεται ςτο 25% των αςκενϊν, χαρακτθρίηει κλινικά και διαγνωςτικά τθ νόςο (185) και 

ςυνοδεφεται ςυχνά με ονυχοδυςτροφία. Στα δάκτυλα ο ςυνδυαςμόσ αρκρίτιδασ και 

τενοντοελυτρίτιδασ (δακτυλίτιδα) ζχει ωσ αποτζλεςμα τθν ομότιμθ διόγκωςθ-πάχυνςθ ςε 

όλο το μικοσ τουσ, με χαρακτθριςτικι αλλαντοειδι (λουκανικοειδι) διαμόρφωςθ, που 

αποτελεί κλινικό ςθμείο ςθμαντικισ διαγνωςτικισ αξίασ. 

Εικόνα 17. 
Bοκρία όνυχα (pitting) ςε ψωριαςικι αρκρίτιδα 
(http://hopkinsarthritis.org). 
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 Το ολιγοαρκρικό ςφνδρομο ςτουσ μιςοφσ περίπου αςκενείσ εξελίςςεται με τθν 

πάροδο του χρόνου ςε πολυαρκρικό ςυμμετρικό τφπο, δυςδιάκριτο κλινικά από τθ Α 

(186,187). Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, ςφμφωνα με νεότερα δεδομζνα, ςτισ μονοαρκρικζσ 

μορφζσ, ο απεικονιςτικόσ ζλεγχοσ υψθλισ ευαιςκθςίασ (υπζρθχοσ, MRI) είναι δυνατόν να 

ανιχνεφςει βλάβεσ και ςε αςυμπτωματικζσ αρκρϊςεισ (168). 

 

υμμετρικι πολυαρκρίτιδα 

 Ρρόκειται για ςυμμετρικι πολυαρκρίτιδα, αρκετζσ φορζσ δυςδιάκριτθ από τθν 

οροαρνθτικι Α (186,187). Αφορά το 15-20% των περιπτϊςεων ΨΑ και προςβάλλει 

ςυνικωσ τισ πθχεοκαρπικζσ, τισ εγγφσ και άπω φαλαγγικζσ αρκρϊςεισ, τα γόνατα, τισ 

αρκρϊςεισ των ποδιϊν κ.α. (171,188). Καταλιγει δυνθτικά ςε παραμορφϊςεισ των άκρων 

χειρϊν με αγκυλϊςεισ, γαμψοχειρία, ι χείρα “δίκθν εφιππίου”. Διαφοροδιαγνωςτικά 

ςτοιχεία είναι θ απουςία Ρ ι ρευματικϊν οηίων, θ απουςία ζντονθσ πρωινισ δυςκαμψίασ 

και περιαρκρικισ οςτεοπενίασ, θ αλλαντοειδισ διαμόρφωςθ των δακτφλων, θ 

ονυχοδυςτροφία, θ προςβολι των άπω φαλαγγικϊν αρκρϊςεων με αγκυλϊςεισ και θ 

αξονικι ςυμμετοχι με προςβολι τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ (ΣΣ). 

 

Ψωριαςικι ςπονδυλίτιδα - ιερολαγονίτιδα 

 Χαρακτθρίηεται από αςφμμετρθ προςβολι των ιερολαγονίων αρκρϊςεων, τθσ 

κωρακικισ και τθσ αυχενικισ μοίρασ τθσ ΣΣ (αξονικι προςβολι), με ςχθματιςμό κατά 

τόπουσ αςφμμετρων οςτεοφφτων. Ραρατθρείται ςτο 10-33% των αςκενϊν και προςβάλλει 

εξίςου τα δφο φφλα (171,185,188). Συχνά είναι αςυμπτωματικι ι με ελάχιςτα 

ςυμπτϊματα, παρά τισ ζκδθλεσ ακτινολογικζσ βλάβεσ. Συνικωσ ακολουκεί αρκετά ζτθ μετά 

τθν περιφερικι προςβολι των αρκρϊςεων, ενϊ ςπανιότερα μπορεί να εμφανιςκεί ςαν 

πρϊτθ εκδιλωςθ τθσ ΨΑ (171,183). Θ ιερολαγονίτιδα παρατθρείται ςτο 1/3 των 

περιπτϊςεων, είναι ςυνικωσ αςφμμετρθ, ςυχνότερθ ςτουσ άνδρεσ και ςχετίηεται με το 

αντιγόνο ΘLA-B27 (188). Μπορεί να είναι μεμονωμζνθ και ανεξάρτθτθ από τθ 

ςπονδυλίτιδα και το αντίςτροφο. H προςβολι του αυχζνα εκδθλϊνεται με δυςκαμψία και 

περιοριςμό τθσ κινθτικότθτασ, θ οποία μπορεί να καταλιξει ςε αγκφλωςθ (189,190). 

Ρροςβάλλεται θ ανϊτερθ αλλά και θ κατϊτερθ μοίρα, ενϊ ςπάνια μπορεί να προκλθκεί 

ατλαντοαξονικό υπεξάρκρθμα. Θ αξονικι προςβολι τθσ ΨΑ είναι κλινικά και ακτινολογικά 

θπιότερθ από αυτι τθσ αγκυλοποιθτικισ ςπονδυλίτιδασ, ζχει μικρότερθ πρωινι 

δυςκαμψία και αςφμμετρα και παχφτερα οςτεόφυτα (ςυνδεςμόφυτα) (191). Εκδθλϊνεται 
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τυπικά με δυςκαμψία τθσ ΣΣ διάρκειασ τουλάχιςτον 30 λεπτϊν, πρωινι ι μετά από 

ακινθςία.  

 

Αρκρίτιδα ακρωτθριαςτικι ι πυρωτικι (mutilans)  

Είναι ςπάνια. Ρεριγραφόταν παλαιότερα και περιγράφεται ακόμθ και ςιμερα από 

κάποιουσ ωσ ξεχωριςτι μορφι, που χαρακτθρίηεται από οςτεόλυςθ των φαλάγγων, των 

μετακαρπίων και των μεταταρςίων (187). Οδθγεί ςε ζντονεσ παραμορφϊςεισ με τθ 

χαρακτθριςτικι εικόνα των δακτφλων “δίκθν τθλεςκοπίου” (187) (Εικόνα 18). Σιμερα 

επικρατεί θ άποψθ ότι θ ακρωτθριαςτικι μορφι δεν αποτελεί ξεχωριςτό τφπο ΨΑ, αλλά 

εξζλιξθ των προαναφερκζντων μορφϊν με χρόνιο επικετικό χαρακτιρα. Θ ςυχνότθτά τθσ 

(<5%) προοδευτικά μειϊνεται και προβλζπεται περαιτζρω δραςτικι μείωςθ με τθ χριςθ 

των νεότερων κεραπευτικϊν βιολογικϊν παραγόντων, που προφυλάςςουν από τισ οςτικζσ 

διαβρϊςεισ-οςτεολφςεισ με τθν ζγκαιρθ εφαρμογι τουσ (184,185). 

 

     

 

 

 

Ενκεςίτιδα ι ενκεςοπάκεια 

Ρρόκειται για ςυχνό κλινικό εφρθμα, που οφείλεται ςε περιαρκρικι φλεγμονι τθσ 

κζςθσ πρόςφυςθσ των τενόντων, των ςυνδζςμων και των κυλάκων ςτα οςτά (192). 

Λδιαίτερα εμφανίηεται ςτθν κατάφυςθ του αχίλλειου τζνοντα, ςτθν πρόςφυςθ τθσ 

πελματιαίασ απονεφρωςθσ ςτθν πτζρνα, ςτα δάκτυλα, ςτισ μυοτενοντϊδεισ προςφφςεισ 

τθσ πυζλου ι ςτον τροχαντιρα. Θ ενκεςοπάκεια παρατθρείται ςυχνότερα ςτθν 

ολιγοαρκρικι μορφι τθσ νόςου. Φαίνεται ότι ευκφνεται για τθν ομότιμθ, κατά μικοσ 

διόγκωςθ των δακτφλων και τθν αλλαντοειδι εμφάνιςι τουσ, ενϊ ευκφνεται επίςθσ για 

άλγθ ςτον άκρο πόδα, ςτο πζλμα, κακϊσ και ςε άλλα ςθμεία του ςϊματοσ. 

Εικόνα 18. 
Ραραμορφϊςεισ δακτφλων “δίκθν τθλεςκοπίου” ςε πυρωτικι (mutilans) αρκρίτιδα. 
Δεξιά: θ αντίςτοιχθ ακτινολογικι εικόνα (http://images.rheumatology.org). 
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Εξωαρκρικζσ ςυςτθματικζσ εκδθλώςεισ 

 Στο 1/3 περίπου των αςκενϊν εμφανίηεται προςβολι των οφκαλμϊν, κυρίωσ 

επιπεφυκίτιδα, αλλά και επιςκλθρίτιδα ι ιριδοκυκλίτιδα. Θ τελευταία ςχετίηεται με  

ιερολαγονίτιδα ι ςπονδυλίτιδα. Επιπλοκζσ, όπωσ ανεπάρκεια τθσ αορτισ, πνευμονικι 

ίνωςθ των άνω λοβϊν και αμυλοείδωςθ, μπορεί να παρατθρθκοφν, όπωσ και ςτθν ΑΣ, 

αλλά είναι ςπάνιεσ. 

 

2.4.3. Εργαςτθριακά ευριματα 

Αιματολογικόσ ζλεγχοσ 

 Θ ΨΑ δεν ζχει πακογνωμονικά ι χαρακτθριςτικά διαγνωςτικά εργαςτθριακά 

ευριματα ςτον αιματολογικό και βιοχθμικό ζλεγχο των αςκενϊν. Θ ΤΚΕ μπορεί να 

εμφανίςει ελαφρά αφξθςθ, ςχετιηόμενθ με τθ βαρφτθτα και τθ δραςτθριότθτα τθσ νόςου 

(193). Θ CRP μπορεί να μείνει ανεπθρζαςτθ ι να παρουςιάςει ελαφρά ζωσ μζτρια αφξθςθ, 

παράλλθλθ με τθ δραςτθριότθτα τθσ νόςου (188,193,194). Ιπια αναιμία ορκόχρωμθ 

ορκοκυτταρικι διαπιςτϊνεται ςε ζνα ςχετικά μικρό ποςοςτό ςοβαρϊν περιπτϊςεων 

αρκρίτιδασ (193). 

 

Ακτινολογικά ευριματα 

 Βαςικά χαρακτθριςτικά ακτινολογικά ευριματα τθσ ΨΑ είναι: 

 Α. Διαβρωτικζσ βλάβεσ με ςυνοδό παραγωγι νζου οςτοφ. Οι διαβρωτικζσ 

αλλοιϊςεισ είναι αςφμμετρεσ, ακόμθ και πολφ καιρό μετά τθν εμφάνιςθ τθσ αρκρίτιδασ, ςε 

αντίκεςθ με τισ διαβρϊςεισ ςτθ Α. Διαφζρουν από αυτζσ άλλων αρκρίτιδων, γιατί δεν 

ζχουν ςαφι αλλά “καμπά και ξεφτιςμζνα” όρια και από αυτζσ εκφφονται “τοφφεσ” 

περιοςτίτιδασ, δθλαδι αντιρροπιςτικι παραγωγι νζου οςτοφ (βαμβακόμορφθ ι χνοϊδθσ 

περιοςτίτιδα – fluffy periostitis) (168,195) (Εικόνα 19).  

 

Εικόνα 19. 
Διαβρωτικζσ αλλοιϊςεισ με βαμβακόμορφθ (fluffy) 
περιοςτίτιδα (http://quizlet.com). 
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 Β. Απουςία περιαρκρικισ οςτεοπενίασ: Θ φυςιολογικι μετάλλωςθ των οςτϊν 

(δθλαδι θ ζλλειψθ οςτεοπόρωςθσ) κεωρείται βαςικό διαγνωςτικό χαρακτθριςτικό τθσ ΨΑ, 

αλλά δεν είναι ιδιαίτερα ςυχνό όταν θ νόςοσ χρονίςει. Αντίκετα, θ περιαρκρικι οςτεοπενία 

είναι ςτακερό χαρακτθριςτικό τθσ Α. 

 Γ. Ραραςπονδυλικι οςτεοποίθςθ – Κατακόρυφα αςφμμετρα οςτεόφυτα: 

Ρρόκειται για αςυνεχι και αςφμμετρα ςυνδεςμόφυτα, παχφτερα αυτϊν τθσ ΑΣ (Εικόνα 20). 

Είναι κατακόρυφα προςανατολιςμζνα και δεν είναι πάντοτε προςκολλθμζνα ςτα όρια των 

ςπονδυλικϊν ςωμάτων.  

 Δ. Αςφμμετρθ ιερολαγονίτιδα: Θ ιερολαγονίτιδα είναι ςυνικωσ ετερόπλευρθ και 

αςφμμετρθ, ιδίωσ ςτα πρϊιμα ςτάδια (196) (Εικόνα 20). Μπορεί ωςτόςο να εξελιχκεί και 

ςε αμφοτερόπλευρθ αγκφλωςθ.  

 

 

 

 Ε. Ευριματα χρόνιασ μορφισ: Τζτοια ευριματα ςτισ άκρεσ χείρεσ είναι θ οςτικι 

ςυγκόλλθςθ (αγκφλωςθ) ςτισ φαλαγγικζσ αρκρϊςεισ (εγγφσ και άπω), θ λζπτυνςθ τθσ εγγφσ 

φάλαγγασ και υπερόςτωςθ τθσ άπω με αποτζλεςμα τθ χαρακτθριςτικι παραμόρφωςθ 

δίκθν “μολυβίου μζςα ςε κυπελλοειδι υποδοχι”(“pencil in cup”) (Εικόνα 21), το “ςθμείο 

του τθλεςκοπίου” ςτθν πυρωτικι αρκρίτιδα (arthritis mutilans), με οςτεολφςεισ και 

απορροφιςεισ των τελικϊν φαλάγγων, χωρίσ όμωσ ωλζνια απόκλιςθ των δακτφλων 

(Εικόνα 18). Συχνό επίςθσ εφρθμα είναι θ πτερνικι άκανκα, θ οποία όμωσ, ςε αντίκεςθ με 

τθν εκφυλιςτικι ςπονδυλαρκροπάκεια και τθν μετατραυματικι αρκρίτιδα, ζχει αςαφζσ και 

καμπό ι χνοϊδεσ περίγραμμα. Τζλοσ, οι αλλοιϊςεισ των ονφχων ςυνδζονται με τθν ακρο-

οςτεολυτικι απορρόφθςθ των τελικϊν φαλάγγων. 

Εικόνα 20. 
Ακτινογραφία ΟΜΣΣ ςε αςκενι με ΨΑ: παρατθροφνται 
αςφμμετρα ογκϊδθ οςτεόφυτα και ετερόπλευρθ 
ιερολαγονίτιδα (http://msdlatinamerica.com). 
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2.4.4 Θεραπεία  

 Θ ΨΑ αντιμετωπίηεται κεραπευτικά με τα ίδια φαρμακευτικά μζςα που 

ενδείκνυνται και ζχουν δοκιμαςκεί ςτθ Α, αν και υπάρχουν λίγεσ μόνο ελεγχόμενεσ 

μελζτεσ για τθν αποτελεςματικότθτά τουσ ςτθν ΨΑ (127,197,233).  

 Θ βαρφτθτα τθσ νόςου είναι ο κφριοσ παράγοντασ που κακορίηει τθν επιλογι τθσ 

κεραπευτικισ αγωγισ*.  

 

Μθ ςτεροειδι αντιφλεγμονϊδθ φάρμακα 

              Θ ιπια ΨΑ, με ελάχιςτεσ φλεγμονϊδεισ αλλοιϊςεισ, ελάχιςτθ λειτουργικι 

προςβολι και μικρό αρικμό προςβεβλθμζνων αρκρϊςεων, ςυχνά αντιμετωπίηεται, ςτα 

αρχικά ςτάδια, μόνο με φυςικοκεραπεία και μθ ςτεροειδι αντιφλεγμονϊδθ φάρμακα. Οι 

εκλεκτικοί COX-2 αναςτολείσ μποροφν να ςυμβάλλουν ςτθν ανακοφφιςθ του άλγουσ και 

ςτθ βελτίωςθ τθσ λειτουργικότθτασ, ενϊ ταυτόχρονα το πεπτικό ςφςτθμα προςτατεφεται 

από τισ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ των κλαςικϊν μθ ςτεροειδϊν αντιφλεγμονωδϊν 

φαρμάκων. Θ ςελεκοξίμπθ και θ ετορικοξίμπθ ζχουν αποδειχκεί αποτελεςματικζσ ςτθν ΨΑ 

(198). 

  

Τροποποιθτικά τθσ νόςου φάρμακα 

             Βαρφτερθ νόςοσ απαιτεί τθ χριςθ τροποποιθτικϊν τθσ νόςου φαρμάκων (DMARDs), 

που ελζγχουν επαρκϊσ τα ςυμπτϊματα και αναςτζλλουν τθν εξζλιξι τθσ (199). Τζτοια 

φάρμακα είναι θ μεκοτρεξάτθ, θ κυκλοςπορίνθ, θ ςουλφαςαλαηίνθ, και θ λεφλουνομίδθ. 

 

Μεκοτρεξάτθ 

 Αν και θ μεκοτρεξάτθ ωσ DMARD ςυχνά χρθςιμοποιείται ςτθν ΨΑ και τθν ψωρίαςθ, 

υπάρχει ζλλειψθ μελετϊν με πλθκυςμοφσ ελζγχου και για τισ δφο πακιςεισ (200-202). Ριο 

Εικόνα 21. 
Ραραμόρφωςθ δίκθν “μολυβίου μζςα ςε 
κυπελλοειδι υποδοχι”(“pencil in cup”) 
(http://mynotes4usmle.tumblr.com). 
 

* Θ EULAR εξζδωςε τελευταίεσ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ ΨΑ το 2015 
(355). 
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πρόςφατεσ ενδείξεισ για πικανά μακροπρόκεςμα οφζλθ από τθ χριςθ μεκοτρεξάτθσ 

προζρχονται από μία προοπτικι μελζτθ παρακολοφκθςθσ ςτθν οποία διαπιςτϊκθκε 

βελτίωςθ ςτθν αρκρικι προςβολι και κακυςτζρθςθ τθσ ακτινολογικισ εξζλιξθσ (203). Μία 

ελεγχόμενθ μελζτθ χοριγθςθσ μεκοτρεξάτθσ ςε 44 αςκενείσ μόνο με ψωρίαςθ ζδειξε ότι 

το 60% είχε απάντθςθ PASI 75 μετά από 16 εβδομάδεσ κεραπείασ (204). Με βάςθ τα 

υπάρχοντα κλινικά δεδομζνα, που προζρχονται κυρίωσ από αναδρομικζσ μελζτεσ και 

αναφορζσ περιπτϊςεων, θ μεκοτρεξάτθ ελαττϊνει τθ βαρφτθτα τθσ ψωρίαςθσ κατά 

ποςοςτό >50% ςτο 75% περίπου των αςκενϊν (205). Οι ςυγγραφείσ ςυγκλίνουν ςτθν 

άποψθ ότι θ ζγκαιρθ ζναρξθ κεραπείασ με υψθλζσ δόςεισ μεκοτρεξάτθσ μπορεί να 

επιφζρει ςθμαντικά οφζλθ ςτθν αντιμετϊπιςθ τθσ ΨΑ. Tο φάρμακο είναι αποτελεςματικό 

τόςο ςτθν αρκρικι προςβολι όςο και ςτο ψωριαςικό εξάνκθμα, με υπεροχι όμωσ ςτθν 

πρϊτθ. 

 

Κυκλοςπορίνθ 

 H αποτελεςματικότθτα τθσ κυκλοςπορίνθσ ςτθ κεραπεία τθσ ΨΑ ζχει τεκμθριωκεί. 

Δφο προοπτικζσ ςυγκριτικζσ μελζτεσ δείχνουν ιςοδφναμθ αποτελεςματικότθτα με τθ 

μεκοτρεξάτθ (206-208), ενϊ φαίνεται να υπερζχει τθσ ςουλφαςαλαηίνθσ (209). Θ 

αποτελεςματικότθτά τθσ ςτθν ψωρίαςθ ζχει επίςθσ αποδειχκεί ςε κλινικζσ μελζτεσ, όπωσ 

φαίνεται και από μία τυχαιοποιθμζνθ ελεγχόμενθ μελζτθ, όπου ςε δόςθ 3 mg/kg 

θμερθςίωσ πζτυχε PASI 75 ςτο 71% των αςκενϊν μετά από 16 εβδομάδεσ (204,205). Δφο 

μελζτεσ παράλλθλθσ (head to head) ςφγκριςθσ μεταξφ μεκοτρεξάτθσ και κυκλοςπορίνθσ 

ςτθν ψωρίαςθ ζδειξαν ιςοδφναμθ αποτελεςματικότθτα, αν και είναι γενικά παραδεκτό ότι 

θ κυκλοςπορίνθ καταλιγει ςε πλθρζςτερθ και ταχφτερθ βελτίωςθ του εξανκιματοσ. 

(204,208). Φαίνεται ότι θ κυκλοςπορίνθ είναι περιςςότερο αποτελεςματικι ςτο ψωριαςικό 

εξάνκθμα και λιγότερο ςτθν αρκρικι προςβολι, ενϊ ςτθ χρόνια χοριγθςι τθσ πρζπει να 

λαμβάνεται υπόψθ θ νεφροτοξικότθτα του φαρμάκου. 

 

ουλφαςαλαηίνθ 

 Θ ςουλφαςαλαηίνθ φάνθκε να ζχει μζτρια αποτελεςματικότθτα ςτθν ΨΑ με 

περιφερικι προςβολι αρκρϊςεων, αλλά δεν είναι αποτελεςματικι ςτθν αξονικι προςβολι 

τθσ νόςου (210). Αναφορικά με τθν ψωρίαςθ, ςε διπλι τυφλι μελζτθ 50 αςκενϊν για 8 

εβδομάδεσ, φάνθκε ότι το 41% των αςκενϊν είχε ςθμαντικι βελτίωςθ, το 41% μζτρια 
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βελτίωςθ και το 18% ελάχιςτθ μεταβολι του εξανκιματοσ (211). Ωςτόςο, το 26% των 

αςκενϊν δεν ανζχκθκε το φάρμακο λόγω εξανκιματοσ ι ναυτίασ.  

 

Λεφλουνομίδθ 

 Θ λεφλουνομίδθ φάνθκε να ζχει ςχετικά καλά αποτελζςματα ςτθν ΨΑ ςε μία 

ελεγχόμενθ μελζτθ 188 αςκενϊν (212). Το 36% των αρρϊςτων πζτυχε ACR20 ςε 24 

εβδομάδεσ, ςυγκριτικά με το 20% των αςκενϊν με εικονικό φάρμακο. Σε μία διπλι-τυφλι 

μελζτθ 190 αςκενϊν με ενεργό ΨΑ και ψωρίαςθ κατά πλάκασ, με προςβολι τουλάχιςτον 

3% τθσ επιφάνειασ του δζρματοσ, χορθγικθκε λεφλουνομίδθ ι εικονικό φάρμακο για 24 

εβδομάδεσ. Θ λεφλουνομίδθ δόκθκε ςε δόςθ εφόδου 100 mg επί 3 θμζρεσ και κατόπιν 20 

mg ανά θμζρα από του ςτόματοσ και πζτυχε ςθμαντικά μεγαλφτερθ βελτίωςθ τόςο ςτισ 

ψωριαςικζσ βλάβεσ του δζρματοσ όςο και ςτθν αρκρίτιδα, ςε ςχζςθ με το εικονικό 

φάρμακο. Θ βελτίωςθ αξιολογικθκε με βάςθ το δείκτθ PASI, κακϊσ και ςφμφωνα με τα 

κριτιρια PsARC (Psoriatic Arthritis Response Criteria) (213). Φαίνεται ότι θ λεφλουνομίδθ, 

χορθγοφμενθ από του ςτόματοσ, είναι μία αποτελεςματικι και εφχρθςτθ κεραπεία για τθν 

ΨΑ και τθν ψωρίαςθ κατά πλάκασ.  

 

Κορτικοςτεροειδι 

 Δεν υπάρχουν τυχαιοποιθμζνεσ κλινικζσ μελζτεσ ςυςτθματικισ ι ενδοαρκρικισ 

χοριγθςθσ κορτικοςτεροειδϊν ςτθν ΨΑ. Συςτθματικι χοριγθςθ κορτικοςτεροειδϊν 

περιςταςιακά ενδείκνυται ςε ςοβαρζσ εξάρςεισ αρκρίτιδασ. Ρρζπει, όμωσ, να χορθγοφνται 

με προςοχι, διότι θ διακοπι τθσ χριςθσ τουσ ζχει ςυνδεκεί με αναηωπφρωςθ τθσ 

ψωρίαςθσ. Από τθν άλλθ, θ ενδοαρκρικι χοριγθςθ κορτικοςτεροειδϊν είναι ευρζωσ 

διαδεδομζνθ και πολλζσ φορζσ αποτελεί ςθμαντικι μορφι κεραπείασ, κυρίωσ ςε επίμονεσ 

μονο- ι ολιγοαρκρίτιδεσ. 

 

Βιολογικοί παράγοντεσ* 

Αναςτολείσ του TNFα 

 Αποτελοφν ειδικι κεραπεία για τθν ΨΑ (ςτοχευμζνθ δράςθ ςτο ανοςιακό ςφςτθμα), 

κακϊσ ζχει δειχκεί ο ςθμαντικόσ ρόλοσ που διαδραματίηει ο TNFα ςτθν πακοφυςιολογία 

τθσ νόςου (214,215). Για τουσ αναςτολείσ του TNFα etanercept, infliximab, adalimumab, 

golimumab και certolizumab pegol υπάρχουν πολλά κλινικά δεδομζνα που τεκμθριϊνουν 

τθν τροποποιθτικι τουσ δράςθ ςτθ νόςο, με πρόλθψθ τθσ αρκρικισ καταςτροφισ και 

* Σα κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ κεραπείασ με βιολογικοφσ παράγοντεσ ςτθν ΨΑ, οι 
ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ και ο μθχανιςμόσ δράςθσ τουσ αναφζρονται εκτενζςτερα ςτο Σμιμα Β. 
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διατιρθςθ τθσ λειτουργικότθτασ των αςκενϊν, όπωσ προθγουμζνωσ αναφζρκθκε και για 

τθ Α (61,216-232). Τα φάρμακα αυτά δρουν ταχζωσ και είναι αποτελεςματικά τόςο ςτθν 

αρκρίτιδα (περιφερικι και αξονικι προςβολι) όςο και ςτο ψωριαςικό εξάνκθμα. Είναι 

ςθμαντικό να ςθμειωκεί ότι οι ςυμβατικζσ κεραπείεσ με DMARDs που περιγράφθκαν 

παραπάνω είναι χριςιμεσ για τθν περιφερικι αρκρίτιδα τθσ ΨΑ, αλλά ζχουν αποδειχτεί 

αναποτελεςματικζσ ςτθν αξονικι προςβολι τθσ νόςου. 

 

Etanercept 

 Το etanercept είναι ο πρϊτοσ βιολογικόσ παράγοντασ που ζχει εγκρικεί από τον 

Αμερικανικό οργανιςμό FDA (Food and Drug Administration) για τθ κεραπεία τθσ ΨΑ με 

βάςθ δφο ελεγχόμενεσ τυχαιοποιθμζνεσ μελζτεσ (216,219,233).  

 Σε τυχαιοποιθμζνθ ελεγχόμενθ μελζτθ 12 εβδομάδων, 60 αςκενείσ θλικίασ 24-70 

ετϊν, με μζςθ διάρκεια ΨΑ 9-9,5 ζτθ, ζλαβαν 25mg etanercept υποδορίωσ δφο φορζσ τθν 

εβδομάδα ι εικονικό φάρμακο (216). Οι αςκενείσ με προθγοφμενθ ωφζλεια από τθ 

μεκοτρεξάτθ δεν τθ διζκοψαν κατά τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ. Στισ 4 εβδομάδεσ θ 

ανταπόκριςθ ςτο etanercept ςφμφωνα με το ACR ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικά μεγαλφτερθ 

ςε ςχζςθ με το εικονικό φάρμακο και θ βελτίωςθ αυτι διατθρικθκε κατά τθ διάρκεια των 

12 εβδομάδων. Θ λειτουργικι ανικανότθτα, εκτιμϊμενθ με το ερωτθματολόγιο HAQ, 

ελαττϊκθκε ςτο 83% των αςκενϊν με etanercept, αλλά μόνο ςτο 3% των αςκενϊν με 

εικονικό φάρμακο. Ραρατθρικθκε επίςθσ βελτίωςθ ςτθν πρωινι δυςκαμψία, τθν ΤΚΕ και 

τθ CRP, κακϊσ και ςτισ ψωριαςικζσ βλάβεσ. Μεταξφ των αςκενϊν με ςθμαντικι ψωρίαςθ  

(3% ι περιςςότερο τθσ επιφάνειασ του δζρματοσ) θ μζςθ βελτίωςθ του δείκτθ PASI ιταν 

46% ςτθν ομάδα του etanercept και 9% ςτθν ομάδα του εικονικοφ φαρμάκου. Οι πλζον 

ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτθν ομάδα με etanercept ιταν οι τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο 

ςθμείο τθσ ζνεςθσ και οι λοιμϊξεισ του αναπνευςτικοφ, οι οποίεσ όμωσ δεν απαίτθςαν 

ενδοφλζβια αγωγι με αντιβιοτικά ι ενδονοςοκομειακι νοςθλεία. Οι αςκενείσ που 

ολοκλιρωςαν τθ μελζτθ ςυνζχιςαν ςε ανοικτι μελζτθ, ωσ επζκταςθ τθσ αρχικισ κλειςτισ 

ελεγχόμενθσ μελζτθσ (222,223). Οι άρρωςτοι που είχαν λάβει αρχικά εικονικό φάρμακο 

απάντθςαν ταχζωσ ςτθ κεραπεία με etanercept. Από τουσ 28 αςκενείσ που λάμβαναν 

μεκοτρεξάτθ, 12 ελάττωςαν τθ δόςθ και 7 τθ διζκοψαν τελείωσ, ενϊ από τουσ 18 αςκενείσ 

που λάμβαναν αρχικά πρεδνιηολόνθ οι 8 τθ διζκοψαν. 

 Μία ακόμθ διπλι-τυφλι ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο μελζτθ, ςτθν οποία 

ςυμμετείχαν 205 αςκενείσ με ΨΑ, επιβεβαίωςε τα ευριματα τθσ προθγοφμενθσ (219). Οι 
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αςκενείσ που λάμβαναν etanercept (25 mg υποδορίωσ δφο φορζσ τθν εβδομάδα) είχαν 

ςθμαντικι βελτίωςθ ςφμφωνα με το ACR20 και το PsARC ςτισ 12 εβδομάδεσ, ςε ςχζςθ με 

τουσ αςκενείσ που λάμβαναν εικονικό φάρμακο. Ο δείκτθσ PASI εκτιμικθκε ςε υποομάδα 

των αςκενϊν που είχε ψωρίαςθ κατά πλάκασ ςε ζκταςθ 3% ι περιςςότερο τθσ επιφάνειασ 

του δζρματοσ και βρζκθκε βελτιωμζνοσ ςτθν ομάδα του etanercept αλλά όχι και ςτθν 

ομάδα του εικονικοφ φαρμάκου. Θ ποιότθτα τθσ ηωισ εκτιμικθκε ςε μελζτθ φάςθσ ΛΛΛ. 

Μετά από 6 μινεσ, θ ποιότθτα τθσ ηωισ βελτιϊκθκε πολφ περιςςότερο ςτουσ αςκενείσ με 

etanercept ςε ςχζςθ με τουσ αςκενείσ με το εικονικό φάρμακο (224). Πςοι ολοκλιρωςαν 

αυτι τθν κλειςτι μελζτθ μποροφςαν να ςυμμετάςχουν ςτθν ανοικτι επζκταςι τθσ, που 

εξζταςε τθ μακροχρόνια επίδραςθ τθσ κεραπείασ ςτθν αρκρικι νόςο και τθν αςφάλεια του 

etanercept. Ραρατθρικθκε ςθμαντικά μικρότερθ πρόοδοσ των ακτινολογικϊν αρκρικϊν 

βλαβϊν ςτουσ αςκενείσ που ζλαβαν etanercept κακ’όλθ τθ διάρκεια τθσ μελζτθσ (οι 

δείκτεσ διάβρωςθσ και ελάττωςθσ του εφρουσ του αρκρικοφ διαςτιματοσ ιταν πολφ 

μικρότεροι). Επομζνωσ, φάνθκε ότι θ κεραπεία με etanercept όχι μόνο ςυντελεί ςε 

ςθμαντικι κλινικι βελτίωςθ, αλλά μπορεί και αναςτζλλει τισ δομικζσ βλάβεσ των 

αρκρϊςεων ςτθν ΨΑ (225). Ραράλλθλα δε, ζχει παρατθρθκεί και ςτακερι 

αποτελεςματικότθτα ςτθν εξάλειψθ των πλακϊν τθσ ψωρίαςθσ ςε κλινικζσ μελζτεσ ΨΑ και 

ψωρίαςθσ (216,219-221). 

 Ρολλζσ άλλεσ αναφορζσ επιβεβαίωςαν τα πιο πάνω ςυμπεράςματα. Σε μία 

πρόςφατθ ανοιχτι μελζτθ 65 αςκενϊν με ενεργό ΨΑ, 25 ζλαβαν αγωγι με etanercept και 

οι υπόλοιποι με infliximab και adalimumab. Φάνθκε ότι μετά από 5 ζτθ κεραπείασ το 

ποςοςτό των αςκενϊν με etanercept που ανταποκρίκθκε με βάςθ τα κριτιρια PsARC ιταν 

64%, το ACR50 56% και το PASI70 68%, ενϊ από τουσ τρεισ βιολογικοφσ παράγοντεσ 

παρατθρικθκε μεγαλφτερθ επιβίωςθ ςτο etanercept (234). 

 

Infliximab 

 Σε ανοικτι μελζτθ 21 αςκενϊν με ΣπΑ, εκ των οποίων 9 είχαν ΨΑ, παρατθρικθκε 

ότι θ χοριγθςθ infliximab, ςε τρεισ ενδοφλζβιεσ δόςεισ των 5 mg/kg βάρουσ ςϊματοσ, 

ελάττωςε ςθμαντικά τα ςυμπτϊματα τόςο τθσ αξονικισ όςο και τθσ περιφερικισ 

αρκροπάκειασ (226).  

 Σε διπλι-τυφλι μελζτθ 40 αςκενϊν με ενεργό ΣπΑ, οι αςκενείσ τυχαιοποιικθκαν ςε 

ενδοφλζβια χοριγθςθ είτε 5 mg/kg infliximab είτε εικονικοφ φαρμάκου και θ ομάδα που 

λάμβανε infliximab παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικι βελτίωςθ (228). 
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 Σε ανοικτι μελζτθ 54 εβδομάδων 10 αςκενϊν με ΨΑ που λάμβαναν infliximab, όλοι 

οι αςκενείσ είχαν ανταπόκριςθ ACR20 τθ 2θ εβδομάδα, ενϊ τθ 10θ, οι 8 από αυτοφσ είχαν 

επιτφχει κεραπευτικι ανταπόκριςθ ACR70. Ο δείκτθσ PASI βελτιϊκθκε και δεν 

παρατθρικθκαν ςθμαντικζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (217). 

 Σε διπλι-τυφλι τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ 102 αςκενϊν με ενεργό ΨΑ ςε 5 ι 

περιςςότερεσ προςβεβλθμζνεσ αρκρϊςεισ, παρατθρικθκε ανταπόκριςθ ACR20 ςε 51 από 

τουσ 71 αςκενείσ που λάμβαναν infliximab ςε δόςθ 5 mg/kg και ςε 5 από τουσ 51 αςκενείσ 

που λάμβαναν εικονικό φάρμακο. Είκοςι από τουσ αρρϊςτουσ που ζλαβαν infliximab 

εκτιμικθκαν και ωσ προσ τθ βελτίωςθ των βλαβϊν του δζρματοσ. Θ μζςθ ελάττωςθ του 

δείκτθ PASI ςτθν ομάδα αυτι ιταν 80,9%, ενϊ το 70% των αςκενϊν είχαν βελτίωςθ 

τουλάχιςτον 75% (229). 

 Νεότερεσ αναφορζσ για τθ κεραπεία με infliximab ςε αςκενείσ με ΨΑ επιβεβαίωςαν 

τθν πολφ ςθμαντικι βελτίωςθ τόςο ςτο ψωριαςικό εξάνκθμα όςο και ςτθν αρκρίτιδα 

(235,236).  

 Σε μία προοπτικι, ανοικτι, μθ ελεγχόμενθ μελζτθ, 32 αςκενείσ με ενεργό ΨΑ, 

ανκεκτικι ςε 2 τροποποιθτικά τθσ νόςου φάρμακα, ζλαβαν infliximab για μία περίοδο 3 

ετϊν. Μετά τα 3 ζτθ κεραπείασ, 23 αςκενείσ πλθροφςαν τα κριτιρια PsARC, 24 τα PASI 70 

και 23 τα PASI 90, ενϊ παρατθρικθκε επίςθσ ςθμαντικι βελτίωςθ ςτο DAS28, ςτο ACR και 

ςτουσ δείκτεσ οξείασ φάςθσ. Οκτϊ αςκενείσ αποςφρκθκαν από τθ μελζτθ, κυρίωσ λόγω 

οξείασ αλλεργικισ αντίδραςθσ. Μετά το πρϊτο ζτοσ, θ επιβίωςθ του infliximab ιταν 84%, 

ενϊ μετά το δεφτερο ιταν 75%, θ οποία και διατθρικθκε ζωσ τα 3 ζτθ τθσ κεραπείασ. 

Φάνθκε δθλαδι ότι το φάρμακο ιταν αποτελεςματικό, αςφαλζσ και με υψθλι επιβίωςθ, 

ενϊ θ κλινικι ανταπόκριςθ διατθρικθκε ζωσ το τζλοσ τθσ 3ετίασ (237). 

 

Adalimumab 

 Σε μία μεγάλθ ελεγχόμενθ μελζτθ 128 αςκενϊν με ΨΑ, το adalimumab ιταν 

αποτελεςματικό ςτθ βελτίωςθ των ςυμπτωμάτων, ςτθν πρόλθψθ των ακτινολογικϊν 

βλαβϊν και ςτθ βελτίωςθ τθσ λειτουργικότθτασ και τθσ ποιότθτασ ηωισ των αςκενϊν (230). 

 Σε άλλθ μελζτθ 69 ΨΑ αςκενϊν, όπου το 41% λάμβανε μεκοτρεξάτθ, χορθγικθκε 

επιπρόςκετα adalimumab ςε δόςθ 40 mg κάκε δεφτερθ εβδομάδα. Οι δείκτεσ PASI 75 και 

PASI 50 επιτεφχκθκαν ςτισ 12 εβδομάδεσ ςτο 49% και 72% των αςκενϊν, αντίςτοιχα. 

Επζκταςθ τθσ κεραπευτικισ αγωγισ ςτισ 24 εβδομάδεσ είχε ςαν αποτζλεςμα το 59% και το 

75% των αςκενϊν να επιτφχουν PASI 75 και PASI 50, αντίςτοιχα. 
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 Σε διπλι-τυφλι μελζτθ 12 εβδομάδων, ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο, θ 

χοριγθςθ adalimumab, ςε δόςθ 40 mg κάκε δεφτερθ εβδομάδα, ζδειξε ότι το 53% και το 

76% των ΨΑ αςκενϊν ςθμείωςε δείκτεσ PASI 75 και PASI 50, αντίςτοιχα. Με τθ χοριγθςθ 

υψθλότερθσ δόςθσ, δθλαδι 40 mg εβδομαδιαίωσ, τα ποςοςτά των αςκενϊν που πζτυχαν 

PASI 75 και PASI 50 ανιλκαν ςε 80% και 88%, αντίςτοιχα (231). Τα αποτελζςματα αυτά 

διατθρικθκαν ςε ςυνεχι κεραπεία μζχρι και τισ 60 εβδομάδεσ. 

 

Golimumab 

 Σε μία τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ, αναδείχκθκε θ ςθμαντικι βελτίωςθ τόςο ςτθν 

αρκρικι όςο και ςτθ δερματικι προςβολι των αςκενϊν με ΨΑ (238). Το golimumab, με τα 

ζωσ τϊρα δεδομζνα, φαίνεται πωσ αποτελεί μία αποτελεςματικι εναλλακτικι κεραπεία 

που προςτίκεται ςτουσ υπάρχοντεσ αναςτολείσ του αντι-TNF. 

 

Certolizumab pegol 

              Είναι ο τελευταίοσ αντι-TNFα παράγοντασ που ζλαβε ζνδειξθ για τθ κεραπεία τθσ 

ΨΑ. Θ αποτελεςματικότθτα και θ αςφάλειά του αξιολογικθκαν ςε μία πολυκεντρικι, 

τυχαιοποιθμζνθ, διπλά τυφλι, ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο κλινικι δοκιμι ςε 409 

αςκενείσ, θλικίασ ≥18 ετϊν, με ενεργό ψωριαςικι αρκρίτιδα (345). Οι άρρωςτοι ζλαβαν 

δόςθ φόρτιςθσ 400 mg τισ εβδομάδεσ 0, 2 και 4, ακολουκοφμενθ από 200 mg κάκε 2 

εβδομάδεσ. Θ ομάδα που ζλαβε certolizumab παρουςίαςε ςτατιςτικά ςθμαντικά 

υψθλότερο ποςοςτό ανταπόκριςθσ ACR 20 τθν εβδομάδα 12 και τθν εβδομάδα 24, ςε 

ςφγκριςθ με τουσ αςκενείσ που ζλαβαν εικονικό φάρμακο (p<0,001). Επιπρόςκετα, 

διαπιςτϊκθκε αναςτολι τθσ ακτινολογικισ εξζλιξθσ ςε ςφγκριςθ με το εικονικό φάρμακο 

τθν εβδομάδα 24 (p=0,007), με βάςθ τθ μεταβολι ςτθν - τροποποιθμζνθ για τθν ΨΑ* - 

Συνολικι Βακμολογία κατά Sharp (mTSS). 

 Συμπεραςματικά, οι αντι-TNFα παράγοντεσ δρουν ταχζωσ και ζχουν ςθμαντικι 

επίδραςθ ςε όλεσ τισ παραμζτρουσ ενεργότθτασ τθσ νόςου, με ι χωρίσ ταυτόχρονθ αγωγι 

με κάποιο DMARD. Είναι αποτελεςματικοί τόςο ςτθν περιφερικι αρκρίτιδα όςο και ςτθν 

αξονικι προςβολι, κακϊσ και ςτισ δερματικζσ αλλοιϊςεισ τθσ ψωρίαςθσ. Επίςθσ, θ 

χοριγθςθ των φαρμάκων αυτϊν μειϊνει τθν εξζλιξθ τθσ αρκρικισ βλάβθσ για διάςτθμα 

άνω των 2 ετϊν. Ππωσ ιςχφει για τουσ αςκενείσ με Α και ΑΣ, ζτςι και ςτθν ΨΑ, αςκενείσ 

που ζχουν αποτφχει ςε ζναν εκ των αντι-TNF παραγόντων (είτε λόγω 

*  Θ Βακμολογία mTSS τροποποιικθκε για τθν ψωριαςικι αρκρίτιδα με τθν προςκικθ των άπω 
μεςοφαλαγγικϊν αρκρϊςεων τθσ άκρασ χειρόσ.  
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αναποτελεςματικότθτασ είτε λόγω παρενεργειϊν) μποροφν να ωφελθκοφν με τθν αλλαγι 

ςε κάποιον άλλο αναςτολζα του TNFα (239). 

 

ustekinumab 

              Ρρόκειται για ζνα νζο, πλιρωσ ανκρϊπινο μονοκλωνικό αντίςωμα ανοςοςφαιρίνθσ 

1κ (IgG 1κ), που δεςμεφεται με υψθλι ςυγγζνεια πρόςδεςθσ και ειδικότθτα ςτθν 

πρωτεϊνικι υπομονάδα p40 τθσ IL-12 και τθσ IL-23 και αναςτζλλει τθ βιοδραςτικότθτά τουσ. 

Θ απορρφκμιςθ και θ πακολογικι αφξθςθ των δφο αυτϊν κυτταροκινϊν φαίνεται να είναι 

το κλειδί για τθν πακογζνεια τθσ ψωρίαςθσ.  

               Θ ςυνιςτϊμενθ δοςολογία του φαρμάκου είναι μία αρχικι δόςθ των 45 mg 

χορθγοφμενθ υποδόρια, ακολουκοφμενθ από μία δόςθ των 45 mg μετά από 4 εβδομάδεσ 

και ςτθ ςυνζχεια κάκε 12 εβδομάδεσ. Εναλλακτικά, μπορεί να χρθςιμοποιθκοφν 90 mg ςε 

αςκενείσ με ςωματικό βάροσ > 100 kg. Σε αςκενείσ που δεν παρουςίαςαν ανταπόκριςθ ςε 

κεραπεία διάρκειασ ζωσ 28 εβδομάδων πρζπει να εξετάηεται το ενδεχόμενο διακοπισ του 

φαρμάκου. 

                Το ustekinumab ζχει αποδειχκεί ότι βελτιϊνει τα ςθμεία και τα ςυμπτϊματα, τθ 

ςωματικι λειτουργικότθτα και τθ ςχετιηόμενθ με τθν υγεία ποιότθτα τθσ ηωισ και μειϊνει 

το ποςοςτό εξζλιξθσ των βλαβϊν των περιφερικϊν αρκρϊςεων ςε ενιλικεσ αςκενείσ με 

ενεργό ΨΑ. Θ αςφάλεια και θ αποτελεςματικότθτά του αξιολογικθκαν ςε δφο 

τυχαιοποιθμζνεσ, διπλά τυφλζσ, ελεγχόμενεσ με εικονικό φάρμακο μελζτεσ ςε 927 

αςκενείσ: τθν PSUMMIT I και PSUMMIT II (346,347). 

 

2.4.5 Εκτίμθςθ τθσ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου και τθσ ανταπόκριςθσ ςτθ κεραπεία 

 Για να εκτιμιςουμε τθ δραςτθριότθτα (ενεργότθτα) τθσ ΨΑ και τθν ανταπόκριςθ 

ςτθ κεραπεία, όταν προεξάρχει θ προςβολι των περιφερικϊν αρκρϊςεων, 

χρθςιμοποιοφμε κατά κφριο λόγο το δείκτθ PsARC και δευτερευόντωσ τουσ δείκτεσ ACR 

(τροποποιθμζνο για τθν ΨΑ) και DAS28, που χρθςιμοποιοφνται ςτθ Α. 

 Πταν προεξάρχει θ αξονικι προςβολι χρθςιμοποιοφμε το δείκτθ BASDAI, που 

χρθςιμοποιείται και ςτθν ΑΣ. 

 Για τθν εκτίμθςθ των ψωριαςικϊν δερματικϊν βλαβϊν χρθςιμοποιοφμε το δείκτθ 

PASI. 

 Οι παραπάνω δείκτεσ ζχουν εφαρμογι τόςο ςε κλινικζσ μελζτεσ όςο και ςτθν 

κακθμερινι κλινικι πράξθ. 
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PsARC 

 Ο δείκτθσ PsARC (Psoriatic Arthritis Response Criteria) υπολογίηεται από τισ εξισ 

παραμζτρουσ: 

1. ςφαιρικι γνϊμθ αςκενοφσ (ςε κλίμακα 0-5) (patient global assessment) 

2. ςφαιρικι γνϊμθ ιατροφ (ςε κλίμακα 0-5) (physician global assessment) 

3. αρικμόσ διογκωμζνων αρκρϊςεων (swollen joint score) 

4. αρικμόσ ευαίςκθτων αρκρϊςεων (tender joint score) 

 Κλινικι απάντθςθ με βάςθ τον PsARC ορίηεται ωσ βελτίωςθ ςε 2 από τισ 4 

εκτιμϊμενεσ παραμζτρουσ (μία από τισ οποίεσ πρζπει να είναι ο αρικμόσ των διογκωμζνων 

ι ευαίςκθτων αρκρϊςεων), χωρίσ επιδείνωςθ ςε καμία παράμετρο. 

 Στισ παραμζτρουσ 1 και 2, βελτίωςθ είναι θ ελάττωςθ κατά 1 και επιδείνωςθ θ 

αφξθςθ κατά 1 (ςε κλίμακα 0-5).  

 Στισ παραμζτρουσ 3 και 4, βελτίωςθ είναι θ μείωςθ κατά 30% του αρικμοφ των 

ενεργϊν αρκρϊςεων και επιδείνωςθ θ αφξθςθ κατά 30%. 

 

ACR (τροποποιθμζνο για τθ ΨΑ) 

 Ο υπολογιςμόσ των κριτθρίων ACR 20, 50 και 70 γίνεται ακριβϊσ όπωσ και ςτθ Α 

(βλζπε κεφάλαιο 1.7  Τμιματοσ Α Γενικοφ Μζρουσ).  

 Θ τροποποίθςθ του ACR για τθν ΨΑ ςυνίςταται ςτθν προςμζτρθςθ 10 επιπλζον 

αρκρϊςεων: των 8 άπω μεςοφαλαγγικϊν των ποδιϊν και των 2 καρπο-μετακαρπίων 

αρκρϊςεων του αντίχειρα. Ζτςι, προςμετρϊνται ςυνολικά ζωσ 78 ευαίςκθτεσ αρκρϊςεισ 

και ζωσ 76 οιδθματϊδεισ, δεδομζνου ότι δεν εκτιμάται το οίδθμα των ιςχίων. 

 Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, όπωσ ζχει διαπιςτωκεί ςε μελζτεσ βιολογικϊν παραγόντων 

(240), θ ςυχνότθτα ανταπόκριςθσ κατά τα ACR20 κριτιρια είναι τυπικά πιο χαμθλι από ό,τι 

θ ανταπόκριςθ ςφμφωνα με τα κριτιρια PsARC, αν και τα κριτιρια PsARC προχποκζτουν 

μεγαλφτερθ από 30% βελτίωςθ ςτον αρικμό των προςβεβλθμζνων αρκρϊςεων. Αυτό 

δυνατόν να ςυμβαίνει λόγω του ότι ςτα PsARC απαιτείται βελτίωςθ ςτισ ευαίςκθτεσ ι 

οιδθματϊδεισ αρκρϊςεισ, δθλαδι όχι απαραίτθτα και ςτισ δφο, αλλά και πικανϊσ λόγω τθσ 

απουςίασ παραμζτρων όπωσ οι δείκτεσ οξείασ φάςθσ (ΤΚΕ και CRP) και το ερωτθματολόγιο 

υγείασ του αςκενοφσ (HAQ score) (127). 
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BASDAI 

 Ο υπολογιςμόσ του δείκτθ BASDAI, κακϊσ και θ εκτίμθςθ τθσ ανταπόκριςθσ ςτθ 

κεραπεία με βάςθ αυτόν, γίνονται ακριβϊσ όπωσ και ςτθν ΑΣ (βλζπε κεφάλαιο 2.3.5 

Τμιματοσ Α Γενικοφ Μζρουσ). 

 

PASI 

 Ο PASI (Psoriatic Area Severity Index) είναι ςφνκετοσ δείκτθσ με όρια διακφμανςθσ 

από 0 ζωσ 72. Χρθςιμοποιείται για τθν εκτίμθςθ και τθ βακμολόγθςθ τθσ ςοβαρότθτασ των 

ψωριαςικϊν δερματικϊν αλλοιϊςεων, κακϊσ και τθν ανταπόκριςι τουσ ςτθ κεραπεία. 

Ρροκφπτει από τον υπολογιςμό τθσ ζκταςθσ τθσ δερματικισ ςυμμετοχισ ανάλογα με τθν 

περιοχι του ςϊματοσ, του ερυκιματοσ, του πάχουσ των πλακϊν και του βακμοφ 

απολζπιςθσ. 

 

2.5 ΑΝΤΙΔΑΣΤΙΚΘ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 Ο όροσ αντιδραςτικι αρκρίτιδα (ΑΑ) αναφζρεται ςε ζνα τφπο περιφερικισ 

αρκρίτιδασ ι/και ΣπΑ, θ οποία εμφανίηεται ςε ςφντομο χρονικό διάςτθμα μετά από 

οριςμζνεσ λοιμϊξεισ του ουροποιογεννθτικοφ ςυςτιματοσ ι του γαςτρεντερικοφ ςωλινα 

και ςυχνά ςυνοδεφεται από μία ι περιςςότερεσ εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ (241,388). Θ 

πλειοψθφία των προςβαλλομζνων ατόμων, ςυνικωσ νεαροί άνδρεσ, φζρουν 

κλθρονομικϊσ το αντιγόνο HLA B27. 

 

2.5.1 Επιδθμιολογία 

 Θ ςυχνότθτα τθσ ΑΑ διεκνϊσ είναι περίπου 1/1.000. Στθ Σουθδία, θ ετιςια 

επίπτωςθ τθσ ΑΑ υπολογίηεται ςε 28/100.000 πλθκυςμοφ (242). 

 Ειδικότερα, ςτο γενικό πλθκυςμό, θ ετιςια επίπτωςθ τθσ ςυνδεόμενθσ με 

ουροποιογεννθτικζσ λοιμϊξεισ ΑΑ ανζρχεται ςε 4,6-13/100.000 και τθσ μεταδυςεντερικισ 

ΑΑ ςε 5-14/100.000 (243). Τα άτομα τθσ λευκισ φυλισ προςβάλλονται ςυχνότερα από τουσ 

Αφροαμερικανοφσ ι από άλλεσ εκνικζσ ομάδεσ που παρουςιάηουν μικρότερθ ςυχνότθτα 

του HLA-B27. 

 ΑΑ αναπτφςςει το 1% των παςχόντων από ςεξουαλικά μεταδιδόμενεσ λοιμϊξεισ 

(ςυνικωσ από χλαμφδια), το 2,4% με λοιμϊξεισ από ςιγκζλλα ι καμπυλοβακτθρίδιο, το  

3,2% με λοιμϊξεισ από ςαλμονζλα και ζωσ 33% και 5-10% των ενθλίκων και παιδιϊν με 

λοίμωξθ από υερςίνια, αντίςτοιχα (244,245). 
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 Θ ΑΑ θ ςυνδεόμενθ με ουροποιογεννθτικζσ λοιμϊξεισ ζχει προτίμθςθ ςτουσ άνδρεσ 

ςε αναλογία 9:1 με τισ γυναίκεσ (246), ενϊ ςτθ μεταδυςεντερικι ΑΑ θ αναλογία 

ανδρϊν/γυναικϊν είναι ιςοδφναμθ (1:1).  

 Οι εντερικζσ λοιμϊξεισ ευκφνονται για ΑΑ ςε όλεσ τισ θλικίεσ, αλλά θ ΑΑ θ 

ςυνδεόμενθ με χλαμυδιακζσ λοιμϊξεισ του γεννθτικοφ ςυςτιματοσ είναι ςυχνότερθ ςτθν 

εφθβικι θλικία και τουσ νεαροφσ ενιλικεσ. 

 

2.5.2 Κλινικι εικόνα  

 Θ ΑΑ ςτθν τυπικι τθσ μορφι ξεκινά οξζωσ, δφο ζωσ τζςςερισ εβδομάδεσ μετά από 

αφροδίςια λοίμωξθ ι γαςτρεντερίτιδα (241). Το ιςτορικό λοίμωξθσ, κατά τθ διάρκεια του 

μινα που προθγείται τθσ ζναρξθσ τθσ ΑΑ, είναι χριςιμο διαγνωςτικά, αλλά θ αφροδίςια 

λοίμωξθ είναι ςυχνά αςυμπτωματικι. 

 Θ μθ γονοκοκκικι ουρθκρίτιδα, όταν υπάρχει, είναι ςυνικωσ θ πρϊτθ εκδιλωςθ. 

Ελαφρά δυςουρία και βλεννοπυϊδεσ ουρθκρικό ζκκριμα είναι τα πλζον τυπικά 

ςυμπτϊματα ςτουσ άνδρεσ. Οι γυναίκεσ μπορεί να εμφανίηουν δυςουρία ι κολπικι 

ζκκριςθ και πυϊδθ τραχθλίτιδα ι/και κολπίτιδα. Τα χλαμφδια (Chlamydia trachomatis) και 

το μυκόπλαςμα (Ureaplasma urealyticum) είναι από τισ ςυχνότερεσ αιτίεσ ουρθκρίτιδασ ι 

τραχθλίτιδασ και μποροφν να πυροδοτιςουν τθν ζναρξθ τθσ ΑΑ. Άςθπτθ φλεγμονι ςτο 

γεννθτικό ςφςτθμα μπορεί να εμφανιςτεί ςτθν μετά από εντερικι λοίμωξθ ΑΑ, ωσ ςφμφυτο 

χαρακτθριςτικό τθσ νόςου και δεν ςχετίηεται με οποιαδιποτε ςεξουαλικά μεταδιδόμενθ 

λοίμωξθ (288). 

 Θ επιπεφυκίτιδα εμφανίηεται τισ περιςςότερεσ φορζσ ταυτόχρονα με τθν 

ουρθκρίτιδα ι παρατθρείται μετά από αρκετζσ θμζρεσ.  

 Οι αρκρικζσ εκδθλϊςεισ εμφανίηονται ςυνικωσ τελευταίεσ, όταν πλζον τα 

ςυμπτϊματα τθσ ουρθκρικισ και οφκαλμικισ προςβολισ ζχουν υποχωριςει. 

 

Αρκρικζσ εκδθλώςεισ 

 Θ ΑΑ είναι χαρακτθριςτικά προςκετικι, αςφμμετρθ ολιγοαρκρίτιδα, προςβάλλουςα 

κατά μζςο όρο τζςςερισ αρκρϊςεισ. Οι αρκρϊςεισ των κάτω άκρων, ιδιαίτερα τα γόνατα, οι 

ποδοκνθμικζσ και οι μικρζσ αρκρϊςεισ των άκρων ποδϊν, προςβάλλονται ςυχνότερα από 

ό,τι τα άνω άκρα (καρποί, αγκϊνεσ, άκρεσ χείρεσ). 
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 Πταν ζχουν προςβλθκεί αρκρϊςεισ των δακτφλων, ςυχνά εμφανίηεται διόγκωςθ 

ολόκλθρου του δακτφλου, φαινόμενο γνωςτό ωσ “αλλαντοειδζσ δάκτυλο” (“sausage digit”) 

ι δακτυλίτιδα. 

 Στισ τυπικζσ μορφζσ εμφανίηεται επίςθσ φλεγμονι ςτισ κζςεισ πρόςφυςθσ των 

τενόντων, ςυνδζςμων ι περιτονιϊν ςτα οςτά (ενκζςεισ). Θ πλζον ςυχνι ενκεςίτιδα (ι 

ενκεςοπάκεια) εμφανίηεται ςτισ καταφφςεισ τθσ πελματιαίασ απονεφρωςθσ και του 

Αχίλλειου τζνοντα ςτθν πτζρνα, προκαλϊντασ μία από τισ πλζον χαρακτθριςτικζσ και 

αναπθρικζσ εκδθλϊςεισ τθσ νόςου: τθν “επϊδυνθ πτζρνα”.  

 Θ οςφυαλγία και ο πόνοσ ςτουσ γλουτοφσ είναι ςυνικθ ςυμπτϊματα τθσ ΑΑ, 

εμφανιηόμενα περίπου ςτο 50% των περιπτϊςεων. Ρροζρχονται από τθν προςβολι των 

ιερολαγονίων αρκρϊςεων ι άλλων αρκρϊςεων τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ. Ωςτόςο, 

ιερολαγονίτιδα επιβεβαιωμζνθ ακτινολογικά αναπτφςςεται μόνο ςτο 20% των αςκενϊν.  

 

Εξωαρκρικζσ εκδθλώςεισ 

 Θ βλεννορροϊκι κερατοδερμία (keratoderma blennorrhagicum) είναι ζνα 

λεπιδοβλατιδϊδεσ δερματικό εξάνκθμα που ςυνικωσ εμφανίηεται ςτα πζλματα και τισ 

παλάμεσ, αλλά μπορεί να προςβάλλει οποιαδιποτε περιοχι του δζρματοσ (Εικόνα 22).  

 Θ γυροειδισ βαλανίτιδα (circinate balanitis) είναι χαρακτθριςτικι βλάβθ που 

προςβάλλει τθ βάλανο ι τον κορμό του πζουσ.  

             Τα ςτοματικά ζλκθ, που είναι αβακι και ςυνικωσ ανϊδυνα, μπορεί να 

παρουςιαςκοφν ςτθ γλϊςςα ι ςτθ ςκλθρι υπερϊα.  

  

 

 

Εικόνα 22. 
Bλενορροϊκι κερατοδερμία (http://what-when-how.com). 
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Οξεία πρόςκια ραγοειδίτιδα εμφανίηεται επειςοδιακά ςτο 20% των αςκενϊν, 

οποιαδιποτε ςτιγμι κατά τθν πορεία τθσ ΑΑ. Σε λίγουσ αςκενείσ αναπτφςςεται χρόνια 

ραγοειδίτιδα, θ οποία τελικά καταλιγει ςε ελάττωςθ ι απϊλεια τθσ όραςθσ.  

 Αορτίτιδα παρουςιάηεται ςτο 1-2% των αςκενϊν, ςυνικωσ μετά από ενεργό 

μακροχρόνια αρκρίτιδα. Ανεπάρκεια τθσ αορτικισ βαλβίδασ και καρδιακόσ αποκλειςμόσ 

είναι τα αποτελζςματα τθσ φλεγμονϊδουσ πάχυνςθσ τθσ αορτικισ ρίηασ και των βαλβίδων. 

 

Κλινικι πορεία και πρόγνωςθ 

 Θ αντιδραςτικι αρκρίτιδα ςυχνά αυτοπεριορίηεται μζςα ςε 3 ζωσ 12 μινεσ. 

Υποτροπζσ εμφανίηονται ςε ζνα ποςοςτό 15% των περιπτϊςεων. Ρερίπου 15% των 

αρρϊςτων παρουςιάηουν χρόνια, ςυχνά καταςτροφικι και αναπθρικι αρκρίτιδα και 

ενκεςίτιδα. Αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα αναπτφςςεται ςτο 10% των αςκενϊν. 

 

2.5.3 Εργαςτθριακά ευριματα 

Αιματολογικά 

 Λευκοκυττάρωςθ, με ολικό αρικμό λευκϊν αιμοςφαιρίων μεταξφ 10.000-

15.000/mm3, είναι τυπικι ςτθν οξεία φάςθ. Οι παράγοντεσ οξείασ φάςθσ, 

ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ CRP και τθσ ΤΚΕ, είναι αυξθμζνοι ςτισ τυπικζσ μορφζσ τθσ 

νόςου. Οι δοκιμαςίεσ ανίχνευςθσ ρευματοειδοφσ παράγοντα και αντιπυρθνικϊν 

αντιςωμάτων είναι αρνθτικζσ. 

 Το HLA-B27 είναι κετικό περίπου ςτο 65-75% των λευκϊν αςκενϊν με ΑΑ, ενϊ είναι 

λιγότερο ςυχνό (30-50%) ςτουσ Αφροαμερικανοφσ. Τo HLA-B27 είναι πικανότερο να είναι 

κετικό ςτουσ αςκενείσ με χρόνια ι υποτροπιάηουςα πορεία νόςου, κακϊσ και ςε εκείνουσ 

που ζχουν αναπτφξει ιερολαγονίτιδα.  

 

Εξζταςθ αρκρικοφ υγροφ 

 Το αρκρικό υγρό παρουςιάηει αρικμό λευκοκυττάρων κυμαινόμενο από 5.000 ζωσ 

50.000/mm3 με πολυμορφοπυρθνικό τφπο. Θ κατά Gram χρϊςθ του άμεςου 

παραςκευάςματοσ δεν αποκαλφπτει μικροοργανιςμοφσ και οι καλλιζργειεσ για βακτθρίδια 

είναι ςτείρεσ. Θ εξζταςθ του αρκρικοφ υγροφ πρζπει να γίνεται μόνον όταν τίκεται κζμα 

διαφοροδιάγνωςθσ από ςθπτικι ι κρυςταλλογενι αρκρίτιδα. 
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Ακτινολογικά 

 Στα άτομα που παρουςιάηουν ςυμπτϊματα επϊδυνθσ πτζρνασ, χαρακτθριςτικά 

ακτινολογικά ευριματα είναι θ βαμβακόμορφθ (fluffy) περιοςτικι αντίδραςθ και αργότερα 

οι οςτικζσ διαβρϊςεισ τθσ πτζρνασ ςτισ κζςεισ πρόςφυςθσ τθσ πελματιαίασ απονεφρωςθσ 

ι/και του Αχίλλειου τζνοντα. Ρεριοςτίτιδα και ςχθματιςμόσ νζου οςτοφ μπορεί επίςθσ να 

εμφανιςτεί ςε άλλεσ κζςεισ ςυμπτωματικισ ενκεςίτιδασ. 

 Τα ευριματα από τισ ακτινογραφίεσ τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ περιλαμβάνουν 

ιερολαγονίτιδα, που ςυχνά είναι ετερόπλευρθ, κακϊσ και άτυπεσ εικόνεσ οςτεοποιθμζνων 

ςυνδζςμων (ςυνδεςμόφυτα), που τείνουν να είναι περιςςότερο αςφμμετρα και αςυνεχι ςε 

ςχζςθ με εκείνα που παρατθροφνται ςτθν ΑΣ. 

 

2.5.4 Θεραπεία  

 Θ κεραπεία πρϊτθσ γραμμισ για τθν ΑΑ είναι τα ΜΣΑΦ, που ςτισ περιςςότερεσ των 

περιπτϊςεων αποδεικνφονται ικανά να ελζγξουν τθν οξεία υμενίτιδα και ενκεςίτιδα. Οι 

ενδοαρκρικζσ ενζςεισ κορτικοςτεροειδϊν μποροφν να φανοφν χριςιμεσ ςε μονοαρκρίτιδα. 

 Φάρμακα δεφτερθσ γραμμισ για επίμονθ υμενίτιδα είναι θ ςουλφαςαλαηίνθ και θ 

μεκοτρεξάτθ, αλλά υπάρχουν λίγεσ μόνον ελεγχόμενεσ μελζτεσ για τθν εκτίμθςθ τθσ 

αποτελεςματικότθτάσ τουσ.  

 Σε επίμονθ, ςοβαρι περιφερικι ι αξονικι νόςο χορθγοφνται αντι-TNFα βιολογικοί 

παράγοντεσ με τισ ίδιεσ γενικζσ αρχζσ που ακολουκοφνται ςτθ κεραπεία των οροαρνθτικϊν 

ΣπΑ. 

 Επειδι το ζναυςμα για τθν πρόκλθςθ ΑΑ είναι θ λοίμωξθ, υπάρχει ιδιαίτερο 

ενδιαφζρον για το ρόλο των αντιβιοτικϊν ςτθ κεραπεία τθσ νόςου. Οι μζχρι ςιμερα 

μελζτεσ δείχνουν ότι μόνον θ ςχετιηόμενθ με χλαμφδια ΑΑ ανταποκρίνεται ςτθ κεραπεία με 

αντιβιοτικά (391). 

 Μία διπλά-τυφλι, τυχαιοποιθμζνθ, ελεγχόμενθ με placebo μελζτθ, δεν ζδειξε 

όφελοσ από τθ κεραπεία με ςιπροφλοξαςίνθ ςε αςκενείσ με ΑΑ και αδιαφοροποίθτθ 

ολιγοαρκρίτιδα (247). Ωςτόςο, ςτθν ανάλυςθ μιασ υποομάδασ αςκενϊν, θ ςιπροφλοξαςίνθ 

φάνθκε να είναι καλφτερθ από το placebo ςτθν προκαλοφμενθ από χλαμφδια ΑΑ, αλλά όχι 

ςτθν προκαλοφμενθ από ςαλμονζλα ι υερςίνια. 

 Μία πιο πρόςφατθ αναφορά ζδειξε ότι θ κεραπεία με λιμεκυκλίνθ ελάττωςε τθ 

διάρκεια τθσ οξείασ αρκρίτιδασ ςε προκαλοφμενθ από χλαμφδια ΑΑ, αλλά όχι ςε 

προκαλοφμενθ από άλλα πακογόνα (248). 
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 Σε μία μελζτθ 4 ζωσ 7 ετϊν παρακολοφκθςθσ αςκενϊν με ΑΑ, φάνθκε ότι, χρόνια 

αρκρίτιδα αναπτφχκθκε ςε 41% των αςκενϊν που ζλαβαν αγωγι με placebo ςτθν αρχι τθσ 

νόςου, ςε αντίκεςθ με 8% των αςκενϊν που ζλαβαν κεραπεία με ςιπροφλοξαςίνθ, 

υποδεικνφοντασ ότι θ μακροχρόνια πρόγνωςθ κα μποροφςε να είναι ευνοϊκότερθ με τθ 

χριςθ των αντιβιοτικϊν (249). 

 Τζλοσ, μία 3μθνθ ελεγχόμενθ με placebo μελζτθ, ζδειξε ότι θ αηικρομυκίνθ, 

χορθγοφμενθ από του ςτόματοσ για 13 εβδομάδεσ ςε 152 αςκενείσ με ΑΑ, ιταν 

αναποτελεςματικι (250). 

 

2.6 ΕΝΤΕΟΡΑΘΘΤΙΚΘ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 Με τον όρο αυτό εννοοφμε τθν αρκρίτιδα ι/και ςπονδυλαρκρίτιδα που ςυνοδεφει 

τισ φλεγμονϊδεισ νόςουσ του εντζρου (νόςο του Crohn και ελκϊδθ κολίτιδα). 

 

2.6.1 Κλινικι εικόνα  

 Θ τυπικι εικόνα τθσ αρκρικισ φλεγμονισ είναι θ μεταναςτευτικι αρκραλγία ι 

αρκρίτιδα. Σπανιότερθ είναι θ προςκετικι ολιγοαρκρίτιδα, ςυνικωσ αςφμμετρθ, 

προςβάλλουςα κυρίωσ τισ αρκρϊςεισ των κάτω άκρων (γόνατα, ποδοκνθμικζσ και άκρουσ 

πόδεσ). Οι παραμορφϊςεισ είναι ςπάνιεσ. Θ περιφερικι αρκρίτιδα μπορεί να αντανακλά τθ 

δραςτθριότθτα τθσ φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου και να υποχωρεί μετά τθ κεραπεία 

τθσ εντερικισ φλεγμονισ (388). 

 Αρκρίτιδα τθσ ςπονδυλικισ ςτιλθσ, που περιλαμβάνει ιερολαγονίτιδα ι 

ςπονδυλαρκρίτιδα, παρατθρείται ςτο 10% περίπου των αςκενϊν με φλεγμονϊδθ νόςο του 

εντζρου και ςυχνά είναι αςυμπτωματικι (251,252). Στουσ άνδρεσ θ αξονικι προςβολι είναι 

πιο ςυχνι από ό,τι ςτισ γυναίκεσ (λόγοσ 3:1). Αντίκετα από ό,τι ςυμβαίνει με τθν 

περιφερικι αρκρίτιδα, θ ςπονδυλαρκρίτιδα δεν αντανακλά απαραίτθτα τθν ενεργότθτα 

τθσ εντερικισ φλεγμονισ και τείνει να παρουςιάηει ανεξάρτθτθ πορεία. 

 Ταυτόχρονα με τθν περιφερικι αρκρίτιδα είναι δυνατόν να εμφανιςτοφν 

εξωαρκρικζσ εκδθλϊςεισ τθσ φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου. Θ πλζον ςυνθκιςμζνθ 

δερματικι επιπλοκι τθσ νόςου του Crohn είναι το οηϊδεσ ερφκθμα, ενϊ τθσ ελκϊδουσ 

κολίτιδασ το γαγγραινϊδεσ πυόδερμα. 
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2.6.2 Εργαςτθριακά ευριματα 

 Θ αναιμία είναι ςυνθκιςμζνθ ςτθ φλεγμονϊδθ νόςο του εντζρου και τθν 

εντεροπακθτικι αρκρίτιδα και οφείλεται ςτθ χρόνια φλεγμονι, αλλά και τθ χρόνια 

απϊλεια αίματοσ από το γαςτρεντερικό ςωλινα. Θ λευκοκυττάρωςθ είναι επίςθσ ςυχνι, 

ενϊ μερικζσ φορζσ παρατθρείται ζντονθ κρομβοκυττάρωςθ. Οι παράγοντεσ οξείασ φάςθσ, 

όπωσ θ CRP και θ ΤΚΕ, είναι κατά κανόνα αυξθμζνοι. ευματοειδισ παράγοντασ ςτον ορό, 

κακϊσ και ΑΝΑ, δεν ανευρίςκονται. Οι μιςοί περίπου από τουσ αςκενείσ με 

ςπονδυλαρκρίτιδα είναι HLA-B27 κετικοί. 

 

2.6.3 Θεραπεία  

 Θ κεραπεία για τθν εντεροπακθτικι αρκρίτιδα ακολουκεί τισ ίδιεσ γενικζσ αρχζσ τθσ 

κεραπείασ των ςπονδυλαρκρίτιδων. Τα ΜΣΑΦ είναι και εδϊ θ αγωγι πρϊτθσ γραμμισ 

τόςο για τθν προςβολι των περιφερικϊν αρκρϊςεων, όςο και για τθν αξονικι προςβολι. 

Ωςτόςο, τα ΜΣΑΦ πρζπει να χρθςιμοποιοφνται με προςοχι, διότι μπορεί να προκαλζςουν 

ζξαρςθ του υποκείμενου νοςιματοσ του εντζρου, ειδικά τθσ ελκϊδουσ κολίτιδασ. Επίςθσ, 

οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ των ΜΣΑΦ από το γαςτρεντερικό μποροφν να μιμθκοφν ζξαρςθ 

τθσ φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου. Ζτςι, θ απόφαςθ για τθ χριςθ των φαρμάκων 

αυτϊν πρζπει να λαμβάνεται με τθ ςυνεργαςία ρευματολόγου και γαςτρεντερολόγου 

(391). 

 Θ ςουλφαςαλαηίνθ είναι αποτελεςματικι ςτθ κεραπεία τθσ περιφερικισ 

αρκρίτιδασ, αλλά όχι ςτθν προςβολι του αξονικοφ ςκελετοφ. Μελζτεσ για τθν 

αποτελεςματικότθτα τθσ μεκοτρεξάτθσ ςτθν εντεροπακθτικι αρκρίτιδα απουςιάηουν. Οι 

ενδοαρκρικζσ ενζςεισ γλυκοκορτικοειδϊν είναι χριςιμεσ για τισ εξάρςεισ τθσ περιφερικισ 

αρκρίτιδασ.  

 Οι κεραπείεσ κατά του TNFα ζχουν κυρίαρχο ρόλο ςτθν αντιμετϊπιςθ τόςο τθσ 

φλεγμονϊδουσ νόςου του εντζρου όςο και τθσ εντεροπακθτικισ αρκρίτιδασ. Ζχει βρεκεί 

ότι το infliximab και το adalimumab – κυρίωσ το πρϊτο – είναι αποτελεςματικά τόςο ςτθν 

εντερικι νόςο (ειδικά ςτθ νόςο του Crohn) όςο και ςτθν αρκρίτιδα (περιφερικι και αξονικι 

προςβολι) (253). 

 Το etanercept φάνθκε να είναι αποτελεςματικό μόνο ςτθν αρκρίτιδα και δεν 

προτιμάται ςε αυτοφσ τουσ αςκενείσ (254). 
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ΤΤΜΜΘΘΜΜΑΑ  ΒΒ 

ΟΟΙΙ  ΒΒΙΙΟΟΛΛΟΟΓΓΙΙΚΚΟΟΙΙ  ΡΡΑΑΑΑΓΓΟΟΝΝΤΤΕΕΣΣ  
 

ΕΙΣΑΓΩΓΘ 

 Θ εκρθκτικι πρόοδοσ τθσ βιοτεχνολογίασ και μοριακισ βιολογίασ, που ζλαβε χϊρα 

τισ τελευταίεσ δεκαετίεσ, οδιγθςε ςτθ δθμιουργία φαρμάκων με δράςθ ζναντι ειδικϊν 

μεςολαβθτϊν τθσ φλεγμονισ. Τα φάρμακα αυτά, που ςτοχεφουν ειδικά ςυςτατικά τθσ 

ανοςιακισ απάντθςθσ, αναφζρονται με το γενικό όρο “βιολογικοί παράγοντεσ”. 

 Το 1992 χρθςιμοποιικθκε με επιτυχία ο πρϊτοσ βιολογικόσ παράγοντασ (infliximab) 

για τθν αντιμετϊπιςθ τθσ Α. Ζκτοτε, τα φάρμακα αυτά, βάςει πολλϊν προοπτικϊν και 

αναδρομικϊν μελετϊν, φάνθκε να είναι αποτελεςματικά τόςο ςτισ ανκεκτικζσ μορφζσ τθσ 

Α όςο και ςτισ οροαρνθτικζσ ςπονδυλαρκρίτιδεσ, επιτυγχάνοντασ ςθμαντικι κλινικι 

βελτίωςθ αλλά και αναςτολι τθσ εξζλιξθσ των ακτινολογικϊν βλαβϊν. 

 Θ αποτελεςματικότθτα των βιολογικϊν φαρμάκων ζχει περιγραφεί ςτα αντίςτοιχα 

κεφάλαια που αναφζρονται ςτθ κεραπεία τθσ κάκε φλεγμονϊδουσ αρκροπάκειασ (Τμιμα 

Α). Εδϊ, κα γίνει αναφορά γενικά για τισ ενδείξεισ, τισ αντενδείξεισ, τα κριτιρια χοριγθςθσ 

και διακοπισ και τισ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ των βιολογικϊν παραγόντων, κακϊσ και για 

τισ προφυλάξεισ που πρζπει να λαμβάνονται και τον τρόπο παρακολοφκθςθσ των αςκενϊν. 

Οι οδθγίεσ αυτζσ – βαςιηόμενεσ κυρίωσ ςτισ νεότερεσ ςυςτάςεισ τθσ Ελλθνικισ 

ευματολογικισ Εταιρίασ – αποςκοποφν ςτο να ορίςουν τα γενικά πλαίςια χριςθσ των 

βιολογικϊν κεραπειϊν, χωρίσ ωςτόςο να υποκακιςτοφν τθν κρίςθ του κεράποντοσ ιατροφ.  

 Σιμερα ςτθν Ελλάδα, για τθ κεραπεία των χρόνιων φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν, 

ζχουν λάβει ζνδειξθ 10 βιολογικοί παράγοντεσ, εκ των οποίων οι 5 ανικουν ςτθν 

κατθγορία των αντι-TNFα (Ρίνακασ 13). 

Ρίνακασ 13. Βιολογικοί παράγοντεσ που ζχουν λάβει ζνδειξθ για τθ κεραπεία των 
χρόνιων φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν  

Βιολογικοί παράγοντεσ Ζνδειξθ ςτθ ρευματολογία  

infliximab Α, ΨΑ, ΑΣ 
etanercept Α, ΨΑ, ΑΣ 
adalimumab Α, ΨΑ, ΑΣ 
golimumab Α, ΨΑ, ΑΣ 
certolizumab Α, ΨΑ, ΑΣ 
anakinra Α 
rituximab Α 
abatacept Α 
tocilizumab Α                                                                                
ustekinumab ΨΑ 

αντι-TNFα 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1. ΑΝΤΙ-TNFα ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΡΑΑΓΟΝΤΕΣ  

 

 Ο TNFα είναι μία ιςχυρι φλεγμονϊδθσ κυτταροκίνθ, εμφανιηόμενθ ςε μεγάλεσ 

ποςότθτεσ ςτον ορό και το αρκρικό υγρό αςκενϊν με Α. Επάγει τθν ζκκριςθ άλλων 

φλεγμονωδϊν κυτταροκινϊν και ιδιαίτερα τθσ IL-1, τθσ IL-6 και τθσ IL-18 και διεγείρει τθν 

παραγωγι πρωτεϊναςϊν. Ζχει αποδειχκεί ότι τα υψθλά επίπεδα του TNFα ςτο αρκρικό 

υγρό, κακϊσ επίςθσ και θ εντόπιςι του ςτθν περιοχι του αρκρικοφ υμζνα – αρκρικοφ 

χόνδρου, ςχετίηονται με τισ οςτικζσ διαβρϊςεισ. 

 Ππωσ προαναφζρκθκε, θ πρϊτθ δοκιμι για τθν αναςτολι του TNFα ςε αςκενείσ με 

Α ζγινε με το χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίςωμα infliximab και είχε κετικά αποτελζςματα. 

 

1.1 ΔΟΜΘ - ΜΘΧΑΝΙΣΜΟΣ ΔΑΣΘΣ 

Infliximab 

 Το infliximab είναι ζνα χιμαιρικό (75% ανκρϊπινο – 25% ποντικοφ) μονοκλωνικό 

αντίςωμα ζναντι του TNF. Συνδζεται με μεγάλθ ςυγγζνεια τόςο με το διαλυτό όςο και με το 

διαμεμβρανικό TNFα και εξουδετερϊνει τθ δράςθ τουσ (Εικόνα 23). 

 

Etanercept 

 Το etanercept είναι αναςυνδυαςμζνοσ, πλιρωσ ανκρϊπινοσ p75 υποδοχζασ του 

TNFα. Είναι προϊόν ςφντθξθσ του αναςυνδυαςμζνου εξωκυττάριου τμιματοσ του 

ανκρϊπινου υποδοχζα p75 του TNFα με το Fc τμιμα τθσ ανκρϊπινθσ IgG1. Δεςμεφει ςτθν 

περιφζρεια τον κυκλοφοροφντα διαλυτό TNFα (Εικόνα 23). 

 

Adalimumab 

 Το adalimumab είναι πλιρωσ ανκρϊπινο μονοκλωνικό αντίςωμα ζναντι του TNFα. 

Εξουδετερϊνει τθ βιολογικι λειτουργία του TNF αναςτζλλοντασ τθν αλλθλεπίδραςι του με 

τουσ 55 και 75 υποδοχείσ TNF ςτθν επιφάνεια των κυττάρων. Στρζφεται εναντίον του 

διαλυτοφ, αλλά και του ςυνδεδεμζνου ςτθν κυτταρικι μεμβράνθ TNFα (Εικόνα 23). 

 

Golimumab 

 Το golimumab είναι ζνα ανκρϊπινο IgG1 μονοκλωνικό αντίςωμα που ςχθματίηει 

υψθλισ ςυγγζνειασ ςτακερά ςφμπλοκα τόςο με τουσ διαλυτοφσ όςο και με τουσ 
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διαμεμβρανικοφσ βιοενεργοφσ τφπουσ του ανκρϊπινου TNFα, και παρεμποδίηει ζτςι τθ 

δζςμευςθ του TNFα ςτουσ υποδοχείσ του, αναςτζλλοντασ τθ δράςθ του (Εικόνα 23). 

 

Certolizumab 

 Είναι ανκρϊπινο αντι-TNFα αντίςωμα αποτελοφμενο από το fab’ τμιμα που ζχει 

ςυνδεκεί χθμικά με πολυαικυλενικι γλυκόλθ. Δεν περιζχει το fc τμιμα και ζτςι δεν 

προκαλεί ενεργοποίθςθ του ςυμπλθρϊματοσ, οφτε εξαρτϊμενθ από αντιςϊματα κυτταρο-

τοξικότθτα. Εξουδετερϊνει τόςο τον διαμεμβρανικό όςο και τον ελεφκερο TNFα (Εικόνα 

23). 

 

 

 

 

 

1.2 ΚΙΤΘΙΑ ΕΝΑΞΘΣ ΚΑΙ ΔΙΑΚΟΡΘΣ ΑΝΤΙ-TNFα 

Κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ αντι-TNFα ςτθ Α 

 Στουσ αςκενείσ με Α πρζπει να χορθγείται αντι-TNFα παράγοντασ όταν υπάρχει 

ενεργόσ νόςοσ, παρά τθ κεραπεία για τουλάχιςτον 3 μινεσ με επαρκείσ δόςεισ ενόσ 

τουλάχιςτον νοςοτροποποιθτικοφ φαρμάκου (DMARD) (263).  

 Ωσ DMARD κα πρζπει οπωςδιποτε να ζχει χρθςιμοποιθκεί θ μεκοτρεξάτθ ι θ 

λεφλουνομίδθ, εκτόσ εάν υπάρχει αντζνδειξθ για τθ χοριγθςι τουσ. 

 Επαρκείσ δόςεισ DMARDs κεωροφνται οι ακόλουκεσ: 

 μεκοτρεξάτθ: ≥15 mg/εβδομάδα 

 λεφλουνομίδθ: 20 mg/θμζρα 

Εικόνα 23.  
Οι αντι-TNFα παράγοντεσ που ζλαβαν ζνδειξθ για τθ κεραπεία των χρόνιων 
φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν (http:// bprclinrheum.com). 
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 ςουλφαςαλαηίνθ: 3 gr/θμζρα 

 υδροξυχλωροκίνθ: 400 mg/θμζρα 

 αηακειοπρίνθ: 2 mg/kg/θμζρα 

 κυκλοςπορίνθ: 3 mg/kg/θμζρα 

 Ωσ “ενεργό νόςο” εννοοφμε: 

 (α) DAS28 >5,1 (ι πάνω από 6 αρκρϊςεισ με ευαιςκθςία και οίδθμα) ι  

 (β) DAS28 >3,2 (ι πάνω από 3 αρκρϊςεισ με ευαιςκθςία και οίδθμα) και παρουςία 

2 τουλάχιςτον δυςμενϊν προγνωςτικϊν παραγόντων από τουσ παρακάτω: 

 Ρ 

 αντι-CCP 

 διαβρϊςεισ ςε άκρα χζρια ι πόδια ςε ακτινογραφία 

 HAQ >1 

 προςβολι μεγάλων αρκρϊςεων 

 Οι αντι-TNFα παράγοντεσ μποροφν να χρθςιμοποιθκοφν ωσ πρϊτθ κεραπεία (ςε 

ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ) ςε πρϊιμθ Α (διάρκεια ςυμπτωμάτων λιγότερο από 6-9 

μινεσ) όταν υπάρχει υψθλι ενεργότθτα νόςου (DAS28 >5,1 ι πάνω από 6 αρκρϊςεισ με 

ευαιςκθςία και οίδθμα) και δφο τουλάχιςτον από τουσ παραπάνω δυςμενείσ 

προγνωςτικοφσ παράγοντεσ. Θ επιλογι αυτι ςτοχεφει ςτθν αναςτολι των ακτινολογικϊν 

βλαβϊν (διαβρϊςεων) ςτουσ αςκενείσ με ιδιαίτερα επικετικι πρϊιμθ Α (55,255). 

 Οι αςκενείσ με Α υπό αντι-TNFα πρζπει να παρακολουκοφνται τουλάχιςτον κάκε 3 

μινεσ. Θ αποτελεςματικότθτα του αντι-TNF αναμζνεται ςτισ πρϊτεσ 16-24 εβδομάδεσ 

αγωγισ. Τότε ο κλινικόσ ιατρόσ κα πρζπει να κρίνει εάν υπάρχει ςθμαντικό όφελοσ από το 

φάρμακο ι εάν αυτό ζχει αποτφχει, οπότε και κα πρζπει να διακοπεί ι να αντικαταςτακεί 

από άλλον βιολογικό παράγοντα. Κεωρείται ότι θ κεραπεία απζτυχε όταν θ βελτίωςθ του 

δείκτθ DAS28 είναι μικρότερθ από 1,2 και το τρζχον DAS28 πάνω από 5,1 ι όταν υπάρχει 

μικρότερθ ι ίςθ με 30% ελάττωςθ του αρικμοφ των ενεργϊν αρκρϊςεων και ο τωρινόσ 

αρικμόσ αρκρϊςεων με ευαιςκθςία και οίδθμα είναι πάνω από 6.  

 

Κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ αντι-TNFα ςτθν ΑΣ 

 Στουσ αςκενείσ με ΑΣ πρζπει να χορθγείται αντι-TNFα παράγοντασ όταν ο δείκτθσ 

ενεργότθτασ BASDAI είναι τουλάχιςτον 4, για χρονικι διάρκεια τουλάχιςτον 4 εβδομάδων, 

και ταυτόχρονα υπάρχει θ ςφμφωνθ γνϊμθ του ειδικοφ ρευματολόγου, βαςιςμζνθ ςτο 

ιςτορικό του αςκενοφσ, τθν κλινικι εξζταςθ και τα εργαςτθριακά ευριματα (δείκτεσ οξείασ 
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φλεγμονισ ι ακτινολογικά ευριματα). Επιπλζον, κα πρζπει να ζχουν αποτφχει ςε επαρκι 

κεραπευτικι δοκιμι 2 τουλάχιςτον ΜΣΑΦ (263). 

 Επαρκισ κεραπευτικι δοκιμι με ΜΣΑΦ κεωρείται : 

 θ χοριγθςθ για τουλάχιςτον 3 μινεσ ςτισ μζγιςτεσ ςυνιςτϊμενεσ ι ανεκτζσ δόςεισ, ι 

μικρότερεσ δόςεισ εάν υπάρχει αντζνδειξθ, 

 θ χοριγθςθ λιγότερο από 3 μινεσ όταν υπάρχει δυςανεξία, τοξικότθτα ι 

αντζνδειξθ. 

 Στουσ αςκενείσ με περιφερικι αρκρίτιδα κα πρζπει, εκτόσ των ΜΣΑΦ, να ζχει 

αποτφχει και κεραπεία με 1 από τα 2 ακόλουκα: 

 ςουλφαςαλαηίνθ: επί 4 μινεσ ςε δόςθ 3gr/θμζρα ι ςτθ μζγιςτθ ανεκτι δόςθ ι 

λιγότερο από 4 μινεσ εάν υπάρχει δυςανεξία, τοξικότθτα ι αντενδείξεισ. 

 μεκοτρεξάτθ: δόςθ τουλάχιςτον 7,5 mg/εβδομάδα επί τουλάχιςτον 2 μινεσ. 

 Στουσ αςκενείσ με ςυμπτωματικι ενκεςίτιδα κα πρζπει να ζχουν αποτφχει 

τουλάχιςτον 2 τοπικζσ εγχφςεισ κορτικοειδϊν (εάν δεν αντενδείκνυνται). 

 Θ απάντθςθ ςτθν αγωγι αναμζνεται ςτισ 16-24 πρϊτεσ εβδομάδεσ, οπότε και κα 

πρζπει ο κλινικόσ ιατρόσ να εκτιμιςει τθν επιτυχία ι μθ τθσ κεραπείασ. Θ κεραπεία 

κεωρείται αναποτελεςματικι εάν θ βελτίωςθ του BASDAI είναι λιγότερο από 50% ι 

λιγότερο από 2 μονάδεσ (ςε κλίμακα 0-10). 

 

Κριτιρια ζναρξθσ και διακοπισ αντι-TNFα ςτθν ΨΑ 

 Στουσ αςκενείσ με ΨΑ πρζπει να χορθγείται αντι-TNFα παράγοντασ όταν υπάρχουν 

περιςςότερεσ από 3 διογκωμζνεσ και περιςςότερεσ από 3 ευαίςκθτεσ περιφερικζσ 

αρκρϊςεισ, παρά τθ κεραπεία για τουλάχιςτον 3 μινεσ με επαρκείσ δόςεισ ενόσ 

τουλάχιςτον DMARD (επαρκείσ κεωροφνται οι δόςεισ που αναφζρονται ςτθν περίπτωςθ 

τθσ Α). Ωσ DMARD κα πρζπει οπωςδιποτε να ζχει χρθςιμοποιθκεί θ μεκοτρεξάτθ ι θ 

λεφλουνομίδθ, εκτόσ εάν υπάρχει αντζνδειξθ για τθ χοριγθςι τουσ. Επί παρουςίασ 

ιερολαγονίτιδασ, ωσ μία ενεργόσ άρκρωςθ μπορεί να κεωρθκεί θ ιερολαγόνιοσ (263). 

 Σε χρονικό διάςτθμα 16-24 εβδομάδων από τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ ο κλινικόσ 

ιατρόσ πρζπει να κρίνει εάν αυτι υπιρξε αποτελεςματικι ι όχι. Για τουσ αςκενείσ με 

περιφερικι αρκρίτιδα θ κεραπεία κεωρείται αποτελεςματικι όταν υπάρχει κλινικι 

απάντθςθ ςφμφωνα με τα κριτιρια PsARC. Για τουσ αςκενείσ με προεξάρχουςα τθν αξονικι 

προςβολι θ κεραπεία κεωρείται αποτελεςματικι όταν υπάρχει βελτίωςθ του BASDAI 

τουλάχιςτον κατά 50% ι τουλάχιςτον κατά 2 μονάδεσ (ςε κλίμακα 0-10). 
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1.3 ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΕΣ ΕΝΕΓΕΙΕΣ – ΡΟΦΥΛΑΞΕΙΣ   

 Ραρόμοια μζτρα προφφλαξθσ κα πρζπει να λαμβάνονται για όλουσ τουσ αντι-TNFα 

παράγοντεσ. 

 

Λοιμϊξεισ 

 Α. Φυματίωςθ 

 Μια ςειρά από μελζτεσ τα τελευταία χρόνια ζχουν δείξει ότι οι αντι-TNFα 

παράγοντεσ αυξάνουν τθν πικανότθτα ενεργοποίθςθσ λανκάνουςασ λοίμωξθσ από 

μυκοβακτθρίδιο τθσ φυματίωςθσ (M. Tb) από 4-10 φορζσ (258). Τα δεδομζνα προζρχονται 

κυρίωσ από τθν αρχικι περίοδο χοριγθςθσ των φαρμάκων αυτϊν, κατά τθν οποία δεν 

εφαρμόςκθκαν αυςτθροί προλθπτικοί κανόνεσ για υποκείμενθ λανκάνουςα ΤΒ λοίμωξθ. 

Μεταγενζςτερα δεδομζνα από τθν Λςπανία, όπου εφαρμόςκθκαν ςαφείσ προλθπτικοί 

κανόνεσ ελζγχου των αςκενϊν για λοίμωξθ από Μ. Τb, ζδειξαν ςαφι μείωςθ των νζων 

περιςτατικϊν ΤΒ υπό αντι-TNFα αγωγι (259,392). 

 Αν και ο κίνδυνοσ φαίνεται να είναι μεγαλφτεροσ με το infliximab ςυγκριτικά με το 

etanercept (για το adalimumab και τουσ άλλουσ αντι-TNF δεν υπάρχουν επαρκι ςτοιχεία), 

τα δεδομζνα προζρχονται από μελζτεσ παρατιρθςθσ και πρζπει να ερμθνεφονται 

προςεκτικά (259,263). 

 Συςτάςεισ: Θ ωφζλεια του ελζγχου λανκάνουςασ φυματίωςθσ πριν τθν ζναρξθ των 

αντι-TNFα παραγόντων ζχει αποδειχκεί (260).  

 Σε κάκε αςκενι που αρχίηει κεραπεία με αντι-TNFα πρζπει να γίνεται ζλεγχοσ με 

λιψθ ιςτορικοφ (ιςτορικό φυματίωςθσ ςτο παρελκόν, επαφι πρόςφατθ ι παλαιότερθ με 

φυματικό αςκενι, ςυγγενισ με φυματίωςθ, κ.α.), απλι ακτινογραφία κϊρακοσ (face και 

profil) και δερμοαντίδραςθ Mantoux (κετικι: ≥5 mm) (261).  

 ε αςκενείσ με αρνθτικι Mantoux (<5 mm) μπορεί να αρχίςει κατευκείαν θ αντι-

TNF αγωγι. Μςωσ εδϊ είναι χριςιμθ θ επαναλθπτικι Mantoux (booster) ςε 2 εβδομάδεσ. 

Μελζτθ παρατιρθςθσ ζδειξε ότι ςε 8% των αςκενϊν με αρνθτικι πρϊτθ Mantoux, θ 

επαναλθπτικι ιταν κετικι (259). Οι γνωςτοί περιοριςμοί τθσ δερμοαντίδραςθσ Mantoux 

ζχουν οδθγιςει ςτθν ανάπτυξθ νζων διαγνωςτικϊν τεχνικϊν, που εμφανίηουν μεγαλφτερθ 

ευαιςκθςία και ειδικότθτα για τθ διάγνωςθ τθσ ζκκεςθσ ςτο μυκοβακτθρίδιο τθσ 

φυματίωςθσ. O ζλεγχοσ για λανκάνουςα φυματίωςθ με τισ τεχνικζσ απελευκζρωςθσ 

ιντερφερόνθσ ("Interferon-Gamma Release Assays-IGRAs"), που περιλαμβάνουν τθ 

δοκιμαςία T-Spot.TB και QuantiFERON-TB Gold, δεν ζχει αξιολογθκεί επαρκϊσ ςε αςκενείσ 



78 
 
με ρευματολογικά νοςιματα που πρόκειται να ξεκινιςουν ι ιδθ λαμβάνουν αντι-TNFα 

αγωγι. Σε πρόςφατθ μελζτθ από τθν Ελλάδα, φάνθκε ότι 9,3% των αςκενϊν με αρνθτικι 

Μantoux είχαν κετικι τθ δοκιμαςία T-Spot.TB (262). Αναμζνεται ςτο άμεςο μζλλον οι 

τεχνικζσ αυτζσ να ζχουν ευρεία διάδοςθ ςτθν κακθμερινι κλινικι πράξθ. Επίςθσ, δεν ζχει 

ελεγχκεί μζχρι ςιμερα ο ρόλοσ τθσ επανάλθψθσ των διαγνωςτικϊν δοκιμαςιϊν (Mantoux, 

IGRAs) ςε αςκενείσ που υποβάλλονται ςε χρόνια αγωγι με αντι-TNFα παράγοντεσ (263). 

 Αςκενείσ με κετικι Mantoux (≥5 mm) πρζπει να λαμβάνουν χθμειοπροφφλαξθ για 

φυματίωςθ πριν τθν ζναρξθ κεραπείασ με αντι-TNF. Ρρϊτθσ επιλογισ φάρμακο κεωρείται 

θ ιςονιαηίδθ. Ρρζπει να λαμβάνεται ςε εφάπαξ δόςθ 300 mg τθν θμζρα, με κενό ςτομάχι, 

και για ςυνολικό χρονικό διάςτθμα 9 μθνϊν. Θ ζναρξθ του αντι-TNF πρζπει να γίνεται ζνα 

μινα μετά τθν ζναρξθ τθσ χθμειοπροφφλαξθσ. Οι κφριεσ παρενζργειεσ τθσ ιςονιαηίδθσ είναι 

θ νευροτοξικότθτα (κυρίωσ περιφερικι νευροπάκεια) και θ θπατίτιδα (αςυμπτωματικι 

αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν ςτο 10-20% των αςκενϊν και κλινικι θπατίτιδα περίπου ςτο 

1%). Για τθν πρόλθψθ του κινδφνου νευροτοξικότθτασ χορθγοφμε ταυτόχρονα βιταμίνθ Β6 

ςε δόςθ 50 mg τθν θμζρα. Λόγω του κινδφνου φαρμακευτικισ θπατίτιδασ είναι αναγκαίο 

να διενεργείται ςυχνόσ ζλεγχοσ θπατικϊν ενηφμων – κάκε 14 θμζρεσ (τουλάχιςτον για τον 

πρϊτο μινα κεραπείασ) – ενϊ ταυτόχρονα ο αςκενισ κα πρζπει να βρίςκεται ςε επίςθσ 

ςυχνι κλινικι παρακολοφκθςθ και να ελζγχεται για τυχόν ςθμεία κλινικισ θπατίτιδασ 

(ανορεξία, κόπωςθ, ναυτία, ζμετοι, εμφάνιςθ ικτζρου, κ.α.). Αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν 

πάνω από το 2πλάςιο ι φπαρξθ ςθμείων κλινικισ θπατίτιδασ επιβάλλει τθ διακοπι του 

φαρμάκου. Ωσ φάρμακο δεφτερθσ επιλογισ κεωρείται θ ριφαμπικίνθ. Ρρζπει να 

λαμβάνεται ςε εφάπαξ δόςθ 600 mg τθν θμζρα, επίςθσ με κενό ςτομάχι (30 λεπτά 

τουλάχιςτον πριν από το γεφμα ι 2 ϊρεσ μετά το γεφμα), για χρονικό διάςτθμα 4 μθνϊν. 

Χρθςιμοποιείται ωσ 2θ επιλογι μετά από διακοπι τθσ ιςονιαηίδθσ λόγω θπατοτοξικότθτασ, 

δεδομζνου ότι το ποςοςτό θπατοτοξικότθτασ ςτθ ριφαμπικίνθ είναι μόλισ 1% και 

εκδθλϊνεται με αςυμπτωματικι αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν, που ςυνικωσ υποχωροφν 

ςτο φυςιολογικό χωρίσ διακοπι του φαρμάκου. Θ ριφαμπικίνθ μπορεί να προκαλζςει 

κόκκινθ χρϊςθ των οφρων, κοπράνων, δακρφων, πτυζλων, ιδρϊτα κακϊσ και μόνιμθ 

ερυκρι χρϊςθ των μαλακϊν φακϊν επαφισ. Για όλα τα παραπάνω ο άρρωςτοσ πρζπει να 

ενθμερϊνεται εκ των προτζρων. 

              Aςκενείσ με ιςτορικό TBC (π.χ. πακολογικι ακτινογραφία) που ζχουν λάβει επαρκι 

κεραπεία - κατά τθν κρίςθ ειδικοφ για φυματίωςθ ιατροφ - μποροφν να λάβουν αντι-ΤΝFα 

χωρίσ πρόςκετθ αγωγι. Ρρζπει να παρακολουκοφνται κλινικά ανά 3μθνο και να γίνονται 
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απλι ακτινογραφία κϊρακοσ και καλλιζργεια πτυζλων επί εμφάνιςθσ φποπτων 

ςυμπτωμάτων (264). Αν θ κεραπεία που είχαν λάβει δεν κρίνεται επαρκισ, και ακόμθ ζχει 

αποκλειςκεί θ ενεργόσ νόςοσ, πρζπει να λάβουν χθμειοπροφφλαξθ πριν τθν ζναρξθ του 

αντι-TNF (263,264). 

              Ενεργόσ φυματίωςθ: Εδϊ ςυνιςτάται θ χοριγθςθ αντιφυματικισ αγωγισ υπό τθν 

παρακολοφκθςθ ιατροφ με εμπειρία ςτισ λοιμϊξεισ. Θ ζναρξθ του αντι-ΤΝF – εφόςον 

κρίνεται απαραίτθτθ θ χοριγθςι του, λαμβάνοντασ υπόψθ το όφελοσ και τον κίνδυνο – 

πρζπει να γίνεται μετά τθν ολοκλιρωςθ τθσ αντιφυματικισ αγωγισ (264). 

Ενεργόσ Tb λοίμωξθ υπό κεραπεία με αντι-TNF 

 Σιμερα, είναι πλζον γνωςτό, οτι θ λοίμωξθ από μυκοβακτθρίδιο τθσ φυματίωςθσ 

είναι δυνατόν να ςυμβεί και ςε αςκενείσ υπό αντι-ΤΝF με αρνθτικό αρχικό ζλεγχο 

(αρνθτικι mantoux και ακτινογραφία κϊρακοσ πριν τθν ζναρξθ του αντι-ΤΝF) (259,265). 

Απαιτείται ιδιαίτερθ επαγρφπνθςθ από τουσ κεράποντεσ ιατροφσ, διότι θ νόςοσ είναι 

ςυχνά εξωπνευμονικι (λεμφαδζνεσ, ουροποιθτικό) (265), μπορεί να είναι διάςπαρτθ 

(κεχροειδισ φυματίωςθ) ι με άτυπεσ εκδθλϊςεισ (π.χ. πνευμονικι νόςοσ με φυςιολογικι 

ακτινογραφία και αμβλυχρι ςυμπτωματολογία) (266). Θ βιοψία μπορεί να μθ δείχνει τα 

τυπικά κοκκιϊματα, ενϊ οι ειδικζσ χρϊςεισ μπορεί να είναι αρνθτικζσ, λόγω χαμθλοφ 

μικροβιακοφ φορτίου. Συμπτϊματα που πρζπει να οδθγοφν ςτθν υποψία Tb λοίμωξθσ ςε 

αυτοφσ τουσ αςκενείσ είναι: παρατεινόμενο εμπφρετο, χρόνιοσ βιχασ, λεμφαδενοπάκεια 

κ.α. Σε φποπτθ ςυμπτωματολογία πρζπει άμεςα να γίνεται διερεφνθςθ με απλι 

ακτινογραφία κϊρακοσ (face και profil), αξονικι τομογραφία κϊρακοσ υψθλισ ευκρίνειασ 

(HRCT)*με χριςθ ςκιαγραφικοφ μζςου, δείγματα πτυζλων για καλλιζργεια και χρϊςθ και - 

όπου απαιτείται - καλλιζργεια αίματοσ και λιψθ βιοψικοφ υλικοφ (267) (πνεφμονασ, 

λεμφαδζνασ, υπεηωκότασ) για καλλιζργεια και χρϊςθ (263). 

 

Β. Ευκαιριακζσ λοιμϊξεισ 

 Αν και ζχουν παρατθρθκεί και άλλεσ ευκαιριακζσ λοιμϊξεισ ςε αςκενείσ υπό αντι-

TNFα παράγοντεσ, θ ςυχνότθτά τουσ είναι πολφ χαμθλι (263,268). 

 

Γ. Σοβαρζσ βακτθριακζσ λοιμϊξεισ 

 Οι αςκενείσ με Α ζχουν γενικά αυξθμζνο κίνδυνο λοιμϊξεων ςυγκριτικά με το 

γενικό πλθκυςμό (269). Από τθν άλλθ μεριά, μία μετα-ανάλυςθ τυχαιοποιθμζνων κλινικϊν 

μελετϊν ζδειξε αυξθμζνο κίνδυνο ςοβαρϊν λοιμϊξεων ςε αςκενείσ υπό αντι-TNFα 

*  Θ HRCT κϊρακοσ είναι ιδιαίτερα χριςιμθ ςε αυτοφσ τουσ αςκενείσ, λόγω τθσ ελαττωμζνθσ 
ικανότθτασ ςχθματιςμοφ κοκκιωμάτων, εμφανϊν ςτθν απλι ακτινογραφία κϊρακοσ. 
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παράγοντεσ (ςχετικόσ κίνδυνοσ: περίπου 2) (263,270). Ζνα μζροσ, βζβαια, του αυξθμζνου 

κινδφνου οφείλεται ςτα χαρακτθριςτικά των αςκενϊν (π.χ. βαρφτθτα νόςου). Φαίνεται, 

τζλοσ, οτι ο κίνδυνοσ είναι αυξθμζνοσ τουσ πρϊτουσ μινεσ αγωγισ, ενϊ αυξάνεται και με 

τθ χριςθ ςτεροειδϊν (271-274). 

 Συςτάςεισ: Οι αςκενείσ που λαμβάνουν αντι-ΤΝF παράγοντεσ πρζπει να 

παρακολουκοφνται ςτενά για τθν ανάπτυξθ ςοβαρϊν βακτθριακϊν λοιμϊξεων. Σε κάκε 

λοίμωξθ, θ χοριγθςθ των αντι-TNF πρζπει να αναβάλλεται ζωσ τθν πλιρθ κεραπεία τθσ 

λοίμωξθσ.  

 Γενικά, δεν πρζπει να γίνεται ζναρξθ αγωγισ με αντι-ΤΝF παράγοντεσ ςε αςκενείσ 

με: 

 ενεργό, ςοβαρι βακτθριακι λοίμωξθ (ςθπτικι αρκρίτιδα, λοίμωξθ προςκετικισ 

άρκρωςθσ, οςτεομυελίτιδα, απόςτθμα, ςιψθ κ.α.) 

 ευκαιριακι λοίμωξθ 

 ςυςτθματικι μυκθτιαςικι λοίμωξθ 

 λοίμωξθ με ενδοκυττάριο μικροοργανιςμό (π.χ. λιςτζρια) 

 Θ χοριγθςθ των αντι-TNFα παραγόντων κα πρζπει να αρχίηει μετά τον ζλεγχο των 

παραπάνω λοιμϊξεων. 

 

Δ. Ιογενείσ θπατίτιδεσ 

 Θ μακροχρόνια επίδραςθ των αντι-TNFα παραγόντων ςτθν εξζλιξθ τθσ ιογενοφσ 

θπατίτιδασ δεν είναι γνωςτι. Στουσ αςκενείσ με χρόνια HBV ι HCV λοίμωξθ είναι αναγκαία 

θ ςυνεργαςία με ειδικό γαςτρεντερολόγο/θπατολόγο για τον καλφτερο ςχεδιαςμό τθσ 

διαγνωςτικισ και κεραπευτικισ προςζγγιςθσ (απόφαςθ για βιοψία ιπατοσ, αντι-ιικι 

αγωγι κ.λπ.) (263). 

 Ιόσ τθσ θπατίτιδασ Β (HBV)* 

 Ζχουν παρατθρθκεί περιπτϊςεισ αναηωπφρωςθσ χρόνιασ HBV λοίμωξθσ μετά από 

χοριγθςθ αντι-TNFα παραγόντων (275). Θ αναηωπφρωςθ είναι δυνατόν να ςυμβεί με 

άλλοτε άλλθ διάρκεια χριςθσ του αντι-TNFα (για το infliximab ςυνθκζςτερα ςε 30−90 

θμζρεσ μετά από τθν 3θ ζγχυςθ) (276-287). Ραράγοντεσ κινδφνου για τθν ενεργοποίθςθ 

είναι το φφλο (άρρενεσ), θ θλικία (νεότεροι) και θ παράλλθλθ λιψθ κορτικοειδϊν. Θ 

αναηωπφρωςθ εκδθλϊνεται ςυνθκζςτερα με το infliximab ςε ςχζςθ με τo adalimumab και 

το etanercept. Το γεγονόσ αποδίδεται ςε φαρμακολογικζσ διαφορζσ, αφοφ το infliximab 

ζχει εντονότερθ δράςθ ζναντι του TNFα (288). Ενεργοποίθςθ είναι δυνατόν να 

* Θ Ελλθνικι Εταιρεία Μελζτθσ Ιπατοσ (ΕΕΜΘ) εξζδωςε τον Λοφνιο του 2015 κατευκυντιριεσ 
οδθγίεσ για τθν πρόλθψθ και κεραπεία τθσ ενεργοποίθςθσ του ιοφ τθσ θπατίτιδασ B κατά τθ 
χοριγθςθ ανοςοκαταςταλτικισ αγωγισ (357). 
 



81 
 
παρατθρθκεί και ςε αςκενείσ με αρνθτικό HBsAg και κετικό anti –HBc, με ι χωρίσ κετικό το 

anti-HBs (289,290). Στθ διαφορικι διάγνωςθ τθσ ενεργοποίθςθσ του HBV πρζπει να 

περιλθφκεί θ εκδιλωςθ αυτοάνοςθσ θπατίτιδασ από τθ χριςθ του αντι-TNFα (291). 

 Συςτάςεισ: Πλοι οι αςκενείσ που πρόκειται να αρχίςουν αγωγι με αντι-ΤNF 

παράγοντεσ πρζπει να ελζγχονται με ειδικζσ ορολογικζσ δοκιμαςίεσ για υποκείμενθ HBV 

λοίμωξθ (HBsAg, anti-HBs, anti-HBc ολικό, IgG και IgM) πριν τθν ζναρξθ τθσ αγωγισ. 

Σφμφωνα με τισ τελευταίεσ οδθγίεσ του ACR, επιτρζπεται θ χοριγθςθ αντι-TNFα 

παραγόντων ςε αςκενείσ με χρόνια HBV λοίμωξθ και ιπια θπατικι νόςο (Child-Pugh ςτάδιο 

Α) (28). Δεν επιτρζπεται ςε αςκενείσ με προχωρθμζνθ ίνωςθ/κίρρωςθ. 

 Πλοι οι αςκενείσ με χρόνια HBV λοίμωξθ (HBsAg(+)) πρζπει να λαμβάνουν 

προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι (μετά από γνωμοδότθςθ ειδικοφ θπατολόγου), που κα 

πρζπει να αρχίηει τουλάχιςτον 2 εβδομάδεσ πριν τθν ζναρξθ του αντι-ΤΝFα παράγοντα. 

Χορθγείται λαμιβουδίνθ ςε δόςθ 100 mg τθν θμζρα ι άλλο νουκλεοςιδικό ανάλογο 

(αντφοβίρθ, εντεκαβίρθ, τελμπιβουδίνθ, τενοφοβίρθ). Οι αςκενείσ που λαμβάνουν επί 

μακρόν λαμιβουδίνθ ενζχουν τον κίνδυνο εκδιλωςθσ αντίςταςθσ ςτο φάρμακο. Σιμερα, 

προτιμϊνται τα νεότερα αντι-ιικά εντεκαβίρθ και τενοφοβίρθ, που δεν παρουςιάηουν 

παρόμοιο πρόβλθμα. Ενεργοποίθςθ του HBV ςυμβαίνει ςυχνά μετά από διακοπι του αντι-

TNF. Για το λόγο αυτό θ αντι-ιικι αγωγι πρζπει να ςυνεχίηεται για τουλάχιςτον 6 μινεσ 

μετά, ανάλογα με το ιικό φορτίο και τθ γνϊμθ του ειδικοφ θπατολόγου. 

 Για αςκενείσ με ενδείξεισ παλαιάσ λοίμωξθσ (HBsAg(-), anti-HBc IgG(+), anti-HBs(±)), 

θ χοριγθςθ προφφλαξθσ πρζπει να εξατομικεφεται (μζτρθςθ HBV DNA, γνϊμθ ειδικοφ 

θπατολόγου). Οι τελευταίεσ κατευκυντιριεσ οδθγίεσ τθσ Ελλθνικισ Εταιρείασ Μελζτθσ 

Ιπατοσ (ΕΕΜΘ) προτείνουν τθ λιψθ προφυλακτικισ αντι-ιικισ αγωγισ και για τουσ 

αςκενείσ αυτοφσ (357). Εάν δεν λάβουν προφυλακτικι αγωγι, επιβάλλεται ςτενι 

παρακολοφκθςθ των τρανςαμιναςϊν, του ιικοφ φορτίου και του HBsAg (για πικανι 

κετικοποίθςθ). Σε αρνθτικό HBsAg και κετικό anti-HBc, προκειμζνου να αποκλειςτεί θ οξεία 

λοίμωξθ (περίοδοσ παρακφρου), είναι αναγκαία θ μζτρθςθ του anti-HBc IgM. 

 Ρρζπει να τονιςτεί θ ανάγκθ για ςτενι παρακολοφκθςθ όλων των αςκενϊν με 

ενεργό ι παλαιά HBV λοίμωξθ για το ενδεχόμενο αναηωπφρωςθσ τθσ λοίμωξθσ (εξζταςθ 

ALT/AST κάκε 3 μινεσ, HBV DNA κάκε 6 μινεσ), κακϊσ και για το ενδεχόμενο ανάπτυξθσ 

αντοχισ ςτθ χορθγοφμενθ αντι-ιικι αγωγι (HBV DNA κάκε 6 μινεσ). Θ ςυχνι διενζργεια 

υπερθχογραφιματοσ ιπατοσ (κάκε 6-12 μινεσ) και θ εξζταςθ τθσ α-φετοπρωτεΐνθσ είναι 

επίςθσ αναγκαία για τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ του θπατοκυτταρικοφ καρκινϊματοσ. 
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 Σφμφωνα με τισ οδθγίεσ τθσ Ελλθνικισ Εταιρείασ Μελζτθσ Ιπατοσ, τα κριτιρια 

διάγνωςθσ τθσ ενεργοποίθςθσ του HBV είναι τα ακόλουκα: 

α) Σε αςκενείσ με HBsAg (+), ενεργοποίθςθ του HBV ορίηεται ωσ θ αφξθςθ των επιπζδων 

του ΘΒV DNA ≥ 2 log10 IU/ml, εφόςον το HBV DNA ιταν αρχικά ανιχνεφςιμο, ι θ 

επανεμφάνιςθ του HBV DNA, εφόςον αυτό αρχικά ιταν μθ ανιχνεφςιμο.  

β) Σε αςκενείσ με HBsAg (-) και anti-HBc (+), ενεργοποίθςθ του HBV ορίηεται ωσ θ 

ανίχνευςθ HBsAg και/ι HBV DNA. 

 Επιςθμαίνεται οτι θ αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν, με ι χωρίσ κλινικι θπατίτιδα, 

ζπεται των παραπάνω δεικτϊν και ςυνεπϊσ θ ζγκαιρθ διάγνωςθ τθσ ενεργοποίθςθσ του 

HBV με ορολογικοφσ και ιολογικοφσ δείκτεσ ζχει πολφ μεγάλθ ςθμαςία για τθν ζκβαςθ του 

αςκενοφσ. 

 Ιόσ τθσ θπατίτιδασ C (HCV) 

 Σε αντίκεςθ με τθ χρόνια HBV λοίμωξθ, θ χοριγθςθ αντι-TNFα παραγόντων ςε 

αςκενείσ με χρόνια HCV λοίμωξθ (anti-HCV+, HCV RNA+), για χρονικό διάςτθμα ζωσ και 2 

χρόνια, δεν ςυνοδεφτθκε από αφξθςθ των επιπζδων του HCV RNA, οφτε από επιδείνωςθ 

τθσ θπατικισ λειτουργίασ (263,276,292-293).  

 Συςτάςεισ: Ππωσ και ςτθν περίπτωςθ τθσ χρόνιασ HBV λοίμωξθσ, οι αντι-TNFα 

παράγοντεσ μποροφν να χορθγθκοφν ςε αρρϊςτουσ με ιπια θπατικι νόςο (ςτάδιο Child-

Pugh A), ενϊ αντενδείκνυνται ςε αςκενείσ με προχωρθμζνθ θπατικι ίνωςθ/κίρρωςθ (28). 

 Σε αςκενείσ με χρόνια HCV λοίμωξθ που πρόκειται να λάβουν αγωγι με αντι-TNFα, 

δεν ςυνιςτάται θ προφυλακτικι χοριγθςθ αντι-ιικισ αγωγισ. Απαιτείται, όμωσ, ςτενι 

παρακολοφκθςθ τθσ θπατικισ λειτουργίασ (τρανςαμινάςεσ, χολερυκρίνθ) και του ιικοφ 

φορτίου. 

 

Ε. Άλλεσ ιογενείσ λοιμϊξεισ 

             HIV λοίμωξθ 

             Θ βιβλιογραφία ςχετικά με τθν κλινικι αποτελεςματικότθτα και τθν αςφάλεια τθσ 

αντι-TNF κεραπείασ ςε άτομα με HIV λοίμωξθ είναι εξαιρετικά περιοριςμζνθ. Από τισ 

μικρζσ ςειρζσ αςκενϊν που ζχουν δθμοςιευτεί (350-352) φάνθκε ότι, ςε αςκενείσ χωρίσ 

προχωρθμζνθ νόςο και με χαμθλό ιικό φορτίο, δεν μεταβάλει τα επίπεδα του HIV RNA οφτε 

τον αρικμό των CD4 κυττάρων. Κάποιοι όμωσ άρρωςτοι, ειδικά εκείνοι με χαμθλό αρικμό 

CD4 πριν τθν ζναρξθ του αντι-TNF, παρουςίαςαν ςοβαρζσ λοιμϊξεισ. Ρεριςςότερα 

δεδομζνα είναι αναγκαία για τθν τεκμθρίωςθ των παραπάνω ευρθμάτων.  
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             Συςτάςεισ: Σε κάκε αςκενι που πρόκειται να αρχίςει αντι-TNF κεραπεία δεν πρζπει 

να παραλείπεται θ εξζταςθ για τον ιό HIV μαηί με τον υπόλοιπο ιολογικό ζλεγχο. Φαίνεται 

οτι οι  αντι-TNF μποροφν να δοκοφν ςε προςεκτικά επιλεγμζνουσ αςκενείσ με HIV λοίμωξθ 

(χωρίσ προχωρθμζνθ νόςο, χωρίσ χαμθλό αρικμό CD4 κυττάρων και με χαμθλό ιικό 

φορτίο). Ειδικά ο αρικμόσ των CD4 κυττάρων μπορεί να είναι χριςιμοσ προγνωςτικόσ 

δείκτθσ για τθν επιλογι των αςκενϊν που δφνανται να λάβουν αντι-TNF κεραπεία. Οι 

άρρωςτοι αυτοί πρζπει να βρίςκονται υπό ςτενι κλινικοεργαςτθριακι παρακολοφκθςθ. Οι 

ιατροί πρζπει να επαγρυπνοφν για τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων, κυρίωσ εκείνων που είναι 

γνωςτό ότι ςχετίηονται με τθ χριςθ των αντι-TNF (φυματίωςθ, ιςτοπλάςμωςθ, 

κοκκιδιομφκωςθ κ.α.) 

             Ζρπθτασ Ηωςτιρασ 

 Μία ςυςτθματικι αναςκόπθςθ βαςιςμζνθ ςε Medline, Embase και Cochrane library, 

κακϊσ και ςε περιλιψεισ εργαςιϊν από ACR και EULAR, ζδειξε ότι ο ςυνολικόσ κίνδυνοσ για 

Ζρπθτα Ηωςτιρα (ΕΗ) υπό αντι-TNF-α κεραπεία είναι 1,61 *95%CI 1.16-2.23+ (P=0.004). Το 

ποςοςτό εμφάνιςθσ ςοβαρισ μορφισ ΕΗ κυμάνκθκε από 4.9% - 20.9% υπό TNF- αναςτολείσ 

και από 2.0% - 5.5% υπό ςυμβατικά DMARDs. Θ μετα-ανάλυςθ ζδειξε ότι υπάρχει ζνασ 

ςθμαντικά αυξθμζνοσ κίνδυνοσ για ΕΗ, μζχρι και 61%, ςε αςκενείσ με φλεγμονϊδθ 

ρευματικά νοςιματα υπό αντι-TNFα, κάτι που εγείρει κζμα ςυςτθματικισ προφυλακτικισ 

κεραπείασ ςε αςκενείσ με γνωςτό ιςτορικό ΕΗ (294). 

 Συςτάςεισ: Σφμφωνα με πρόςφατεσ ςυςτάςεισ του ACR, οι αςκενείσ με 

ρευματοειδι αρκρίτιδα πρζπει να εμβολιάηονται κατά του ζρπθτα ηωςτιρα πριν τθν 

ζναρξθ αγωγισ με βιολογικό παράγοντα. 

  

ΣΤ. Μετεγχειρθτικζσ λοιμϊξεισ 

 Σε μία ςυςτθματικι αναςκόπθςθ που περιζλαβε 3681 αςκενείσ με πρόςφατθ 

ζκκεςθ ςε αντι-TNF πριν από χειρουργικι επζμβαςθ και 4310 χωρίσ πρόςφατθ ζκκεςθ ςε 

αντι-TNF, παρατθρικθκε οτι θ 1θ ομάδα βριςκόταν ςε μεγαλφτερο κίνδυνο για ανάπτυξθ 

λοιμϊξεων ςτο ςθμείο τθσ επζμβαςθσ ςε ςχζςθ με τθ 2θ ομάδα (P < 0.0001) (349). Είναι 

αναγκαία θ εκπόνθςθ προοπτικϊν μελετϊν ϊςτε να επιβεβαιωκοφν τα ευριματα αυτά, να 

εκτιμθκεί ο ιδανικόσ χρόνοσ διακοπισ και επανζναρξθσ τθσ αντι-TNF-α αγωγισ και να 

αξιολογθκεί θ ςθμαςία άλλων παραγόντων αυξθμζνου κινδφνου για λοίμωξθ, όπωσ θ 

ενεργότθτα νόςου, τα κορτικοςτεροειδι, το κάπνιςμα, ο διαβιτθσ κ.α.             
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               Συςτάςεισ: Ρριν από προγραμματιςμζνεσ χειρουργικζσ επεμβάςεισ μζςθσ και 

υψθλισ βαρφτθτασ, προτείνεται θ διακοπι του αντι-TNFα παράγοντα για χρονικό διάςτθμα 

τουλάχιςτον 1 ζωσ 2 κεραπευτικϊν κφκλων, ανάλογα με τθ ςοβαρότθτα τθσ επζμβαςθσ 

(π.χ. για το etanercept 1 ζωσ 2 εβδομάδεσ, για το adalimumab 2 ζωσ 4 εβδομάδεσ, για το 

golimumab 4 ζωσ 8 εβδομάδεσ, κ.ο.κ.). Κατά άλλουσ ςυγγραφείσ ο αντι-TNF πρζπει να 

διακόπτεται προεγχειρθτικά τουλάχιςτον για 2 χρόνουσ θμιηωισ του. Θ αντι-TNF κεραπεία 

δεν πρζπει να ξαναρχίςει ζωσ ότου θ εξωτερικι εποφλωςθ του χειρουργικοφ τραφματοσ 

γίνει πλιρθσ. 

 

Νεοπλαςίεσ 

 Α. Λεμφϊματα 

 Οι αςκενείσ με Α εμφανίηουν αυξθμζνθ ςυχνότθτα λεμφωμάτων (2-5 φορζσ 

περιςςότερο ςε ςχζςθ με το γενικό πλθκυςμό (295). Δφο μεγάλεσ ελεγχόμενεσ μελζτεσ 

παρατιρθςθσ δεν ζδειξαν αυξθμζνο κίνδυνο για εμφάνιςθ λεμφϊματοσ με τθ χριςθ αντι-

TNFα αγωγισ, ενϊ ςε μία άλλθ παρατθρικθκε οριακι αφξθςθ (296-298). Ωςτόςο, 

χρειάηονται μεγαλφτερθσ διάρκειασ μελζτεσ για να εξαχκοφν αςφαλι ςυμπεράςματα (263). 

             Ρρόςφατα, δθμοςιεφτθκε μελζτθ με δεδομζνα από 8.707 αςκενείσ με ΑΣ και 19.283 

με ΨΑ από το Σουθδικό Αρχείο (Swedish National Patient Register), εκ των οποίων οι 1.908 

και 2.605 αντίςτοιχα ζλαβαν αντι-TNF-α. Ο αρικμόσ των λεμφωμάτων δεν διζφερε 

ςθμαντικά μεταξφ αςκενϊν που είχαν εκτεκεί ι όχι ςε αντι-TNFα παράγοντα, τόςο για τθν 

AΣ όςο και για τθν ΨΑ, με το ςφνολο των περιςτατικϊν με λζμφωμα να είναι μικρό. Φάνθκε 

δθλαδι ότι θ ΨΑ και θ AΣ – ςε αντίκεςθ με τθ Α – δεν ςχετίηονται με αυξθμζνο κίνδυνο 

ανάπτυξθσ λεμφϊματοσ και ότι οι αντι-TNF-α αναςτολείσ δεν επθρεάηουν τον κίνδυνο αυτό 

(299). 

 Συςτάςεισ: Οι αντι-TNFα παράγοντεσ αντενδείκνυνται ςε αςκενείσ με διάγνωςθ ι 

κεραπεία λεμφοχπερπλαςτικισ νόςου εντόσ τθσ τελευταίασ πενταετίασ. 

 

 Β. Μθ αιματολογικζσ κακοικειεσ 

 Μια μετα-ανάλυςθ τυχαιοποιθμζνων κλινικϊν μελετϊν ζδειξε αυξθμζνο ςχετικό 

κίνδυνο 3,3 γενικά για νεοπλαςία (95% CI: 1,2-9,1) με τθ χριςθ αντι-TNFα παραγόντων 

(270). Από μελζτθ παρατιρθςθσ φάνθκε αυξθμζνοσ κίνδυνοσ για καρκίνο του δζρματοσ 

(μελάνωμα και μθ μελανωματικό καρκίνο δζρματοσ) (RR: 1,5-2,3) (296), όπωσ επίςθσ, ςε 

άλλθ μελζτθ, φάνθκε αυξθμζνοσ κίνδυνοσ  για μθ-μελανωματικό καρκίνο δζματοσ (300), 



85 
 
ενϊ δεν διαπιςτϊκθκε αφξθςθ του κινδφνου καρκίνου ςυμπαγϊν οργάνων (263,296,300). 

Νεότερα δεδομζνα, όμωσ, από μεγάλο δείγμα αςκενϊν (130315 Α αςκενείσ) από μθτρϊα 

εννζα ευρωπαϊκϊν χωρϊν, δεν επιβεβαιϊνουν ςτατιςτικά αυξθμζνο κίνδυνο για μελάνωμα 

με ζκκεςθ ςε αντι-TNF κεραπεία, ςε rituximab, abatacept ι tocilizumab (359).  

             Ρρόςφατα, δθμοςιεφτθκαν ςτοιχεία από το Βρετανικό Αρχείο (British Society for 

Rheumatology Biologics Register), όπου 11.767 Α αςκενείσ (χωρίσ ιςτορικό καρκίνου) υπό 

αντι-TNFα ςυγκρίκθκαν με 3.249 Α αςκενείσ (χωρίσ ιςτορικό καρκίνου) υπό μθ βιολογικά 

DMARDs. Αναφζρκθκαν 427 καρκίνοι ςυμπαγϊν οργάνων ςε 52.549 αςκενο-ζτθ 

παρακολοφκθςθσ ςτθν ομάδα υπό αντι-TNFα (81 [95% CI 74 - 89] / 10.000 αςκενο-ζτθ) και 

136 καρκίνοι ςε 11.672 αςκενο-ζτθ ςτθν ομάδα των μθ βιολογικϊν DMARDs (117 [95% CI 

98 - 138] / 10.000 αςκενο-ζτθ). Δεν διαπιςτϊκθκε διαφορά ςτον κίνδυνο ανάπτυξθσ 

καρκίνου ςυμπαγϊν οργάνων ανάμεςα ςτουσ αςκενείσ των δφο ομάδων (HR 0.83 [95% CI 

0.64 - 1.07+). Επίςθσ, δεν φάνθκε διαφορά ςτον ςχετικό κίνδυνο ανάπτυξθσ καρκίνου 

ςυμπαγϊν οργάνων με κάποιο ςυγκεκριμζνο αντι-TNFα παράγοντα (301). 

 Ραρόμοια είναι τα δεδομζνα ςτουσ αςκενείσ με ςπονδυλαρκροπάκειεσ υπό αντι-

TNF αγωγι. Σφμφωνα με τα τελευταία ςτοιχεία από το Σουθδικό και Δανζηικο αρχείο 

βιολογικϊν παραγόντων (8703 αςκενείσ με SpA) ο κίνδυνοσ ςυνολικά για καρκίνο, αλλά και 

πιο ειδικά για τουσ ζξι πιο ςυχνοφσ καρκίνουσ (προςτάτθ, πνεφμονα, εντζρου, μαςτοφ, 

μελάνωμα, λζμφωμα), δεν φαίνεται να είναι αυξθμζνοσ (360). 

 Συςτάςεισ: Οι αςκενείσ που αρχίηουν ι λαμβάνουν βιολογικό παράγοντα οφείλουν 

να ελζγχονται για νεοπλαςία, ςφμφωνα με τισ οδθγίεσ για το φφλο και τθν θλικία που 

ιςχφουν και ςτο γενικό πλθκυςμό. Οι αντι-TNFα παράγοντεσ αντενδείκνυνται ςε 

αρρϊςτουσ με διάγνωςθ/κεραπεία νεοπλαςίασ ςυμπαγοφσ οργάνου τθν τελευταία 

πενταετία (εκτόσ του βαςικοκυτταρικοφ καρκινϊματοσ του δζρματοσ). Θ κεραπεία με αντι-

TNFα πρζπει να διακόπτεται ςε περίπτωςθ εμφάνιςθσ νεοπλαςίασ (πρϊτθ εκδιλωςθ ι 

υποτροπι) (263). 

 

Καρδιαγγειακά νοςιματα 

 Σε δφο αρχικζσ μελζτεσ αςκενϊν με καρδιακι ανεπάρκεια (ΚΑ) ςταδίου III & IV, θ 

μεγάλθ δόςθ του infliximab (10 mg/kg βάρουσ ςϊματοσ) αφξθςε τον κίνδυνο κανάτου ι 

νοςθλείασ (302). Ωςτόςο, τα δεδομζνα αυτά δεν επιβεβαιϊκθκαν ςε προοπτικι 

ελεγχόμενθ μελζτθ παρατιρθςθσ, όπου θ χριςθ αντι-TNFα παραγόντων δεν ςχετίςτθκε με 

αυξθμζνο, αλλά πικανά με ελαττωμζνο κίνδυνο Κ.Α. (303). Δεν υπάρχουν δεδομζνα που να 
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ςτοιχειοκετοφν αφξθςθ του κινδφνου επιδείνωςθσ καρδιακισ ανεπάρκειασ με τισ 

ςυνθκιςμζνεσ δόςεισ αντι-TNFα (263). 

 Σε ό,τι αφορά ςτθ ςτεφανιαία νόςο, τα δεδομζνα δεν δείχνουν αφξθςθ, αλλά 

πικανϊσ ελάττωςθ του κινδφνου για νοςθλεία ι κάνατο από καρδιαγγειακι νόςο, και 

ιδιαίτερα ςε εκείνουσ τουσ αςκενείσ με πρϊιμθ ανταπόκριςθ ςτθν αντι-TNF κεραπεία 

(304,305). Θ επίδραςθ των αντι-TNFα ςτουσ κλαςικοφσ παράγοντεσ κινδφνου για 

καρδιαγγειακι νόςο δεν είναι ςαφισ. Οριςμζνεσ μελζτεσ δείχνουν ευεργετικι επίδραςθ 

(αφξθςθ τθσ HDL) (306), ενϊ άλλεσ δεν δείχνουν τροποποίθςθ (263,307). 

 Συςτάςεισ: Σε κάκε αςκενι, και ιδιαίτερα ςε εκείνουσ με προχπάρχουςα 

καρδιαγγειακι νόςο, πρζπει να εκτελείται υπερθχογράφθμα/triplex καρδιάσ και να 

ςυνυπολογίηονται εξατομικευμζνα θ ωφζλεια και οι πικανοί κίνδυνοι από τθ χοριγθςθ 

αντι-TNFα παραγόντων. Θ χοριγθςθ των αντι-ΤΝFα αντενδείκνυται ςε καρδιακι 

ανεπάρκεια ςταδίου III & IV κατά NYHA. 

 

Νευρολογικζσ πακιςεισ 

 Υπάρχουν αρκετζσ αναφορζσ που υποςτθρίηουν μια πικανι αιτιολογικι ςχζςθ 

ανάμεςα ςτα απομυελινωτικά νοςιματα και τθ χριςθ αντι-TNFα παραγόντων, χωρίσ να 

ζχει αποςαφθνιςτεί πλιρωσ ο πακογενετικόσ μθχανιςμόσ (308). Ζχουν περιγραφεί 

περιπτϊςεισ εμφάνιςθσ απομυελινωτικϊν νοςθμάτων που ςχετίηονται χρονικά με τουσ 

αντι-TNFα παράγοντεσ (309-311). 

             Ρροοπτικι μελζτθ περιζλαβε 77 αςκενείσ με Α και ΣπΑ (ΑΣ και ΨΑ), υποψιφιουσ 

για να λάβουν αντι-TNFα κεραπεία. Ζγινε πλιρθσ κλινικόσ, θλεκτροφυςιολογικόσ και 

απεικονιςτικόσ ζλεγχοσ με MRI εγκεφάλου και ΑΜΣΣ, πριν τθν ζναρξθ τθσ βιολογικισ 

αγωγισ και 18 μινεσ μετά. Ωσ κριτιρια αποκλειςμοφ τζκθκαν θ υπζρταςθ, ο ςακχαρϊδθσ 

διαβιτθσ, θ δυςλιπιδαιμία, οι καρδιακζσ αρρυκμίεσ, τα κρομβοεμβολικά επειδόδια, θ 

ανεπάρκεια βιταμίνθσ Β12 και ςιδιρου, τα τραφματα κεφαλισ και τραχιλου και οι 

νευροχειρουργικζσ επεμβάςεισ. Σε δφο αςκενείσ δεν χορθγικθκε κακόλου αντι-TNFα 

κεραπεία λόγω ευρθμάτων ςτθν αρχικι MRI εγκεφάλου, ςυμβατϊν με απομυελινωτικι 

νόςο. Ζτςι, 75 αςκενείσ ζλαβαν κεραπεία: 38 με infliximab, 19 με adalimumab και 18 με 

etanercept. Τρείσ άρρωςτοι (3/75, 4%) εμφάνιςαν νευρολογικοφ τφπου ανεπικφμθτα 

ςυμβάματα: Ζνασ 35χρονοσ άνδρασ με ΨΑ, παρουςίαςε – μετά από 8 μινεσ κεραπεία με 

infliximab – πάρεςθ προςωπικοφ με απομυελινωτικζσ βλάβεσ ςτθν MRI εγκεφάλου. Τα 

ςυμπτϊματα υφζκθςαν πλιρωσ με διακοπι τθσ αγωγισ και ϊςεισ ςτεροειδϊν. Ο δεφτεροσ 
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αςκενισ (45χρονθ γυναίκα με Α) εμφάνιςε οπτικι νευρίτιδα, μετά από 6 μινεσ κεραπεία 

με adalimumab και ο τρίτοσ (50χρονθ γυναίκα με ΑΣ) παρουςίαςε εικόνα περιφερικισ 

νευροπάκειασ κάτω άκρων, μετά από 25 μινεσ κεραπεία με infliximab. Και οι δφο 

βελτιϊκθκαν με διακοπι τθσ αντι-TNFα αγωγισ (312).  

 Συςτάςεισ: Οι αντι-ΤΝFα παράγοντεσ αντενδείκνυνται ςε αρρϊςτουσ με ιςτορικό 

πολλαπλισ ςκλιρυνςθσ, άλλου απομυελινωτικοφ νοςιματοσ ι οπτικισ νευρίτιδασ. 

Αςκενείσ οι οποίοι αναπτφςςουν απομυελινωτικά νοςιματα ι οπτικι νευρίτιδα, ενϊ 

λαμβάνουν αντι-TNFα παράγοντεσ, πρζπει να διακόπτουν τθν αγωγι (263). Σε κάκε υποψία 

τζτοιασ νόςου να διεξάγεται ο απαραίτθτοσ εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ (MRI εγκεφάλου, κλπ). 

 

Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ    

 Δεν υπάρχουν επαρκι δεδομζνα αςφάλειασ για τθ χριςθ των αντι-ΤNFα 

παραγόντων κατά τθ διάρκεια τθσ εγκυμοςφνθσ. Ωςτόςο, ζωσ ςιμερα, δεν ζχουν προκφψει 

ανθςυχθτικά ςτοιχεία για τισ περιπτϊςεισ ςφλλθψθσ υπό αντι-TNFα (263,313,314). 

Κατατάςςονται ςτθν κατθγορία Β κατά FDA (απουςία τεκμθριωμζνθσ αφξθςθσ 

μορφολογικϊν βλαβϊν ςε ανκρϊπουσ) (315).  

 Συςτάςεισ: Αν και δεν ςτοιχειοκετείται απόλυτθ αςφάλεια, με βάςθ τθν παροφςα 

εμπειρία, θ ςυνζχιςθ τθσ εγκυμοςφνθσ δεν φαίνεται να ςχετίηεται με αυξθμζνο κίνδυνο για 

το ζμβρυο ι τθ μθτζρα, εάν ο αντι-TNF διακοπεί τθ ςτιγμι που κα γίνει αντιλθπτι θ 

ςφλλθψθ. Ωςτόςο, πρζπει να τονιςτεί ότι δεν ζχουν όλοι οι αντι-TNF τθν ίδια αςφάλεια ςε 

μία ενδεχόμενθ κφθςθ. Γνωρίηουμε ςιμερα ότι θ μοριακι δομι του κάκε αντι-TNF 

κακορίηει το βακμό τθσ διζλευςισ του διαμζςου του πλακοφντα. Θ δίοδοσ είναι 

μεγαλφτερθ ςτα πλιρθ μονοκλωνικά αντιςϊματα (infliximab, adalimumab, golimumab), 

λιγότερθ ςτισ πρωτεΐνεσ ςφντθξθσ (etanercept) και ελάχιςτθ ςτουσ παράγοντεσ ςτουσ 

οποίουσ απουςιάηει το fc τμιμα τθσ ανοςοςφαιρίνθσ (certolizumab) (316,317). Ζτςι, ςε 

γυναίκεσ αναπαραγωγικισ θλικίασ, για τισ οποίεσ υπάρχει το ενδεχόμενο μίασ 

εγκυμοςφνθσ, κα προτείναμε κατά ςειρά αςφάλειασ:  

 1ο το certolizumab 

 2ο το etanercept και 

 3ουσ  τουσ λοιποφσ αντι-TNF παράγοντεσ 

(adalimumab, golimumab και infliximab).  

 Σφμφωνα πάντωσ με τα επίςθμα Φφλλα Οδθγιϊν (SPC), τα φάρμακα αυτά πρζπει να 

διακόπτονται για αςφαλζσ χρονικό διάςτθμα πριν από κάκε προςπάκεια τεκνοποίθςθσ. 
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Ριο ςυγκεκριμζνα: Σε κάκε γυναίκα αναπαραγωγικισ θλικίασ ςυνιςτάται διενζργεια 

δοκιμαςίασ κυιςεωσ πριν τθν ζναρξθ αντι-TNF. Κατά τθ διάρκεια λιψθσ του αντι-TNF να 

χρθςιμοποιείται επαρκισ αντιςφλλθψθ και, ςε επικυμία τεκνοποίθςθσ, να διακόπτεται το 

φάρμακο και να ςυνεχίηεται θ αντιςφλλθψθ, για τόςο χρόνο όςοσ κεωρείται αςφαλισ για 

τθν πλιρθ απζκκριςι του από τον οργανιςμό. Το αςφαλζσ χρονικό διάςτθμα διακοπισ 

είναι: 

 για το infliximab 6 μινεσ τουλάχιςτον 

 για το adalimumab 5 μινεσ τουλάχιςτον 

 για το etanercept 3 εβδομάδεσ τουλάχιςτον  

 για το golimumab 6 μινεσ τουλάχιςτον 

 για το certolizumab 5 μινεσ τουλάχιςτον 

 Τζλοσ, οι αντι-TNFα παράγοντεσ δεν ςυνιςτάται να λαμβάνονται κατά τθ διάρκεια 

του κθλαςμοφ.  

 

Αυτοαντιςϊματα - Αυτοάνοςα νοςιματα 

 Σε αςκενείσ με φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ υπό αγωγι με αντι-TNFα, ςυχνά 

παρατθρείται κετικοποίθςθ ι αφξθςθ του τίτλου των αντιπυρθνικϊν αντιςωμάτων (ΑΝΑ)  

κακϊσ και κετικοποίθςθ των αντιςωμάτων ζναντι διπλισ ζλικασ DNA (αντι-dsDNA). Ριο 

ςπάνια είναι θ εμφάνιςθ κλινικοφ ςυνδρόμου που ομοιάηει με ςυςτθματικό ερυκθματϊδθ 

λφκο (ΣΕΛ).  

              Συςτάςεισ: Στθν περίπτωςθ εμφάνιςθσ ςυνδρόμου που ομοιάηει με ΣΕΛ 

επιβάλλεται θ διακοπι του αντι-TNFα παράγοντα, ενϊ δεν ςυνιςτάται διακοπι τθσ αγωγισ 

μόνο με τθν εμφάνιςθ αυτοαντιςωμάτων. Ρροτείνεται, τζλοσ, θ διενζργεια ανοςολογικοφ 

ελζγχου (ΑΝΑ, αντι-dsDNA και αντιςωμάτων κατά καρδιολιπίνθσ) πριν τθν ζναρξθ αντι-TNF 

ςε όλουσ τουσ αςκενείσ, προκειμζνου να χρθςιμεφςει ωσ ςθμείο αναφοράσ για μετζπειτα 

ενδεχόμενθ αφξθςθ των αντιςωμάτων αυτϊν.  

 

Ανοςογονικότθτα  

 Ππωσ κάκε ξζνθ πρωτεΐνθ, ζτςι και οι αντι-TNFα βιολογικοί παράγοντεσ μποροφν να 

ενεργοποιιςουν τθν παραγωγι αντιςωμάτων. Τα αντιςϊματα αυτά μπορεί να ευκφνονται 

τόςο για τθν απϊλεια αποτελεςματικότθτασ των βιολογικϊν παραγόντων, όςο και για τθν 

εμφάνιςθ ανεπικφμθτων ενεργειϊν, κυρίωσ αντιδράςεων κατά τθν ζγχυςθ του φαρμάκου.  
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 Το infliximab μπορεί να προκαλζςει τθν παραγωγι αντιχιμαιρικϊν αντιςωμάτων 

(HACA – human antichimeric antibodies) ςε ποςοςτό 24% των αςκενϊν με Α που το 

λαμβάνουν ωσ μονοκεραπεία και 8% ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ. Ακόμθ, όμωσ, και τα 

πλιρωσ ανκρϊπινα μονοκλωνικά αντιςϊματα μποροφν να προκαλζςουν τθν παραγωγι 

αντιανκρϊπινων αντιςωμάτων (HAHA – human antihuman antibodies). Αντιςϊματα κατά 

του adalimumab αναφζρονται ςτο 12,4% των αςκενϊν με Α ςε μονοκεραπεία και ςτο 

0,6% ςε ςυγχοριγθςθ με μεκοτρεξάτθ. Τα αντίςτοιχα ποςοςτά για το golimumab είναι 8% 

και 3%, ενϊ αντιςϊματα κατά του certolizumab παρουςιάηει το 7,7% των αςκενϊν με Α.  

 Πςον αφορά τισ πρωτεΐνεσ ςφντθξθσ, θ ανοςιακι απάντθςθ ςτρζφεται κυρίωσ κατά 

τθσ περιοχισ ςφντθξθσ, όπου δθμιουργοφνται νεοεπίτοποι που μπορεί να αναγνωρίηονται 

από το ανοςολογικό ςφςτθμα ωσ ξζνοι. Αντιςϊματα κατά του etanercept ζχουν περιγραφεί 

ςε ποςοςτό 6% των αςκενϊν με Α, αλλά δεν ζχουν ςυςχετιςτεί με μειωμζνθ κλινικι 

αποτελεςματικότθτα ι παρενζργειεσ (318,319).  

 Συςτάςεισ: Ρροτείνεται θ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ με όλουσ τουσ αντι-TNF 

βιολογικοφσ παράγοντεσ, αφοφ ζχει δειχκεί οτι μειϊνει τα επίπεδα των αντιςωμάτων κατά 

των φαρμάκων αυτϊν (320-322) και αυξάνει τθν αποτελεςματικότθτά τουσ. Αν και θ 

μζτρθςθ των αντιςωμάτων κατά των βιολογικϊν παραγόντων δεν ζχει περάςει ςτθν κλινικι 

πράξθ, θ κατανόθςθ των μθχανιςμϊν ανοςογονικότθτασ μπορεί να βοθκιςει ςτθν 

αποτελεςματικότερθ χριςθ των φαρμάκων αυτϊν. 

 

Εμβολιαςμοί 

 Γενικά, φαίνεται ότι θ ανοςολογικι απάντθςθ μετά από εμβολιαςμό είναι μετρίωσ 

χαμθλότερθ ςε αςκενείσ υπό αντι-TNF (μικρότερθ παραγωγι αντιςωμάτων), κάτι που ζχει 

τεκμθριωκεί τουλάχιςτον για τον αντιγριπικό εμβολιαςμό (323-326). Συνικωσ, όμωσ, θ 

παραγωγι αντιςωμάτων φτάνει ςε προςτατευτικά επίπεδα. 

 Συςτάςεισ: Σε όλουσ τουσ αςκενείσ που πρόκειται να αρχίςουν αγωγι με αντι-TNFα 

ι άλλουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ πρζπει να γίνεται αντιγριπικόσ και αντι-

πνευμονιοκοκκικόσ εμβολιαςμόσ πριν τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ. Επιπλζον – ειδικά για 

τουσ αςκενείσ με Α – ςυνιςτάται να γίνονται πρίν τθν ζναρξθ του βιολογικοφ παράγοντα: 

εμβολιαςμόσ κατά τθσ θπατίτιδασ Β, κατά του ιοφ των ανκρωπίνων κθλωμάτων και κατά 

του ζρπθτα ηωςτιρα. Το εμβόλιο κατά του ζρπθτα ηωςτιρα και το 23-δφναμο 

πολυςακχαριδικό πνευμονιοκοκκικό εμβόλιο δεν πρζπει να χορθγοφνται ταυτόχρονα διότι 

θ ςυγχοριγθςι τουσ ςε μία κλινικι μελζτθ κατζλθξε ςε μειωμζνθ ανοςογονικότθτα του 
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πρϊτου. Επομζνωσ, κα πρζπει να μεςολαβοφν τουλάχιςτον 4 εβδομάδεσ ανάμεςα ςτθ 

χοριγθςθ των δφο εμβολίων. Επίςθσ ο εμβολιαςμόσ κατά του ζρπθτα ηωςτιρα δεν πρζπει 

να γίνεται κατά τθ διάρκεια κεραπείασ με αντι-TNF ι άλλο βιολογικό παράγοντα (εμβόλιο 

με ηωντανό ιό) (358).    

Συνιςτάται οι εμβολιαςμοί να γίνονται δφο τουλάχιςτον εβδομάδεσ πριν τθν ζναρξθ 

του αντι-TNF, ϊςτε να υπάρχει ο χρόνοσ για τθν επίτευξθ ικανοποιθτικισ ανοςολογικισ 

απάντθςθσ. Το διάςτθμα μεταξφ εμβολιαςμϊν με ηϊντεσ ιοφσ ι μικρόβια και τθσ ζναρξθσ 

βιολογικισ κεραπείασ πρζπει να είναι ςφμφωνο με τισ ιςχφουςεσ οδθγίεσ του κάκε 

εμβολίου ςχετικά με τουσ ανοςοκαταςταλτικοφσ παράγοντεσ. 

 Εάν οι αςκενείσ βρίςκονται ιδθ ςε αγωγι με αντι-TNF, οι εμβολιαςμοί πρζπει να 

γίνονται αμζςωσ πριν τθν επόμενθ προγραμματιςμζνθ χοριγθςθ του φαρμάκου και να 

αναβάλλεται θ χοριγθςθ αυτι για χρονικό διάςτθμα τουλάχιςτον 2-4 εβδομάδων, 

προκειμζνου να επιτευχκεί ικανοποιθτικι ανοςοποίθςθ (327). Εάν θ αναβολι του αντι-TNF 

δεν είναι δυνατι, οι εμβολιαςμοί μποροφν να γίνονται ςτθ μζςθ του μεςοδιαςτιματοσ των 

εγχφςεων/ενζςεων. Ο αντιγριπικόσ εμβολιαςμόσ πρζπει να επαναλαμβάνεται κάκε χρόνο 

(φκινόπωρο), ενϊ ο αντι-πνευμονιοκοκκικόσ εμβολιαςμόσ να επαναλαμβάνεται ανάλογα 

με τισ οδθγίεσ του κάκε εμβολίου (για το εμβόλιο κεκακαρμζνων αντιγόνων 23 οροτφπων 

απαιτείται επανάλθψθ μετά 5 χρόνια, ενϊ για το 13-δφναμο ςυηευγμζνο εμβόλιο αρκεί μία 

μόνο δόςθ). 

 Είναι ςθμαντικό να ςθμειωκεί ότι οι εμβολιαςμοί με ηϊντεσ εξαςκενιςμζνουσ 

μικροοργανιςμοφσ δεν επιτρζπονται κατά τθ διάρκεια κεραπείασ με αντι-TNF, λόγω του 

κινδφνου μετάδοςθσ λοίμωξθσ. 

 Τζλοσ, για τον ίδιο λόγο, δεν επιτρζπεται θ χοριγθςθ εμβολίων με ηϊντεσ 

εξαςκενιςμζνουσ μικροοργανιςμοφσ ςε βρζφθ που ζχουν εκτεκεί ςε αντι-TNF εντόσ τθσ 

μιτρασ, κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ, για χρονικό διάςτθμα διαφορετικό για τον κάκε αντι-

TNF. Το διάςτθμα αυτό, μετά τθν τελευταία χοριγθςθ του φαρμάκου ςτθ μθτζρα, κατά τθ 

διάρκεια τθσ κφθςθσ, είναι: 

 για το infliximab 6 μινεσ 

 για το adalimumab 5 μινεσ 

 για το etanercept 16 εβδομάδεσ 

 για το golimumab 6 μινεσ 

 για το certolizumab 5 μινεσ 
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Αντιδράςεισ κατά τθ χοριγθςθ 

 Οι αντιδράςεισ κατά τθ χοριγθςθ αφοροφν κυρίωσ το infliximab, το οποίο 

χορθγείται ενδοφλεβίωσ. Ζχει αναφερκεί ότι ζωσ και 22% των αςκενϊν εμφανίηουν 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ, αν και ο αρικμόσ των ςοβαρϊν αντιδράςεων 

είναι μικρόσ (<1%) (256). Θ πλειοψθφία των αντιδράςεων (90%) εμφανίηεται κατά τισ 

πρϊτεσ 1-2 ϊρεσ από τθν ζναρξθ τθσ ζγχυςθσ (257,392). Στουσ υπόλοιπουσ αντι-TNF, οι 

οποίοι χορθγοφνται υποδορίωσ, πικανό να παρατθρθκεί τοπικι αντίδραςθ με ερυκρότθτα 

του δζρματοσ γφρω από το ςθμείο τθσ ζνεςθσ, ενϊ οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ είναι ςπάνιεσ. 

 Συςτάςεισ: Ρροτείνεται θ ςτενι παρακολοφκθςθ των αςκενϊν κατά τθ διάρκεια τθσ 

ζγχυςθσ του infliximab από ιατροφσ με εμπειρία ςτθν αντιμετϊπιςθ αλλεργικϊν 

αντιδράςεων. Ρρζπει να είναι άμεςα διακζςιμα όλα τα απαραίτθτα φάρμακα και μζςα 

ανάνθψθσ. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2. ΒΙΟΛΟΓΙΚΟΙ ΡΑΑΓΟΝΤΕΣ ΕΚΤΟΣ  
ΤΩΝ ΑΝΤΙ-TNF 

 

 

2.1. RITUXIMAB 

2.1.1. Δομι και μθχανιςμόσ δράςθσ  

 To rituximab είναι χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίςωμα (ποντικοφ/ανκρϊπου) ζναντι 

του CD20 αντιγόνου των Β λεμφοκυττάρων και προκαλεί μείωςθ των Β-κυττάρων από τθν 

περιφζρεια (Εικόνα 24). 

 

 

 

 

 

2.1.2. Ενδείξεισ - Κλινικι χριςθ  

Ενδείκνυται, ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, ςε ενιλικεσ αςκενείσ για τθ κεραπεία 

τθσ ςοβαρισ ενεργοφ Α, ανκεκτικισ ςε μεκοτρεξάτθ και τουλάχιςτον ζναν αντι-TNFα 

παράγοντα (ζγκριςθ European Medicines Agency-ΕΜΑ). Ωσ κριτιριο ζναρξθσ αγωγισ με 

rituximab προτείνεται το κριτιριο αςτοχίασ των αντι-TNFα παραγόντων (Ρίνακασ 14). Στισ 

ακόλουκεσ περιπτϊςεισ, όπου υπάρχει αντζνδειξθ χριςθσ αντι-TNFα, μπορεί να 

χρθςιμοποιθκεί ωσ πρϊτθ βιολογικι κεραπεία (263): 

 Λςτορικό λεμφοχπερπλαςτικισ νόςου 

 Απομυελινωτικι νόςοσ, οπτικι νευρίτιδα 

 Χρόνια/υποτροπιάηουςα λοίμωξθ με ενδοκυττάριο πακογόνο (HSV, HZV, λιςτζρια) 

 

 

Εικόνα 24.  
Σχθματικι αναπαράςταςθ του rituximab (http://nature.com). 
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Ρίνακασ 14. Κριτιρια διακοπισ κεραπείασ με αντι-TNFα παράγοντεσ ςτθ Α λόγω 
ζλλειψθσ αποτελεςματικότθτασ. 

 Βελτίωςθ του DAS28 < 1,2 & τρζχον DAS28 > 5,1 ι 

 ≤ 30% βελτίωςθ του αρικμοφ των ενεργϊν αρκρϊςεων & ενεργείσ αρκρϊςεισ > 6 με 

οίδθμα και ευαιςκθςία  

 

             Χορθγείται ενδοφλεβίωσ ςε 2 δόςεισ του 1gr ςτισ θμζρεσ 0 και 15. Ταυτόχρονα, 

χορθγοφνται 125 mg μεκυλπρεδνιηολόνθσ, 600 mg (1 amp) παρακεταμόλθσ και 4 mg (1 

amp) διμεκινδζνθσ ςε κάκε ζγχυςθ, για τθν αποφυγι αντιδράςεων ςτο φάρμακο. Θ 

ανταπόκριςθ, για τουσ περιςςότερουσ αςκενείσ, αναμζνεται ςτισ 16-24 εβδομάδεσ αγωγισ, 

οπότε και πρζπει να ποςοτικοποιείται θ απάντθςθ με αντικειμενικοφσ δείκτεσ (όπωσ και για 

τουσ αντι-TNFα παράγοντεσ, Ρίνακασ 14) και να λαμβάνεται κεραπευτικι απόφαςθ για 

επαναχοριγθςθ ι διακοπι.  

 Ρροτείνεται να ςυνδυάηεται με μεκοτρεξάτθ. Σε περίπτωςθ αντζνδειξθσ ςτθ 

χοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ, μπορεί να ςυνδυαςτεί με άλλο DMARD (π.χ. λεφλουνομίδθ) ι να 

δοκεί ωσ μονοκεραπεία. Θ αγωγι, ςε περιπτϊςεισ υποτροπισ τθσ νόςου μετά από αρχικι 

απάντθςθ, μπορεί να επαναλθφκεί ςε 6 μινεσ μετά τον προθγοφμενο κφκλο (328). 

 

2.1.3. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ - Ρροφυλάξεισ  

Λοιμϊξεισ 

 To rituximab δεν φαίνεται να αυξάνει τον κίνδυνο λοιμϊξεων (ευκαιριακϊν 

λοιμϊξεων, HZV), όπωσ προκφπτει από δεδομζνα με ογκολογικοφσ αςκενείσ (329). Ωςτόςο, 

ςτισ μελζτεσ αςκενϊν με Α, παρατθρικθκε μικρι αφξθςθ των ςοβαρϊν λοιμϊξεων (95). 

Ουδετεροπενία oψίμου ενάρξεωσ (late-onset), ωσ και ζνα ζτοσ μετά τθ κεραπεία, ζχει 

εμφανιςκεί ςε 8% των ογκολογικϊν αςκενϊν (330). 

 Αναφορικά με τθν Ρροϊοφςα Ρολυεςτιακι Λευκοεγκεφαλοπάκεια (Progressive 

Multifocal Leukoencephalopathy - PML), ζχει αναφερκεί μία περίπτωςθ ςε αςκενι με Α, 

18 μινεσ μετά τθν τελευταία δόςθ rituximab. Επίςθσ, ζχουν περιγραφεί 3 περιπτϊςεισ ςε 

αςκενείσ με ΣΕΛ που ζλαβαν, μεταξφ άλλων ανοςοκαταςταλτικϊν κεραπειϊν, και 

rituximab, ςε ςφνολο 33 περιπτϊςεων PML ςε αςκενείσ με ρευματικά νοςιματα χωρίσ 

ζκκεςθ ςτο rituximab. Ασ ςθμειωκεί ότι περιςςότεροι από 10.000 αςκενείσ με ΣΕΛ ζχουν 

λάβει rituximab. Συμπεραςματικά, από τα μζχρι ςιμερα δεδομζνα, θ εμφάνιςθ PML 

φαίνεται να ςχετίηεται με το νόςθμα (ΣΕΛ) και το ιςτορικό ανοςοκαταςταλτικισ αγωγισ. 

Δεν φαίνεται ιςχυρι ςυςχζτιςθ με το ίδιο το φάρμακο (263,331,332). Οι κεράποντεσ ιατροί 
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κα πρζπει να επαγρυπνοφν για ςυμπτϊματα που υποδθλϊνουν PML, τα οποία ο αςκενισ 

πικανόν να μθν παρατθριςει (π.χ. γνωςιακά, νευρολογικά ι ψυχιατρικά ςυμπτϊματα). Οι 

ςφντροφοι ι ςυγγενείσ κα πρζπει να ενθμερϊνονται ςχετικά, αφοφ και εκείνοι μπορεί να 

παρατθριςουν ςυμπτϊματα που ο αςκενισ να μθν αντιλαμβάνεται. Εάν υπάρξει υπόνοια 

PML κα πρζπει να διακόπτεται άμεςα θ περαιτζρω χοριγθςθ του φαρμάκου, μζχρι να 

αποκλειςτεί θ PML με τον κατάλλθλο ζλεγχο (νευρολογικι εκτίμθςθ και, επί ενδείξεων, 

περαιτζρω εξετάςεισ, όπωσ MRI [κατά προτίμθςθ με αντίκεςθ] και εξζταςθ 

εγκεφαλονωτιαίου υγροφ για ανίχνευςθ DNA του ιοφ John Cunningham). Εάν διαγνωςτεί 

PML το rituximab πρζπει να διακόπτεται οριςτικά. 

             Στουσ αςκενείσ που βρίςκονται υπό κεραπεία με rituximab, λόγω του δυνθτικά 

αυξθμζνου κινδφνου για λοίμωξθ, οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ μζςθσ και υψθλισ 

βαρφτθτασ πρζπει να γίνονται προγραμματιςμζνα, όταν τα Β-κφτταρα ζχουν επιςτρζψει 

ςτθν κυκλοφορία ςε φυςιολογικό αρικμό. Σε μθ προγραμματιςμζνεσ επεμβάςεισ, όταν 

αυτζσ πρόκειται να γίνουν μζςα ςε 100 θμζρεσ από τθ λιψθ του rituximab (δθλαδι πζντε 

φορζσ ο χρόνοσ θμιηωισ του φαρμάκου, που είναι 22 θμζρεσ), πρζπει να γίνεται μζτρθςθ 

των επιπζδων ανοςοςφαιρίνθσ και, εάν είναι χαμθλά, αντικατάςταςι τουσ με ενδοφλζβια 

χοριγθςθ ανοςοςφαιρίνθσ (333). 

 Ραρά τα ενκαρρυντικά αρχικά αποτελζςματα, οι κεράποντεσ ιατροί πρζπει να 

επαγρυπνοφν για τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων ςε αςκενείσ υπό rituximab. Το φάρμακο δεν 

ζχει ςυςχετιςκεί με περιπτϊςεισ αναηωπφρωςθσ φυματίωςθσ (329,334).  

Θπατίτιδα Β 

 Λςχφουν όςα αναφζρκθκαν για τουσ αντι-TNFα παράγοντεσ, με τθ διαφορά ότι, κατά 

τθ κεραπεία με rituximab, παρατθρικθκαν ςυχνότερεσ και βαρφτερεσ περιπτϊςεισ 

ενεργοποίθςθσ HBV λοίμωξθσ (κεραυνοβόλοσ θπατίτιδα), όχι μόνο ςτουσ αςκενείσ με 

HBsAg(+) αλλά και ςε εκείνουσ με HBsAg(-) και anti-HΒc(+). Ζτςι, ςτθ κεραπεία με 

rituximab, πρζπει να χορθγείται προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι και ςτθ δεφτερθ ομάδα των 

αςκενϊν (HBsAg(-), anti-HBc(+)), πάντοτε βζβαια με τθν εκτίμθςθ και τθ γνϊμθ ειδικοφ 

θπατολόγου (335,336,357). Θ προφυλακτικι κεραπεία πρζπει να ξεκινά ιδανικά 2 

εβδομάδεσ πριν τθν ζναρξθ του rituximab και να ςυνεχίηεται για 12 μινεσ μετά τθ διακοπι 

του (357). 
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Καρδιολογικά νοςιματα 

Αςκενείσ υπό rituximab και ιςτορικό καρδιακισ νόςου πρζπει να 

παρακολουκοφνται ςτενά (ζχουν παρατθρθκεί ςτθκάγχθ, καρδιακζσ αρρυκμίεσ [κολπικόσ 

πτερυγιςμόσ και μαρμαρυγι], καρδιακι ανεπάρκεια και/ι ζμφραγμα του μυοκαρδίου).  

Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ    

 Δεν υπάρχουν δεδομζνα για τθν αςφάλεια του rituximab κατά τθ διάρκεια τθσ 

εγκυμοςφνθσ.  

 Το φάρμακο δεν κα πρζπει να χορθγείται ςε ζγκυεσ γυναίκεσ. Ρριν τθν ζναρξι του, 

απαιτείται δοκιμαςία κυιςεωσ. Οι γυναίκεσ με αναπαραγωγικι ικανότθτα πρζπει να 

χρθςιμοποιοφν αποτελεςματικζσ αντιςυλλθπτικζσ μεκόδουσ κατά τθ διάρκεια τθσ 

κεραπείασ και για ζωσ και 12 μινεσ μετά τθ κεραπεία με rituximab.  

 Δεν επιτρζπεται ο κθλαςμόσ κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ με το φάρμακο και για 

12 μινεσ μετά τθν τελευταία χοριγθςι του. 

Ανοςογονικότθτα 

 Ανάπτυξθ αντιςωμάτων κατά του rituximab παρατθρικθκε ςε ποςοςτό 12,7%, αλλά 

θ παρουςία τουσ δεν φαίνεται να ςυςχετίηεται με μειωμζνθ κλινικι αποτελεςματικότθτα , 

οφτε με αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ.  

Εμβολιαςμοί 

 Λςχφουν όςα αναφζρκθκαν για τουσ αντι-TNFα με τθ διαφορά ότι εδϊ, λόγω τθσ 

εξάλειψθσ των Β λεμφοκυττάρων, θ καταςτολι τθσ ανοςολογικισ απάντθςθσ ςτουσ 

εμβολιαςμοφσ είναι ςαφϊσ μεγαλφτερθ. Αυτό ζχει τεκμθριωκεί για τον αντιγριπικό και τον 

αντιπνευμονιοκοκκικό εμβολιαςμό (337). Επομζνωσ, οι εμβολιαςμοί πρζπει να γίνονται 

τουλάχιςτον 6 μινεσ μετά τθν τελευταία δόςθ rituximab και να προγραμματίηεται θ 

επόμενθ δόςθ του φαρμάκου 4 εβδομάδεσ μετά τον εμβολιαςμό, ϊςτε να δοκεί ο χρόνοσ 

για τθν επίτευξθ αποτελεςματικισ ανοςοποίθςθσ. Ο αρικμόσ των δόςεων rituximab που 

προθγικθκαν δεν φαίνεται να επθρεάηει τθν ανοςολογικι απάντθςθ (338).  

 Αςφαλϊσ, θ χοριγθςθ εμβολίων με ηϊντεσ εξαςκενιςμζνουσ μικροοργανιςμοφσ 

αντενδείκνυται ςε αςκενείσ υπό rituximab, λόγω του δυνθτικοφ κινδφνου μετάδοςθσ 

λοίμωξθσ. 

Αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ 

 Αναφζρκθκαν ςε περιςςότερουσ από 50% των αςκενϊν ςε κλινικζσ μελζτεσ και 

παρατθρικθκαν κυρίωσ κατά τθ διάρκεια τθσ πρϊτθσ ζγχυςθσ, ςυνικωσ εντόσ των πρϊτων  

δφο ωρϊν (πυρετόσ, φρίκια, ζξαψθ, κνίδωςθ, αγγειοοίδθμα, βρογχόςπαςμοσ, υπόταςθ, 
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κ.α.). Σοβαρζσ αντιδράςεισ ςχετιηόμενεσ με τθν ζγχυςθ (όπωσ βρογχόςπαςμοσ και 

υπόταςθ) εκδθλϊκθκαν ςε μζχρι 12% των περιπτϊςεων. Οι εγχφςεισ του φαρμάκου πρζπει 

να γίνονται κάτω από τθ ςτενι επίβλεψθ ζμπειρου ιατροφ και ςε περιβάλλον όπου 

υπάρχουν μζςα ανάνθψθσ άμεςα διακζςιμα. 

 

2.2. ABATACEPT 

2.2.1. Δομι και μθχανιςμόσ δράςθσ   

 Το abatacept είναι αναςτολζασ τθσ ςυνδιζγερςθσ των Τ-λεμφοκυττάρων και 

αποτρζπει τθν πλιρθ ενεργοποίθςι τουσ. Είναι πρωτεΐνθ ςφντθξθσ, αποτελοφμενθ από το 

εξωκυττάριο τμιμα του ανκρϊπινου κυτταροτοξικοφ Τ - λεμφοκυτταρικοφ αντιγόνου 4 

(CTLA4 μόριο), ςυνδεδεμζνο με το Fc τμιμα τθσ ανκρϊπινθσ IgG1 ανοςοςφαιρίνθσ (Εικόνα 

25). 

 

 

 

 

 

2.2.2. Ενδείξεισ - Κλινικι χριςθ 

 Το abatacept, ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, ενδείκνυται για τθ κεραπεία τθσ 

μζτριασ ζωσ ςοβαρισ ενεργοφ Α ςε ενιλικεσ αςκενείσ που δεν ανταποκρίκθκαν επαρκϊσ 

ςε προθγοφμενθ κεραπεία με ζνα ι περιςςότερα DMARDs, ςυμπεριλαμβανομζνθσ τθσ 

μεκοτρεξάτθσ, ι με ζναν αντι-TNFα παράγοντα. Επίςθσ – με πρόςφατθ νζα ζνδειξθ του 

ΕΜΑ – μπορεί να δοκεί ςε ενιλικεσ αςκενείσ με εξελιςςόμενθ, υψθλισ ενεργότθτασ 

ρευματοειδι αρκρίτιδα που δεν ζχουν λάβει προθγουμζνωσ μεκοτρεξάτθ. Ωσ κριτιριο 

Εικόνα 25.  
Σχθματικι αναπαράςταςθ του abatacept (http://arthritis.co.za). 
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ζναρξθσ αγωγισ με abatacept προτείνεται το κριτιριο αςτοχίασ των αντι-TNFα παραγόντων 

(Ρίνακασ 14). Χορθγείται με ενδοφλζβια ζγχυςθ ι υποδόρια ζνεςθ. Θ ενδοφλζβια ζγχυςθ 

γίνεται ςτισ θμζρεσ 0, 15, 30 και ςτθ ςυνζχεια ανά μινα, ςε δόςθ ανάλογθ του βάρουσ 

ςϊματοσ: <60 kg: 500 mg, 60-100 kg: 750 mg, >100 kg: 1000 mgr. Θ υποδόρια ζνεςθ γίνεται 

μία φορά τθν εβδομάδα (δόςθ 125 mg) από τον ίδιο τον αςκενι ι άλλο άτομο που ζχει 

εκπαιδευτεί για το ςκοπό αυτό. Μελζτεσ ζχουν δείξει ότι θ υποδόρια χοριγθςθ είναι το 

ίδιο αποτελεςματικι με τθν ενδοφλζβια. Οι περιςςότεροι αςκενείσ βελτιϊνονται ςτισ 16-

24 εβδομάδεσ αγωγισ. Τότε πρζπει να ποςοτικοποιείται θ απάντθςθ με αντικειμενικοφσ 

δείκτεσ (όπωσ και για τουσ αντι-TNFα παράγοντεσ, Ρίνακασ 14) και να λαμβάνεται 

κεραπευτικι απόφαςθ για ςυνζχιςθ τθσ αγωγισ ι διακοπι.  

 

2.2.3. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ - Ρροφυλάξεισ  

Λοιμϊξεισ 

 Στισ κλινικζσ μελζτεσ αςκενϊν με Α, παρατθρικθκε αυξθμζνθ ςυχνότθτα ςοβαρϊν 

λοιμϊξεων των αςκενϊν υπό abatacept ςυγκριτικά με το εικονικό φάρμακο (3% vs 1,9%) 

και ιταν ακόμα μεγαλφτερθ ςε αςκενείσ που λάμβαναν ςυνδυαςμό του abatacept με άλλο 

βιολογικό παράγοντα (339,340). Επίςθσ, θ ςυχνότθτα των παρενεργειϊν αναφζρεται 

αυξθμζνθ ςε αςκενείσ με χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια (ΧΑΡ) (341). 

 Δεν πρζπει να χορθγείται το φάρμακο ςε αρρϊςτουσ με ενεργό λοίμωξθ. 

Αντενδείκνυται θ ςυγχοριγθςι του με άλλο βιολογικό παράγοντα. Πλοι οι αςκενείσ που 

πρόκειται να ξεκινιςουν abatacept πρζπει να ελζγχονται για ενεργό ι λανκάνουςα 

φυματίωςθ (ιςχφουν τα αντίςτοιχα με τουσ αντι-TNFα). Οι κεράποντεσ ιατροί πρζπει να 

επαγρυπνοφν για τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων και ιδιαίτερα ςτουσ αςκενείσ με προχπάρχουςα 

χρόνια αποφρακτικι πνευμονοπάκεια (ΧΑΡ). 

              Λόγω του αυξθμζνου κινδφνου λοιμϊξεων, το φάρμακο πρζπει να διακόπτεται για 

ζναν ζωσ δφο κεραπευτικοφσ κφκλουσ (δθλαδι 4 ζωσ 8 εβδομάδεσ) πριν από 

προγραμματιςμζνεσ χειρουργικζσ επεμβάςεισ μζςθσ ι υψθλισ βαρφτθτασ. 

Νεοπλαςίεσ 

 Σε ζναν πλθκυςμό 4.134 αςκενϊν υπό abatacept παρατθρικθκαν 13 περιπτϊςεισ 

καρκίνου του πνεφμονα, ςυχνότθτα ςυγκρίςιμθ με τθν αναμενόμενθ για Α, αλλά 

μεγαλφτερθ του γενικοφ πλθκυςμοφ. Ομοίωσ, θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ των υπολοίπων 

κακοθκειϊν που παρατθρικθκαν (λζμφωμα, καρκίνοσ μαςτοφ και παχζοσ εντζρου) δεν 

ιταν μεγαλφτερθ από εκείνθ που παρατθρείται ςτουσ αςκενείσ με Α (342).  
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Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ     

 Δεν υπάρχουν δεδομζνα για τθν αςφάλεια του φαρμάκου κατά τθ διάρκεια τθσ 

εγκυμοςφνθσ και επομζνωσ δεν πρζπει να χορθγείται ςε εγκφουσ. Απαιτείται δοκιμαςία 

κυιςεωσ πριν τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ. Γυναίκεσ ςε αναπαραγωγικι θλικία, πρζπει να 

χρθςιμοποιοφν αποτελεςματικι αντιςφλλθψθ κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ με 

abatacept και για διάςτθμα ζωσ 14 εβδομάδεσ μετά από τθν τελευταία δόςθ του.  

              Ο κθλαςμόσ δεν επιτρζπεται κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ και για 14 εβδομάδεσ 

μετά. 

Ανοςογονικότθτα 

 Ανάπτυξθ αντιςωμάτων κατά του abatacept παρατθρικθκε ςε ποςοςτό 4,8%, αλλά 

θ παρουςία τουσ δεν φαίνεται να ςχετίηεται με μειωμζνθ κλινικι αποτελεςματικότθτα, 

οφτε με αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ. 

Εμβολιαςμοί 

 Θ κεραπεία με abatacept είναι δυνατόν να ελαττϊςει τθν ανοςιακι απόκριςθ ςε 

εμβολιαςμοφσ. Αυτό ζχει αποδειχκεί ςε πρόςφατθ μελζτθ για τον αντιπνευμονιοκοκκικό 

εμβολιαςμό (337). Επομζνωσ, οι αναγκαίοι εμβολιαςμοί πρζπει να γίνονται πριν τθν 

ζναρξθ κεραπείασ με το φάρμακο. 

 Εμβόλια με ηϊντεσ μικροοργανιςμοφσ δεν πρζπει να χορθγοφνται ταυτόχρονα με το 

abatacept ι εντόσ 3 μθνϊν από τθ διακοπι του. 

Αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ  

 Αλλεργικζσ αντιδράςεισ ζχουν αναφερκεί ςε κλινικζσ δοκιμζσ, όχι όμωσ ςε ςυχνό 

βακμό. Αναφυλαξία ι αναφυλακτοειδείσ αντιδράςεισ είναι δυνατόν να ςυμβοφν μετά τθν 

πρϊτθ ζγχυςθ και μπορεί να είναι μοιραίεσ για τθ ηωι. Από τθν εμπειρία μετά τθν 

κυκλοφορία του φαρμάκου, ζχει αναφερκεί μία περίπτωςθ κανατθφόρασ αναφυλαξίασ 

μετά τθν πρϊτθ ζγχυςθ. Σε εμφάνιςθ ςοβαρισ αλλεργικισ ι αναφυλακτικισ αντίδραςθσ, θ 

ενδοφλζβια ι υποδόρια κεραπεία με abatacept πρζπει να ςταματάει άμεςα, να δίδεται θ 

κατάλλθλθ αγωγι και θ χριςθ του φαρμάκου να διακόπτεται οριςτικά.  

Ψευδϊσ αυξθμζνεσ τιμζσ γλυκόηθσ αίματοσ 

Οι διαβθτικοί αςκενείσ πρζπει να ενθμερϊνονται ότι, τθν θμζρα τθσ ζνεςθσ του 

abatacept, είναι πικανό να προκφψουν ψευδϊσ αυξθμζνεσ τιμζσ γλυκόηθσ αίματοσ με τθ 

χριςθ κάποιων ςυςκευϊν μζτρθςθσ που χρθςιμοποιοφν ταινίεσ ελζγχου με glucose 

dehydrogenase pyrroloquinolinequinone (GDH-PQQ). Ρρζπει να προτιμϊνται μζκοδοι 
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μζτρθςθσ τθσ γλυκόηθσ αίματοσ που βαςίηονται ςτο glucose dehydrogenase nicotine 

adenine dinucleotide (GDH-NAD), τθν οξειδάςθ τθσ γλυκόηθσ, ι τθν εξοκινάςθ τθσ γλυκόηθσ. 

 

2.3. ANAKINRA 

2.3.1. Δομι και μθχανιςμόσ δράςθσ  

 Είναι ζνασ αναςυνδυαςμζνοσ ανταγωνιςτισ του υποδοχζα τθσ IL-1. Συνδζεται 

ιςχυρά με τουσ υποδοχείσ τθσ IL-1 ςτα Τ λεμφοκφτταρα, ςτα κφτταρα του αρκρικοφ υμζνα 

και ςτα χονδροκφτταρα (Εικόνα 26). 

 

 

 

 

2.3.2. Ενδείξεισ - Κλινικι χριςθ 

 To anakinra ζχει εγκρικεί, ςε ςυνδυαςμό με ΜΤΧ, για τθ κεραπεία τθσ ανκεκτικισ 

ςτα DMARDs ρευματοειδοφσ αρκρίτιδασ (όριο ενεργότθτασ όπωσ και ςτουσ αντι-TNFα 

παράγοντεσ). Χορθγείται κακθμερινά υποδόρια (περίπου τθν ίδια ϊρα), με προγεμιςμζνθ 

ςφριγγα των 100 mg. Συνιςτάται θ εναλλαγι του ςθμείου τθσ ζνεςθσ, ϊςτε να αποφεφγεται 

θ δυςφορία τοπικά. 

 Θ αποτελεςματικότθτά του, όπωσ φαίνεται από τισ κλινικζσ μελζτεσ και τθν κλινικι 

πρακτικι, είναι μικρότερθ ςυγκριτικά με τουσ αντι-TNFα παράγοντεσ και δεν προτείνεται 

ωσ ο πρϊτοσ βιολογικόσ παράγοντασ για αςκενείσ με ενεργό Α. 

 Αντίκετα, ςτθ νόςο του Still των ενθλίκων, θ αποτελεςματικότθτα του anakinra είναι 

ςθμαντικι (89,343) και μπορεί να χρθςιμοποιθκεί ωσ ο πρϊτοσ βιολογικόσ παράγοντασ ςε 

περιπτϊςεισ ανκεκτικζσ ςτα ςτεροειδι και τα DMARDs (263). 

 

 

Εικόνα 26.  
Σχθματικι αναπαράςταςθ του anakinra (http://hopkinsarthritis.org). 
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2.3.3. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ - Ρροφυλάξεισ  

Λοιμϊξεισ 

 Το anakinra ζχει ςυςχετιςτεί με αυξθμζνθ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ ςοβαρϊν 

λοιμϊξεων. Για ζναν μικρό αρικμό αςκενϊν με άςκμα, θ ςυχνότθτα ιταν υψθλότερθ και οι 

λοιμϊξεισ αυτζσ ςχετίηονταν κυρίωσ με τθν αναπνευςτικι οδό.  

               Το φάρμακο δεν πρζπει να ξεκινά όταν υπάρχει ενεργόσ λοίμωξθ. Απαιτείται 

επίςθσ ιδιαίτερθ προςοχι κατά τθ χοριγθςι του ςε αςκενείσ με ιςτορικό 

υποτροπιαηουςϊν λοιμϊξεων ι με υποκείμενεσ καταςτάςεισ που προδιακζτουν ςε 

λοιμϊξεισ (πχ. άςκμα). Οι άρρωςτοι, πριν από τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ, πρζπει να 

ελζγχονται προλθπτικά για λανκάνουςα φυματίωςθ, ιογενείσ θπατίτιδεσ B και C, κακϊσ και 

για τον ιό HIV, ςφμφωνα με τισ δθμοςιευμζνεσ οδθγίεσ. 

Ουδετεροπενία 

 Θ χοριγθςθ του anakinra ςυνδζκθκε με τθν εμφάνιςθ ουδετεροπενίασ. Θ αγωγι 

δεν κα πρζπει να αρχίηει ςε αςκενείσ με ουδετεροπενία (απόλυτοσ αρικμό ουδετεροφίλων 

<1,5x109/l). Συνιςτάται να προςδιορίηεται ο αρικμόσ των ουδετεροφίλων πριν από τθν 

ζναρξθ τθσ κεραπείασ, κακϊσ και κατά τθ διάρκεια τθσ λιψθσ του φαρμάκου, ςε μθνιαία 

βάςθ κατά τουσ 6 πρϊτουσ μινεσ και εφεξισ ανά τρίμθνο. Σε αρρϊςτουσ που εμφανίηουν 

ουδετεροπενία πρζπει να παρακολουκείται ςτενά ο απόλυτοσ αρικμόσ των ουδετεροφίλων 

και να διακόπτεται θ αγωγι όταν κρίνεται αναγκαίο. 

Νεοπλαςίεσ 

 Σε κλινικζσ μελζτεσ, παρά το γεγονόσ ότι οι αςκενείσ που ζλαβαν αγωγι με anakinra 

είχαν υψθλότερθ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ λεμφϊματοσ από τθν αναμενόμενθ ςτο γενικό 

πλθκυςμό, το ποςοςτό αυτό ιταν ςε ςυμφωνία με τα ποςοςτά που αναφζρονται γενικά 

για αςκενείσ με Α. Επίςθσ, θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ νζων κρουςμάτων κακοικειασ ιταν θ 

ίδια ςτουσ αςκενείσ υπό anakinra και ςε εκείνουσ ςτουσ οποίουσ χορθγικθκε εικονικό 

φάρμακο και δεν διζφερε από εκείνθ του γενικοφ πλθκυςμοφ. 

Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ    

 Το anakinra δεν πρζπει να χρθςιμοποιείται κατά τθ διάρκεια τθσ εγκυμοςφνθσ, 

κακϊσ και ςε γυναίκεσ αναπαραγωγικισ θλικίασ χωρίσ τθ χριςθ αντιςφλλθψθσ. Δεδομζνου 

ότι ο χρόνοσ θμιηωισ του φαρμάκου είναι 4 ζωσ 6 ϊρεσ, ςε πενταπλάςιο χρόνο, δθλαδι 30 

ϊρεσ, δεν ανιχνεφονται επίπεδά του ςτο πλάςμα. Επομζνωσ, ςε επικυμία τεκνοποίθςθσ, 

κεωρείται αςφαλισ θ διακοπι του anakinra από τθν αςκενι για 2 μόνον θμζρεσ. Λδιαίτερθ 

προςοχι βζβαια για τθν εκτίμθςθ του παραπάνω χρόνου απαιτείται ςε αςκενείσ με 
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μειωμζνθ νεφρικι λειτουργία, όπου θ αποβολι του φαρμάκου είναι ελαττωμζνθ, κακϊσ ο 

νεφρόσ αποτελεί το κφριο όργανο αποβολισ του. 

 Ο κθλαςμόσ πρζπει να διακόπτεται κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ με anakinra. 

Ανοςογονικότθτα 

 Σε κλινικζσ μελζτεσ, ανάπτυξθ αντιςωμάτων κατά του anakinra παρατθρικθκε ςε 

ποςοςτό περίπου 3%. Θ εμφάνιςι τουσ, όμωσ, ιταν τυπικά παροδικι και δεν ςυςχετίςτθκε 

με μειωμζνθ αποτελεςματικότθτα ι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ.  

Εμβολιαςμοί 

 Σε μία ελεγχόμενθ με εικονικό φάρμακο κλινικι μελζτθ (n=126), δεν ανιχνεφκθκαν 

διαφορζσ ςτθν αντίδραςθ των αντιτετανικϊν αντιςωμάτων μεταξφ των αςκενϊν που 

ζλαβαν αγωγι με anakinra και των αςκενϊν που ζλαβαν εικονικό φάρμακο, κατά τθν 

ταυτόχρονθ χοριγθςθ αντιτετανικοφ εμβολίου. 

 Εμβολιαςμοί με ηωντανοφσ μικροοργανιςμοφσ δεν κα πρζπει να χρθςιμοποιοφνται 

κατά τθ διάρκεια κεραπείασ με anakinra. 

Αντιδράςεισ κατά τθ χοριγθςθ 

 Σπάνια ζχουν αναφερκεί αλλεργικζσ αντιδράςεισ, όπωσ κνιδωτικό εξάνκθμα και 

αγγειοοίδθμα. 

 

2.4. TOCILIZUMAB 

2.4.1. Δομι και μθχανιςμόσ δράςθσ   

 Το tocilizumab είναι ζνα ανκρωποποιθμζνο μονοκλωνικό αντίςωμα που ςτοχεφει 

τον υποδοχζα τθσ IL-6. Δεςμεφεται τόςο ςτο μεμβρανικό (mIL-6R) όςο και ςτο διαλυτό 

υποδοχζα (sIL-6R) τθσ IL-6. Θ IL-6 είναι φλεγμονϊδθσ κυτταροκίνθ, θ οποία διαδραματίηει 

κυρίαρχο ρόλο ςτθν πακογζνεια τθσ Α. Θ αναςτολι τθσ δράςθσ τθσ με το tocilizumab ζχει 

ευεργετικά αποτελζςματα ςε ζνα μεγάλο εφροσ αςκενϊν με Α (Εικόνα 27). 
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2.4.2. Ενδείξεισ - Κλινικι χριςθ 

 Το tocilizumab, ςε ςυνδυαςμό με μεκοτρεξάτθ, ενδείκνυται για τθ κεραπεία 

μζτριασ ζωσ ςοβαρισ μορφισ ενεργοφ Α ςε ενιλικεσ αςκενείσ, οι οποίοι προθγουμζνωσ 

δεν ανταποκρίκθκαν ι δεν ανζχκθκαν τθ κεραπεία, είτε με ζνα ι περιςςότερα DMARDs, 

είτε με ανταγωνιςτζσ του TNF. Σε αυτοφσ τουσ αρρϊςτουσ, το tocilizumab μπορεί να δοκεί 

ωσ μονοκεραπεία ςε περίπτωςθ μθ ανοχισ ι αντζνδειξθσ ςτθ μεκοτρεξάτθ. Το φάρμακο 

χορθγείται είτε με ενδοφλζβια ζγχυςθ είτε με υποδόρια ζνεςθ. Πταν χορθγείται 

ενδοφλζβια, θ ςυνιςτϊμενθ δοςολογία είναι 8 mg/kg ςωματικοφ βάρουσ, μία φορά κάκε 

τζςςερισ εβδομάδεσ. Για άτοµα που το ςωµατικό βάροσ τουσ είναι µεγαλφτερο από 100 kg, 

δεν ςυνιςτϊνται δόςεισ που ξεπερνοφν τα 800 mg ανά ζγχυςθ. Πταν χορθγείται υποδόρια, 

θ ςυνιςτϊμενθ δόςθ είναι 162 mg μία φορά τθν εβδομάδα. Οι αςκενείσ μποροφν να 

κάνουν μόνοι τουσ τθν ζνεςθ με τθν προγεμιςμζνθ ςφριγγα, υπό τθν προχπόκεςθ ότι ζχουν 

εκπαιδευκεί κατάλλθλα. Το ςθμείο που γίνεται θ ζνεςθ πρζπει κάκε φορά να αλλάηει. Το 

ολοκλθρωμζνο πρόγραμμα κλινικϊν δοκιμϊν ςτο οποίο αξιολογικθκε το φάρμακο ςχετικά 

με τθν αποτελεςματικότθτά του, κατζδειξε ταχεία ζναρξθ δράςθσ και υψθλοφ βακμοφ 

κλινικι ανταπόκριςθ τθσ νόςου, που βελτιωνόταν με τθν πάροδο του χρόνου. 

 

 

Εικόνα 27.  
Σχθματικι αναπαράςταςθ του tocilizumab (http://arzneistoffe.net). 
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2.4.3. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ - Ρροφυλάξεισ  

Λοιμϊξεισ 

              Ζχουν αναφερκεί ςοβαρζσ λοιμϊξεισ, κυρίωσ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ. 

 Θ αγωγι με tocilizumab δεν πρζπει να αρχίηει ςε αςκενείσ με ενεργό λοίμωξθ. 

Ρρζπει να εξετάηεται προςεκτικά το ενδεχόμενο χοριγθςθσ του φαρμάκου ςε αρρϊςτουσ 

με ιςτορικό λοιμϊξεων που υποτροπιάηουν ι χρόνιων λοιμϊξεων ι υποκείμενθσ νόςου 

που προδιακζτει για λοιμϊξεισ (π.χ. εκκολπωματίτιδα, διαβιτθσ και διάμεςθ 

πνευμονοπάκεια). Εάν ζνασ αςκενισ εμφανίςει ςοβαρι λοίμωξθ, θ χοριγθςθ του 

tocilizumab πρζπει να διακοπεί μζχρι να ελεγχκεί θ λοίμωξθ. Συνιςτάται επαγρφπνθςθ για 

τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ ςοβαρισ λοίμωξθσ, δεδομζνου ότι τα ςθμεία και ςυμπτϊματα τθσ 

οξείασ φλεγμονισ ενδζχεται να είναι μειωμζνα, λόγω καταςτολισ τθσ αντίδραςθσ οξείασ 

φάςθσ. Κα πρζπει δθλαδι να λαμβάνεται υπόψθ θ επίδραςθ του φαρμάκου ςτθ CRP 

(ελαττωμζνθ παραγωγι CRP), ςτα ουδετερόφιλα και ςτα ςθμεία και ςυμπτϊματα τθσ 

λοίμωξθσ. 

 Οι αςκενείσ πρζπει να ελζγχονται για λανκάνουςα φυματίωςθ πριν από τθν ζναρξθ 

αγωγισ με το φάρμακο. Στουσ αρρϊςτουσ με λανκάνουςα φυματίωςθ πρζπει να 

χορθγείται θ κακιερωμζνθ αντιμυκοβακτθριδιακι αγωγι πριν από τθν ζναρξθ του 

tocilizumab (βλζπε κεφ. 1.3 – Τμιμα Β Γενικοφ Μζρουσ). Κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ, 

οι ιατροί κα πρζπει να επαγρυπνοφν για τθν εμφάνιςθ ενδεικτικϊν για φυματίωςθ 

ςθμείων και ςυμπτωμάτων (π.χ. επίμονοσ βιχασ, απϊλεια βάρουσ, χαμθλόσ πυρετόσ). 

Αφξθςθ θπατικϊν ενηφμων 

 Το tocilizumab, ιδιαίτερα όταν χορθγείται ταυτόχρονα με μεκοτρεξάτθ, ενδζχεται να 

προκαλζςει αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν (AST, ALT). Επομζνωσ, θ ζναρξθ κεραπείασ ςε 

αςκενείσ με ενεργό θπατικι νόςο ι θπατικι δυςλειτουργία και με αυξθμζνεσ 

τρανςαμινάςεσ (AST ι ALT) πάνω από 1,5 επί τθσ φυςιολογικισ τιμισ, πρζπει να εξετάηεται 

με προςοχι. Σε αρρϊςτουσ με αρχικι τιμι AST ι ALT πάνω από 5 επί τθσ φυςιολογικισ 

τιμισ, δεν ςυνιςτάται θ χοριγθςθ του φαρμάκου. Τα επίπεδα των AST και ALT πρζπει να 

παρακολουκοφνται κάκε 4 με 8 εβδομάδεσ τουσ πρϊτουσ 6 μινεσ τθσ κεραπείασ και ςτθ 

ςυνζχεια κάκε 12 εβδομάδεσ. Σε αυξιςεισ τθσ AST ι ALT πάνω από 3 ζωσ 5 επί τθσ 

φυςιολογικισ τιμισ, που ζχουν επιβεβαιωκεί από επαναλαμβανόμενεσ εξετάςεισ, θ αγωγι 

με tocilizumab πρζπει να διακόπτεται. 
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Ελάττωςθ ουδετεροφίλων και αιμοπεταλίων 

 Ζχουν παρατθρθκεί μειϊςεισ του αρικμοφ των ουδετεροφίλων. Θ ςοβαρι 

ουδετεροπενία πικανόν να ςχετίηεται με αυξθμζνο κίνδυνο ςοβαρϊν λοιμϊξεων. Θ ζναρξθ 

τθσ κεραπείασ δεν ςυνιςτάται ςε αςκενείσ με απόλυτο αρικμό ουδετεροφίλων χαμθλότερο 

από 2x109/l. Θ κεραπεία πρζπει να διακόπτεται ςε αςκενείσ με απόλυτο αρικμό 

ουδετεροφίλων χαμθλότερο από 0,5 x109/l.  

 Ραρατθρικθκαν, επίςθσ, μειϊςεισ του αρικμοφ των αιμοπεταλίων, χωρίσ όμωσ να 

ςυνοδεφονται από αιμορραγικά ςυμβάματα. Θ ζναρξθ αγωγισ ςε αςκενείσ με αρικμό 

αιμοπεταλίων χαμθλότερο από 100 x103/μl πρζπει να γίνεται με προςοχι. Θ κεραπεία 

πρζπει να διακόπτεται ςε αρρϊςτουσ με αρικμό αιμοπεταλίων χαμθλότερο από 50 x103/μl. 

 Τα ουδετερόφιλα και αιμοπετάλια πρζπει να ελζγχονται 4 με 8 εβδομάδεσ μετά τθν 

ζναρξθ τθσ κεραπείασ και ςτθ ςυνζχεια ςφμφωνα με τθν κακιερωμζνθ κλινικι πρακτικι. 

Αφξθςθ λιπιδαιμικϊν παραμζτρων 

 Ραρατθρικθκαν αυξιςεισ τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ, τθσ LDL, τθσ HDL και των 

τριγλυκεριδίων. Ωςτόςο, ςτθν πλειοψθφία των αςκενϊν δεν υπιρξε αφξθςθ του 

ακθρωματικοφ δείκτθ και οι αυξιςεισ τθσ ολικισ χολθςτερόλθσ ανταποκρίκθκαν ςτθ 

κεραπεία με αντιλιπιδαιμικοφσ παράγοντεσ. Θ αξιολόγθςθ των λιπιδαιμικϊν παραμζτρων 

πρζπει να πραγματοποιείται 4 ζωσ 8 εβδομάδεσ μετά τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ με 

tocilizumab. 

Νεοπλαςίεσ 

               Με βάςθ δεδομζνα από κλινικζσ δοκιμζσ φάςθσ III και IV (με ενδοφλζβια και 

υποδόρια χοριγθςθ του tocilizumab), το ποςοςτό των επιβεβαιωμζνων κακοθκειϊν 

ανζρχεται ςε 1,26/100 αςκενο-ζτθ. Οι αξιολογιςεισ τθσ µακροπρόκεςµθσ αςφάλειασ 

βρίςκονται ςε εξζλιξθ. 

Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ    

 Δεν υπάρχουν επαρκι ςτοιχεία από τθ χριςθ του tocilizumab ςε ζγκυεσ γυναίκεσ. 

Μία μελζτθ ςε ηϊα ζδειξε αυξθμζνο κίνδυνο αυτόματθσ αποβολισ/εμβρυικοφ κανάτου ςε 

υψθλι δόςθ. Γυναίκεσ ςε αναπαραγωγικι θλικία πρζπει να χρθςιμοποιοφν 

αποτελεςματικι αντιςφλλθψθ κατά τθ διάρκεια και για μζχρι και 3 μινεσ μετά τθ διακοπι 

τθσ κεραπεία. Το φάρμακο δεν πρζπει να χρθςιμοποιείται κατά τθ διάρκεια τθσ 

εγκυμοςφνθσ, εκτόσ εάν είναι ςαφϊσ απαραίτθτο. 

 Είναι άγνωςτο εάν το tocilizumab απεκκρίνεται ςτο ανκρϊπινο γάλα. Δεν 

επιτρζπεται ο κθλαςμόσ κατά τθ διάρκεια τθσ αγωγισ με το φάρμακο. Ρρζπει να 
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ςτακμίηονται το όφελοσ τθσ γαλουχίασ για το παιδί και θ αναγκαιότθτα τθσ κεραπείασ για 

τθ μθτζρα. 

Ανοςογονικότθτα 

 Ανάπτυξθ αντιςωμάτων κατά του tocilizumab παρατθρικθκε ςε ποςοςτό 1,6% και, 

ζνα μικρό ποςοςτό των αςκενϊν με τζτοια αντιςϊματα (13%), παρουςίαςε ςοβαρι 

αντίδραςθ υπερευαιςκθςίασ που οδιγθςε ςε μόνιμθ διακοπι τθσ κεραπείασ. 

Εμβολιαςμοί 

 Τα εμβόλια από εξαςκενιςμζνουσ ηϊντεσ ιοφσ δεν πρζπει να χορθγοφνται ςε 

ςυνδυαςμό με το tocilizumab, κακϊσ θ κλινικι αςφάλεια δεν ζχει επιβεβαιωκεί. 

Συνιςτάται, όλοι οι αςκενείσ να ζχουν ολοκλθρϊςει όλεσ τισ ανοςοποιιςεισ τουσ, ςφμφωνα 

με τισ ιςχφουςεσ οδθγίεσ για τθν ανοςοποίθςθ, πριν τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ με 

tocilizumab. Το διάςτθμα μεταξφ των εμβολιαςμϊν με ηϊντεσ ιοφσ και τθσ ζναρξθσ τθσ 

κεραπείασ με το φάρμακο, πρζπει να είναι ςφμφωνο με τισ ιςχφουςεσ οδθγίεσ του 

εμβολιαςμοφ ςχετικά με τουσ ανοςοκαταςταλτικοφσ παράγοντεσ. 

Αντιδράςεισ κατά τθν ζγχυςθ 

 Ζχουν αναφερκεί ςοβαρζσ αντιδράςεισ υπερευαιςκθςίασ ςχετιηόμενεσ με τθν 

ζγχυςθ του tocilizumab, ακόμθ και αναφυλαξία με κανατθφόρο ζκβαςθ. Τζτοιεσ 

αντιδράςεισ υπερευαιςκθςίασ μπορεί να είναι πιο ζντονεσ και δυνθτικά κανατθφόρεσ ςε 

αςκενείσ που ζχουν εκδθλϊςει παρόμοιεσ αντιδράςεισ κατά τθ διάρκεια προθγοφμενων 

εγχφςεων, ακόμθ και αν ζχουν λάβει προκεραπεία με ςτεροειδι και αντιιςταμινικά. Ρρζπει 

να είναι διακζςιμθ θ κατάλλθλθ κεραπεία για άμεςθ χριςθ ςτθν περίπτωςθ 

αναφυλακτικισ αντίδραςθσ. Εάν εκδθλωκεί ςοβαρι αντίδραςθ υπερευαιςκθςίασ, θ ζγχυςθ 

του φαρμάκου κα πρζπει να ςταματιςει άμεςα και θ κεραπεία με tocilizumab να διακοπεί 

οριςτικά. 

 

2.5. USTEKINUMAB 

2.5.1. Δομι και μθχανιςμόσ δράςθσ  

 Το ustekinumab είναι ζνα πλιρωσ ανκρϊπινο μονοκλωνικό αντίςωμα 

ανοςοςφαιρίνθσ 1κ (IgG 1κ), που δεςμεφεται με υψθλι ςυγγζνεια πρόςδεςθσ και 

ειδικότθτα ςτθν πρωτεϊνικι υπομονάδα p40 τθσ IL-12 και τθσ IL-23 και αναςτζλλει τθ 

βιοδραςτικότθτά τουσ (Εικόνα 28). Θ απορρφκμιςθ και θ πακολογικι αφξθςθ των δφο 

αυτϊν κυτταροκινϊν φαίνεται να είναι το κλειδί για τθν πακογζνεια τθσ ψωρίαςθσ. Οι 

ιντερλευκίνεσ IL-12 και IL-23 εκφράηονται ιδιαίτερα ςτισ ψωριαςικζσ πλάκεσ κακϊσ και τον 
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αρκρικό υμζνα των αςκενϊν με ψωριαςικι αρκρίτιδα. Θ ιντερλευκίνθ IL-23 ζχει αποδειχτεί 

ότι εμπλζκεται ςτθν πυροδότθςθ τθσ φλεγμονισ τθσ ενκεςίτιδασ. 

 

 

 

 

 

 

2.5.2. Ενδείξεισ - Κλινικι χριςθ 

 Το ustekinumab, μόνο του ι ςε ςυνδυαςμό με MTX, ενδείκνυται για τθν 

αντιμετϊπιςθ τθσ ενεργοφ ψωριαςικισ αρκρίτιδασ ςε ενιλικεσ αςκενείσ, όταν θ 

ανταπόκριςθ ςε προθγοφμενθ κεραπεία με μθ-βιολογικό αντιρευματικό τροποποιθτικό τθσ 

νόςου φάρμακο (DMARD) υπιρξε ανεπαρκισ. Θ ςυνιςτϊμενθ δοςολογία του φαρμάκου 

είναι μία αρχικι δόςθ των 45 mg χορθγοφμενθ υποδόρια, ακολουκοφμενθ από μία δόςθ 

των 45 mg μετά από 4 εβδομάδεσ και ςτθ ςυνζχεια κάκε 12 εβδομάδεσ. Εναλλακτικά, 

μπορoφν να δοκοφν 90 mg ςε αςκενείσ με ςωματικό βάροσ > 100 kg. Εάν είναι δυνατόν, 

περιοχζσ του δζρματοσ που εμφανίηουν ψωρίαςθ πρζπει να αποφεφγονται ωσ κζςεισ 

ζνεςθσ. Σε αρρϊςτουσ που δεν παρουςίαςαν ανταπόκριςθ ςε κεραπεία διάρκειασ ζωσ 28 

εβδομάδων πρζπει να εξετάηεται το ενδεχόμενο διακοπισ τθσ κεραπείασ. 

 

2.5.3. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ - Ρροφυλάξεισ  

Λοιμϊξεισ 

 Το ustekinumab μπορεί δυνθτικά να αυξιςει τον κίνδυνο λοιμϊξεων και να 

ενεργοποιιςει εκ νζου λανκάνουςεσ λοιμϊξεισ. Σε κλινικζσ μελζτεσ, ζχουν παρατθρθκεί 

ςοβαρζσ βακτθριακζσ, μυκθτιαςικζσ και ιογενείσ λοιμϊξεισ. 

Εικόνα 28.  
Σχθματικι αναπαράςταςθ του ustekinumab (http://nature.com). 
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              Το φάρμακο δεν πρζπει να χορθγείται ςε αςκενείσ με ενεργό λοίμωξθ, ενϊ θ χριςθ 

του ςε αρρϊςτουσ με ιςτορικό υποτροπιάηουςασ λοίμωξθσ πρζπει να εξετάηεται με 

προςοχι. Ρριν από τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ, πρζπει να γίνεται ζλεγχοσ για ενεργό ι 

λανκάνουςα  φυματίωςθ. Απαιτείται ενθμζρωςθ των αςκενϊν, ϊςτε να αναηθτιςουν 

άμεςα ιατρικι ςυμβουλι εάν εμφανιςτοφν ςθμεία ι ςυμπτϊματα που υποδθλϊνουν 

λοίμωξθ. Σε εμφάνιςθ ςοβαρισ λοίμωξθσ, το φάρμακο πρζπει να διακόπτεται μζχρι τθν 

αποκεραπεία τθσ. 

Νεοπλαςίεσ 

               Στισ ελεγχόμενεσ με εικονικό φάρμακο κλινικζσ μελζτεσ ςε αςκενείσ με ψωρίαςθ 

και ψωριαςικι αρκρίτιδα, θ επίπτωςθ κακοθκειϊν δεν ιταν μεγαλφτερθ ςτουσ αςκενείσ 

που ελάμβαναν το ustekinumab ςε ςφγκριςθ με τθν ομάδα ελζγχου. Επιπρόςκετα, αυτι θ 

επίπτωςθ κακοθκειϊν ιταν ςυγκρίςιμθ με τθν επίπτωςθ που αναμζνεται ςτο γενικό 

πλθκυςμό. 

                 Πλοι οι αςκενείσ, ιδίωσ όμωσ όςοι είναι θλικίασ μεγαλφτερθσ των 60 ετϊν, ζχουν 

ιςτορικό μακροχρόνιασ λιψθσ ανοςοκαταςταλτικισ κεραπείασ ι ιςτορικό φωτοκεραπείασ 

(PUVA), πρζπει να παρακολουκοφνται για τθν εμφάνιςθ καρκίνου του δζρματοσ. 

Σοβαρζσ δερματοπάκειεσ 

                Σε αςκενείσ με ψωρίαςθ, ζχει αναφερκεί αποφολιδωτικι δερματίτιδα μετά από 

κεραπεία με ustekinumab. Από τθν άλλθ μεριά, οι άρρωςτοι με ψωρίαςθ κατά πλάκασ 

ενδζχεται να αναπτφξουν ερυκροδερμικι ψωρίαςθ ςτα πλαίςια τθσ φυςικισ πορείασ του 

νοςιματόσ τουσ, που κάποιεσ φορζσ δεν διακρίνεται κλινικά από τθν αποφολιδωτικι 

δερματίτιδα. Επομζνωσ, κατά τθν παρακολοφκθςθ των αςκενϊν, οι ιατροί κα πρζπει να 

επαγρυπνοφν για ςυμπτϊματα ερυκροδερμικισ ψωρίαςθσ ι αποφολιδωτικισ 

δερματίτιδασ. Σε εμφάνιςθ τζτοιων ςυμπτωμάτων, κα πρζπει να χορθγθκεί κατάλλθλθ 

κεραπεία. Το ustekinumab κα πρζπει να διακόπτεται εάν υπάρχει υπόνοια αντίδραςθσ ςτο 

φάρμακο. 

Εγκυμοςφνθ - Θθλαςμόσ    

 H χριςθ του ustekinumab πρζπει να αποφεφγεται ςτθν εγκυμοςφνθ. Οι γυναίκεσ ςε 

αναπαραγωγικι θλικία οφείλουν να χρθςιμοποιοφν αποτελεςματικι αντιςφλλθψθ κατά τθ 

διάρκεια τθσ κεραπείασ και για τουλάχιςτον 15 εβδομάδεσ μετά τθ διακοπι τθσ. 

 Είναι άγνωςτο εάν το ustekinumab εκκρίνεται ςτο ανκρϊπινο μθτρικό γάλα. 

Μελζτεσ ςε ηϊα παρουςιάηουν ζκκριςθ του ςε χαμθλά επίπεδα. Λόγω του ενδεχόμενου 

κινδφνου για τα βρζφθ, πρζπει να αποφαςιςτεί εάν κα διακοπεί ο κθλαςμόσ κατά τθ 



109 
 
διάρκεια τθσ κεραπείασ και ζωσ 15 εβδομάδεσ μετά ι εάν κα διακοπεί θ αγωγι με το 

φάρμακο, λαμβάνοντασ υπόψθ το όφελοσ του παιδιοφ από το κθλαςμό και τθν 

αναγκαιότθτα τθσ κεραπείασ για τθ μθτζρα.  

Ανοςογονικότθτα 

 Στισ κλινικζσ μελζτεσ, λιγότερο από το 8% των αςκενϊν που ελάμβαναν 

ustekinumab ανζπτυξαν αντιςϊματα ςτο φάρμακο. Δεν παρατθρικθκε ςαφισ ςυςχζτιςθ 

μεταξφ τθσ ανάπτυξθσ αντιςωμάτων και των αντιδράςεων ςτθ κζςθ ζνεςθσ. Θ 

αποτελεςματικότθτα, ωςτόςο, ζτεινε να είναι μικρότερθ ςε αςκενείσ που ιταν κετικοί ςε 

αντιςϊματα.  

Εμβολιαςμοί 

 Οι αςκενείσ που λαμβάνουν ustekinumab μποροφν να λάβουν ταυτόχρονα 

αδρανοποιθμζνα ι μθ ηϊντα εμβόλια, αλλά δεν ςυνιςτάται να ςυγχορθγοφνται εμβόλια 

ηϊντων ιϊν ι βακτθρίων (όπωσ ο Βάκιλοσ των Calmette και Guérin *BCG]). Για να 

διενεργθκεί εμβολιαςμόσ με ηϊντεσ ιοφσ ι ηϊντα βακτιρια, θ κεραπεία με το φάρμακο 

πρζπει να διακοπεί για τουλάχιςτον 15 εβδομάδεσ (μετά τθν τελευταία δόςθ) και μπορεί 

να ξαναρχίςει τουλάχιςτον 2 εβδομάδεσ μετά τον εμβολιαςμό. Θ μακροχρόνια κεραπεία με 

ustekinumab δεν καταςτζλλει τθ χυμικι ανοςολογικι απάντθςθ ςτο πολυςακχαριδικό 

εμβόλιο για τον πνευμονιόκοκκο ι το εμβόλιο για τον τζτανο. 

Αντιδράςεισ κατά τθ χοριγθςθ 

 Ζχουν αναφερκεί ςοβαρζσ αντιδράςεισ υπερευαιςκθςίασ, εμφανιηόμενεσ ςε 

κάποιεσ περιπτϊςεισ αρκετζσ θμζρεσ μετά τθ χοριγθςθ (αναφυλαξία, αγγειοοίδθμα). Εάν 

εμφανιςτεί αναφυλαξία ι άλλθ ςοβαρι αντίδραςθ υπερευαιςκθςίασ, πρζπει να δοκεί 

άμεςα θ κατάλλθλθ αγωγι και να διακοπεί θ κεραπεία με το ustekinumab. Οι κεράποντεσ 

ιατροί πρζπει να επαγρυπνοφν για τθν εμφάνιςθ τζτοιων αντιδράςεων, ακόμθ και αρκετζσ 

θμζρεσ μετά τθ χοριγθςθ του φαρμάκου. 
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ΚΟΠΟ ΣΖ ΜΔΛΔΣΖ  

  
             Θ χριςθ των βιολογικϊν παραγόντων ςτισ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ είναι 

ςιμερα μια κακθμερινι πραγματικότθτα. Τα φάρμακα αυτά πετυχαίνουν ςε μεγάλο 

ποςοςτό αςκενϊν, όχι απλά τθν κλινικι βελτίωςθ τθσ νόςου, αλλά και τθν κακυςτζρθςθ – 

όςο είναι δυνατόν – τθσ εξζλιξθσ των δομικϊν βλαβϊν των αρκρϊςεων, που κάποιεσ φορζσ 

επζρχονται πρϊιμα και ταχζωσ. Είναι επομζνωσ επιτακτικι θ ανάγκθ για τθν όςο το 

δυνατόν καλφτερθ γνϊςθ των δυνατοτιτων αλλά και των περιοριςμϊν που υπάρχουν κατά 

τθ χριςθ τουσ. Κάποιεσ από τισ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ των βιολογικϊν παραγόντων ζχουν 

καλϊσ τεκμθριωκεί (όπωσ πχ. θ ενεργοποίθςθ λανκάνουςασ φυματίωςθσ), ενϊ άλλεσ 

χριηουν περαιτζρω μελετϊν για να επιβεβαιωκοφν. Ραρατθρείται επίςθσ οτι, ςτθ 

διακζςιμθ βιβλιογραφία, ςπανίηουν μελζτεσ μακροχρόνιασ παρακολοφκθςθσ, αναφορικά 

με τθν αποτελεςματικότθτα και τθν επιβίωςθ των φαρμάκων αυτϊν, ιδιαίτερα τζτοιεσ που 

να εξετάηουν τθ χριςθ τουσ ςε όλεσ τισ χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ. 

             Σκοπόσ τθσ παροφςθσ διατριβισ ιταν να διερευνθκοφν, ςε μία προοπτικι μελζτθ 

παρατιρθςθσ, θ μακροχρόνια αποτελεςματικότθτα, θ αςφάλεια (τοξικότθτα), ο χρόνοσ 

παραμονισ (επιβίωςθ), κακϊσ και οι λόγοι διακοπισ τθσ κεραπείασ με βιολογικοφσ 

παράγοντεσ ςτισ χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ.  

 Για τισ ανάγκεσ αυτισ τθσ διερεφνθςθσ, μελετικθκαν ιατρικοί φάκελοι αςκενϊν, 

διαγνωςμζνων με ρευματοειδι αρκρίτιδα (Α), ψωριαςικι αρκρίτιδα (ΨΑ) και 

αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα (ΑΣ), οι οποίοι ελάμβαναν κεραπεία με τουσ αντι-TNFα 

βιολογικοφσ παράγοντεσ infliximab, adalimumab και  etanercept και παρακολουκικθκαν 

ςτα Εξωτερικά Λατρεία και τθ ευματολογικι Κλινικι του Ρανεπιςτθμιακοφ Νοςοκομείου 

Λωαννίνων, κατά τθ διάρκεια μιασ περιόδου 16 ετϊν, από τον Οκτϊβριο του 1999 ζωσ και 

το Νοζμβριο του 2015. Εξετάςτθκε, τζλοσ, ο διακζςιμοσ αλλά μικρόσ αρικμόσ αςκενϊν με 

Α που ελάμβαναν rituximab και abatacept, κακϊσ και ο επίςθσ μικρόσ αρικμόσ αςκενϊν 

με εντεροπακθτικι αρκρίτιδα και αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα που ελάμβαναν 

infliximab. 
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ΑΘΔΝΔΗ ΚΑΗ ΜΔΘΟΓΟΗ 

  
Ι. ΡΛΘΘΥΣΜΟΣ ΑΣΘΕΝΩΝ - ΣΧΕΔΙΑΣΜΟΣ ΜΕΛΕΤΘΣ 

              Στθ μελζτθ ζλαβαν μζροσ ςυνολικά 314 αςκενείσ από τα αρχεία τθσ κλινικισ μασ. 

Από αυτοφσ, 181 αςκενείσ είχαν διαγνωςτεί με ρευματοειδι αρκρίτιδα, 65 με 

αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα, 64 με ψωριαςικι αρκρίτιδα, ζνασ άρρωςτοσ είχε 

εντεροπακθτικι αρκρίτιδα και 3 είχαν αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα.  

            Οι παραπάνω αςκενείσ βριςκόταν υπό κεραπεία είτε με infliximab (χορθγοφμενο 

ενδοφλζβια ςε δόςθ 3 mg/Kgr Σωματικοφ Βάρουσ για τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα και 5 

mg/Kgr Σ.Β. για τισ οροαρνθτικζσ ςπονδυλαρκρίτιδεσ, ςτισ εβδομάδεσ 0, 2, 6 και κατόπιν 

κάκε 8 εβδομάδεσ), είτε με etanercept (χορθγοφμενο υποδόρια ςε δόςθ 25 mg δφο φορζσ 

τθν εβδομάδα ι 50 mg μία φορά τθν εβδομάδα), είτε με adalimumab (χορθγοφμενο 

υποδόρια ςε δόςθ 40 mg κάκε δεφτερθ εβδομάδα). Για τουσ αςκενείσ με ρευματοειδι 

αρκρίτιδα που ελάμβαναν infliximab, εάν θ κλινικι ανταπόκριςθ δεν ιταν ικανοποιθτικι, 

υπιρχε θ δυνατότθτα τθσ μείωςθσ του μεςοδιαςτιματοσ των εγχφςεων ςτισ 6 ι και ςτισ 4 

εβδομάδεσ (διατθρϊντασ τθν ίδια δόςθ των 3 mg/Kgr Σ.Β.) ι τθσ ςταδιακισ αφξθςθσ τθσ 

δόςθσ του φαρμάκου μζχρι ζνα μζγιςτο των 7,5 mg/Kgr Σ.Β. κάκε 8 εβδομάδεσ. Για τουσ 

αςκενείσ με ρευματοειδι αρκρίτιδα που ελάμβαναν adalimumab και είχαν επίςθσ 

ανεπαρκι κλινικι ανταπόκριςθ υπιρχε θ δυνατότθτα τθσ μείωςθσ του μεςοδιαςτιματοσ 

χοριγθςθσ ςτθ μία εβδομάδα. Μικρόσ αρικμόσ αςκενϊν με ρευματοειδι αρκρίτιδα 

ελάμβανε αγωγι με rituximab και abatacept. 

              Ταυτόχρονα οι αςκενείσ ιταν δυνατόν να λαμβάνουν τροποποιθτικά τθσ νόςου 

αντιρευματικά φάρμακα (DMARDs), κορτικοςτεροειδι από του ςτόματοσ, μθ ςτεροειδι 

αντιφλεγμονϊδθ φάρμακα (ΜΣΑΦ) και απλά αναλγθτικά. 

 

ΙΙ. ΚΙΤΘΙΑ ΑΡΟΚΛΕΙΣΜΟΥ 

             Αςκενείσ με αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα ςτουσ οποίουσ ςυνυπιρχαν ψωριαςικζσ 

αλλοιϊςεισ αποκλείονταν από τθν ομάδα μελζτθσ τθσ αγκυλοποιθτικισ ςπονδυλίτιδασ. 

             Αςκενείσ με ψωριαςικι αρκρίτιδα και κετικό ρευματοειδι παράγοντα επίςθσ 

αποκλείονταν από τθν ομάδα μελζτθσ τθσ ψωριαςικισ αρκρίτιδασ. 
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ΙΙΙ. ΚΑΤΑΓΑΦΘ ΔΘΜΟΓΑΦΙΚΩΝ ΣΤΟΙΧΕΙΩΝ 

             Καταγράφθκαν ςτοιχεία ςχετικά με τθν θλικία, το φφλο, το φψοσ και το βάροσ, 

προκειμζνου να ςυςχετιςτοφν με τα αποτελζςματα τθσ μελζτθσ. 

 

IV. ΡΑΑΚΟΛΟΥΘΘΣΘ ΑΣΘΕΝΩΝ – ΡΑΑΜΕΤΟΙ ΚΛΙΝΙΚΘΣ/ΕΓΑΣΤΘΙΑΚΘΣ ΕΚΤΙΜΘΣΘΣ 

             Τα δεδομζνα ςχετικά με τισ παραμζτρουσ εκτίμθςθσ τθσ αποτελεςματικότθτασ και 

αςφάλειασ ςυλλζγονταν ςε κακοριςμζνα χρονικά ςθμεία: κατά τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 

παράγοντα, κάκε 6 μινεσ κατά τα δφο πρϊτα ζτθ παρακολοφκθςθσ και εν ςυνεχεία κάκε 

ζτοσ, μζχρι τθ ςυμπλιρωςθ μιασ χρονικισ περιόδου 8 ετϊν για τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα 

και 6 ετϊν για τισ ςπονδυλαρκροπάκειεσ (ψωριαςικι αρκρίτιδα και αγκυλοποιθτικι 

ςπονδυλίτιδα). 

             Θ καταγραφι των δεδομζνων γινόταν αρχικά με τθ ςυμπλιρωςθ εντφπου*, που 

δθμιουργικθκε για το ςκοπό αυτό. Εν ςυνεχεία, όλα τα ςτοιχεία ειςάγονταν ςε ειδικά 

διαμορφωμζνθ βάςθ δεδομζνων προγράμματοσ θλεκτρονικοφ υπολογιςτι (Microsoft 

Office Excel 2007). 

             Ριο ςυγκεκριμζνα: 

α) Κατά τθν ζναρξθ τθσ βιολογικισ κεραπείασ καταγράφθκαν 

- Θ διάρκεια νόςου 

- Θ εκτίμθςθ του ιατροφ ςχετικά με το επίπεδο καταςτροφισ/αγκφλωςθσ (λιγότερο 

καταςτροφικι νόςοσ ι νόςοσ με ςοβαρζσ διαβρϊςεισ/αγκυλϊςεισ). 

- Θ φπαρξθ ι μθ ςυμπτωματολογίασ φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ. 

- Θ φπαρξθ ι μθ κετικοφ ρευματοειδοφσ παράγοντα (RF). 

- Θ τυχόν προθγθκείςα κεραπεία με άλλο βιολογικό παράγοντα, με τροποποιθτικά 

τθσ νόςου φάρμακα (DMARDs) και/ι κορτικοςτεροειδι. 

- Θ ζνδειξθ για τθν ζναρξθ τθσ βιολογικισ κεραπείασ. 

β) Σε κάκε εκτίμθςθ (follow - up) του αςκενοφσ (ανά εξάμθνο ι ζτοσ) καταγράφθκαν 

- Θ δόςθ του βιολογικοφ παράγοντα και το μεςοδιάςτθμα χοριγθςισ του. 

- Θ δόςθ των ςυγχορθγοφμενων DMARDs και κορτικοςτεροειδϊν, κακϊσ και θ 

χοριγθςθ ι μθ ΜΣΑΦ και απλϊν αναλγθτικϊν. 

- Θ φπαρξθ ι μθ δακτυλίτιδασ ςε χζρια και πόδια. 

- Οι παράμετροι κλινικισ και εργαςτθριακισ εκτίμθςθσ, δθλαδι: 

 ο αρικμόσ των ευαίςκθτων αρκρϊςεων 

* Ζντυπο 1 “Φόρμα Μελζτθσ Βιολογικϊν Κεραπειϊν”: Παράρτθμα, ςελ. 411 
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 ο αρικμόσ των οιδθματωδϊν αρκρϊςεων 

 θ ςφαιρικι εκτίμθςθ τθσ νόςου από τον αςκενι 

 θ ςφαιρικι εκτίμθςθ τθσ νόςου από τον εξεταςτι 

 θ εκτίμθςθ του άλγουσ από τον αςκενι 

 θ ζνταςθ και διάρκεια τθσ πρωινισ δυςκαμψίασ 

 θ ταχφτθτα κακίηθςθσ ερυκρϊν (ΤΚΕ) 

 θ C – αντιδρϊςα πρωτεΐνθ (CRP)  

 οι ειδικοί δείκτεσ κλινικισ ανταπόκριςθσ, διαφορετικοί για τθν κάκε νόςο 

(DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP, SDAI, ACR 20, 50 και 70 και HAQ για τθ Α· DAS 28 

ΤΚΕ, DAS 28 CRP, SDAI, τροποποιθμζνο ACR 20, 50 και 70, PsARC και PASI για 

τθν ΨΑ· BASDAI, BASFI και ASAS για τθν ΑΣ). 

- Οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (ςυμπεριλαμβανομζνων των αλλεργικϊν αντιδράςεων) 

και άλλα ςυμβάματα που πικανϊσ ςχετίηονταν αιτιολογικά με τθ βιολογικι 

κεραπεία. Οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ καταγράφονταν ξεχωριςτά για κάκε οργανικό 

ςφςτθμα (πχ. καρδιαγγειακζσ διαταραχζσ, διαταραχζσ του νευρικοφ ςυςτιματοσ 

κ.α.), ενϊ για τθν κάκε μία από αυτζσ αναφζρονταν θ ςοβαρότθτά τθσ, θ ανάγκθ ι 

όχι νοςθλείασ, θ ζκβαςθ, κακϊσ και θ αιτιολογικι και χρονικι ςυςχζτιςι τθσ με τθ 

βιολογικι κεραπεία. 

- Οι διαταραχζσ των εργαςτθριακϊν εξετάςεων, όπωσ αιματολογικϊν (πχ. αναιμία, 

λευκοπενία, αφξθςθ θπατικϊν ενηφμων, κετικοποίθςθ αντιπυρθνικϊν αντιςωμάτων 

*ΑΝΑ+ και/ι αντιςωμάτων κατά διπλισ ζλικασ του DNA *anti-ds DNA+ κ.α.), κακϊσ 

και άλλων εργαςτθριακϊν ευρθμάτων (κετικοποίθςθ mantoux, ευριματα ςε 

υπερθχογράφθμα καρδιάσ, ευριματα ςε θλεκτρομυογράφθμα κ.α.). 

- Θ διάγνωςθ νζασ νόςου και θ τυχόν ςυςχζτιςι τθσ με τθν κφρια κεραπεία 

(βιολογικό παράγοντα). 

- Οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ που διενεργικθκαν κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ. 

- Θ τυχόν διακοπι ι αλλαγι του βιολογικοφ παράγοντα ςε άλλο βιολογικό 

παράγοντα, κακϊσ και οι λόγοι διακοπισ ι αλλαγισ. 

 Με βάςθ όλα τα παραπάνω μελετικθκε θ αποτελεςματικότθτα, θ τοξικότθτα και θ 

επιβίωςθ τθσ κάκε βιολογικισ κεραπείασ, και πιο ςυγκεκριμζνα: 

Μελζτθ αποτελεςματικότθτασ ςτθ μονάδα του χρόνου 

              Για τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα: 
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              Μελετικθκε το ποςοςτό των αςκενϊν που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με το δείκτθ 

ενεργότθτασ DAS 28 CRP*. Θ παραπάνω εκτίμθςθ αποτελοφςε και τον κφριο τελικό ςτόχο 

τθσ μελζτθσ των αςκενϊν με ρευματοειδι αρκρίτιδα, αναφορικά με τθν 

αποτελεςματικότθτα τθσ κάκε βιολογικισ κεραπείασ. Δευτερεφοντεσ τελικοί ςτόχοι ιταν θ 

εκτίμθςθ του ποςοςτοφ των αςκενϊν που πλθροφςαν τα κριτιρια βελτίωςθσ του 

Αμερικανικοφ Κολλεγίου ευματολογίασ (American College of Rheumatology *ACR+ criteria) 

κατά βελτίωςθ 20%, 50% και 70% (δθλαδι ACR 20, 50 και 70 αντίςτοιχα)*, του ποςοςτοφ 

των αςκενϊν που πζτυχαν φφεςθ τθσ νόςου ςφμφωνα με το SDAI (SDAI ≤ 3,3)* και θ 

διακφμανςθ ςτο χρόνο για τισ τιμζσ των ΤΚΕ, CRP, DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP και SDAI. 

             Για τθν ψωριαςικι αρκρίτιδα: 

             Ωσ κφριοσ τελικόσ ςτόχοσ ορίςτθκε θ εκτίμθςθ του ποςοςτοφ των αςκενϊν που 

πζτυχαν να πλθροφν τα κριτιρια κλινικισ βελτίωςθσ PsARC**. Ωσ δευτερεφοντεσ τελικοί 

ςτόχοι ορίςτθκαν θ εκτίμθςθ του ποςοςτοφ των αςκενϊν που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα 

με το δείκτθ ενεργότθτασ DAS 28 CRP, του ποςοςτοφ των αςκενϊν που πλθροφςαν τα – 

τροποποιθμζνα για τθν ΨΑ – κριτιρια βελτίωςθσ του Αμερικανικοφ Κολλεγίου 

ευματολογίασ (American College of Rheumatology *ACR+ criteria) κατά βελτίωςθ 20%, 50% 

και 70% (δθλαδι ACR 20, 50 και 70 αντίςτοιχα)** και θ διακφμανςθ ςτο χρόνο για τισ τιμζσ 

των ΤΚΕ, CRP, DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP και SDAI.  

             Για τθν αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα: 

 Ωσ κφριοσ τελικόσ ςτόχοσ ορίςτθκε θ εκτίμθςθ του ποςοςτοφ των αςκενϊν που 

ανταποκρίκθκαν ςτθ κεραπεία με βάςθ το δείκτθ BASDAI***. Θ ανωτζρω ανταπόκριςθ 

ορίηεται ωσ ελάττωςθ του BASDAI τουλάχιςτον κατά 50% ι κατά 2 απόλυτεσ μονάδεσ (ςε 

κλίμακα 0 ζωσ 10). Ωσ δευτερεφοντεσ τελικοί ςτόχοι ορίςτθκαν θ εκτίμθςθ του ποςοςτοφ 

των αςκενϊν με μθ ενεργό νόςο ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI*** (BASDAI < 4 : μθ 

ενεργόσ νόςοσ *ςε κλίμακα 0 ζωσ 10+) και θ διακφμανςθ ςτο χρόνο για τισ τιμζσ των ΤΚΕ, 

CRP και BASDAI.  

Μελζτθ ανεπικφμθτων ενεργειϊν 

 Υπολογίςτθκε θ ςυχνότθτα εμφάνιςθσ και θ ςοβαρότθτα των ανεπικφμθτων 

ενεργειϊν (ςυμπεριλαμβανομζνων των αλλεργικϊν αντιδράςεων) για κάκε μία πάκθςθ και 

ςε κάκε αγωγι ξεχωριςτά. Ραράλλθλα, διερευνικθκαν πικανοί προδιακεςικοί παράγοντεσ 

για τθν εμφάνιςθ αλλεργικϊν αντιδράςεων (φφλο, λιψθ μεκοτρεξάτθσ, λιψθ ςτεροειδϊν), 

κακϊσ και για τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων (φφλο, θλικία, λιψθ μεκοτρεξάτθσ, λιψθ 

ςτεροειδϊν, διάρκεια και βαρφτθτα νόςου). 

* Κεφάλαιο 1.7 Σμιματοσ Α Γενικοφ Μζρουσ 
** Κεφάλαιο 2.4.5 Σμιματοσ Α Γενικοφ Μζρουσ 
*** Κεφάλαιο 2.3.6 Σμιματοσ Α Γενικοφ Μζρουσ 
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Μελζτθ επιβίωςθσ βιολογικϊν παραγόντων 

 Ερευνικθκε και για τα τρία νοςιματα (Α, ΨΑ και ΑΣ) το ποςοςτό των αςκενϊν που 

παρζμειναν ςτθ κεραπεία μζχρι και το τζλοσ τθσ μελζτθσ (ποςοςτά και καμπφλεσ 

επιβίωςθσ των φαρμάκων), οι ςυχνότεροι λόγοι διακοπισ ι αλλαγισ του βιολογικοφ 

παράγοντα, κακϊσ και τα ποςοςτά και οι αιτίεσ κανάτου. Μελετικθκαν, τζλοσ, πικανοί 

προγνωςτικοί παράγοντεσ διακοπισ των βιολογικϊν κεραπειϊν (φφλο, θλικία, 

ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ, λιψθ ςτεροειδϊν, αποτυχία ςε προθγοφμενα DMARDs, 

διάρκεια και βαρφτθτα νόςου κ.α.). 

 

V. ΣΤΑΤΙΣΤΙΚΘ ΑΝΑΛΥΣΘ 

 Κατά τθν περιγραφι του δείγματοσ χρθςιμοποιικθκαν πλικθ και ποςοςτά για τθν 

ζκφραςθ των κατθγορικϊν καταγραφϊν όπωσ το φφλο, το είδοσ πάκθςθσ και το είδοσ 

αγωγισ, ενϊ θ γραφικι απόδοςθ ζγινε με τθ βοικεια κατάλλθλων ραβδογραμμάτων. Για 

τθν περιγραφι των καταγραφϊν ςε ςυνεχι κλίμακα, όπωσ θ θλικία και θ διάρκεια νόςου, 

χρθςιμοποιικθκαν μζτρα κεντρικισ κζςθσ και διαςποράσ, όπωσ θ μζςθ τιμι και θ τυπικι 

απόκλιςθ και θ διαςπορά των τιμϊν αποδόκθκε από ιςτογράμματα. 

 Θ εξζλιξθ των τιμϊν ςτο βάκοσ του χρόνου κακ’όλθ τθ διάρκεια τθσ 

παρακολοφκθςθσ των αςκενϊν πραγματοποιικθκε με χριςθ μικτϊν γραμμικϊν μοντζλων 

για όλεσ τισ ςυνεχείσ εκβάςεισ αποτελεςματικότθτασ όπωσ οι ΤΚΕ, CRP, DAS28 TKE, DAS28 

CRP, SDAI και οι ςτατιςτικζσ ςυγκρίςεισ ζγιναν με το κριτιριο Tukey’s HSD. Ραράλλθλα 

ζγινε καταγραφι τθσ ανταπόκριςθσ με βάςθ τουσ δείκτεσ DAS28 CRP, PsARC και BASDAI και 

τθσ φφεςθσ με βάςθ το δείκτθ SDAI με χριςθ ποςοςτϊν και παρουςίαςθ ςυγκριτικοφ 

ραβδογράμματοσ ποςοςτϊν. 

 Θ παρακολοφκθςθ των δεικτϊν ζγινε ανά πάκθςθ, ενϊ με ανάλογα μοντζλα ζγινε 

και ςφγκριςθ μεταξφ των διαφορετικϊν αγωγϊν, ςε ςυγκεκριμζνο όμωσ χρονικό διάςτθμα, 

λόγω περιοριςμϊν ςτο μζγεκοσ του δείγματοσ ανά χρονικι ςτιγμι. Θ ανταπόκριςθ με βάςθ 

το δείκτθ ACR ζγινε με παρουςίαςθ των αντίςτοιχων ποςοςτϊν και γραφθμάτων εξζλιξθσ 

τιμϊν. 

 Οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ εκφράςτθκαν με πλικθ και ποςοςτά όπωσ επίςθσ και θ 

ςοβαρότθτά τουσ, ενϊ ζγινε και αναλυτικι περιγραφι των ποιοτικϊν χαρακτθριςτικϊν των 

αςκενϊν. Στουσ αςκενείσ με ρευματοειδι αρκρίτιδα, που αποτελοφςαν και το μεγαλφτερο 

πλθκυςμό και τα δεδομζνα επζτρεπαν όχι μόνο περιγραφικι αλλά και ςτατιςτικι 
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επεξεργαςία, ζγινε ςτατιςτικι ςφγκριςθ μεταξφ των ποςοςτϊν εμφάνιςθσ των 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν του κάκε φαρμάκου. 

 Για τισ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τισ λοιμϊξεισ πραγματοποιικθκαν ςυςχετίςεισ με 

τθ βοικεια του ελζγχου Pearson Chi Square με πρόκεςθ τθ δθμιουργία μοντζλων 

λογιςτικισ παλινδρόμθςθσ με προγνωςτικι αξία. Ραρόλα αυτά, θ ςυμπεραςματολογία 

ζμεινε ςτουσ αρχικοφσ πρωτογενείσ ελζγχουσ, λόγω του μικροφ αρικμοφ ςτατιςτικά 

ςθμαντικϊν ευρθμάτων. 

 Για τθν επιβίωςθ των φαρμάκων χρθςιμοποιικθκαν μοντζλα ανάλυςθσ επιβίωςθσ 

Cox μετά από τουσ πρωτογενείσ ελζγχουσ Log rank για τθν ανίχνευςθ ςτατιςτικά 

ςθμαντικϊν ςυςχετίςεων. Θ γραφικι απόδοςθ ζγινε με καμπφλεσ επιβίωςθσ Kaplan Meier. 

 Ακολοφκθςε τζλοσ ποιοτικι περιγραφι των αςκενϊν που ζλαβαν άλλθ βιολογικι 

κεραπεία (εκτόσ από τα φάρμακα infliximab, adalimumab και etanercept) ι είχαν 

διαγνωςκεί με άλλο νόςθμα (εκτόσ από Α, ΨΑ ι ΑΣ). 

 Σε όλεσ τισ περιπτϊςεισ το επίπεδο ςθμαντικότθτασ ορίςτθκε ίςο με 0.05. Για τθν 

ανάλυςθ τθσ αποτελεςματικότθτασ και τισ ςχετικζσ ςυγκρίςεισ χρθςιμοποιικθκε το 

ςτατιςτικό λογιςμικό STATISTICA v12.0, ενϊ για τθν ανάλυςθ επιβίωςθσ το λογιςμικό SPSS 

v21.0. Σε οριςμζνεσ περιπτϊςεισ θ γραφικι απόδοςθ ζγινε με τθ βοικεια του Microsoft 

Excel 2007. 
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ΑΠΟΣΔΛΔΜΑΣΑ 

 

 
 

 

ΚΕΦΑΛΑΙΟ 1.  ΡΕΙΓΑΦΘ ΔΕΙΓΜΑΤΟΣ 
 
             Θ ςτατιςτικι ανάλυςθ ζγινε επί του δείγματοσ 307 αςκενϊν με Α, ΨΑ και ΑΣ που 

βριςκόταν υπό κεραπεία με infliximab, adalimumab ι etanercept. Εξαιρζκθκαν δθλαδι από 

το ςυνολικό δείγμα των 314 αςκενϊν οι 7 αςκενείσ με άλλο νόςθμα ι άλλθ βιολογικι 

αγωγι (ςυγκεκριμζνα εξαιρζκθκαν: 3 αςκενείσ με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι 

αρκρίτιδα, 1 με εντεροπακθτικι αρκρίτιδα, 2 με Α που ελάμβαναν rituximab και 1 με Α 

που ελάμβανε abatacept).* Ζτςι, ο αρικμόσ των αςκενϊν για κάκε μία από τισ τρείσ 

πακιςεισ ςτο δείγμα των 307 φαίνεται ςτον Ρίνακα 15. 

 
Ρίνακασ 15. Ρλικθ και ςυχνότθτεσ ανά νόςθμα για το δείγμα των 307 

αςκενϊν 

 Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό Έγθπξν 

Πνζνζηό 

Αζξνηζηηθό 

Πνζνζηό 

 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 178 58,0% 58,0% 58,0% 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

65 21,2% 21,2% 79,2% 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 64 20,8% 20,8% 100,0% 

ύλνιν 307 100,0% 100,0% 
 

 
 
 

             Το δείγμα των 307 αςκενϊν περιλαμβάνει 125 (40,7%) άνδρεσ και 182 (59,3%) 

γυναίκεσ, με μζςθ θλικία 47,39 ζτθ και 55,49 ζτθ αντίςτοιχα (Ρίνακασ 16).  

 

Ρίνακασ 16. Χαρακτθριςτικά φφλου και θλικίασ κατά τθν ζναρξθ 
 

 

              

 

  

 Θ κατανομι των θλικιϊν των αςκενϊν ςτο Γράφθμα 1 δείχνει ότι καταγράφθκε ζνα 

αρκετά μεγάλο εφροσ με περιςςότερουσ αςκενείσ μεταξφ 45 και 65 ετϊν περίπου.  

 

 Μέζε 

ηηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

Ηιηθία θαηά ηελ 

έληαμε 
Φύιν 

Άλδξαο 47,39 13,99 125 

Γπλαίθα 55,49 12,58 182 

ύλνιν 52,19 13,74 307 

* Για τουσ 7 παραπάνω αςκενείσ που εξαιρζκθκαν γίνεται περιγραφι ςτο τζλοσ του κεφαλαίου. 
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                                                            Γράφθμα 1 

 

 

              

             Οι αςκενείσ παρακολουκοφνται, ανάλογα με τθν πάκθςι τουσ, για 8 χρόνια ςτθν 

περίπτωςθ τθσ Α και για 6 χρόνια για τισ διαγνϊςεισ ΨΑ και ΑΣ. Καταγράφθκαν 

περιςςότεροι αςκενείσ με Α (58%) και ςε περίπου ίςο ποςοςτό (20%) αςκενείσ με ΨΑ και 

ΑΣ (Ρίνακασ 15). 

             Θ μζςθ  θλικία ανά φφλο και οι αντίςτοιχεσ ςυχνότθτεσ καταγραφισ, ξεχωριςτά για 

κάκε νόςθμα, εμφανίηονται ςτον Ρίνακα 17. Σθμειϊνεται ότι με ΑΣ διαγνϊςτθκαν μόνον 9 

γυναίκεσ και επομζνωσ τα ςυμπεράςματα που κα προκφψουν για τθ ςυγκεκριμζνθ νόςο 

ουςιαςτικά κα αφοροφν τον ανδρικό πλθκυςμό. 
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Ρίνακασ 17. Χαρακτθριςτικά φφλου και θλικίασ των αςκενϊν ανά πάκθςθ 

 Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 

Μέζε 

ηηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

Νόζεκα 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα Φύιν 
Άλδξαο 52 15 31 

Γπλαίθα 57 12 147 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα Φύιν 
Άλδξαο 48 13 38 

Γπλαίθα 52 13 26 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 
Φύιν 

Άλδξαο 44 14 56 

Γπλαίθα 47 7 9 

ύλνιν Φύιν 
Άλδξαο 47 14 125 

Γπλαίθα 55 13 182 

 

             Στον Ρίνακα 18 φαίνεται το πλικοσ των αςκενϊν για κάκε νόςθμα ςτα 

ςυγκεκριμζνα χρονικά ςθμεία παρακολοφκθςθσ (follow-up). Ραρατθροφμε ότι ςτθν ζναρξθ 

τθσ παρακολοφκθςθσ περιςςότεροι είναι οι αςκενείσ με ρευματοειδι αρκρίτιδα (178), ενϊ 

οι αςκενείσ με ψωριαςικι αρκρίτιδα και αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα είναι περίπου ίςοι 

(64 και 65 αντίςτοιχα). Με τθν πάροδο του χρόνου το πλικοσ των αςκενϊν μειϊνεται και 

μετά από 7 ζτθ ζχουν παραμείνει 57 αςκενείσ με ρευματοειδι αρκρίτιδα, 2 με ψωριαςικι 

αρκρίτιδα και 1 με αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα.  

 

Ρίνακασ 18. Ρλικοσ αςκενϊν ανά νόςθμα για κάκε χρονικι περίοδο 

 Νόζεκα 

Ρεπκαηνεηδήο 

αξζξίηηδα 

Φσξηαζηθή 

αξζξίηηδα 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

ύλνιν 

Πιήζνο Πιήζνο Πιήζνο Πιήζνο 

ηελ έλαξμε 178 64 65 307 

6 κήλεο κεηά 165 62 58 285 

12 κήλεο κεηά 141 55 49 245 

18 κήλεο κεηά 119 47 48 214 

24 κήλεο κεηά 110 44 47 201 

3 έηε κεηά 90 39 40 169 

4 έηε κεηά 74 31 37 142 

5 έηε κεηά 65 28 30 123 

6 έηε κεηά 63 25 30 118 

7 έηε κεηά 57 2 1 60 

8 έηε κεηά 50 0 0 50 
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Στουσ αςκενείσ που καταγράφθκαν ζγινε χοριγθςθ των βιολογικϊν παραγόντων 

όπωσ αυτοί παρουςιάηονται ανά πάκθςθ ςτον Ρίνακα 19 και ςτο αντίςτοιχο Γράφθμα 2. 

Στθν πλειοψθφία των αςκενϊν με ΨΑ και ΑΣ χορθγικθκε infliximab. 

 

Ρίνακασ 19. Κατανομι τθσ κφριασ κεραπείασ ανά νόςθμα 

 Νόζεκα ύλνιν 

Ρεπκαηνεηδήο 

αξζξίηηδα 

Φσξηαζηθή 

αξζξίηηδα 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

 

Κύξηα ζεξαπεία 

(βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab 74 37 45 156 

adalimumab 75 7 6 88 

etanercept  29 20 14 63 

ύλνιν 178 64 65 307 

 

  

Γράφθμα 2 
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Στουσ Ρίνακεσ 20 ζωσ και 26 φαίνονται τα κλινικά και εργαςτθριακά χαρακτθριςτικά 

των αςκενϊν κάκε πάκθςθσ κατά τθν ζνταξθ, κακϊσ και το ποςοςτό των αςκενϊν που 

απζτυχαν ςε προθγοφμενο βιολογικό παράγοντα. 

 

     Ρίνακασ 20. Κλινικά και εργαςτθριακά χαρακτθριςτικά αςκενϊν με Α 

 Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

DAS28 CRP  (1
ν
 follow up) 5,10 1,03 175 

DAS28 TKE  (1
ν
 follow up) 3,92 1,00 132 

Αξζξώζεηο κε επαηζζεζία 

ζηελ αξρή  (1
ν
 follow up) 

9,13 5,78 175 

Αξζξώζεηο κε νίδεκα ζηελ 

αξρή  (1
ν
 follow up) 

3,58 3,65 175 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 14,07 8,52 178 

ΣΚΔ  (1
ν
 follow up) 45,37 24,33 174 

CRP  (1
ν
 follow up) 20,89 22,46 155 

                       
 
 
                      Ρίνακασ 21. Ροςοςτό αςκενϊν με κετικό RF ςτθ Α 
 
 
 
 
 

 
                            

 
 

 Ρίνακασ 22. Αποτυχία/δυςανεξία ςε προθγοφμενουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ για τουσ 
αςκενείσ με Α 

 Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό 

 

Ναη 41 23,0% 

Όρη 137 77,0% 

ύλνιν 178 100,0% 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

RF Αξηζκόο αζζελώλ Πνζνζηό 

 

ΝΑΙ 112 63,8% 

ΟΥΙ 64 36,2% 

ύλνιν 176 100% 
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 Ρίνακασ 23. Κλινικά και εργαςτθριακά χαρακτθριςτικά αςκενϊν με ΨΑ 

 Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

DAS28 CRP  (1
ν
 follow up) 4,56 1,28 64 

DAS28 TKE  (1
ν
 follow up) 3,46 1,31 48 

Αξζξώζεηο κε επαηζζεζία 

ζηελ αξρή  (1
ν
 follow up) 

7,58 6,63 64 

Αξζξώζεηο κε νίδεκα ζηελ 

αξρή  (1
ν
 follow up) 

3,09 3,85 64 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ 

(έηε) 

11,11 7,33 63 

ΣΚΔ  (1
ν
 follow up) 34,23 20,40 60 

CRP  (1
ν
 follow up) 16,31 18,21 56 

 

 

Ρίνακασ 24. Αποτυχία/δυςανεξία ςε προθγοφμενουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ για τουσ 
αςκενείσ με ΨΑ 

 Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό 

 

Ναη 9 14,1% 

Όρη 55 85,9% 

ύλνιν 64 100,0% 

 

 

  Ρίνακασ 25. Κλινικά και εργαςτθριακά χαρακτθριςτικά αςκενϊν με ΑΣ 

 
Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ 

(έηε) 

13,00 10,66 65 

ΣΚΔ  (1
ν
 follow up) 28,32 23,36 59 

CRP  (1
ν
 follow up) 16,90 19,85 54 

BASDAI  (1
ν
 follow up) 5,19 2,19 38 

 
 
 

 Ρίνακασ 26. Αποτυχία/δυςανεξία ςε προθγοφμενουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ για τουσ 
αςκενείσ με ΑΣ 

 

 

 
              

 

 

 
Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό 

 

Ναη 10 15,4% 

Όρη 55 84,6% 

ύλνιν 65 100,0% 
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Αξιοςθμείωτο είναι το γεγονόσ ότι οι αςκενείσ και ςτα τρία νοςιματα είχαν κατά 

μζςο όρο ενεργό νόςο, όπωσ αυτό αντικατοπτρίηεται από τουσ δείκτεσ ενεργότθτασ νόςου 

(DAS28 ΤΚΕ, DAS28 CRP, BASDAI), τον αρικμό των ευαίςκθτων και οιδθματωδϊν 

αρκρϊςεων και τουσ δείκτεσ οξείασ φάςθσ (ΤΚΕ και CRP) κατά τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 

παράγοντα. 

             Στο “Ραράρτθμα” (Ρίνακεσ 1 ζωσ και 8) φαίνονται τα ποςοςτά προθγθκείςασ λιψθσ 

DMARDs και ςτεροειδϊν για τουσ αςκενείσ με Α και ΨΑ, τα ποςοςτά φφλου ανά βιολογικι 

κεραπεία και νόςθμα, κακϊσ και θ χρονικι διάρκεια νόςου και θ θλικία κατά τθν ζνταξθ 

επίςθσ ανά βιολογικι κεραπεία και νόςθμα. 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 2.  ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΙΚΟΤΘΤΑ 

 

Θ αποτελεςματικότθτα τθσ αγωγισ ςτθν πάροδο του χρόνου εξετάηεται μζςα από 

τθν παρατιρθςθ των τιμϊν των δεικτϊν: 

 ΤΚΕ 

 CRP 

 DAS 28 CRP 

 DAS 28 ΤΚΕ 

 SDAI 

 PSARK 

 ACR 

 BASDAI 

Οι δείκτεσ εξετάηονται τόςο για το ςφνολο των αςκενϊν κάκε νοςιματοσ (Α, ΨΑ 

και ΑΣ) όςο και ξεχωριςτά για κάκε βιολογικό φάρμακο ςε κάκε νόςθμα. Για τισ μετριςεισ 

που εκφράηονται ςε ςυνεχι κλίμακα, όπωσ θ ΤΚΕ, CRP, DAS28 CRP, DAS28 TKE και SDAI 

χρθςιμοποιικθκαν μικτά γραμμικά μοντζλα κακϊσ, όπωσ φαίνεται ςτον Ρίνακα 27 αλλά 

και ςτουσ πίνακεσ που κα ακολουκιςουν και αφοροφν τισ υπόλοιπεσ μετριςεισ, ο αρικμόσ 

των αςκενϊν που καταγράφονταν ανά χρονικι ςτιγμι δεν είναι ςτακερόσ.  

 

I. ΕΥΜΑΤΟΕΙΔΘΣ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 

ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΓΛΑ ΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΩΝ ΑΣΚΕΝΩΝ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο  

 

 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθν TKE για τουσ αςκενείσ με Α 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με Α με βάςθ τθν ΤΚΕ εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 28, ενϊ ςτον Ρίνακα 27 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι. Αν και υπιρχε παρακολοφκθςθ των 

αςκενϊν, οι μετριςεισ τθσ ΤΚΕ δεν είχαν καταγραφεί ςε όλα τα χρονικά ςθμεία εξζταςθσ 

(Follow-up). 
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Ρίνακασ 27. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν με τιμι TKE ανά χρονικι ςτιγμι 
 

ΣΚΔ Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 174 

6 κήλεο κεηά 161 

12 κήλεο κεηά 132 

18 κήλεο κεηά 115 

24 κήλεο κεηά 105 

3 έηε κεηά 83 

4 έηε κεηά 72 

5 έηε κεηά 61 

6 έηε κεηά 58 

7 έηε κεηά 44 

8 έηε κεηά 52 

  
 
 

Από τον Ρίνακα 28, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 3 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν τθσ ΤΚΕ εντόσ του πρϊτου εξαμινου  

(p=0,021). Θ μείωςθ ςχετικά με τισ αρχικζσ τιμζσ (48,556) διατθρείται μζχρι και 6 ζτθ μετά 

τθν ζναρξθ, ενϊ ςτον 7ο και 8ο χρόνο θ ΤΚΕ φαίνεται να πλθςιάηει τα αρχικά επίπεδα. Μια 

μικρι άνοδοσ των τιμϊν παρατθρείται ςτον 3ο και 4ο χρόνο μετά τθν ζναρξθ, που δείχνει 

ότι θ μείωςθ ςυγκριτικά με τθν αρχικι τιμι δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι, όμωσ τα p-

values που είναι αντίςτοιχα 0,068 και 0,078 είναι οριακά μεγαλφτερα του 0,05.   
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Ρίνακασ 28. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν ΤΚΕ μεταξφ των χρονικϊν 
ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται ςτατιςτικι 
ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε 

 

   

 
 

 

Καηά ηελ έλαξμε
6 κήλεο κεηά

12 κήλεο κεηά
18 κήλεο κεηά

24 κήλεο κεηά
3 έηε κεηά

4 έηε κεηά
5 έηε κεηά

6 έηε κεηά
7 έηε κεηά

8 έηε κεηά
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Γράφθμα 3. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με Α 

 

 

 

 

 

 

 

 TKE Καηά ηελ

έλαξμε

48,556

6 κήλεο

κεηά

35,296

12 κήλεο

κεηά

34,074

18 κήλεο

κεηά

32,222

24 κήλεο

κεηά

32,222

3 έηε

κεηά

36,704

4 έηε

κεηά

36,889

5 έηε

κεηά

34,481

6 έηε

κεηά

32,111

7 έηε

κεηά

38,296

8 έηε

κεηά

37,926

Καηά ηελ έλαξμε 0,021 0,007 0,001 0,001 0,068 0,078 0,010 0,001 0,201 0,160

6 κήλεο κεηά 0,021 1,000 0,999 0,999 1,000 1,000 1,000 0,999 0,999 1,000

12 κήλεο κεηά 0,007 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,990 0,995

18 κήλεο κεηά 0,001 0,999 1,000 1,000 0,985 0,980 1,000 1,000 0,884 0,921

24 κήλεο κεηά 0,001 0,999 1,000 1,000 0,985 0,980 1,000 1,000 0,884 0,921

3 έηε κεηά 0,068 1,000 1,000 0,985 0,985 1,000 1,000 0,982 1,000 1,000

4 έηε κεηά 0,078 1,000 1,000 0,980 0,980 1,000 1,000 0,976 1,000 1,000

5 έηε κεηά 0,010 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,996 0,998

6 έηε κεηά 0,001 0,999 1,000 1,000 1,000 0,982 0,976 1,000 0,872 0,911

7 έηε κεηά 0,201 0,999 0,990 0,884 0,884 1,000 1,000 0,996 0,872 1,000

8 έηε κεηά 0,160 1,000 0,995 0,921 0,921 1,000 1,000 0,998 0,911 1,000
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθ CRP για τουσ αςκενείσ με Α 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με Α με βάςθ τθ CRP εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 30, ενϊ ςτον Ρίνακα 29 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι. Το πλικοσ των τιμϊν δεν είναι κοινό με αυτό 

τθσ ΤΚΕ ανά χρονικι ςτιγμι.  

 

 
 

Ρίνακασ 29. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι CRP ανά χρονικι ςτιγμι 

 

CRP Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 155 

6 κήλεο κεηά 143 

12 κήλεο κεηά 121 

18 κήλεο κεηά 99 

24 κήλεο κεηά 94 

3 έηε κεηά 79 

4 έηε κεηά 69 

5 έηε κεηά 55 

6 έηε κεηά 52 

7 έηε κεηά 42 

8 έηε κεηά 46 

 

 

Από τον Ρίνακα 30, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 4 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςταδιακι μείωςθ των τιμϊν τθσ CRP θ οποία όμωσ ςε κανζνα ςθμείο τθσ 

παρακολοφκθςθσ δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι, με p-values που δεν είναι μικρότερα από 

0,14. Στα 7 ζτθ παρατθρείται ότι οι τιμζσ ανζρχονται περίπου ςτα ίδια επίπεδα με τα 

αρχικά.  
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Ρίνακασ 30. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν CRP μεταξφ των χρονικϊν 

ςτιγμϊν. Στθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε.   
 

 
 

 

Γράφθμα 4. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με Α 
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12 κήλεο κεηά

18 κήλεο κεηά

24 κήλεο κεηά
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7 έηε κεηά

8 έηε κεηά
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 CRP Καηά  ηελ

 έλαξμε

19,004

6 κήλεο 

κεηά

13,546

12 κήλεο

κεηά

8,791

18 κήλεο

κεηά

7,416

24 κήλεο

 κεηά

10,458

3 έηε

κεηά

11,66

4 έηε

κεηά

8,416

5 έηε κε

ηά

11,548

6 έηε

κεηά

7,024

7 έηε

κεηά

18,63

8 έηε

κεηά

10,05

Καηά ηελ έλαξμε 0,970 0,351 0,178 0,629 0,813 0,296 0,798 0,142 1,000 0,559

6 κήλεο κεηά 0,970 0,989 0,934 1,000 1,000 0,981 1,000 0,903 0,982 0,999

12 κήλεο κεηά 0,351 0,989 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,408 1,000

18 κήλεο κεηά 0,178 0,934 1,000 1,000 0,996 1,000 0,996 1,000 0,217 1,000

24 κήλεο κεηά 0,629 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,999 0,690 1,000

3 έηε κεηά 0,813 1,000 1,000 0,996 1,000 1,000 1,000 0,991 0,858 1,000

4 έηε κεηά 0,296 0,981 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,349 1,000

5 έηε κεηά 0,798 1,000 1,000 0,996 1,000 1,000 1,000 0,993 0,845 1,000

6 έηε κεηά 0,142 0,903 1,000 1,000 0,999 0,991 1,000 0,993 0,175 1,000

7 έηε κεηά 1,000 0,982 0,408 0,217 0,690 0,858 0,349 0,845 0,175 0,622

8 έηε κεηά 0,559 0,999 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,622
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με Α 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με Α με βάςθ το δείκτθ DAS 28 CRP 

εξελίςςεται ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 32, ενϊ ςτον Ρίνακα 31 

φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.  

 

 

Ρίνακασ 31. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι DAS 28 CRP ανά χρονικι ςτιγμι 

 

DAS 28 CRP Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 175 

6 κήλεο κεηά 164 

12 κήλεο κεηά 139 

18 κήλεο κεηά 117 

24 κήλεο κεηά 109 

3 έηε κεηά 88 

4 έηε κεηά 73 

5 έηε κεηά 64 

6 έηε κεηά 60 

7 έηε κεηά 48 

8 έηε κεηά 54 

 

 

Από τον Ρίνακα 32, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 5 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν του DAS 28 CRP εντόσ του πρϊτου 

εξαμινου  (p<0,001). Θ μείωςθ ςχετικά με τισ αρχικζσ τιμζσ (5,328) διατθρείται μζχρι και το 

τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ μετά τθν ζναρξθ) και ςε όλεσ τισ περιπτϊςεισ είναι 

ςτατιςτικά ςθμαντικι με πολφ χαμθλά p-values (<0,001). Δεν καταγράφονται διαφορζσ 

μεταξφ των υπολοίπων χρονικϊν ςτιγμϊν.     
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Ρίνακασ 32. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 CRP μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε   
 

 
 

Γράφθμα 5. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με Α 
 

 

 

 

 

 

 DASCRP Καηά ηελ

έλαξμε

5,328

6 κήλεο

κεηά

3,545

12 κήλεο

κεηά

3,262

18 κήλεο

κεηά

3,309

24 κήλεο

κεηά

3,275

3 έηε

κεηά

3,164

4 έηε

κεηά

3,224

5 έηε

κεηά

2,980

6 έηε

κεηά

3,004

7 έηε

κεηά

3,228

8 έηε

κεηά

3,141
Καηά ηελ έλαξμε 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000

6 κήλεο κεηά 0,000 0,937 0,982 0,953 0,684 0,864 0,125 0,170 0,873 0,599

12 κήλεο κεηά 0,000 0,937 1,000 1,000 1,000 1,000 0,937 0,965 1,000 1,000

18 κήλεο κεηά 0,000 0,982 1,000 1,000 1,000 1,000 0,844 0,899 1,000 0,999

24 κήλεο κεηά 0,000 0,953 1,000 1,000 1,000 1,000 0,916 0,951 1,000 1,000

3 έηε κεηά 0,000 0,684 1,000 1,000 1,000 1,000 0,997 0,999 1,000 1,000

4 έηε κεηά 0,000 0,864 1,000 1,000 1,000 1,000 0,976 0,989 1,000 1,000

5 έηε κεηά 0,000 0,125 0,937 0,844 0,916 0,997 0,976 1,000 0,974 0,999

6 έηε κεηά 0,000 0,170 0,965 0,899 0,951 0,999 0,989 1,000 0,988 1,000

7 έηε κεηά 0,000 0,873 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000 0,974 0,988 1,000

8 έηε κεηά 0,000 0,599 1,000 0,999 1,000 1,000 1,000 0,999 1,000 1,000
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το DAS 28 TKE για τουσ αςκενείσ με Α 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με Α με βάςθ το δείκτθ DAS 28 TKE  

εξελίςςεται ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 34, ενϊ ςτον Ρίνακα 33 

φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.  

 

Ρίνακασ 33. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι DAS 28 TKE ανά χρονικι ςτιγμι 

 

DAS 28 TKE Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 132 

6 κήλεο κεηά 97 

12 κήλεο κεηά 79 

18 κήλεο κεηά 61 

24 κήλεο κεηά 73 

3 έηε κεηά 61 

4 έηε κεηά 52 

5 έηε κεηά 49 

6 έηε κεηά 49 

7 έηε κεηά 38 

8 έηε κεηά 40 

 
 
 

Από τον Ρίνακα 34, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 6 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν τθσ DAS 28 TKE  εντόσ του πρϊτου 

εξαμινου  (p<0,001). Και ςτθν περίπτωςθ τθσ DAS 28 TKE, όπωσ και ςτθν περίπτωςθ τθσ 

DAS 28 CRP, θ μείωςθ ςχετικά με τισ αρχικζσ τιμζσ (4,337) διατθρείται μζχρι και το τζλοσ 

τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ μετά τθν ζναρξθ), με πολφ χαμθλά p-values ςτισ περιςςότερεσ 

ςυγκρίςεισ.  
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Ρίνακασ 34. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 ΤΚΕ  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

         

 

 

Γράφθμα 6. Θ εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 ΤΚΕ  για τουσ αςκενείσ με Α 
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 DASTKE 28 Καηά  ηελ 

έλαξμε

4,337

6 κήλεο 

κεηά

2,568

12 κήλεο

 κεηά

2,126

18 κήλεο

 κεηά

2,640

24 κήλεο κ

εηά

2,502

3 έηε 

κεηά

1,743

4 έηε 

κεηά

2,186

5 έηε 

κεηά

1,607

6 έηε κ

εηά

1,783

7 έηε 

κεηά

2,115

8 έηε

κεηά

2,417

Καηά ηελ έλαξμε 0,002 0,000 0,004 0,001 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,001

6 κήλεο κεηά 0,002 0,992 1,000 1,000 0,648 0,997 0,424 0,712 0,990 1,000

12 κήλεο κεηά 0,000 0,992 0,975 0,998 0,997 1,000 0,973 0,999 1,000 1,000

18 κήλεο κεηά 0,004 1,000 0,975 1,000 0,529 0,990 0,318 0,596 0,971 1,000

24 κήλεο κεηά 0,001 1,000 0,998 1,000 0,752 1,000 0,533 0,808 0,997 1,000

3 έηε κεηά 0,000 0,648 0,997 0,529 0,752 0,992 1,000 1,000 0,998 0,862

4 έηε κεηά 0,000 0,997 1,000 0,990 1,000 0,992 0,944 0,996 1,000 1,000

5 έηε κεηά 0,000 0,424 0,973 0,318 0,533 1,000 0,944 1,000 0,977 0,673

6 έηε κεηά 0,000 0,712 0,999 0,596 0,808 1,000 0,996 1,000 0,999 0,902

7 έηε κεηά 0,000 0,990 1,000 0,971 0,997 0,998 1,000 0,977 0,999 1,000

8 έηε κεηά 0,001 1,000 1,000 1,000 1,000 0,862 1,000 0,673 0,902 1,000
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το SDAI για τουσ αςκενείσ με Α 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με Α με βάςθ το δείκτθ SDAI  εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 36, ενϊ ςτον Ρίνακα 35 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.  

 

Ρίνακασ 35. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι SDAI ανά χρονικι ςτιγμι 

 

SDAI Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 176 

6 κήλεο κεηά 162 

12 κήλεο κεηά 134 

18 κήλεο κεηά 114 

24 κήλεο κεηά 109 

3 έηε κεηά 86 

4 έηε κεηά 73 

5 έηε κεηά 62 

6 έηε κεηά 62 

7 έηε κεηά 49 

8 έηε κεηά 50 

 

 
 

Από τον Ρίνακα 36, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 7 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν SDAI εντόσ του πρϊτου εξαμινου θ οποία 

γίνεται ςτατιςτικά ςθμαντικι ςτουσ 12 μινεσ (p<0,001). Θ διαφορά ςυνεχίηει μζχρι και τα 4 

ζτθ, ενϊ από το 5ο ζτοσ και μετά ο δείκτθσ επανζρχεται ςτα αρχικά του επίπεδα.  
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Ρίνακασ 36.  P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν SDAI  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 

 
 
 
 

Γράφθμα 7. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ SDAI  για τουσ αςκενείσ με Α 
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Στουσ 6 
μινεσ 

Στουσ 12 
μινεσ

Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ Στα 7 ζτθ Στα 8 ζτθ 

Χωρίσ 12,96% 2,16% 10,34% 12,04% 8,05% 5,56% 3,17% 10,17% 6,38% 0,00%

Μζτρια 48,15% 56,12% 44,83% 46,30% 39,08% 44,44% 39,68% 32,20% 44,68% 34,00%

Καλι 38,89% 41,73% 44,83% 41,67% 52,87% 50,00% 57,14% 57,63% 48,94% 66,00%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP

Ροςοςτά αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το 

δείκτθ DAS 28 CRP 

Στον Ρίνακα 37 και το Γράφθμα 8 φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των 

αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

(καλι ανταπόκριςθ: μείωςθ >1,2 και DAS28 ςτθν τελευταία εκτίμθςθ ≤ 3,2 (111)· μζτρια 

ανταπόκριςθ: μείωςθ >1,2 αλλά DAS28 ςτθν τελευταία εκτίμθςθ > 3,2 ι μείωςθ από 0,6 

ζωσ και 1,2 και DAS 28 ≤ 5,1). Ραρατθροφμε ότι τα ποςοςτά μζτριασ και καλισ 

ανταπόκριςθσ είναι ιδθ υψθλά από το 1ο εξάμθνο κεραπείασ, ενϊ ςτθν 8-ετία 

ανταποκρίνονται όλοι οι αςκενείσ. 

 

Ρίνακασ 37.  Ρλικθ και πoςοςτά του ςυνόλου των αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια 
και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

 Υσξίο αληαπόθξηζε Μέηξηα αληαπόθξηζε Καιή αληαπόθξηζε 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 21 12,96% 78 48,15% 63 38,89% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 2,16% 78 56,12% 58 41,73% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 12 10,34% 52 44,83% 52 44,83% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 13 12,04% 50 46,30% 45 41,67% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 7 8,05% 34 39,08% 46 52,87% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 4 5,56% 32 44,44% 36 50,00% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 3,17% 25 39,68% 36 57,14% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 6 10,17% 19 32,20% 34 57,63% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 7-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 6,38% 21 44,68% 23 48,94% 

Γηαθνξά DAS28CRP 8-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,00% 17 34,00% 33 66,00% 

 

     

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Γράφθμα 8. Εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια και 
καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 
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Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με Α 

Για τουσ αςκενείσ με Α φαίνεται ότι το ποςοςτό που βρίςκεται ςε φφεςθ ςφμφωνα 

με το δείκτθ SDAI (SDAI ≤ 3,3) ξεπερνά το 20% από τουσ πρϊτουσ 6 μινεσ. Το γεγονόσ οτι 

ςτθ ςυνζχεια παρατθρείται μείωςθ οφείλεται και ςτο ότι θ παρακολοφκθςθ δεν είναι κοινι 

για όλουσ τουσ αςκενείσ ςε όλεσ τισ χρονικζσ ςτιγμζσ (Γράφθμα 9). 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Γράφθμα 9. Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτο ςφνολο των αςκενϊν με Α* 

 
 
 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
* Διευκρινίηεται οτι τα ποςοςτά είναι επί των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρχε θ δυνατότθτα 
εκτίμθςθσ του SDAI (Πίνακασ 35) (δθλαδι υπιρχαν καταγεγραμμζνεσ τιμζσ τθσ CRP, ςφαιρικι 
εκτίμθςθ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό κ.α.) και όχι επί του ςυνόλου των αςκενϊν. 
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ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΘΝ ΚΥΛΑ ΑΓΩΓΘ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο ξεχωριςτά ανά αγωγι  

Θ διακφμανςθ των τιμϊν ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι απεικονίηεται ςτα 

Γραφιματα 10 ζωσ 14. Ραρατθρείται βελτίωςθ με πορεία ανάλογθ εκείνθσ του ςυνολικοφ 

πλθκυςμοφ των αςκενϊν με ρευματοειδι αρκρίτιδα.  

 

Γράφθμα 10. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι αγωγι 
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Γράφθμα 11. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι αγωγι 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 12. Εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι 
αγωγι 
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Γράφθμα 13. Εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι αγωγι 
 

Γράφθμα 14. Εξζλιξθ τιμϊν του SDAI για τουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι αγωγι 
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Treatment ΣΚΔ Κατά  ηελ

έλαξμε

40,674

6 κήλεο

κεηά

37,326

12 κήλεο

κεηά

36,302

18 κήλεο

κεηά

38,907

Κατά  ηελ

έλαξμε

48,050

6 κήλεο

κεηά

26,000

12 κήλεο

κεηά

31,100

18 κήλεο

κεηά

29,600

Κατά  ηελ

έλαξμε

47,375

6 κήλεο

κεηά

29,250

12 κήλεο

κεηά

26,500

18 κήλεο

κεηά

29,375

infl iximabΚαηά ηελ έλαξμε 0,995 0,960 1,000 0,924 0,082 0,678 0,449 1,000 0,968 0,865 0,971

infl iximab 6 κήλεο κεηά 0,995 1,000 1,000 0,502 0,411 0,977 0,898 0,988 0,998 0,979 0,998

infl iximab 12 κήλεο κεηά 0,960 1,000 1,000 0,352 0,567 0,995 0,961 0,975 0,999 0,990 1,000

infl iximab 18 κήλεο κεηά 1,000 1,000 1,000 0,740 0,213 0,891 0,717 0,997 0,992 0,942 0,992

adalimumabΚαηά ηελ έλαξμε 0,924 0,502 0,352 0,740 0,000 0,000 0,000 1,000 0,511 0,290 0,522

adalimumab 6 κήλεο κεηά 0,082 0,411 0,567 0,213 0,000 0,911 0,994 0,302 1,000 1,000 1,000

adalimumab 12 κήλεο κεηά 0,678 0,977 0,995 0,891 0,000 0,911 1,000 0,728 1,000 1,000 1,000

adalimumab 18 κήλεο κεηά 0,449 0,898 0,961 0,717 0,000 0,994 1,000 0,601 1,000 1,000 1,000

etanercept Καηά ηελ έλαξμε 1,000 0,988 0,975 0,997 1,000 0,302 0,728 0,601 0,316 0,133 0,327

etanercept 6 κήλεο κεηά 0,968 0,998 0,999 0,992 0,511 1,000 1,000 1,000 0,316 1,000 1,000

etanercept 12 κήλεο κεηά 0,865 0,979 0,990 0,942 0,290 1,000 1,000 1,000 0,133 1,000 1,000

etanercept 18 κήλεο κεηά 0,971 0,998 1,000 0,992 0,522 1,000 1,000 1,000 0,327 1,000 1,000

Σφγκριςθ τθσ αποτελεςματικότθτασ των τριϊν βιολογικϊν κεραπειϊν ςτουσ αςκενείσ με 

Α 

Μία τζτοια προςζγγιςθ, δεδομζνθσ τθσ αναγκαιότθτασ μεγάλου ςχετικά δείγματοσ 

αςκενϊν, είναι δυνατόν να γίνει μόνον ςτθ ρευματοειδι αρκρίτιδα και μόνον για τουσ 18 

πρϊτουσ μινεσ κεραπείασ.  

Από το Γράφθμα 15 και τον Ρίνακα 39 φαίνεται ότι θ ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ 

που είχε παρατθρθκεί ςτθν ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με Α ωσ ςφνολο, ιςχφει για όςουσ είναι 

ςε κφρια κεραπεία με adalimumab, για το infliximab θ εξζλιξθ των τιμϊν είναι ςχετικά 

ςτακερι, ενϊ για το etanercept αν και παρατθρείται διαφορά αυτι δεν είναι ςτατιςτικά 

ςθμαντικι λόγω του μεγάλου εφρουσ των τιμϊν που καταγράφονται. Δεν φάνθκε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθ μείωςθ τθσ ΤΚΕ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων, ςτισ τρεισ 

χρονικζσ ςτιγμζσ (6-μθνο, ζτοσ και 18 μινεσ). Στον Ρίνακα 38 φαίνεται το πλικοσ των 

καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.      

 

Ρίνακασ 38. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι ΤΚΕ ανά χρονικι ςτιγμι ςτουσ πρϊτουσ 18 μινεσ κεραπείασ 

 TKE 

Καηά ηελ 

έλαξμε 

6 κήλεο 

κεηά 

12 κήλεο 

κεηά 

18 κήλεο 

κεηά 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 71 73 53 47 

adalimumab (humira) 74 65 60 51 

etanercept (enbrel) 29 23 19 17 

  ύλνιν  174 161 132 115 

 

 

Ρίνακασ 39. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν ΤΚΕ μεταξφ των χρονικϊν 
ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται ςτατιςτικι 

ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε για 
κάκε φάρμακο 
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Γράφθμα 15. H εξζλιξθ τιμϊν τθσ TKE για τουσ αςκενείσ με PΑ ανά κφρια κεραπεία ζωσ 
τουσ 18 μινεσ 

 

 

Από το Γράφθμα 16 και τον Ρίνακα 41 φαίνεται ότι, ενϊ θ μεταβολι τθσ CRP δεν 

ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςτο ςφνολο των αςκενϊν με Α, θ μείωςθ τθσ CRP των αςκενϊν 

που ζλαβαν adalimumab είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι και παραμζνει μζχρι και τουσ 18 

μινεσ, ενϊ ςτισ δφο άλλεσ αγωγζσ δεν υπάρχει ςθμαντικι μεταβολι ςτθν εξζλιξθ του 

χρόνου. Ρρζπει βζβαια να ςθμειωκεί ότι οι αςκενείσ με adalimumab είχαν κατά τθν ζναρξθ 

υψθλότερεσ τιμζσ CRP ςε ςχζςθ με τουσ αςκενείσ που ζλαβαν Infliximab, γι’ αυτό και θ 

μείωςθ είναι τόςο μεγαλφτερθ. Δεν φάνθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθ μείωςθ του 

δείκτθ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων. Στον Ρίνακα 40 φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν 

ανά χρονικι ςτιγμι.      
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Treatment CRP Κατά  ηελ

έλαξμε

14,417

6 κήλεο

κεηά

9,2500

12 κήλεο

κεηά

7,2222

18 κήλεο

κεηά

13,167

Κατά  ηελ

έλαξμε

27,059

6 κήλεο

κεηά

7,5207

12 κήλεο

κεηά

8,3448

18 κήλεο

κεηά

7,0000

Κατά  ηελ

έλαξμε

20,667

6 κήλεο

κεηά

11,833

12 κήλεο

κεηά

7,1667

18 κήλεο

κεηά

10,833

infl iximabΚαηά ηελ έλαξμε 0,883 0,461 1,000 0,030 0,778 0,891 0,685 0,998 1,000 0,994 1,000

infl iximab 6 κήλεο κεηά 0,883 1,000 0,983 0,000 1,000 1,000 1,000 0,843 1,000 1,000 1,000

infl iximab 12 κήλεο κεηά 0,461 1,000 0,748 0,000 1,000 1,000 1,000 0,649 1,000 1,000 1,000

infl iximab 18 κήλεο κεηά 1,000 0,983 0,748 0,009 0,932 0,978 0,881 0,992 1,000 0,999 1,000

adalimumabΚαηά ηελ έλαξμε 0,030 0,000 0,000 0,009 0,000 0,000 0,000 0,998 0,478 0,108 0,373

adalimumab 6 κήλεο κεηά 0,778 1,000 1,000 0,932 0,000 1,000 1,000 0,705 1,000 1,000 1,000

adalimumab 12 κήλεο κεηά 0,891 1,000 1,000 0,978 0,000 1,000 1,000 0,784 1,000 1,000 1,000

adalimumab 18 κήλεο κεηά 0,685 1,000 1,000 0,881 0,000 1,000 1,000 0,650 1,000 1,000 1,000

etanerceptΚαηά ηελ έλαξμε 0,998 0,843 0,649 0,992 0,998 0,705 0,784 0,650 0,992 0,830 0,980

etanercept 6 κήλεο κεηά 1,000 1,000 1,000 1,000 0,478 1,000 1,000 1,000 0,992 1,000 1,000

etanercept 12 κήλεο κεηά 0,994 1,000 1,000 0,999 0,108 1,000 1,000 1,000 0,830 1,000 1,000

etanercept 18 κήλεο κεηά 1,000 1,000 1,000 1,000 0,373 1,000 1,000 1,000 0,980 1,000 1,000

Ρίνακασ 40. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι CRP ανά χρονικι ςτιγμι ςτουσ πρϊτουσ 18 μινεσ κεραπείασ 

 CRP 

Καηά ηελ 

έλαξμε 

6 κήλεο 

κεηά 

12 κήλεο 

κεηά 

18 κήλεο 

κεηά 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 63 66 52 45 

adalimumab (humira) 66 58 52 39 

etanercept (enbrel) 26 19 17 15 

ύλνιν 155 143 121 99 

 
Ρίνακασ 41. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν CRP μεταξφ των χρονικϊν 

ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται ςτατιςτικι 
ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε  
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Γράφθμα 16. H εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με PΑ ανά κφρια κεραπεία ζωσ 
τουσ 18 μινεσ 
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Tukey HSD test; variable DV_1 (PAPADOPOULOS full  long term for STATISTICA.sta)

Approximate Probabil i ties for Post Hoc T ests

Error: Between; Within; Pooled MSE = 1,2296, df = 251,49

Include condition: Disease = 1

Treatment DASCRP Καηά ηελ

έλαξμε

5,1217

6 κήλεο

κεηά

3,4719

12 κήλεο

κεηά

3,3457

18 κήλεο

κεηά

3,5798

Καηά ηελ

έλαξμε

5,2068

6 κήλεο

κεηά

3,4402

12 κήλεο

κεηά

3,1581

18 κήλεο

κεηά

3,4945

Καηά ηελ

έλαξμε

5,2035

6 κήλεο

κεηά

3,0403

12 κήλεο

κεηά

2,8940

18 κήλεο

κεηά

2,7884

infl iximabΚαηά ηελ έλαξμε 0,000 0,000 0,000 1,000 0,000 0,000 0,000 1,000 0,000 0,000 0,000

infl iximab 6 κήλεο κεηά 0,000 1,000 1,000 0,000 1,000 0,975 1,000 0,003 0,997 0,972 0,908

infl iximab 12 κήλεο κεηά 0,000 1,000 0,981 0,000 1,000 1,000 1,000 0,001 1,000 0,996 0,978

infl iximab 18 κήλεο κεηά 0,000 1,000 0,981 0,000 1,000 0,822 1,000 0,008 0,983 0,906 0,786

adalimumabΚαηά ηελ έλαξμε 1,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 0,000 1,000 0,000 0,000 0,000

adalimumab 6 κήλεο κεηά 0,000 1,000 1,000 1,000 0,000 0,921 1,000 0,002 0,999 0,981 0,932

adalimumab 12 κήλεο κεηά 0,000 0,975 1,000 0,822 0,000 0,921 0,780 0,000 1,000 1,000 0,999

adalimumab 18 κήλεο κεηά 0,000 1,000 1,000 1,000 0,000 1,000 0,780 0,003 0,996 0,962 0,886

etanercept Καηά ηελ έλαξμε 1,000 0,003 0,001 0,008 1,000 0,002 0,000 0,003 0,000 0,000 0,000

etanercept 6 κήλεο κεηά 0,000 0,997 1,000 0,983 0,000 0,999 1,000 0,996 0,000 1,000 1,000

etanercept 12 κήλεο κεηά 0,000 0,972 0,996 0,906 0,000 0,981 1,000 0,962 0,000 1,000 1,000

etanercept 18 κήλεο κεηά 0,000 0,908 0,978 0,786 0,000 0,932 0,999 0,886 0,000 1,000 1,000

Από το Γράφθμα 17 και τον Ρίνακα 43 φαίνεται ότι θ μείωςθ που παρατθρικθκε 

ςτο DAS 28 CRP ςτο ςφνολο των αςκενϊν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι ανεξαρτιτωσ τθσ 

κφριασ αγωγισ και διατθρείται ςτθ ςυνζχεια ςτακερι. Ομοίωσ και εδϊ, δεν υπάρχει 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθ μείωςθ του δείκτθ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων. Στον 

Ρίνακα 42 φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.      

 

 

Ρίνακασ 42. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι DAS28 CRP ανά χρονικι ςτιγμι ςτουσ πρϊτουσ 18 μινεσ κεραπείασ 

 DAS28 CRP 

Καηά ηελ 

έλαξμε 

6 κήλεο κεηά 12 κήλεο κεηά 18 κήλεο κεηά 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 73 72 58 47 

adalimumab (humira) 74 68 61 53 

etanercept (enbrel) 28 24 20 17 

ύλνιν 175 164 139 117 

 

 

Ρίνακασ 43. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 CRP μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε για κάκε φάρμακο 
 

 

 

 

 

 
 



149 
 

 infliximab

 adalimumab

 etanercept

Καηά ηελ έλαξμε
6 κήλεο κεηά

12 κήλεο κεηά
18 κήλεο κεηά

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5

6,0

6,5

D
A

S
 2

8
 C

R
P

Γράφθμα 17. H εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με PΑ ανά κφρια 
κεραπεία ζωσ τουσ 18 μινεσ 

 

 

 

Από το Γράφθμα 18 και τον Ρίνακα 45 φαίνεται ότι θ μείωςθ που παρατθρικθκε 

ςτο DAS 28 ΤΚΕ ςτο ςφνολο των αςκενϊν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι για τουσ αςκενείσ με 

κφρια αγωγι το infliximab και το adalimumab όχι όμωσ για το etanercept για το οποίο ξανά 

παρατθρείται μεγάλθ μεταβλθτότθτα μεταξφ των μετριςεων. Ανάλογο είναι και το 

ςυμπζραςμα για το δείκτθ SDAI (Ρίνακα 47) θ πορεία του οποίου απεικονίηεται ςτο 

Γράφθμα 19. Και για τουσ δφο παραπάνω δείκτεσ, δεν φάνθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά ςτθ μείωςι τουσ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων. Στουσ Ρίνακεσ 44 και 46 φαίνονται 

τα αντίςτοιχα πλικθ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.      
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Tukey HSD test; variable DV_1 (PAPADOPOULOS full long term for STATIST ICA.sta)

Approximate Probabil i ties for Post Hoc T ests

Error: Between; Within; Pooled MSE = 1,3856, df = 46,384

Include condition: Disease = 1

Treatment DASTKE Κατά  ηελ

έλαξμε

4,2057

6 κήλεο

κεηά

2,2371

12 κήλεο

κεηά

1,9779

18 κήλεο

κεηά

1,8671

Κατά  ηελ

έλαξμε

4,0960

6 κήλεο

κεηά

2,4250

12 κήλεο

κεηά

2,1840

18 κήλεο

κεηά

2,5630

Κατά  ηελ

έλαξμε

3,5300

6 κήλεο

κεηά

1,5050

12 κήλεο

κεηά

2,3700

18 κήλεο

κεηά

2,6300

infl iximabΚαηά ηελ έλαξμε 0,000 0,000 0,000 1,000 0,029 0,007 0,060 1,000 0,131 0,650 0,825

infl iximab 6 κήλεο κεηά 0,000 0,999 0,980 0,018 1,000 1,000 1,000 0,946 0,999 1,000 1,000

infl iximab 12 κήλεο κεηά 0,000 0,999 1,000 0,004 0,999 1,000 0,986 0,838 1,000 1,000 1,000

infl iximab 18 κήλεο κεηά 0,000 0,980 1,000 0,002 0,991 1,000 0,952 0,771 1,000 1,000 0,999

adalimumabΚαηά ηελ έλαξμε 1,000 0,018 0,004 0,002 0,001 0,000 0,002 1,000 0,197 0,757 0,897

adalimumab 6 κήλεο κεηά 0,029 1,000 0,999 0,991 0,001 1,000 1,000 0,985 0,997 1,000 1,000

adalimumab 12 κήλεο κεηά 0,007 1,000 1,000 1,000 0,000 1,000 0,994 0,940 1,000 1,000 1,000

adalimumab 18 κήλεο κεηά 0,060 1,000 0,986 0,952 0,002 1,000 0,994 0,995 0,990 1,000 1,000

etanercept Καηά ηελ έλαξμε 1,000 0,946 0,838 0,771 1,000 0,985 0,940 0,995 0,283 0,934 0,990

etanercept 6 κήλεο κεηά 0,131 0,999 1,000 1,000 0,197 0,997 1,000 0,990 0,283 0,993 0,946

etanercept 12 κήλεο κεηά 0,650 1,000 1,000 1,000 0,757 1,000 1,000 1,000 0,934 0,993 1,000

etanercept 18 κήλεο κεηά 0,825 1,000 1,000 0,999 0,897 1,000 1,000 1,000 0,990 0,946 1,000

Ρίνακασ 44. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι DAS28 ΤΚΕ ανά χρονικι ςτιγμι ςτουσ πρϊτουσ 18 μινεσ κεραπείασ 

 DAS28 TKE 

Καηά ηελ 

έλαξμε 

6 κήλεο κεηά 12 κήλεο κεηά 18 κήλεο κεηά 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 52 45 37 31 

adalimumab (humira) 59 39 31 21 

etanercept (enbrel) 21 13 11 9 

ύλνιν 132 97 79 61 

Ρίνακασ 45. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 ΤΚΕ μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 

ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα 
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Γράφθμα 18. H εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 TKE για τουσ αςκενείσ με PΑ ανά κφρια 
κεραπεία ζωσ τουσ 18 μινεσ 
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Ρίνακασ 46. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι SDAI ανά χρονικι ςτιγμι ςτουσ πρϊτουσ 18 μινεσ κεραπείασ 

 SDAI 

Καηά ηελ 

έλαξμε 

6 κήλεο κεηά 12 κήλεο κεηά 18 κήλεο κεηά 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 73 73 58 46 

adalimumab (humira) 74 65 56 50 

etanercept (enbrel) 29 24 20 18 

ύλνιν 176 162 134 114 

Ρίνακασ 47. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν SDAI μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν.  

 infliximab

 adalimumab

 etanercept

Καηά ηελ έλαξμε
6 κήλεο κεηά

12 κήλεο κεηά
18 κήλεο κεηά
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Γράφθμα 19. H εξζλιξθ τιμϊν του SDAI για τουσ αςκενείσ με PΑ ανά κφρια κεραπεία ζωσ 

τουσ 18 μινεσ 
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 Συμπεραςματικά, φάνθκε οτι θ βελτίωςθ που παρατθρικθκε με τθ λιψθ του 

etanercept δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι παρά μόνον ςε ζναν κλινικό δείκτθ (DAS28 CRP), 

ςε αντίκεςθ με τα άλλα δφο φάρμακα που οδιγθςαν ςε ςτατιςτικά ςθμαντικι βελτίωςθ ςε 

περιςςότερουσ δείκτεσ (το adalimumab ςε όλουσ [TKE, CRP, DAS28 TKE, DAS28 CRP, SDAI] 

και το infliximab ςε τρεισ [DAS28 TKE, DAS28 CRP, SDAI]). Βζβαια, ςτουσ παραπάνω 

υπολογιςμοφσ, κα πρζπει να λθφκεί υπόψθ και το μικρότερο ςυγκριτικά πλικοσ των 

αςκενϊν υπό etanercept (Ρίνακεσ 38, 40, 42, 44 και 46). Τζλοσ, για κανζναν δείκτθ, δεν 

φάνθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθ μείωςι του, μεταξφ των τριϊν φαρμάκων. 

 

Ροςοςτά αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το 

δείκτθ DAS 28 CRP ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι  

Ππωσ και ςτο ςυνολικό πλθκυςμό των αςκενϊν με Α, θ ανταπόκριςθ και για τα 

τρία φάρμακα είναι ιδθ υψθλι από το 1ο εξάμθνο κεραπείασ, ενϊ ςτθν 8-ετία – για το 

etanercept από τθν 7-ετία – ανταποκρίνονται μζτρια ι καλά όλοι οι αςκενείσ (Ρίνακασ 48 

και Γραφιματα 20 ζωσ 22). 
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Ρίνακασ 48. Ρλικθ και ποςοςτά αςκενϊν με Α που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

Υσξίο αληαπόθξηζε Μέηξηα αληαπόθξηζε Καιή αληαπόθξηζε 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

 

infliximab 

(remicade) 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 13 18,1% 37 51,4% 22 30,6% 

Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 1,7% 37 63,8% 20 34,5% 

Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 5 10,6% 24 51,1% 18 38,3% 

Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 6 14,3% 24 57,1% 12 28,6% 

Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 8,6% 17 48,6% 15 42,9% 

Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 3,3% 17 56,7% 12 40,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 14 56,0% 11 44,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 8,7% 9 39,1% 12 52,2% 

Γηαθνξά DAS28CRP 7-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 10,5% 13 68,4% 4 21,1% 

Γηαθνξά DAS28CRP 8-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 11 68,8% 5 31,3% 

adalimumab  

(humira) 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 7 10,4% 32 47,8% 28 41,8% 

Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 3,3% 33 54,1% 26 42,6% 

Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 7 13,2% 25 47,2% 21 39,6% 

Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 5 10,4% 22 45,8% 21 43,8% 

Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 5,3% 12 31,6% 24 63,2% 

Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 3,2% 14 45,2% 16 51,6% 

Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 3,6% 10 35,7% 17 60,7% 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 3,8% 8 30,8% 17 65,4% 

Γηαθνξά DAS28CRP 7-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 4,8% 5 23,8% 15 71,4% 

Γηαθνξά DAS28CRP 8-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 12,5% 21 87,5% 

etanercept 

(enbrel) 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 4,3% 9 39,1% 13 56,5% 

Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 8 40,0% 12 60,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 18,8% 13 81,3% 

Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 11,1% 4 22,2% 12 66,7% 

Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 14,3% 5 35,7% 7 50,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 18,2% 1 9,1% 8 72,7% 

Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 10,0% 1 10,0% 8 80,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 30,0% 2 20,0% 5 50,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 7-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 42,9% 4 57,1% 

Γηαθνξά DAS28CRP 8-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 30,0% 7 70,0% 

 



154 
 

Στουσ 6 
μινεσ 

Στουσ 12 
μινεσ

Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ Στα 7 ζτθ Στα 8 ζτθ 

Χωρίσ 10,4% 3,3% 13,2% 10,4% 5,3% 3,2% 3,6% 3,8% 4,8% 0,0%

Μζτρια 47,8% 54,1% 47,2% 45,8% 31,6% 45,2% 35,7% 30,8% 23,8% 12,5%

Καλι 41,8% 42,6% 39,6% 43,8% 63,2% 51,6% 60,7% 65,4% 71,4% 87,5%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε adalimumab

Στουσ 6 
μινεσ 

Στουσ 12 
μινεσ

Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ Στα 7 ζτθ Στα 8 ζτθ 

Χωρίσ 4,3% 0,0% 0,0% 11,1% 14,3% 18,2% 10,0% 30,0% 0,0% 0,0%

Μζτρια 39,1% 40,0% 18,8% 22,2% 35,7% 9,1% 10,0% 20,0% 42,9% 30,0%

Καλι 56,5% 60,0% 81,3% 66,7% 50,0% 72,7% 80,0% 50,0% 57,1% 70,0%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε etanercept

Στουσ 6 
μινεσ 

Στουσ 12 
μινεσ

Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ Στα 7 ζτθ Στα 8 ζτθ 

Χωρίσ 18,1% 1,7% 10,6% 14,3% 8,6% 3,3% 0,0% 8,7% 10,5% 0,0%

Μζτρια 51,4% 63,8% 51,1% 57,1% 48,6% 56,7% 56,0% 39,1% 68,4% 68,8%

Καλι 30,6% 34,5% 38,3% 28,6% 42,9% 40,0% 44,0% 52,2% 21,1% 31,3%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε infliximab

 
Γράφθμα 20. Ροςοςτά αςκενϊν με Α υπό infliximab που πζτυχαν μζτρια και καλι 

ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 
 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 21. Ροςοςτά αςκενϊν με Α υπό adalimumab που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 22. Ροςοςτά αςκενϊν με Α υπό etanercept που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 
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Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με Α ξεχωριςτά ανά βιολογικι 

αγωγι 

 Στο Γράφθμα 23 φαίνονται τα ποςοςτά των αςκενϊν ανά χρονικι ςτιγμι ποφ 

πζτυχαν φφεςθ ςφμφωνα με το SDAI ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι. Στον Ρίνακα 49 

φαίνονται τα αντίςτοιχα πλικθ των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρξε θ δυνατότθτα 

εκτίμθςθσ του SDAI. 

Ρίνακασ 49. Ρλικθ αςκενϊν με Α που καταγράφθκαν  
με τιμι SDAI  ανά χρονικι ςτιγμι ςε κάκε αγωγι 

SDAI 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab 

(remicade) 

adalimumab 

(humira) 

etanercept 

(enbrel) 

Valid N Valid N Valid N 

Καηά ηελ έλαξμε 73 74 29 

6 κήλεο κεηά 73 65 24 

12 κήλεο κεηά 58 56 20 

18 κήλεο κεηά 46 50 18 

24 κήλεο κεηά 42 48 19 

3 έηε κεηά 35 36 15 

4 έηε κεηά 30 31 12 

5 έηε κεηά 25 26 11 

6 έηε κεηά 23 28 11 

7 έηε κεηά 20 21 8 

8 έηε κεηά 18 22 10 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 23. Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι 
αγωγι* 

 
 
 * Διευκρινίηεται οτι τα ποςοςτά είναι επί των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρχε θ δυνατότθτα 

εκτίμθςθσ του SDAI (Πίνακασ 49) (δθλαδι υπιρχαν καταγεγραμμζνεσ τιμζσ τθσ CRP, ςφαιρικι 
εκτίμθςθ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό κ.α.) και όχι επί του ςυνόλου των αςκενϊν. 
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το ACR 20, 50 και 70 ςτουσ αςκενείσ με Α 

 Τα πλικθ των αςκενϊν με Α που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με τα κριτιρια ACR 

20, 50 και 70 φαίνονται ςτον Ρίνακα 50. 

 

Ρίνακασ 50. Ρλικθ των αςκενϊν με Α που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με τα κριτιρια 
ACR 20, 50 και 70 

  

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 73 αζζελείο adalimumab (humira) 68 αζζελείο etanercept (enbrel) 26 αζζελείο 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count 

ηνπο 
6 
κήλεο 

26 47 22 8 15 53 30 17 5 21 15 8 

ηνπο 
12 
κήλεο 

12 46 25 6 12 49 32 18 7 16 11 6 

ηνπο 
18 
κήλεο 

11 38 19 6 16 41 23 14 4 17 12 7 

ηνπο 
24 
κήλεο 

13 31 14 6 12 39 25 15 3 17 14 11 

ηα  
3 έηε 

12 24 16 5 6 34 28 15 4 14 11 6 

ηα  
4 έηε 

7 23 15 6 6 30 22 12 3 12 10 7 

ηα  
5 έηε 

5 20 10 7 5 26 19 11 5 10 9 4 

ηα  
6 έηε 

5 18 9 2 6 25 20 13 3 11 9 4 

ηα  
7 έηε 

4 16 10 3 3 23 20 15 2 8 6 2 

ηα  
8 έηε 

5 13 9 3 3 22 18 13 3 17 13 9 

 

 

Στο Γράφθμα 24 που ακολουκεί παρουςιάηεται το ποςοςτό των αςκενϊν που 

πζτυχαν ACR 20 ςτθν εξζλιξθ του χρόνου για κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. Οι 

γραμμζσ των τριϊν φαρμάκων είναι ομοιόμορφεσ, με πτωτικι όμωσ πορεία μζχρι το τζλοσ 

τθσ παρακολοφκθςθσ. 
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Γράφθμα 24. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των Α αςκενϊν με ACR 20 ςτο βάκοσ του χρόνου 

για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. 
 

Στο Γράφθμα 25 που ακολουκεί παρουςιάηεται το ποςοςτό των αςκενϊν με ACR 50 

ςτθν εξζλιξθ του χρόνου για κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. Το γράφθμα είναι 

παρόμοιο με εκείνο για τα ACR 20, με μικρότερα βζβαια ποςοςτά και για τα τρία φάρμακα. 

Φαίνεται οτι τα ποςοςτά είναι χαμθλότερα για το infliximab ςε όλεσ τισ χρονικζσ ςτιγμζσ. 

 

Γράφθμα 25. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των Α αςκενϊν με ACR 50 ςτο βάκοσ του χρόνου 
για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. 
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Στθν απεικόνιςθ των ACR 70 (Γράφθμα 26) φαίνεται και πάλι να υπερζχει το 

adalimumab και το etanercept ζναντι του infliximab ςε όλεσ τισ χρονικζσ ςτιγμζσ. Οι 

αςκενείσ με etanercept παρουςιάηουν τισ πιο ζντονεσ διακυμάνςεισ. 

 

Γράφθμα 26. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των Α αςκενϊν με ACR 70 ςτο βάκοσ του χρόνου 
για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. 
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II. ΨΩΙΑΣΙΚΘ ΑΘΙΤΙΔΑ 

 

ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΓΛΑ ΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΩΝ ΑΣΚΕΝΩΝ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο  

 

 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθν TKE για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ τθν ΤΚΕ εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 52, ενϊ ςτον Ρίνακα 51 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι. Οι αςκενείσ με ΨΑ είναι ςαφϊσ λιγότεροι 

από τουσ αςκενείσ με Α. Εκτόσ αυτοφ, θ παρακολοφκθςθ ζχει και πάλι οριςμζνα κενά 

ςχετικά με το follow-up.  

 

Ρίνακασ 51. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν 
με τιμι TKE ανά χρονικι ςτιγμι 

 

ΤΚΕ Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 60 

6 κήλεο κεηά 60 

12 κήλεο κεηά 50 

18 κήλεο κεηά 44 

24 κήλεο κεηά 42 

3 έηε κεηά 33 

4 έηε κεηά 29 

5 έηε κεηά 26 

6 έηε κεηά 21 

 
 

Από τον Ρίνακα 52, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 27 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςτακερότθτα ςτισ τιμζσ του δείκτθ ςτθν εξζλιξθ του χρόνου. Οι διαφορζσ 

είναι πολφ μικρζσ και τα p-values που καταγράφονται είναι ςε όλεσ τισ περιπτϊςεισ > 0,5.  
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Ρίνακασ 52. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν  ΤΚΕ  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Στθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε 

 

 
 
 

Γράφθμα 27. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ TKE για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 Tukey HSD test; variable DV_1 (PAPADOPOULOS full long term for STATISTICA.sta)

Approximate Probabilities for Post Hoc Tests

Error: Within MSE = 181,93, df = 88,000

Include condition: Disease = 3

TKE Καηά  ηελ 

έλαξμε

23,00

6 κήλεο

κεηά

13,33

12 κήλεο

κεηά

16,75

18 κήλεο

κεηά

15,66

24 κήλεο

κεηά

16,08

3 έηε

κεηά

11,91

4 έηε

κεηά

16,16

5 έηε

κεηά

21,75

6 έηε

κεηά

20,25

Καηά ηελ έλαξμε 0,710597 0,967172 0,918996 0,941068 0,538912 0,944936 1,000000 0,999899

6 κήλεο κεηά 0,710597 0,999489 0,999971 0,999899 0,999999 0,999873 0,839113 0,941068

12 κήλεο κεηά 0,967172 0,999489 1,000000 1,000000 0,993654 1,000000 0,992025 0,999390

18 κήλεο κεηά 0,918996 0,999971 1,000000 1,000000 0,998960 1,000000 0,972118 0,995594

24 κήλεο κεηά 0,941068 0,999899 1,000000 1,000000 0,997739 1,000000 0,982028 0,997739

3 έηε κεηά 0,538912 0,999999 0,993654 0,998960 0,997739 0,997403 0,691272 0,846395

4 έηε κεηά 0,944936 0,999873 1,000000 1,000000 1,000000 0,997403 0,983637 0,998039

5 έηε κεηά 1,000000 0,839113 0,992025 0,972118 0,982028 0,691272 0,983637 0,999999

6 έηε κεηά 0,999899 0,941068 0,999390 0,995594 0,997739 0,846395 0,998039 0,999999

 

Καηά ηελ έλαξμε

6 κήλεο κεηά

12 κήλεο κεηά
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθ CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ τθ CRP  εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 54, ενϊ ςτον Ρίνακα 53 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.   

 

Ρίνακασ 53. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν  
με τιμι CRP ανά χρονικι ςτιγμι 

 

CRP Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 56 

6 κήλεο κεηά 53 

12 κήλεο κεηά 46 

18 κήλεο κεηά 42 

24 κήλεο κεηά 41 

3 έηε κεηά 32 

4 έηε κεηά 26 

5 έηε κεηά 23 

6 έηε κεηά 22 

 

 
 

Από τον Ρίνακα 54, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 28 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν τθσ CRP εντόσ του πρϊτου εξαμινου 

(p=0,031). Θ μείωςθ διατθρείται μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (6 ζτθ μετά τθν 

ζναρξθ), με ςχετικά χαμθλά p-values ςτισ περιςςότερεσ ςυγκρίςεισ. Μοναδικι εξαίρεςθ 

αποτελεί θ καταγραφι 18 μινεσ μετά τθν ζναρξθ όπου οι τιμζσ αυξάνονται ςτο 7,83 – από 

5,16 ςτουσ 12 μινεσ – με αποτζλεςμα θ διαφορά να είναι μθ ςθμαντικι ςε ςχζςθ με τισ 

αρχικζσ τιμζσ (p=0,159).    
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Ρίνακασ 54. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν CRP  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

 

Γράφθμα 28. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ το δείκτθ DAS 28 CRP  

εξελίςςεται ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 56, ενϊ ςτον Ρίνακα 55 

φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.   

 

 

 

Ρίνακασ 55. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν 
με τιμι DAS 28 CRP ανά χρονικι ςτιγμι 

 

DAS 28 CRP Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 64 

6 κήλεο κεηά 62 

12 κήλεο κεηά 54 

18 κήλεο κεηά 46 

24 κήλεο κεηά 44 

3 έηε κεηά 38 

4 έηε κεηά 30 

5 έηε κεηά 28 

6 έηε κεηά 25 

 

 
 

Οι διαφορζσ που εντοπίηονται είναι ανάλογεσ με αυτζσ για το δείκτθ CRP. Και πάλι 

παρατθρείται ςθμαντικι μείωςθ ςτο 1ο εξάμθνο θ οποία διατθρείται μζχρι και το τζλοσ τθσ 

παρακολοφκθςθσ (Γράφθμα 29). Τα p-values για όλεσ τισ ςυγκρίςεισ είναι πολφ χαμθλά (< 

0,0001).  
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Ρίνακασ 56. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 CRP  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται ςτατιςτικι 

ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε 
 

 

 
 

Γράφθμα 29. Θ εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 
 

 

 

 

 

 DASCRP Καηά ηελ

έλαξμε

4,298

6 κήλεο

κεηά

2,48

12 κήλεο

κεηά

2,34

18 κήλεο

κεηά

2,27

24 κήλεο

κεηά

2,21

3 έηε

κεηά

2,14

4 έηε

κεηά

2,50

5 έηε

κεηά

2,45

6 έηε

κεηά

2,31

Καηά ηελ έλαξμε 0,000010 0,000010 0,000010 0,000010 0,000010 0,000010 0,000010 0,000010

6 κήλεο κεηά0,000010 0,999531 0,992078 0,965508 0,866417 1,000000 1,000000 0,998398

12 κήλεο κεηά0,000010 0,999531 0,999998 0,999826 0,994826 0,998888 0,999894 1,000000

18 κήλεο κεηά0,000010 0,992078 0,999998 1,000000 0,999769 0,986517 0,996712 1,000000

24 κήλεο κεηά0,000010 0,965508 0,999826 1,000000 0,999997 0,949564 0,981481 0,999971

3 έηε κεηά 0,000010 0,866417 0,994826 0,999769 0,999997 0,829518 0,910369 0,998064

4 έηε κεηά 0,000010 1,000000 0,998888 0,986517 0,949564 0,829518 1,000000 0,996740

5 έηε κεηά 0,000010 1,000000 0,999894 0,996712 0,981481 0,910369 1,000000 0,999517

6 έηε κεηά 0,000010 0,998398 1,000000 1,000000 0,999971 0,998064 0,996740 0,999517
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το DAS 28 TKE για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ το δείκτθ DAS 28 TKE  

εξελίςςεται ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 58, ενϊ ςτον Ρίνακα 57 

φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.   

 

Ρίνακασ 57. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν  
με τιμι DAS 28 TKE ανά χρονικι ςτιγμι 

 

DAS 28 TKE Πιήζνο 

 Καηά ηελ έλαξμε 48 

 6 κήλεο κεηά 34 

 12 κήλεο κεηά 34 

 18 κήλεο κεηά 35 

 24 κήλεο κεηά 37 

 3 έηε κεηά 30 

 4 έηε κεηά 24 

 5 έηε κεηά 22 

 6 έηε κεηά 21 

 

 
 

Οι διαφορζσ που εντοπίηονται είναι ανάλογεσ με αυτζσ για το δείκτθ DAS 28 CRP. 

Και εδϊ παρατθρείται ςθμαντικι μείωςθ ςτο 1ο εξάμθνο θ οποία διατθρείται μζχρι και το 

τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ. Τα p-values για όλεσ τισ ςυγκρίςεισ είναι πολφ χαμθλά (< 

0,0001). Το Γράφθμα 30 αποδίδει ξεκάκαρα τισ διαφορζσ αυτζσ. 
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Ρίνακασ 58. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν DAS 28 ΤΚΕ  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 
 

 

 

 

 
 

Γράφθμα 30. Θ εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 TKE για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 
 

 

 

 

 

 

 

 

 DASTKE Καηά ηελ

έλαξμε

3,94

6 κήλεο

κεηά

1,495

12 κήλεο

κεηά

1,36

18 κήλεο

κεηά

1,21

24 κήλεο

κεηά

1,02

3 έηε

κεηά

,753

4 έηε

κεηά

1,09

5 έηε

κεηά

1,345

6 έηε

κεηά

,811

Καηά ηελ έλαξμε 0,000158 0,000148 0,000145 0,000145 0,000145 0,000145 0,000148 0,000145

6 κήλεο κεηά0,000158 0,999998 0,999224 0,973449 0,735346 0,989980 0,999993 0,810671

12 κήλεο κεηά0,000148 0,999998 0,999992 0,996634 0,885583 0,999319 1,000000 0,931212

18 κήλεο κεηά0,000145 0,999224 0,999992 0,999958 0,977085 0,999999 0,999998 0,990180

24 κήλεο κεηά0,000145 0,973449 0,996634 0,999958 0,999423 1,000000 0,997926 0,999903

3 έηε κεηά 0,000145 0,735346 0,885583 0,977085 0,999423 0,997035 0,905183 1,000000

4 έηε κεηά 0,000145 0,989980 0,999319 0,999999 1,000000 0,997035 0,999634 0,999249

5 έηε κεηά 0,000148 0,999993 1,000000 0,999998 0,997926 0,905183 0,999634 0,945158

6 έηε κεηά 0,000145 0,810671 0,931212 0,990180 0,999903 1,000000 0,999249 0,945158
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το SDAI για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ το δείκτθ SDAI εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 60, ενϊ ςτον Ρίνακα 59 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.   

 

 

Ρίνακασ 59. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν 
με τιμι SDAI ανά χρονικι ςτιγμι 

 

SDAI Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 63 

6 κήλεο κεηά 59 

12 κήλεο κεηά 49 

18 κήλεο κεηά 44 

24 κήλεο κεηά 42 

3 έηε κεηά 38 

4 έηε κεηά 30 

5 έηε κεηά 27 

6 έηε κεηά 25 

 

 
 

Από τον Ρίνακα 60, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 31 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν SDAI  εντόσ του πρϊτου εξαμινου θ οποία 

διατθρείται μζχρι και το 3ο ζτοσ παρακολοφκθςθσ (p<0,01). Θ διαφορά ςταδιακά μικραίνει 

από το 4ο ζτοσ και μετά.  
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Ρίνακασ 60. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν SDAI μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 
 

 
 
 
 

Γράφθμα 31. Θ εξζλιξθ τιμϊν του SDAI για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

 
 

 

 

 SDAI Κατά  ηελ

 έλαξμε

29,614

6 κήλεο κ

εηά

8,7773

12 κήλεο 

κεηά

8,8136

18 κήλεο 

κεηά

14,430

24 κήλεο 

κεηά

12,311

3 έηε 

κεηά

15,10

2

4 έηε 

κεηά

22,15

9

5 έηε 

κεηά

16,92

5

6 έηε 

κεηά

20,87

2Κατά τθν ζναρξθ 0,000 0,000 0,003 0,000 0,005 0,593 0,028 0,365

6 μινεσ μετά 0,000 1,000 0,872 0,992 0,784 0,016 0,466 0,046

12 μινεσ μετά 0,000 1,000 0,876 0,993 0,789 0,016 0,473 0,047

18 μινεσ μετά 0,003 0,872 0,876 1,000 1,000 0,542 0,999 0,766

24 μινεσ μετά 0,000 0,992 0,993 1,000 0,998 0,208 0,958 0,395

3 ζτθ μετά 0,005 0,784 0,789 1,000 0,998 0,664 1,000 0,859

4 ζτθ μετά 0,593 0,016 0,016 0,542 0,208 0,664 0,914 1,000

5 ζτθ μετά 0,028 0,466 0,473 0,999 0,958 1,000 0,914 0,984

6 ζτθ μετά 0,365 0,046 0,047 0,766 0,395 0,859 1,000 0,984
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Στουσ 6 
μινεσ 

Στουσ 12 
μινεσ

Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ 

Χωρίσ 4,8% 9,3% 6,5% 0,0% 2,6% 6,7% 7,1% 0,0%

Μζτρια 38,7% 29,6% 26,1% 36,4% 39,5% 36,7% 17,9% 40,0%

Καλι 56,5% 61,1% 67,4% 63,6% 57,9% 56,7% 75,0% 60,0%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP

Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το 

δείκτθ DAS 28 CRP 

Στον Ρίνακα 61 και το Γράφθμα 32 φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των 

αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP. Τα 

ποςοςτά μζτριασ και καλισ ανταπόκριςθσ είναι ιδθ υψθλά από το 1ο εξάμθνο κεραπείασ, 

ενϊ ςτθν 6-ετία ανταποκρίνονται όλοι οι αςκενείσ. 

 

Ρίνακασ 61. Ρλικθ και πoςοςτά του ςυνόλου των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια 
και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

 

 Υσξίο 

αληαπόθξηζε 

Μέηξηα 

αληαπόθξηζε 

Καιή 

αληαπόθξηζε 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 4,8% 24 38,7% 35 56,5% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 5 9,3% 16 29,6% 33 61,1% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 6,5% 12 26,1% 31 67,4% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 16 36,4% 28 63,6% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 2,6% 15 39,5% 22 57,9% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 6,7% 11 36,7% 17 56,7% 

Γηαθνξά DAS28 CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 7,1% 5 17,9% 21 75,0% 

Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 10 40,0% 15 60,0% 

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 32. Εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια 
και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 
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6 
μινεσ

12 
μινεσ

18 
μινεσ

2 ζτθ 3 ζτθ 4 ζτθ 5 ζτθ 6 ζτθ

μθ ανταπόκριςθ 22,20% 20% 21,70% 21,70% 18,90% 27,60% 17,80% 17,80%

ανταπόκριςθ 77,80% 80% 78,30% 78,30% 81,10% 72,40% 82,10% 82,10%
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PsARC - Σφνολο αςκενϊν με ΨΑ

Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν κλινικι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ 

PsARC 

Στον Ρίνακα 62 και το Γράφθμα 33 φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των 

αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το PsARC. Ππωσ φάνθκε και με τθν 

ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP, ομοίωσ και εδϊ το ποςοςτό είναι υψθλό από το 

πρϊτο εξάμθνο και διατθρείται ζτςι μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (6 ζτθ από τθν 

ζναρξθ). 

 

Ρίνακασ 62. Ρλικθ και πoςοςτά του ςυνόλου των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν κλινικι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ PsARC 

 Αληαπόθξηζε Υσξίο αληαπόθξηζε 

Πιήζνο Πνζνζηό % Πιήζνο Πνζνζηό % 

PsARC  6-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     49               77,8%                     14              22,2% 

PsARC  12-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     44                  80%                     11                  20% 

PsARC  18-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     36               78,3%                     10              21,7% 

PsARC  24-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     36               78,3%                     10              21,7% 

PsARC  3-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     30               81,1%                       7              18,9% 

PsARC  4-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     21               72,4%                       8              27,6% 

PsARC  5-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     23               82,1%                       5              17,8% 

PsARC  6-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                     23               82,1%                       5              17,8% 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 33. Εξζλιξθ ςτο χρόνο του πoςοςτοφ των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν κλινικι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το PsARC 
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Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Ανάλογθ με τθ Α είναι και θ ςυνολικι εικόνα για τουσ αςκενείσ με ΨΑ, όμωσ το 

ποςοςτό αςκενϊν ςε φφεςθ ςφμφωνα με το SDAI (SDAI ≤ 3,3) είναι ςαφϊσ υψθλότερο 

ςτουσ 6 μινεσ πλθςιάηοντασ το 40% (Γράφθμα 34). 

 

 

 
Γράφθμα 34. Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτο ςφνολο των αςκενϊν με ΨΑ* 

 
 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 * Διευκρινίηεται οτι τα ποςοςτά είναι επί των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρχε θ δυνατότθτα 
εκτίμθςθσ του SDAI (Πίνακασ 59) (δθλαδι υπιρχαν καταγεγραμμζνεσ τιμζσ τθσ CRP, ςφαιρικι 
εκτίμθςθ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό κ.α.) και όχι επί του ςυνόλου των αςκενϊν. 
 
 
 



172 
 

 

ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΘΝ ΚΥΛΑ ΑΓΩΓΘ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο ξεχωριςτά ανά αγωγι  

Θ διακφμανςθ των τιμϊν ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι απεικονίηεται ςτα 

Γραφιματα 35 ζωσ 39. Ραρατθρείται βελτίωςθ με πορεία ανάλογθ εκείνθσ του ςυνολικοφ 

πλθκυςμοφ των αςκενϊν με ψωριαςικι αρκρίτιδα.  

 

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 35. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι αγωγι 
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Γράφθμα 36. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι αγωγι 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 37. Εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 CRP για τουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι 
αγωγι 



174 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 38. Εξζλιξθ τιμϊν του DAS 28 TKE για τουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι 
αγωγι 

 

 
 

Γράφθμα 39. Εξζλιξθ τιμϊν του SDAI για τουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι αγωγι 
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Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το 

δείκτθ DAS 28 CRP ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι  

Στον Ρίνακα 63 και τα Γραφιματα 40 ζωσ 42 φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο του 

πoςοςτοφ των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια και καλι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το 

DAS 28 CRP ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι. Ραρατθροφμε και για τα τρία φάρμακα 

υψθλά ποςοςτά μζτριασ και καλισ ανταπόκριςθσ από το 1ο εξάμθνο κεραπείασ που 

διατθροφνται μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (6-ετία). 

 

Ρίνακασ 63. Ρλικθ και ποςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

 Υσξίο 

αληαπόθξηζε 

Μέηξηα 

αληαπόθξηζε 

 Καιή 

αληαπόθξηζε 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

 

infliximab 

(remicade) 

   Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 3 8,1% 14 37,8% 20 54,1% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 5 15,2% 9 27,3% 19 57,6% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 6,9% 8 27,6% 19 65,5% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 11 39,3% 17 60,7% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 4,2% 9 37,5% 14 58,3% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 10,5% 7 36,8% 10 52,6% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 2 11,1% 4 22,2% 12 66,7% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 7 38,9% 11 61,1% 

adalimumab  

(humira) 

    Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 5 71,4% 2 28,6% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 50,0% 3 50,0% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 1 20,0% 3 60,0% 1 20,0% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 4 80,0% 1 20,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 75,0% 1 25,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 2 66,7% 1 33,3% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 1 50,0% 1 50,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 100,0% 0 0,0% 

etanercept 

(enbrel) 

    Γηαθνξά DAS28CRP 6-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 5 27,8% 13 72,2% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 12-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 4 26,7% 11 73,3% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 18-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 1 8,3% 11 91,7% 

    Γηαθνξά DAS28CRP 24-κήλνπ ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 1 9,1% 10 90,9% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 3-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 3 30,0% 7 70,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 4-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 2 25,0% 6 75,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 5-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 0 0,0% 8 100,0% 

 Γηαθνξά DAS28CRP 6-εηίαο ζε ζρέζε κε ην αξρηθό 0 0,0% 0 0,0% 4 100,0% 
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Στουσ 18 
μινεσ 

Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ 

Χωρίσ 0,0% 0,0% 20,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%

Μζτρια 71,4% 50,0% 60,0% 80,0% 75,0% 66,7% 50,0% 100,0%

Καλι 28,6% 50,0% 20,0% 20,0% 25,0% 33,3% 50,0% 0,0%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε adalimumab
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Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ 

Χωρίσ 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0% 0,0%

Μζτρια 27,8% 26,7% 8,3% 9,1% 30,0% 25,0% 0,0% 0,0%

Καλι 72,2% 73,3% 91,7% 90,9% 70,0% 75,0% 100,0% 100,0%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε etanercept
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Στουσ 18 
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Στουσ 24 
μινεσ

Στα 3 ζτθ Στα 4 ζτθ Στα 5 ζτθ Στα 6 ζτθ 

Χωρίσ 8,1% 15,2% 6,9% 0,0% 4,2% 10,5% 11,1% 0,0%

Μζτρια 37,8% 27,3% 27,6% 39,3% 37,5% 36,8% 22,2% 38,9%

Καλι 54,1% 57,6% 65,5% 60,7% 58,3% 52,6% 66,7% 61,1%
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το DAS 28 CRP
για τουσ αςκενείσ ςε infliximab

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 40. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό infliximab που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 41. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό adalimumab που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 42. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό etanercept που πζτυχαν μζτρια και καλι 
ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP 
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Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν κλινικι ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ 

PsARC ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι  

Στον Ρίνακα 64 και τα Γραφιματα 43 ζωσ 45 φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο του 

πoςοςτοφ των αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το PsARC ξεχωριςτά 

ανά βιολογικι αγωγι. Τα ποςοςτά μετά τθν 3-ετία για το adalimumab και το etanercept – 

ιδίωσ για το πρϊτο – πρζπει να εκλαμβάνονται με επιφφλαξθ, κακϊσ προζρχονται από 

μικρό ςχετικά αρικμό αςκενϊν. 

Ρίνακασ 64. Ρλικθ και ποςοςτά αςκενϊν με ΨΑ που πζτυχαν ανταπόκριςθ ςφμφωνα με 
το PsARC ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) Αληαπόθξηζε Υσξίο αληαπόθξηζε 

 
Πιήζνο Πνζνζηό % Πιήζνο Πνζνζηό % 

 

infliximab 

(remicade) 

PsARC  6-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  29             78,4%                    8            21,6% 

PsARC  12-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  25             75,7%                    8            24,2% 

PsARC  18-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  22             75,9%                    7            24,1% 

PsARC  24-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  21                75%                    7               25% 

PsARC  3-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  19             79,2%                    5            20,8% 

PsARC  4-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  14             73,7%                    5            26,3% 

PsARC  5-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  15             83,3%                    3            16,7% 

PsARC  6-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  14             77,8%                    4            22,2% 

adalimumab 

(humira) 

PsARC  6-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    4             57,1%                    3            42,8% 

PsARC  12-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    4             66,7%                    2            33,3% 

PsARC  18-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    3                60%                    2               40% 

PsARC  24-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    3                60%                    2               40% 

PsARC  3-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    2             66,7%                    1            33,3% 

PsARC  4-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    0                  0%                    2             100% 

PsARC  5-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    1             33,3%                    2            66,7% 

PsARC  6-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    0                  0%                    2             100% 

etanercept 

(enbrel) 

PsARC  6-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  16             84,2%                    3            15,8% 

PsARC  12-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  15             93,7%                    1              6,2% 

PsARC  18-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  11             91,7%                    1              8,3% 

PsARC  24-κήλνπ (κε βάζε ηελ έλαξμε)                  12             92,3%                    1              7,7% 

PsARC  3-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    9                90%                    1               10% 

PsARC  4-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    7             87,5%                    1            12,5% 

PsARC  5-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    7              100%                    0                 0% 

PsARC  6-εηίαο (κε βάζε ηελ έλαξμε)                    3              100%                    0                 0% 
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6 

μινεσ

12 

μινεσ

18 

μινεσ
2 ζτθ 3 ζτθ 4 ζτθ 5 ζτθ 6 ζτθ
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Γράφθμα 43. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό infliximab που πζτυχαν ανταπόκριςθ 
ςφμφωνα με το PsARC 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 44. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό adalimumab που πζτυχαν ανταπόκριςθ 
ςφμφωνα με το PsARC 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 45. Ροςοςτά αςκενϊν με ΨΑ υπό etanercept που πζτυχαν ανταπόκριςθ 
ςφμφωνα με το PsARC 
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Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ ξεχωριςτά ανά βιολογικι 

αγωγι 

 Στο Γράφθμα 46 φαίνονται τα ποςοςτά των αςκενϊν ανά χρονικι ςτιγμι ποφ 

πζτυχαν φφεςθ ςφμφωνα με το SDAI ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι. Στον Ρίνακα 65 

φαίνονται τα αντίςτοιχα πλικθ των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρξε θ δυνατότθτα 

εκτίμθςθσ του SDAI. 

 

Ρίνακασ 65. Ρλικθ αςκενϊν με ΨΑ που καταγράφθκαν  
με τιμι SDAI  ανά χρονικι ςτιγμι ςε κάκε αγωγι 

SDAI 

Κφρια κεραπεία (βιολογικόσ παράγοντασ) 

infliximab 

(remicade) 

adalimumab 

(humira) 

etanercept 

(enbrel) 

Valid N Valid N Valid N 

Καηά ηελ έλαξμε 36 7 20 

6 κήλεο κεηά 37 6 16 

12 κήλεο κεηά 31 5 13 

18 κήλεο κεηά 29 4 11 

24 κήλεο κεηά 28 5 9 

3 έηε κεηά 24 4 10 

4 έηε κεηά 19 3 8 

5 έηε κεηά 18 2 7 

6 έηε κεηά 18 3 4 

 

 

Γράφθμα 46. Φφεςθ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι 
αγωγι* 

 
 * Διευκρινίηεται οτι τα ποςοςτά είναι επί των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρχε θ δυνατότθτα 
εκτίμθςθσ του SDAI (Πίνακασ 65) (δθλαδι υπιρχαν καταγεγραμμζνεσ τιμζσ τθσ CRP, ςφαιρικι 
εκτίμθςθ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου από τον ιατρό κ.α.) και όχι επί του ςυνόλου των αςκενϊν. 
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Ανταπόκριςθ με βάςθ το ACR 20, 50 και 70 ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ 

 Τα πλικθ των αςκενϊν με ΨΑ που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με τα κριτιρια ACR 

20, 50 και 70 φαίνονται ςτον Ρίνακα 66. 

 

Ρίνακασ 66. Ρλικθ των αςκενϊν με ΨΑ που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με τα κριτιρια 
ACR 20, 50 και 70 

  

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) 37 αζζελείο adalimumab (humira) 7 αζζελείο etanercept (enbrel) 18 αζζελείο 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Με 
αληαπόθξηζε 

ACR 
20 

ACR 
50 

ACR 
70 

Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count Count 

ηνπο 
6 
κήλεο 

9 28 24 13 2 5 4 1 4 14 13 8 

ηνπο 
12 
κήλεο 

6 27 22 13 1 5 4 2 1 16 15 10 

ηνπο 
18 
κήλεο 

8 21 20 16 1 4 4 2 0 13 12 8 

ηνπο 
24 
κήλεο 

4 24 17 13 0 5 3 1 0 13 12 9 

ηα  
3 έηε 

4 20 15 9 0 4 1 1 1 12 11 10 

ηα  
4 έηε 

5 14 10 8 1 2 0 0 1 8 8 7 

ηα  
5 έηε 

2 16 13 7 1 2 1 0 0 8 8 7 

ηα  
6 έηε 

1 17 13 9 1 2 1 1 1 3 3 3 

 

 

Ππωσ ςτθ Α ζτςι και ςτθν ΨΑ οι γραμμζσ των τριϊν φαρμάκων ακολουκοφν γενικά 

ομοιόμορφθ πορεία θ οποία είναι πτωτικι ζωσ τα τζςςερα ζτθ (Γράφθμα 47). Ακολοφκωσ 

ςτακεροποιείται για το infliximab και το adalimumab μζχρι το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ, 

ενϊ το etanercept μετά το 5ο ζτοσ ςυνεχίηει τθν πτωτικι πορεία.  
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Γράφθμα 47. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των ΨΑ αςκενϊν με ACR 20 ςτο βάκοσ του χρόνου 
για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά. 

 

 

Θ εξζλιξθσ των ποςοςτϊν των αςκενϊν που πλθροφςαν τα κριτιρια ACR 50 

απεικονίηεται ςτο Γράφθμα 48. Φαίνεται να υπερζχει το etanercept ςε κάκε χρονικι ςτιγμι 

μζχρι και το 5ο ζτοσ, ενϊ το adalimumab εμφανίηει τθν πιο πτωτικι πορεία. 

 

Γράφθμα 48. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των ΨΑ αςκενϊν με ACR 50 ςτο βάκοσ του χρόνου 
για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά 
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Στο ACR 70 (Γράφθμα 49) φαίνεται ότι τα ποςοςτά είναι χαμθλότερα για το 

adalimumab ςε όλεσ τισ χρονικζσ ςτιγμζσ, ενϊ οι αςκενείσ με etanercept κινοφνται 

υψθλότερα ςχεδόν ςε όλθ τθ χρονικι πορεία.  

 

Γράφθμα 49. Θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ  των ΨΑ αςκενϊν με ACR 70 ςτο βάκοσ του χρόνου 
για τθν κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ ξεχωριςτά 
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III. ΑΓΚΥΛΟΡΟΙΘΤΙΚΘ ΣΡΟΝΔΥΛΙΤΙΔΑ 

 

ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΓΛΑ ΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΩΝ ΑΣΚΕΝΩΝ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο 

 

 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθν TKE για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΑΣ με βάςθ τθν TKE  εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 68, ενϊ ςτον Ρίνακα 67 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι. 

Ρίνακασ 67. Ρλικθ αςκενϊν με ΑΣ που καταγράφθκαν  
με τιμι TKE ανά χρονικι ςτιγμι 

TKE Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 59 

6 κήλεο κεηά 52 

12 κήλεο κεηά 48 

18 κήλεο κεηά 45 

24 κήλεο κεηά 45 

3 έηε κεηά 39 

4 έηε κεηά 34 

5 έηε κεηά 26 

6 έηε κεηά 23 

 

Από τον Ρίνακα 68, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 50 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςτακερότθτα ςτισ τιμζσ του δείκτθ ςτθν εξζλιξθ του χρόνου. Οι διαφορζσ 

είναι πολφ μικρζσ και τα p-values που καταγράφονται είναι ςε όλεσ τισ περιπτϊςεισ > 0,9. 

Δεν υπάρχει επομζνωσ καμία διαφορά ςτθν εξζλιξθ των τιμϊν τθσ ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με 

ΑΣ ςτο βάκοσ του χρόνου.  

Ρίνακασ 68. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν  ΤΚΕ  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Στθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε 
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Γράφθμα 50. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ TKE για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 
 

 

 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ τθ CRP για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΑΣ με βάςθ τθ CRP εξελίςςεται 

ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 70, ενϊ ςτον Ρίνακα 69 φαίνεται το 

πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι. 

Ρίνακασ 69. Ρλικθ αςκενϊν με ΑΣ που καταγράφθκαν  
με τιμι CRP ανά χρονικι ςτιγμι 

 

CRP Πιήζνο 

Καηά ηελ έλαξμε 54 

6 κήλεο κεηά 51 

12 κήλεο κεηά 44 

18 κήλεο κεηά 45 

24 κήλεο κεηά 41 

3 έηε κεηά 37 

4 έηε κεηά 34 

5 έηε κεηά 26 

6 έηε κεηά 25 
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 CRP Καηά ηελ

έλαξμε

22,66

6 κήλεο

κεηά

7,58

12 κήλεο

κεηά

8,08

18 κήλεο

κεηά

10,41

24 κήλεο

κεηά

11,08

3 έηε

κεηά

6,50

4 έηε

κεηά

7,25

5 έηε

κεηά

10,00

6 έηε

κεηά

8,50

Καηά ηελ έλαξμε 0,028216 0,038841 0,146329 0,202066 0,013588 0,022670 0,118018 0,050241

6 κήλεο κεηά0,028216 1,000000 0,999389 0,997058 1,000000 1,000000 0,999812 1,000000

12 κήλεο κεηά0,038841 1,000000 0,999855 0,999043 0,999993 1,000000 0,999968 1,000000

18 κήλεο κεηά0,146329 0,999389 0,999855 1,000000 0,993598 0,998576 1,000000 0,999968

24 κήλεο κεηά0,202066 0,997058 0,999043 1,000000 0,982093 0,994468 1,000000 0,999690

3 έηε κεηά 0,013588 1,000000 0,999993 0,993598 0,982093 1,000000 0,997058 0,999955

4 έηε κεηά 0,022670 1,000000 1,000000 0,998576 0,994468 1,000000 0,999509 0,999999

5 έηε κεηά 0,118018 0,999812 0,999968 1,000000 1,000000 0,997058 0,999509 0,999995

6 έηε κεηά 0,050241 1,000000 1,000000 0,999968 0,999690 0,999955 0,999999 0,999995

Από τον Ρίνακα 70, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 51 που ακολουκεί, 

παρατθρείται μία ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ των τιμϊν ςτο 1ο εξάμθνο και ςτουσ 12 

μινεσ μετά τθν ζναρξθ με p-values 0,028 και 0,038 αντίςτοιχα. Οι τιμζσ τθσ CRP 

παρουςιάηουν ςτθ ςυνζχεια μικρι αφξθςθ ςυγκριτικά με τισ τιμζσ του 12-μινου και 

ακολοφκωσ μειϊνονται πάλι ςτα 3 και 4 ζτθ. Ραρατθρείται επομζνωσ μείωςθ θ οποία δεν 

είναι ςτακερι και καταγράφει μεταβολζσ ςτθν εξζλιξθ του χρόνου. 

 

Ρίνακασ 70. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν CRP  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Με κόκκινο ςθμειϊνονται οι διαφορζσ ςτισ οποίεσ εντοπίηεται 
ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα, ενϊ ςτθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που 

εκτιμικθκε 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 

Γράφθμα 51. Θ εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 
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 Αποτελεςματικότθτα με βάςθ το ΒΑSDAI για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 

Θ αποτελεςματικότθτα για τουσ αςκενείσ με ΑΣ με βάςθ το δείκτθ ΒΑSDAI 

εξελίςςεται ςφμφωνα με τισ τιμζσ τθσ πρϊτθσ γραμμισ του Ρίνακα 72, ενϊ ςτον Ρίνακα 71  

φαίνεται το πλικοσ των καταγραφϊν ανά χρονικι ςτιγμι.   

 

 

Ρίνακασ 71. Ρλικθ αςκενϊν με ΑΣ που καταγράφθκαν  
με τιμι BASDAI ανά χρονικι ςτιγμι 

 

BASDAI Πιήζνο  

Καηά ηελ έλαξμε 38 

6 κήλεο κεηά 22 

12 κήλεο κεηά 20 

18 κήλεο κεηά 20 

24 κήλεο κεηά 20 

3 έηε κεηά 22 

4 έηε κεηά 22 

5 έηε κεηά 17 

6 έηε κεηά 23 

 

 
 

Από τον Ρίνακα 72, και όπωσ φαίνεται και από το Γράφθμα 52 που ακολουκεί, 

παρατθρείται ςταδιακά μείωςθ του BASDAI, θ οποία όμωσ – λόγω τθσ μεγάλθσ 

μεταβλθτότθτασ των τιμϊν – δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι ςε καμία χρονικι ςτιγμι. Θ 

μεταβλθτότθτα αυτι οφείλεται ςτον χαμθλό αρικμό μετριςεων του δείκτθ BASDAI που 

γίνονται ακόμθ λιγότερεσ ςτθν εξζλιξθ του χρόνου. 
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 BASDAI Κατά  ηελ

 έλαξμε

4,3750

6 κήλεο 

κεηά

3,2500

12 κήλεο 

κεηά

2,2500

18 κήλεο 

κεηά

2,0000

24 κήλεο 

κεηά

1,2500

3 έηε κεηά

1,5000

4 έηε κεηά

1,0000

5 έηε κεηά

1,8500

6 έηε κεηά

1,2500

Κατά τθν ζναρξθ 0,970 0,605 0,489 0,227 0,298 0,171 0,425 0,227

6 μινεσ μετά 0,970 0,985 0,948 0,665 0,781 0,546 0,911 0,665

12 μινεσ μετά 0,605 0,985 1,000 0,985 0,998 0,948 1,000 0,985

18 μινεσ μετά 0,489 0,948 1,000 0,998 1,000 0,985 1,000 0,998

24 μινεσ μετά 0,227 0,665 0,985 0,998 1,000 1,000 0,999 1,000

3 ζτθ μετά 0,298 0,781 0,998 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000

4 ζτθ μετά 0,171 0,546 0,948 0,985 1,000 1,000 0,994 1,000

5 ζτθ μετά 0,425 0,911 1,000 1,000 0,999 1,000 0,994 0,999

6 ζτθ μετά 0,227 0,665 0,985 0,998 1,000 1,000 1,000 0,999
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Ρίνακασ 72. P-values για όλεσ τισ πικανζσ ςυγκρίςεισ των τιμϊν BASDAI  μεταξφ των 
χρονικϊν ςτιγμϊν. Στθν πρϊτθ γραμμι ςθμειϊνεται θ μζςθ τιμι που εκτιμικθκε 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Γράφθμα 52. H εξζλιξθ τιμϊν του BASDAI για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 
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Ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

 Στον Ρίνακα 73 και το Γράφθμα 53 φαίνονται τα ποςοςτά των αςκενϊν που 

ανταποκρίνονται ςφμφωνα με το BASDAI ςτθ μονάδα του χρόνου (ελάττωςθ BASDAI 

τουλάχιςτον κατά 50% ι κατά 2 μονάδεσ). Ιδθ από το πρϊτο εξάμθνο το ποςοςτό 

ανταπόκριςθσ φτάνει το 66,7%, ενϊ ςτθν 6-ετία ανταποκρίνονται όλοι οι αςκενείσ. 

 

Ρίνακασ 73. Ρλικθ και ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI για το ςφνολο 
των αςκενϊν με ΑΣ 

 Ναη Όρη 

Πιήζνο Πνζνζηό % Πιήζνο Πνζνζηό % 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο                    10           66,7%                      5           33,3% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο                    12           70,6%                      5           29,4% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο                    11           73,3%                      4           26,7% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε                    12           70,6%                      5           29,4% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε                    12               75%                      4              25% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε                    11           78,6%                      3           21,4% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε                    11           91,7%                      1             8,3% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε                    15            100%                      0                 0% 

 

 

Γράφθμα 53. Εξζλιξθ του ποςοςτοφ ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI για το ςφνολο 
των αςκενϊν με ΑΣ 
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Ροςοςτά ενεργότθτασ των αςκενϊν με ΑΣ ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI 

Στον Ρίνακα 74 φαίνεται θ εξζλιξθ του ποςοςτοφ ενεργότθτασ ςτθν πάροδο του 

χρόνου (ενεργόσ νόςοσ όταν BASDAI ≥ 4). Ιδθ από το πρϊτο εξάμθνο το ποςοςτό ενεργισ 

νόςου μειϊνεται από 75,7% ςτο 22,7%. Σταδιακά το ποςοςτό μειϊνεται περαιτζρω και ςτο 

τζλοσ τθσ 6-ετίασ μθδενίηεται (Γράφθμα 54). 

 

 

Ρίνακασ 74. Ρλικθ και ποςοςτά ενεργισ νόςου ςτο ςφνολο των αςκενϊν με ΑΣ 

 Όρη Ναη 

Πιήζνο  Πνζνζηό % Πιήζνο  Πνζνζηό 

% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηελ αξρή 9 24,3% 28 75,7% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 17 77,3% 5 22,7% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 15 75% 5 25% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 18 90% 2 10% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 17 77,3% 5 22,7% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 20 86,9% 3 13% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 20 90,9% 2 9% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 16 94,1% 1 5,9% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 20 100% 0 0% 

 
 
 

Γράφθμα 54. Εξζλιξθ του ποςοςτοφ ενεργισ νόςου ςτο ςφνολο των αςκενϊν με ΑΣ 
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ΕΚΤΛΜΘΣΘ ΤΘΣ ΑΡΟΤΕΛΕΣΜΑΤΛΚΟΤΘΤΑΣ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΘΝ ΚΥΛΑ ΑΓΩΓΘ 

 

Διακφμανςθ των τιμϊν ςτο χρόνο ξεχωριςτά ανά αγωγι  

Θ διακφμανςθ των τιμϊν ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι απεικονίηεται ςτα 

Γραφιματα 55 και 56. Ραρατθρείται βελτίωςθ με πορεία ανάλογθ εκείνθσ του ςυνολικοφ 

πλθκυςμοφ των αςκενϊν με αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα.  

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 Γράφθμα 55. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ ΤΚΕ για τουσ αςκενείσ με ΑΣ ανά βιολογικι αγωγι  
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Γράφθμα 56. Εξζλιξθ τιμϊν τθσ CRP για τουσ αςκενείσ με ΑΣ ανά βιολογικι αγωγι 
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Ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI των αςκενϊν με ΑΣ ανά βιολογικι αγωγι 

 Στον Ρίνακα 75 και το Γράφθμα 57 φαίνεται θ ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το BASDAI 

ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι. Διευκρινίηεται οτι τα ποςοςτά πθγάηουν από τα πλικθ 

των αςκενϊν για τουσ οποίουσ υπιρχε καταγραφι BASDAI ςε κάκε χρονικι ςτιγμι. Τα 

πλικθ αυτά για το adalimumab και το etanercept είναι μικρά και επομζνωσ και τα 

αντίςτοιχα αποτελζςματα πρζπει να εκλαμβάνονται με επιφφλαξθ. 

 

Ρίνακασ 75. Ρλικθ και ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI ανά βιολογικι 
κεραπεία 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

Ναη Όρη 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

 

infliximab 

(remicade) 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 9 90% 1 10% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 9 69,2% 4 30,8% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 7 63,6% 4 36,4% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 9 69,2% 4 30,8% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 9 75% 3 25% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 8 72,7% 3 27,3% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 9 90% 1 10% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 13 100% 0 0% 

adalimumab 

(humira) 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 0 0% 2 100% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 1 50% 1 50% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 1 50% 1 50% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 1 50% 1 50% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 1 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 1 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 1 100% 0 0% 

etanercept 

(enbrel) 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 1 33,3% 2 66,7% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 2 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 1 100% 0 0% 

Αληαπόθξηζε ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 1 100% 0 0% 
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Γράφθμα 57. Εξζλιξθ του ποςοςτοφ ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI ανά βιολογικι 
αγωγι 
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Ροςοςτά ενεργότθτασ των αςκενϊν με ΑΣ ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI ανά βιολογικι 

αγωγι 

Στον Ρίνακα 76 και το Γράφθμα 58 που ακολουκεί φαίνεται θ εξζλιξθ των ποςοςτϊν 

ενεργισ νόςου με βάςθ το δείκτθ BASDAI ξεχωριςτά ανά αγωγι. Ομοίωσ και εδϊ, λόγω του 

μικροφ πλικουσ των αςκενϊν, τα αποτελζςματα για το adalimumab και το etanercept 

πρζπει να εκλαμβάνονται με επιφφλαξθ. 

Ρίνακασ 76. Εξζλιξθ των ποςοςτϊν ενεργισ νόςου ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ  
ανά βιολογικι αγωγι  

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

Όρη Ναη 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

Πιήζνο Πνζνζηό 

% 

 

infliximab 

(remicade) 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηελ αξρή 6 20% 24 80% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 12 80% 3 20% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 10 66,7% 5 33,3% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 11 84,6% 2 15,4% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 11 68,7% 5 31,2% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 14 87,5% 2 12,5% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 12 85,7% 2 14,3% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 10 90,9% 1 9% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 14 100% 0 0% 

adalimumab 

(humira) 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηελ αξρή 3 75% 1 25% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 2 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 2 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 3 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 3 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 3 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 2 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 2 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 2 100% 0 0% 

etanercept 

(enbrel) 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηελ αξρή 0 0% 3 100% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 6 κήλεο 3 60% 2 40% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 12 κήλεο 3 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηνπο 18 κήλεο 4 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 2 έηε 3 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 3 έηε 3 75% 1 25% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 4 έηε 6 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 5 έηε 4 100% 0 0% 

Δλεξγή λόζνο ζύκθσλα κε ην BASDAI ζηα 6 έηε 4 100% 0 0% 

 

 



195 
 

Γράφθμα 58. Εξζλιξθ των ποςοςτϊν ενεργισ νόςου ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ ανά βιολογικι 
αγωγι  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 3.  ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΕΣ ΕΝΕΓΕΙΕΣ 

 

             Θ καταγραφι και μελζτθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν και άλλων ςυμβαμάτων 

ζγινε επί ολοκλιρου του δείγματοσ των 307 αςκενϊν και για διάςτθμα παρακολοφκθςθσ 8 

ετϊν για τθ Α και 6 ετϊν για τθν ΨΑ και τθν ΑΣ. 

 

I.  ΣΥΧΝΟΤΘΤΑ ΕΜΦΑΝΙΣΘΣ ΚΑΙ ΣΟΒΑΟΤΘΤΑ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ 

             Στο κεφάλαιο αυτό παρουςιάηονται τα πλικθ και τα ποςοςτά των αςκενϊν που 

εμφάνιςαν για μία τουλάχιςτον φορά τθν κάκε ανεπικφμθτθ ενζργεια ι ςφμβαμα. Είναι 

προφανζσ οτι οι επανεμφανίςεισ τθσ ίδιασ ανεπικφμθτθσ ενζργειασ ςτον ίδιο αςκενι δεν 

καταγράφονται. 

 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο του δείγματοσ 

 Οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ και το αντίςτοιχο ποςοςτό τουσ ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν (ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ και βιολογικισ κεραπείασ) παρουςιάηονται ςτον Ρίνακα 

77 με φκίνουςα ςειρά ςυχνότθτασ. Οι πολφ ςυχνζσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςε γκρι φόντο. 

 Στον Ρίνακα 78 φαίνεται θ ςοβαρότθτα των ανεπικφμθτων ενεργειϊν. 

 Βλζπουμε οτι το 83,38% των αςκενϊν εμφάνιςαν μία τουλάχιςτον ανεπικφμθτθ 

ενζργεια. Θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια ιταν θ λοίμωξθ, που παρατθρικθκε ςε 

ποςοςτό 59,6%. Πμωσ, μόνο το 20,7% από τισ λοιμϊξεισ αυτζσ ιταν ςοβαρζσ. Ζτςι, όπωσ 

φαίνεται ςτον Ρίνακα 78, οι ςοβαρζσ λοιμϊξεισ εμφανίςτθκαν ςε ζνα ποςοςτό 12,4% επί 

του ςυνόλου των αςκενϊν. Οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό 17,91% και από αυτζσ το 42,6% ιταν ςοβαρζσ. Ζτςι, όπωσ φαίνεται ςτον Ρίνακα 

78, οι ςοβαρζσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ εμφανίςτθκαν ςε ζνα ποςοςτό 7,5% 

επί του ςυνόλου των αςκενϊν. 
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Ρίνακασ 77. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςυνολικό δείγμα αςκενϊν 

  

ΤΝΟΛΙΚΟ ΓΔΙΓΜΑ 

(307 αζζελείο) 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 256 83,38% 

Παξνπζία ινίκωμεο 183 59,60% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 80 26,05% 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην αγλώζηνπ 
αηηηνινγίαο θ.α.) 

69 22,47% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 68 22,14% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο – ρνιεθόξωλ 61 19,86% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 55 17,91% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 51 16,61% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξωλ νδώλ 33 10,74% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 32 10,42% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 27 8,79% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 24 7,81% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 22 7,16% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 17 5,53% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 17 5,53% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 13 4,23% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 13 4,23% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 12 3,90% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 12 3,90% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 12 3,90% 

Δκθάληζε ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 11 3,58% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 2 0,65% 
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Ρίνακασ 78. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
δείγματοσ των 307 αςκενϊν  

 
 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά νόςθμα 

             Κατά τθ μελζτθ του δείγματοσ ανά νόςθμα (Α, ΨΑ και ΑΣ), ανεξαρτιτωσ βιολογικισ 

κεραπείασ (Ρίνακασ 79), φάνθκε ότι το μεγαλφτερο ποςοςτό αςκενϊν που εμφάνιςαν μία 

τουλάχιςτον ανεπικφμθτθ ενζργεια παρατθρικθκε ςτθ Α (85,96% των αςκενϊν) και 

ακολουκοφςαν κατά φκίνουςα ςειρά θ ΨΑ και θ ΑΣ (81,25% και 78,46% αντίςτοιχα). Θ 

ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία νοςιματα ιταν θ λοίμωξθ, 

με το μεγαλφτερο ποςοςτό να παρατθρείται ςτθν ΑΣ (69,23%) και ακολουκοφςε θ Α και θ 

ΨΑ (57,30% και 56,25% αντίςτοιχα). Οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν 

ςυχνότερεσ ςτθν ΨΑ (25%). Ενδιαφζρον ιταν το γεγονόσ ότι τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο 

ςθμείο τθσ ζνεςθσ παρατθρικθκαν μόνο ςτθ Α (9,55%). Άλλου είδουσ ςυμβάματα, εκτόσ 

των αλλεργικϊν αντιδράςεων, που εμφανίςτθκαν κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ του 

infliximab ι αμζςωσ μετά τθν ζνεςθ των υποδορίων φαρμάκων adalimumab και etanercept 

(πυρετόσ, κεφαλαλγία κ.α.) ιταν ςυχνότερα ςτθ ΨΑ (6,25%), ςπανιότερα ςτθν Α (4,49%) 

και εξαιρετικά ςπάνια ςτθν ΑΣ (1,54%). 

 Οι πολφ ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςτον Ρίνακα 79 ςε γκρι φόντο. 

 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 0,7 14 4,6

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 1 0,3 22 7,2 20 6,5 11 3,6

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 2 0,7 8 2,6 3 1,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 1 0,3 0 0,0 37 12,1 66 21,5 79 25,7

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 2 0,7 3 1,0 8 2,6 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 2 0,7 2 0,7 5 1,6 9 2,9 4 1,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 4 1,3 25 8,1 22 7,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 8 2,6 4 1,3 5 1,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 1 0,3 0 0,0 3 1,0 4 1,3 16 5,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 3 1,0 10 3,3 48 15,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 3 1,0 12 3,9 18 5,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 0,3 1 0,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 0,7 5 1,6 5 1,6

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 0,3 2 0,7 9 2,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 1 0,3 8 2,6 23 7,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 9 2,9 11 3,6 7 2,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 3 1,0 21 6,8 43 14,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 8 2,6 34 11,1 38 12,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 3 1,0 7 2,3 2 0,7

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 7 2,3 4 1,3

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 9 2,9 22 7,2 38 12,4

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα
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 Στουσ Ρίνακεσ 80 ζωσ 82 παρουςιάηεται ο βακμόσ ςοβαρότθτασ των παραπάνω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν. Αξίηει να ςθμειωκεί ότι, ενϊ το μεγαλφτερο ποςοςτό λοιμϊξεων 

γενικά παρατθρικθκε ςτθν ΑΣ, οι ςοβαρζσ λοιμϊξεισ ιταν ςυχνότερεσ ςτθ Α. Οι ςοβαρζσ 

ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν ςυχνότερεσ ςτθν ΨΑ, όπου και το μεγαλφτερο 

ποςοςτό των ςυςτθματικϊν αλλεργικϊν αντιδράςεων γενικά. 

 

 

Ρίνακασ 79. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο των αςκενϊν ανά νόςθμα 

 

Νόζεκα 

  
ΡΑ  

(178 αζζελείο) 
ΦΑ  

(64 αζζελείο) 
Α  

(65 αζζελείο) 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 153 85,96% 52 81,25% 51 78,46% 

Παξνπζία ινίκωμεο 102 57,30% 36 56,25% 45 69,23% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 47 26,40% 8 12,50% 13 20,00% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 41 23,03% 15 23,44% 24 36,92% 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, 
εκπύξεην αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

41 23,03% 15 23,44% 13 20,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 36 20,22% 9 14,06% 6 9,23% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 31 17,42% 16 25,00% 8 12,31% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο – ρνιεθόξωλ 26 14,61% 21 32,81% 14 21,54% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 18 10,11% 3 4,69% 6 9,23% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 17 9,55% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξωλ νδώλ 17 9,55% 10 15,63% 6 9,23% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 17 9,55% 6 9,38% 9 13,85% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 14 7,87% 4 6,25% 4 6,15% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 13 7,30% 7 10,94% 4 6,15% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 12 6,74% 1 1,56% 4 6,15% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 11 6,18% 1 1,56% 1 1,54% 

Δκθάληζε ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 10 5,62% 1 1,56% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 9 5,06% 2 3,13% 1 1,54% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο) 

8 4,49% 4 6,25% 1 1,54% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο 
αηκαηνινγηθώλ) 

6 3,37% 2 3,13% 4 6,15% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 4 2,25% 4 6,25% 4 6,15% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 2 1,12% 0 0,00% 0 0,00% 
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Ρίνακασ 80. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 178 αςκενϊν με Α 

 

 
 
 

Ρίνακασ 81. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 64 αςκενϊν με ΨΑ 

 
 
 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1,1 14 7,9

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 1 0,6 10 5,6 13 7,3 6 3,4

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 2 1,1 6 3,4 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 1 0,6 0 0,0 27 15,2 39 21,9 35 19,7

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 2 1,1 2 1,1 7 3,9 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 2 1,1 1 0,6 3 1,7 6 3,4 2 1,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 1,1 19 10,7 15 8,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 7 3,9 3 1,7 2 1,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 1,1 3 1,7 8 4,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 2 1,1 6 3,4 18 10,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 2 1,1 6 3,4 9 5,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 0,6 1 0,6 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 1,1 4 2,2 3 1,7

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,6 3 1,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 1 0,6 6 3,4 10 5,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 6 3,4 8 4,5 4 2,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 2 1,1 14 7,9 30 16,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 7 3,9 17 9,6 17 9,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 3,4 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 3,4 4 2,2

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 7 3,9 13 7,3 21 11,8

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο

πνζνζηό 

%

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 9 14,1 5 7,8 2 3,1

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,1 2 3,1

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 6 9,4 13 20,3 17 26,6

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 3,1 2 3,1 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 5 7,8 3 4,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 1 1,6 0 0,0 1 1,6 1 1,6 4 6,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,1 19 29,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 1 1,6 4 6,3 5 7,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0 3 4,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,1 4 6,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0 2 3,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6 6 9,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 9,4 9 14,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 5 7,8 9 14,1
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Ρίνακασ 82. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 65 αςκενϊν με ΑΣ  

 
 
Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά αγωγι 

 Μελετϊντασ το ςυνολικό δείγμα ανά αγωγι (infliximab, adalimumab, etanercept) 

(Ρίνακασ 83) φάνθκε οτι το μεγαλφτερο ποςοςτό αςκενϊν που εμφάνιςαν μία τουλάχιςτον 

ανεπικφμθτθ ενζργεια παρατθρικθκε ςτο infliximab (96,15%) και ακολουκοφςε το 

adalimumab (71,59%) και το etanercept (68,25%). Θ ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ 

ενζργεια και για τα τρία φάρμακα ιταν θ λοίμωξθ, με το μεγαλφτερο ποςοςτό να 

παρατθρείται και πάλι ςτο infliximab (75%), ενϊ αρκετά μικρότερο ιταν εκείνο του 

adalimumab και του etanercept (46,59% και 39,68% αντίςτοιχα). Οι ςυςτθματικζσ 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν επίςθσ ςυχνότερεσ ςτο infliximab (33,33%) και πολφ 

ςπανιότερεσ ςτο adalimumab (2,27%) και το etanercept (1,59%). Τοπικι αντίδραςθ ςτο 

ςθμείο τθσ ζνεςθσ παρατθρικθκε ςυχνότερα ςτο adalimumab (9,09%), ςπανιότερα ςτο 

infliximab (5,77%), ενϊ ςτο etanercept δεν παρατθρικθκε καμία τοπικι αντίδραςθ. Άλλου 

είδουσ ςυμβάματα, εκτόσ των αλλεργικϊν αντιδράςεων, που εμφανίςτθκαν κατά τθ 

διάρκεια τθσ ζγχυςθσ του infliximab ι αμζςωσ μετά τθν ζνεςθ των υποδορίων φαρμάκων 

(πυρετόσ, κεφαλαλγία κ.α.) ιταν επίςθσ ςυχνότερα ςτο infliximab (7,69%), ςπανιότατα ςτο 

adalimumab (1,14%), ενϊ δεν παρατθρικθκαν κακόλου ςτουσ αςκενείσ που ελάμβαναν 

etanercept. 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 3 4,6 2 3,1 3 4,6

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,5

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 4 6,2 14 21,5 27 41,5

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 1 1,5 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 1 1,5 0 0,0 1 1,5 2 3,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,5 1 1,5 4 6,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,5 1 1,5 2 3,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 6,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 1 1,5 2 3,1 11 16,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 3,1 4 6,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,5

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,5 3 4,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 9 13,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 3,1 3 4,6 1 1,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 6 9,2 7 10,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 1 1,5 11 16,9 12 18,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 3 4,6 0 0,0 1 1,5

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 1,5 4 6,2 8 12,3
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 Οι πολφ ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςτον Ρίνακα 83 ςε γκρι φόντο. 

             Στουσ Ρίνακεσ 84 ζωσ 86 παρουςιάηεται ο βακμόσ ςοβαρότθτασ των παραπάνω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν. Βλζπουμε ότι, τόςο οι ςοβαρζσ λοιμϊξεισ, όςο και οι ςοβαρζσ 

ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ παρατθρικθκαν ςυχνότερα ςτο infliximab. 

 

 
Ρίνακασ 83. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο των αςκενϊν ανά βιολογικι κεραπεία 

 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab 
(remicade) 

adalimumab 
(humira) 

etanercept 
(enbrel) 

156 Αζζελείο 88 Αζζελείο 63 Αζζελείο 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 150 96,15% 63 71,59% 43 68,25% 

Παξνπζία ινίκωμεο 117 75,00% 41 46,59% 25 39,68% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 60 38,46% 12 13,64% 8 12,70% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 52 33,33% 2 2,27% 1 1,59% 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, 
εκπύξεην αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

51 32,69% 11 12,50% 7 11,11% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξωλ 44 28,21% 10 11,36% 7 11,11% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 34 21,79% 12 13,64% 5 7,94% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ 
ηζηνύ 

33 21,15% 21 23,86% 14 22,22% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 24 15,38% 5 5,68% 3 4,76% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξωλ 
νδώλ 

21 13,46% 6 6,82% 6 9,52% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

21 13,46% 5 5,68% 1 1,59% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 15 9,62% 7 7,95% 2 3,17% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο) 

12 7,69% 1 1,14% 0 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 12 7,69% 7 7,95% 3 4,76% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 10 6,41% 4 4,55% 3 4,76% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 9 5,77% 8 9,09% 0 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 9 5,77% 4 4,55% 0 0,00% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο 
αηκαηνινγηθώλ) 

9 5,77% 1 1,14% 2 3,17% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 8 5,13% 2 2,27% 2 3,17% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 7 4,49% 3 3,41% 2 3,17% 

Δκθάληζε ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 4 2,56% 5 5,68% 2 3,17% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 2 1,28% 0 0,00% 0 0,00% 
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Ρίνακασ 84. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 156 αςκενϊν υπό infliximab  

 

  
 
 
 

Ρίνακασ 85. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 88 αςκενϊν υπό adalimumab 

 

 
 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1,3 6 3,8

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 1 0,6 20 12,8 19 12,2 11 7,1

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 2 1,3 7 4,5 3 1,9

νβαξόηεηα ινίκσμεο 1 0,6 0 0,0 20 12,8 44 28,2 52 33,3

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 0,6 2 1,3 6 3,8 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1 0,6 1 0,6 3 1,9 4 2,6 3 1,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 3 1,9 13 8,3 18 11,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 5 3,2 3 1,9 2 1,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 1,3 2 1,3 11 7,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 2 1,3 9 5,8 33 21,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 1 0,6 6 3,8 14 9,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 0,6 1 0,6 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 1,3 3 1,9 2 1,3

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 0,6 7 4,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 1 0,6 5 3,2 18 11,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 7 4,5 9 5,8 5 3,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 0,6 11 7,1 21 13,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 8 5,1 22 14,1 30 19,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 2 1,3 5 3,2 2 1,3

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 1,3 2 1,3

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 9 5,8 15 9,6 27 17,3

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 8 9,1

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 2 2,3 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,1 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 11 12,5 15 17,0 15 17,0

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 1,1 1 1,1 2 2,3 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1 1,1 1 1,1 0 0,0 4 4,5 1 1,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,1 11 12,5 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 3 3,4 1 1,1 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,1 2 2,3 4 4,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 1 1,1 1 1,1 8 9,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 5 5,7 1 1,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,1 2 2,3

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,1 1 1,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,3 3 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,1 2 2,3 2 2,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 1,1 6 6,8 14 15,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 9 10,2 3 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,1 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 4,5 1 1,1

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 4,5 7 8,0

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα
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Ρίνακασ 86. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του ςυνολικοφ 
πλθκυςμοφ των 63 αςκενϊν υπό etanercept 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 6 9,5 7 11,1 12 19,0

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 3,2 1 1,6 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 4 6,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 4,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 1 1,6 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 7 11,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 2 3,2 1 1,6 3 4,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0 1 1,6

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 2 3,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,6 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 1,6 4 6,3 8 12,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 4,8 5 7,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,6 1 1,6

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 4,8 4 6,3

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα
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Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά νόςθμα και αγωγι 

ευματοειδισ αρκρίτιδα 

             Θ καταγραφι των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ςτουσ αςκενείσ με Α ανάλογα με τθ 

βιολογικι κεραπεία φαίνεται ςτον Ρίνακα 87. Τα αποτελζςματα ιταν παρόμοια με εκείνα 

του Ρίνακα 83 (ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο του δείγματοσ ανά βιολογικι 

κεραπεία). Το μεγαλφτερο ποςοςτό αςκενϊν που εμφάνιςαν μία τουλάχιςτον 

ανεπικφμθτθ ενζργεια παρατθρικθκε ςτο infliximab και ιταν υψθλό (98,65%). Θ 

ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία φάρμακα ιταν θ λοίμωξθ, 

με το μεγαλφτερο ποςοςτό να παρατθρείται πάλι ςτο infliximab (70,27%). Οι ςυςτθματικζσ 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν ςυχνότερεσ ςτο infliximab, με αρκετά υψθλό ποςοςτό 

(39,19%), ςπανιότατεσ ςτο adalimumab (2,67%), ενϊ ςτο etanercept δεν παρατθρικθκε 

καμία αλλεργικι αντίδραςθ, οφτε ςυςτθματικι οφτε τοπικι. Επίςθσ ςτο etanercept δεν 

εμφανίςτθκαν κακόλου άλλου είδουσ ςυμβάματα αμζςωσ μετά τθν ζνεςθ (εκτόσ των 

αλλεργιϊν). Συμπεραςματικά, και με βάςθ τα επίπεδα ςθμαντικότθτασ του Ρίνακα 87, 

φάνθκε οτι, ςτουσ αςκενείσ με Α, τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά όςο και 

ειδικότερα οι λοιμϊξεισ και οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, είναι ςθμαντικά 

ςυχνότερεσ ςτο infliximab ςε ςφγκριςθ με τα δφο άλλα φάρμακα, τα οποία δεν διαφζρουν 

ςτατιςτικά μεταξφ τουσ. Ασ ςθμειωκεί βζβαια το γεγονόσ οτι ο πλθκυςμόσ του etanercept 

ιταν ςαφϊσ μικρότεροσ. 

 Οι πολφ ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςτον Ρίνακα 87 ςε γκρι φόντο. 

             Στουσ Ρίνακεσ 88 ζωσ 90 παρουςιάηεται ο βακμόσ ςοβαρότθτασ των παραπάνω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν. Ομοίωσ, βλζπουμε οτι τόςο οι ςοβαρζσ λοιμϊξεισ όςο και οι 

ςοβαρζσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ παρατθρικθκαν ςυχνότερα ςτο infliximab. 

Πμωσ, για τα ποςοςτά εμφάνιςθσ των ςοβαρϊν λοιμϊξεων δεν βρζκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτα τρία φάρμακα: 

 Λnfliximab vs Αdalimumab:     p-value = 0,3443 

 Λnfliximab vs Εtanercept:         p-value = 0,5325 

 Αdalimumab vs Εtanercept:    p-value = 0,9466 
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Ρίνακασ 87. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτουσ αςκενείσ με Α ανά βιολογικι κεραπεία 

 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ Α 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

p-values 
infliximab 

(remicade) 
adalimumab 

(humira) 
etanercept 

(enbrel) 

74 Αζζελείο 75 Αζζελείο 29 Αζζελείο 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 73 98,65% 58 77,33% 22 75,86% 
inf vs ada & inf vs 
eta: 0,001           
ada vs eta: 0,873 

Παξνπζία ινίκωμεο 52 70,27% 36 48,00% 14 48,28% 
inf vs ada: 0,006  
inf vs eta: 0.036  
ada vs eta: 0,979 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο 

29 39,19% 2 2,67% 0 0,00% 
inf vs ada & inf vs 
eta: <0,001         
ada vs eta:1,000 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα 
βάξνπο, εκπύξεην αγλώζηνπ αηηηνινγίαο 
θ.α.) 

26 35,14% 10 13,33% 5 17,24% 
inf vs ada: 0,019  
inf vs eta: 0,075 
ada vs eta: 0,611    

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 25 33,78% 11 14,67% 5 17,24% 
inf vs ada: 0,006  
inf vs eta: 0,096 
ada vs eta: 0,745 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

20 27,03% 11 14,67% 5 17,24% 
inf vs ada: 0,063   
inf vs eta: 0,297 
ada vs eta: 0,745 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη 
ππνδνξίνπ ηζηνύ 

19 25,68% 21 28,00% 7 24,14% 
inf vs ada: 0,872   
inf vs eta: 0,749 
ada vs eta: 0,698 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - 
ρνιεθόξωλ 

14 18,92% 9 12,00% 3 10,34% 
inf vs ada: 0,242   
inf vs eta: 0,291 
ada vs eta: 0,812 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

13 17,57% 5 6,67% 0 0,00% 
inf vs ada: 0,041   
inf vs eta: 0,016 
ada vs eta: <0,001 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 11 14,86% 4 5,33% 2 6,90% 
inf vs ada: 0,041  
inf vs eta: 0,016 
ada vs eta: <0,001 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη 
νπξνθόξωλ νδώλ 

10 13,51% 4 5,33% 3 10,34% 
inf vs ada: 0,087   
inf vs eta: 0,663 
ada vs eta: <0,001 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 9 12,16% 8 10,67% 0 0,00% 
inf vs ada: 0,775   
inf vs eta: 0,049 
ada vs eta: <0,067 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο 
αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 

7 9,46% 1 1,33% 0 0,00% 
inf vs ada: 0,027  
inf vs eta: 0,086 
ada vs eta: 0,528 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 7 9,46% 4 5,33% 0 0,00% 
inf vs ada: 0,335   
inf vs eta: 0,086 
ada vs eta: 0,205 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 7 9,46% 6 8,00% 1 3,45% 
inf vs ada: 0,752   
inf vs eta: 0,305 
ada vs eta: 0,406 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

6 8,11% 4 5,33% 2 6,90% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

6 8,11% 6 8,00% 1 3,45% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

5 6,76% 3 4,00% 1 3,45% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο 
αηκαηνινγηθώλ) 

4 5,41% 1 1,33% 1 3,45% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Δκθάληζε ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 4 5,41% 5 6,67% 1 3,45% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ 
ζπζηήκαηνο 

2 2,70% 0 0,00% 0 0,00% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 2 2,70% 1 1,33% 1 3,45% 
κε ζηαηηζηηθό 
απνηέιεζκα 
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Ρίνακασ 88. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 74 

αςκενϊν με Α υπό infliximab 

 
 
 

Ρίνακασ 89. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 75 
αςκενϊν με Α υπό adalimumab 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,7 6 8,1

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 1 1,4 8 10,8 13 17,6 6 8,1

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 2 2,7 5 6,8 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 1 1,4 0 0,0 13 17,6 21 28,4 17 23,0

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 1,4 1 1,4 5 6,8 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1 1,4 0 0,0 3 4,1 2 2,7 1 1,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,4 8 10,8 11 14,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 4 5,4 2 2,7 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,4 1 1,4 4 5,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 2 2,7 5 6,8 7 9,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 4,1 7 9,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,4 1 1,4 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 2,7 2 2,7 1 1,4

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 1 1,4 3 4,1 7 9,5

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 5 6,8 6 8,1 2 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 5 6,8 14 18,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 7 9,5 6 8,1 12 16,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 5,4 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,7 2 2,7

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 7 9,5 7 9,5 12 16,2

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 8 10,7

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 2 2,7 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 10 13,3 15 20,0 11 14,7

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 1,3 1 1,3 2 2,7 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1 1,3 1 1,3 0 0,0 3 4,0 1 1,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,3 10 13,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 3 4,0 1 1,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,3 2 2,7 3 4,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 8 10,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 4,0 1 1,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 2 2,7

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 2,7 2 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 1,3 2 2,7 2 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 1,3 6 8,0 14 18,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 9 12,0 2 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 1,3 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 5,3 1 1,3

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 5,3 6 8,0

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα
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Ρίνακασ 90. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 29 

αςκενϊν με Α υπό etanercept 

 

 
 
 

Ψωριαςικι αρκρίτιδα 

             Θ καταγραφι των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ, ανάλογα με τθ 

βιολογικι κεραπεία, φαίνεται ςτον Ρίνακα 91. Ομοίωσ με τθ Α, παρατθροφμε οτι και εδϊ 

θ ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία φάρμακα είναι θ 

λοίμωξθ. Πμωσ, λόγω του περιοριςμζνου ςχετικά πλικουσ των αςκενϊν, δεν είναι δυνατόν 

να γίνει ςτατιςτικι ςφγκριςθ μεταξφ των φαρμάκων. 

             Οι πολφ ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςτον Ρίνακα 91 ςε γκρι φόντο. 

 Στουσ Ρίνακεσ 92 ζωσ 94 παρουςιάηεται ο βακμόσ ςοβαρότθτασ των παραπάνω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν.  

 
 
 
 
 

 
 

 
 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 4 13,8 3 10,3 7 24,1

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4 4 13,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 6,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 10,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 2 6,9 0 0,0 1 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4 0 0,0

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4 1 3,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 3,4 3 10,3 2 6,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 6,9 3 10,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 3,4

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 6,9 3 10,3

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα
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Ρίνακασ 91. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά βιολογικι κεραπεία 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΨΑ 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab 
(remicade) 

adalimumab 
(humira) 

etanercept 
(enbrel) 

37 Αζζελείο 7 Αζζελείο 20 Αζζελείο 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 35 94,59% 4 57,14% 13 65,00% 

Παξνπζία ινίκωμεο 27 72,97% 4 57,14% 5 25,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξωλ 18 48,65% 0 0,00% 3 15,00% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 15 40,54% 0 0,00% 1 5,00% 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, 
εκπύξεην αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

13 35,14% 1 14,29% 1 5,00% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 12 32,43% 1 14,29% 2 10,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 8 21,62% 1 14,29% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξωλ 
νδώλ 

6 16,22% 1 14,29% 3 15,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ 
ζπζηήκαηνο 

5 13,51% 1 14,29% 1 5,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 5 13,51% 1 14,29% 0 0,00% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο) 

4 10,81% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ 
ηζηνύ 

4 10,81% 0 0,00% 4 20,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 2 5,41% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 2 5,41% 1 14,29% 1 5,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 2 5,41% 0 0,00% 1 5,00% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο 
αηκαηνινγηθώλ) 

2 5,41% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 2,70% 0 0,00% 0 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1 2,70% 1 14,29% 2 10,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 1 2,70% 0 0,00% 0 0,00% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 0 0,00% 0 0,00% 1 5,00% 

 
 

              

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 



211 
 
Ρίνακασ 92. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 37 

αςκενϊν με ΨΑ υπό infliximab 

 
 
 
 

Ρίνακασ 93. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 7 
αςκενϊν με ΨΑ υπό adalimumab 

 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 9 24,3 4 10,8 2 5,4

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,4 2 5,4

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 4 10,8 11 29,7 12 32,4

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 1 2,7 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,7 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 2,7 4 10,8 3 8,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 2,7 1 2,7 3 8,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,4 16 43,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 1 2,7 2 5,4 3 8,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,7 1 2,7

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,4 3 8,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 5,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 1 2,7 1 2,7 2 5,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 5 13,5 7 18,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,7 1 2,7

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 2,7 5 13,5 7 18,9

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0 3 42,9

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 14,3
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Ρίνακασ 94. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 20 

αςκενϊν με ΨΑ υπό etanercept 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα 

             Θ καταγραφι των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ ανάλογα με τθ 

βιολογικι κεραπεία φαίνεται ςτον Ρίνακα 95. Ραρατθροφμε οτι και εδϊ θ ςυχνότερα 

αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια είναι θ λοίμωξθ. Και πάλι όμωσ, λόγω του 

περιοριςμζνου πλικουσ των αςκενϊν, δεν είναι δυνατόν να γίνει ςτατιςτικι ςφγκριςθ 

μεταξφ των φαρμάκων. 

             Ενδιαφζρον ςυμπζραςμα προκφπτει από τθ ςφγκριςθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν 

των αςκενϊν με infliximab ςτα τρία νοςιματα, όπου και τα πλικθ των αςκενϊν μποροφν 

να κεωρθκοφν ικανοποιθτικά (Ρίνακεσ 87, 91 και 95): οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ, αλλά και τα άλλα ςυμβάματα κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ (πυρετόσ, 

κεφαλαλγία κ.α.), παρατθρικθκαν ςε ίςο περίπου ποςοςτό ςτθ Α και τθν ΨΑ αλλά ςε 

πολφ μικρότερο ποςοςτό ςτθν ΑΣ, δείχνοντασ ότι το φάρμακο είναι καλφτερα ανεκτό ςτουσ 

αςκενείσ αυτοφσ (ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ςε Α και ΨΑ: περίπου 40%, ενϊ 

ςτθν ΑΣ: 17,78% · λοιπά ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ ςε Α και ΨΑ: περίπου 10%, ενϊ ςτθν 

ΑΣ: 2,22%). 

             Οι πολφ ςυχνζσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (δθλαδι αυτζσ που παρατθρικθκαν ςε 

ποςοςτό ≥ 10%) απεικονίηονται ςτον Ρίνακα 95 ςε γκρι φόντο. 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 1 5,0 2 10,0 2 10,0

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 10,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 1 5,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 3 15,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0 2 10,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 5,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 5,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 20,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0 1 5,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 5,0
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 Στουσ Ρίνακεσ 96 ζωσ 98 παρουςιάηεται ο βακμόσ ςοβαρότθτασ των παραπάνω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν. 

 

Ρίνακασ 95. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ ανά βιολογικι κεραπεία 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΑΣ 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab 
(remicade) 

adalimumab 
(humira) 

etanercept 
(enbrel) 

45 Αζζελείο 6 Αζζελείο 14 Αζζελείο 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 42 93,33% 1 16,67% 8 57,14% 

Παξνπζία ινίκωμεο 38 84,44% 1 16,67% 6 42,86% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεωλ 23 51,11% 0 0,00% 1 7,14% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξωλ 12 26,67% 1 16,67% 1 7,14% 

Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, 
εκπύξεην αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

12 26,67% 0 0,00% 1 7,14% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ 
ηζηνύ 

10 22,22% 0 0,00% 3 21,43% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 8 17,78% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 8 17,78% 0 0,00% 1 7,14% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 6 13,33% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 6 13,33% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξωλ 
νδώλ 

5 11,11% 1 16,67% 0 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 4 8,89% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 4 8,89% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 4 8,89% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 3 6,67% 0 0,00% 1 7,14% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο 
αηκαηνινγηθώλ) 

3 6,67% 0 0,00% 1 7,14% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο) 

1 2,22% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1 2,22% 0 0,00% 0 0,00% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,00% 0 0,00% 1 7,14% 

Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 0 0,00% 0 0,00% 0 0,00% 
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Ρίνακασ 96. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 45 

αςκενϊν με ΑΣ υπό infliximab 

 
 
 
 

Ρίνακασ 97. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 6 
αςκενϊν με ΑΣ υπό adalimumab 

 
 
 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 3 6,7 2 4,4 3 6,7

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,2

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 3 6,7 12 26,7 23 51,1

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 1 2,2 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 1 2,2 0 0,0 1 2,2 2 4,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 2,2 1 2,2 4 8,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 1 2,2 1 2,2 1 2,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 4 8,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 2 4,4 10 22,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,2 4 8,9

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 2,2 3 6,7

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 8 17,8

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 2 4,4 3 6,7 1 2,2

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 5 11,1 5 11,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 1 2,2 11 24,4 11 24,4

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 2 4,4 0 0,0 1 2,2

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 1 2,2 3 6,7 8 17,8
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αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 16,7

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 1 16,7 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 16,7 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0
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Ρίνακασ 98. Ροςοςτά ςοβαρότθτασ ανεπικφμθτων ενεργειϊν επί του πλθκυςμοφ των 14 

αςκενϊν με ΑΣ υπό etanercept 

 
 
 
ΙΙ.  ΚΑΤΑΓΑΦΘ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ ΜΕ ΑΣΘΕΝΟ-ΕΤΘ 

             Θ καταγραφι των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ζγινε και με τθ χριςθ των αςκενο - 

ετϊν, δίνοντασ παρόμοια με τα παραπάνω αποτελζςματα. Εδϊ, ςε αντίκεςθ με το 

προθγοφμενο κεφάλαιο, δεν καταγράφονται οι αςκενείσ που εμφάνιςαν τθν κάκε 

ανεπικφμθτθ ενζργεια, αλλά όλεσ οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ που παρουςιάςτθκαν ςτο 

χρόνο παρακολοφκθςθσ, ζςτω και αν κάποιεσ από αυτζσ επανεμφανίηονται ςτουσ ίδιουσ 

αςκενείσ. 

 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο του δείγματοσ 

             Οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά 100 αςκενο - ζτθ  ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

(ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ και βιολογικισ κεραπείασ) παρουςιάηονται ςτον Ρίνακα  99  με 

φκίνουςα ςειρά ςυχνότθτασ. Θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια ιταν θ λοίμωξθ (43,13 

περιςτατικά ανά 100 αςκενο-ζτθ). Στον Ρίνακα 100 παρουςιάηονται οι ςυχνότερα 

εμφανιηόμενεσ λοιμϊξεισ με φκίνουςα ςειρά. Ραρατθρικθκαν, τζλοσ, 5,96 περιςτατικά 

ςυςτθματικισ αλλεργικισ αντίδραςθσ ανά 100 αςκενο-ζτθ. 

 
 

αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό % αξηζκόο πνζνζηό %

νβαξόηεηα ηνπηθήο αληίδξαζεο ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ζπκβάκαηνο θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγίαο) 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ινίκσμεο 0 0,0 0 0,0 1 7,1 2 14,3 3 21,4

νβαξόηεηα θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ηνπ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπλεπζηηθoύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

νβαξόηεηα νθζαικηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ΧΡΛ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1 2 14,3

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1

νβαξόηεηα δηαηαξαρήο ινηπώλ εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ 0 0,0 0 0,0 1 7,1 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα ςπρηαηξηθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0 0 0,0

νβαξόηεηα γεληθήο δηαηαξαρήο 0 0,0 0 0,0 0 0,0 1 7,1 0 0,0

ΉπηαΘαλαηεθόξνο Απεηιεηηθή γηα ηε δωή νβαξή Μέηξηα



216 
 

Ρίνακασ 99. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ςτο ςφνολο των αςκενϊν ΑΝΑ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ  

 
 

ΣΥΝΟΛΟ ανεπικφμθτων ενεργειϊν 
(ανεξαρτιτωσ αγωγισ και νοςιματοσ) 

(1240,5 αςκενο-ζτθ) 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 69,00% 

Παξνπζία ινίκωμεο 43,13% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 12,90% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 12,41% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 8,79% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

7,66% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 6,29% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 5,96% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 3,55% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 3,22% 
Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 2,82% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 2,74% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 2,50% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 2,01% 
Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1,93% 
πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 1,45% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 1,37% 
Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 1,29% 
Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1,13% 
Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 1,05% 
Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 0,97% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,16% 

 
 
 

Ρίνακασ 100. Λοιμϊξεισ ςτο ςφνολο των αςκενϊν ΑΝΑ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ 

 
 

Λοιμϊξεισ ςτο ςφνολο των αςκενϊν 
(ανεξαρτιτωσ αγωγισ και νοςιματοσ) 

(1240,5 αςκενο-ζτθ) 

Λνίκωμε αλωηέξνπ αλαπλεπζηηθνύ / θνηλό θξπνιόγεκα 15,32% 

Οπξνινίκσμε 3,71% 

Λνίκσμε γαζηξεληεξηθνύ 3,14% 

Μπθεηίαζε δέξκαηνο 2,18% 

Δπηρείιηνο έξπεο 1,85% 

Πλεπκνλία  1,69% 

Έξπεηαο δσζηήξαο 1,21% 

Ιγκνξίηηδα 1,05% 

Φαξπγγίηηδα 0,97% 
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Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά νόςθμα 

             Οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ παρατθρικθκαν ςτθν ΑΣ (Ρίνακασ 101). Θ 

ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία νοςιματα ιταν θ λοίμωξθ και 

εμφανίςτθκε ςε μεγαλφτερο ποςοςτό επίςθσ ςτθν ΑΣ. Συχνότερθ ιταν θ λοίμωξθ ανωτζρου 

αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα και ακολουκοφςαν θ λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ και θ 

δερματικι μυκθτίαςθ. Οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα 

περιςςότερα ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ τθσ αλλεργίασ) παρατθρικθκαν ςτθν ΨΑ. 

Τζλοσ, τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ εμφανίςτθκαν μόνο ςτθ Α.  

 

 

Ρίνακασ 101. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά νόςθμα ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ  

 
 

Α 
752  

αςκενο-ζτθ 

ΨΑ 
238 

αςκενο-ζτθ 

ΑΣ 
250,5 

αςκενο-ζτθ 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 65,29% 74,37% 75,05% 

Παξνπζία ινίκωμεο 39,49% 43,28% 53,89% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 10,77% 4,20% 7,18% 
Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 11,04% 13,44% 17,96% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

8,38% 7,56% 5,59% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 7,58% 5,04% 3,59% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 5,05% 10,92% 3,99% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 7,58% 23,95% 15,97% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 3,19% 1,26% 2,79% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 4,65% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 2,66% 5,46% 4,39% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 2,79% 3,36% 4,39% 
Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 1,86% 2,10% 2,00% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 1,99% 4,20% 2,39% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 2,39% 0,42% 2,39% 
Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1,46% 0,42% 0,80% 
Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 1,46% 2,10% 0,00% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 1,33% 2,10% 0,80% 
πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο 
αληίδξαζεο) 

1,33% 2,10% 1,20% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 0,93% 0,84% 1,60% 
Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 0,53% 1,68% 1,60% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,26% 0,00% 0,00% 

 
 
Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά αγωγι 

             Οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ παρατθρικθκαν ςτο infliximab και 

ακολουκοφςαν με φκίνουςα ςειρά το adalimumab και το etanercept (Ρίνακασ 102). Θ 

ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία φάρμακα ιταν θ λοίμωξθ, με τα 
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περιςςότερα περιςτατικά να παρατθροφνται ςτο infliximab. Συχνότερθ ιταν θ λοίμωξθ 

ανωτζρου αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα και ακολουκοφςαν θ λοίμωξθ 

γαςτρεντερικοφ, θ ουρολοίμωξθ και ο επιχείλιοσ ζρπθσ. Στο ίδιο φάρμακο εμφανίςτθκαν 

επίςθσ οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα περιςςότερα 

ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ τθσ αλλεργίασ). Συμβάματα κατά τθν ζνεςθ (εκτόσ 

αλλεργίασ) ι τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ δεν παρατθρικθκαν κακόλου ςτο 

etanercept.  

 
Ρίνακασ 102. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά αγωγι ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ   

 

infliximab 
(remicade) 

577 

αζζελν-έηε 

adalimumab 
(humira) 

384,5 

αζζελν-έηε 

etanercept 
(enbrel) 

279 

αζζελν-έηε 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 99,30% 48,37% 34,77% 

Παξνπζία ινίκωμεο 67,24% 27,31% 15,05% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 34,49% 6,76% 5,38% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 12,30% 0,52% 0,36% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

12,30% 3,90% 3,22% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 20,97% 6,50% 2,87% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 8,84% 4,94% 2,87% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 8,14% 10,92% 7,17% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 5,37% 1,56% 1,07% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 4,68% 2,60% 2,51% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 4,51% 1,82% 0,36% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 3,64% 2,08% 0,72% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 2,95% 0,26% 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 2,25% 1,82% 1,43% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 2,08% 2,08% 1,79% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 3,29% 4,16% 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1,73% 1,04% 0,00% 
Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 1,73% 0,26% 0,72% 
Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 1,39% 0,52% 0,72% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 1,73% 1,04% 1,07% 
Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 0,87% 1,30% 2,15% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,35% 0,00% 0,00% 

 
 
Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ανά νόςθμα και αγωγι 

ευματοειδισ αρκρίτιδα 

             Τα ευριματα είναι όμοια με αυτά τθσ ςφγκριςθσ των τριϊν φαρμάκων ςτο ςυνολικό 

πλθκυςμό του δείγματοσ που αναφζρκθκαν αμζςωσ παραπάνω (Ρίνακασ 102). Οι αςκενείσ 

με Α που ελάμβαναν infliximab εμφάνιςαν τισ περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ  

(Ρίνακασ 103). Ριο ςυγκεκριμζνα, ςτουσ αςκενείσ αυτοφσ παρατθρικθκαν οι περιςςότερεσ 
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λοιμϊξεισ, οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, τα περιςςότερα 

ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ των αλλεργιϊν) και οι περιςςότερεσ τοπικζσ 

αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ. Στο etanercept εμφανίςτθκαν οι λιγότερεσ λοιμϊξεισ, 

ενϊ δεν παρατθρικθκαν κακόλου ςυςτθματικζσ ι τοπικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ οφτε 

άλλα ςυμβάματα αμζςωσ μετά τθν ζνεςθ. Ρρζπει, βζβαια, να λθφκεί υπόψθ το γεγονόσ ότι 

ο πλθκυςμόσ του φαρμάκου αυτοφ ιταν ςαφϊσ μικρότεροσ. Από τισ λοιμϊξεισ ςυχνότερθ 

ιταν και εδϊ θ λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα και ακολουκοφςαν 

με φκίνουςα ςειρά ςυχνότθτασ εμφάνιςθσ θ ουρολοίμωξθ, ο επιχείλιοσ ζρπθσ και θ 

λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ. 

 
Ρίνακασ 103. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ αςκενϊν με Α ανά αγωγι ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ Α 

infliximab 

(remicade) 
258,5 

αζζελν-έηε 

adalimumab 

(humira) 
344 

αζζελν-έηε 

etanercept 

(enbrel) 
149,5 

αζζελν-έηε 

Δκθάληζε αλεπηζύκεηωλ ελεξγεηώλ 103,67% 50,00% 34,11% 

Παξνπζία ινίκωμεο 67,31% 26,74% 16,72% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 13,93% 0,58% 0,00% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

15,86% 4,07% 5,35% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 18,57% 7,27% 6,69% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 11,99% 5,81% 5,35% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 11,60% 12,21% 6,02% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο - ρνιεθόξσλ 11,60% 6,98% 2,00% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 6,58% 2,03% 0,00% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 5,41% 1,45% 1,34% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 4,25% 1,74% 2,01% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 7,35% 4,65% 0,00% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 3,48% 0,29% 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 2,71% 1,16% 0,00% 
Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 2,71% 1,74% 0,67% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 3,09% 2,32% 1,34% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 2,71% 2,03% 0,67% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 1,93% 1,16% 0,67% 
Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 1,93% 0,29% 0,67% 
Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 1,93% 1,45% 0,67% 
Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,77% 0,00% 0,00% 
Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 0,77% 0,29% 0,67% 

 
 

Ψωριαςικι αρκρίτιδα 

             Ραρατθροφμε οτι θ ςυχνότερα εμφανιηόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία 

φάρμακα ιταν θ λοίμωξθ (ςυχνότερθ του ανωτζρου αναπνευςτικοφ) (Ρίνακασ 104). Τα 
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υπόλοιπα ευριματα ιταν παρόμοια με αυτά ςτθ Α, όμωσ τα περιοριςμζνα ςχετικά πλικθ 

των αςκενϊν (κυρίωσ του adalimumab) δεν επιτρζπουν αξιόπιςτεσ ςυγκρίςεισ. 

 
 

Ρίνακασ 104. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ αςκενϊν με ΨΑ ανά αγωγι ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΨΑ 

infliximab 
(remicade) 

141,5 

αζζελν-έηε 

adalimumab 
(humira) 

25 

αζζελν-έηε 

etanercept 
(enbrel) 

71,5 

αζζελν-έηε 

Δκθάληζε αλεπηζύκεησλ ελεξγεηώλ 101,06% 40,00% 33,57% 

Παξνπζία ινίκωμεο 65,02% 20,00% 8,39% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο – ρνιεθόξσλ 37,45% 0,00% 5,59% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 17,67% 0,00% 1,40% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

11,31% 4,00% 1,40% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 19,79% 4,00% 4,19% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 7,77% 4,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 5,65% 4,00% 5,59% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 5,65% 4,00% 1,40% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 4,95% 4,00% 0,00% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 3,53% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 3,53% 0,00% 6,99% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 3,53% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 1,41% 4,00% 1,40% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 1,41% 0,00% 1,40% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 1,41% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 0,71% 0,00% 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 0,71% 4,00% 4,19% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 0,71% 0,00% 0,00% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0,00% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,00% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 0,00% 0,00% 6,99% 

 
 

Αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα 

             Ομοίωσ, θ ςυχνότερα εμφανιηόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια ιταν θ λοίμωξθ (κυρίωσ 

ανωτζρου αναπνευςτικοφ), αλλά λόγω του περιοριςμζνου πλικουσ των αςκενϊν δεν είναι 

δυνατόν να γίνουν ςυγκρίςεισ μεταξφ των φαρμάκων (Ρίνακασ 105). 

             Κάνοντασ και εδϊ ςφγκριςθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν των αςκενϊν με 

infliximab ςτα τρία νοςιματα, παρατθροφμε ότι τόςο οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ όςο και τα άλλα ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ (πυρετόσ, κεφαλαλγία κ.α.) 

ςυνζβθςαν πολφ πιο ςπάνια ςτθν ΑΣ από ότι ςτθ Α και τθν ΨΑ, δείχνοντασ ςαφϊσ ότι το 

φάρμακο είναι καλφτερα ανεκτό ςτουσ αςκενείσ του πρϊτου νοςιματοσ (Ρίνακεσ 103, 104 

και 105). 
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Ρίνακασ 105. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ αςκενϊν με ΑΣ ανά αγωγι ΣΕ 100 ΑΣΘΕΝΟ - ΕΤΘ 

ΑΣΘΕΝΕΙΣ ΑΣ 

infliximab 
(remicade) 

177 
αζζελν-έηε 

adalimumab 
(humira) 

15,5 
αζζελν-έηε 

etanercept 
(enbrel) 

58 
αζζελν-έηε 

Δκθάληζε αλεπηζύκεησλ ελεξγεηώλ 91,52% 25,81% 37,93% 

Παξνπζία ινίκωμεο 68,93% 12,90% 18,96% 

Γηαηαξαρέο αηκαηνινγηθώλ εμεηάζεσλ 24,29% 0,00% 3,45% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ήπαηνο – ρνιεθόξσλ 21,47% 6,45% 1,72% 
Δκθάληζε γεληθώλ δηαηαξαρώλ (απώιεηα βάξνπο, εκπύξεην 
αγλώζηνπ αηηηνινγίαο θ.α.) 

7,91% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ δέξκαηνο θαη ππνδνξίνπ ηζηνύ 6,78% 0,00% 10,34% 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 5,65% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ΧΡΛ 5,65% 0,00% 1,72% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεπξηθνύ ζπζηήκαηνο 5,08% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ κπνζθειεηηθνύ ζπζηήκαηνο 3,95% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ λεθξώλ θαη νπξνθόξσλ νδώλ 4,52% 19,35% 0,00% 

Παξνπζία θαξδηαγγεηαθνύ ζπκβάκαηνο 2,82% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ γαζηξεληεξηθνύ ζπζηήκαηνο 3,39% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε νθζαικηθώλ δηαηαξαρώλ 2,26% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπλεπζηηθνύ ζπζηήκαηνο 1,69% 0,00% 5,17% 

Γηαηαξαρέο εξγαζηεξηαθώλ εμεηάζεσλ (εθηόο αηκαηνινγηθώλ) 1,69% 0,00% 1,72% 

πκβάκαηα θαηά ηελ έγρπζε (εθηόο αιιεξγηθήο αληίδξαζεο) 1,69% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1,13% 0,00% 0,00% 

Σνπηθή αληίδξαζε ζην ζεκείν ηεο έλεζεο 0,00% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ ελδνθξηληθνύ ζπζηήκαηνο 0,00% 0,00% 0,00% 

Δκθάληζε δηαηαξαρώλ αλαπαξαγσγηθνύ ζπζηήκαηνο 0,00% 0,00% 3,45% 

Δκθάληζε  ςπρηαηξηθώλ δηαηαξαρώλ 0,00% 0,00% 0,00% 

 
 
 
ΙΙΙ. ΑΝΑΛΥΤΙΚΘ ΡΕΙΓΑΦΘ ΤΩΝ ΣΟΒΑΩΝ, ΑΡΕΙΛΘΤΙΚΩΝ  ΓΙΑ ΤΘ ΗΩΘ ΚΑΙ 

ΘΑΝΑΤΘΦΟΩΝ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ/ΣΥΜΒΑΜΑΤΩΝ ΑΝΑ ΟΓΑΝΙΚΟ ΣΥΣΤΘΜΑ. 

             Στουσ Ρίνακεσ 106 ζωσ 122 παρουςιάηονται αναλυτικά όλα τα ςοβαρά, απειλθτικά 

για τθ ηωι και κανατθφόρα ςυμβάματα που εμφανίςτθκαν κατά τθ διάρκεια τθσ 

παρακολοφκθςθσ, θ αιτιολογικι τουσ ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία (βιολογικό 

παράγοντα), ο χρόνοσ εμφάνιςισ τουσ, θ ανάγκθ ι όχι για νοςθλεία, κακϊσ και ςτοιχεία για 

τθ λιψθ φαρμάκων και για το ατομικό ιςτορικό του κάκε αςκενοφσ. 

 Στουσ ςυςχετιςμοφσ των παρακάτω ανεπικφμθτων ενεργειϊν πρζπει να λθφκεί 

υπόψθ το μεγαλφτερο πλικοσ των αςκενϊν με infliximab (156 αςκενείσ με infliximab, 88 με 

adalimumab, 63 με etanercept). 
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Ρίνακασ 106. Ρεριγραφι ςοβαρϊν, απειλθτικϊν για τθ ηωι και κανατθφόρων 
ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από τισ λοιμϊξεισ* 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ/ςυμβάματα 
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Α/α: 52. Γυναίκα 66 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5 mg/θμ. Ο αρχικόσ ζλεγχοσ 
για Tb πριν τθν ζναρξθ του infliximab  
ιταν αρνθτικόσ (mantoux και 
ακτινογραφία κϊρακοσ). Διζκοψε το 
infliximab λόγω τθσ διάγνωςθσ 
φυματίωςθσ. 
 
 
Α/α: 55. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 2mg/θμ. Αρχικι 
ακτινογραφία (προ τθσ ζναρξθσ του 
infliximab): χωρίσ πακολογικά ευριματα. 
Διζκοψε το infliximab λόγω τθσ διάγνωςθσ 
φυματίωςθσ. 
 
 
Α/α: 255. Άνδρασ 55 ετϊν, με ΨΑ από 3 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ., ΜΤΧ 17,5mg/εβδ., CYC 200mg/θμ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ρρο 
τθσ ζναρξθσ του βιολογικοφ παράγοντα: 
mantoux κετικι: 13mm, ακτινογραφία 
κϊρακοσ: “προβολι δεξιάσ πφλθσ, 
επίταςθ διάμεςου δικτφου”, CT κϊρακοσ: 
“1 όηοσ αριςτεροφ άνω λοβοφ και 2οσ όηοσ 
αριςτεροφ μζςου λοβοφ. Ραχυπλευριτικζσ 
αλλοιϊςεισ. Χωρίσ διαφοροποίθςθ από 
προθγοφμενθ  CT κϊρακοσ”. Ζλαβε 
προφυλακτικι αντι-Tb αγωγι με ζναρξθ 1 
μινα πριν τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 
παράγοντα. Διζκοψε το infliximab λόγω 
τθσ διάγνωςθσ φυματίωςθσ. 
 

*  Θ ςειρά περιγραφισ των οργανικϊν ςυςτθμάτων είναι αυτι τθσ ςυχνότθτασ εμφάνιςθσ των 
ανεπικφμθτων ενεργειϊν, όπωσ αναφζρεται ςτον πίνακα 77 τθσ ενότθτασ “υχνότθτα εμφάνιςθσ και 
ςοβαρότθτα ανεπικφμθτων ενεργειϊν”, ςελ 192. 
     Ο αφξων αρικμόσ του αςκενοφσ (Α/α) επιτρζπει τθν εντόπιςθ αςκενϊν που επαναλαμβάνονται, κακότι 
ςε ζναν αςκενι μπορεί να αντιςτοιχοφν περιςςότερεσ από μία ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ από διάφορα 
οργανικά ςυςτιματα. 
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Α/α: 277. Άνδρασ 56 ετϊν, με ΨΑ από 13 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ., ΜΤΧ 12,5mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 10 
mg/θμ. Αρχικι ακτινογραφία κϊρακοσ 
(προ τθσ ζναρξθσ του βιολογικοφ 
παράγοντα): χωρίσ πακολογικά 
ευριματα. Διζκοψε το infliximab λόγω τθσ 
διάγνωςθσ κεχροειδοφσ φυματίωςθσ. 
 
 
Α/α: 298. Γυναίκα 61 ετϊν, με ΨΑ από 23 
ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 40mg/14 
θμ., ΜΤΧ 5mg/εβδ., CYC 50mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ρριν τθν 
ζναρξθ του βιολογικοφ παράγοντα: 
mantoux: 8,0mm, ακτινογραφία κϊρακοσ: 
κφ, CT κϊρακοσ: κφ. Διζκοψε το 
adalimumab λόγω τθσ διάγνωςθσ 
φυματίωςθσ. 
 

 

 Φυματίωςθ εξωπνευμονικι 
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Α/α: 173. Γυναίκα 76 ετϊν, με 
οροαρνθτικι Α από 16 ζτθ. Σε αγωγι με 
adalimumab 40mg/14 θμ., ΜΤΧ 
15mg/εβδ. Ρεριςταςιακά ελάμβανε 
ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. Ραρουςίαςε 
εμπφρετο (ζωσ 39ο C), άτυπο κοιλιακό 
άλγοσ με αςκίτθ και επϊδυνθ παρίςκμια 
αμυγδαλι. Θ βιοψία τθσ αμυγδαλισ 
ζδειξε τυροειδοποιθμζνο κοκκίωμα. 
Διζκοψε το adalimumab λόγω τθσ 
διάγνωςθσ φυματίωςθσ. Ετζκθ ςε 
τετραπλι αντιφυματικι αγωγι ςτθν 
οποία και ανταποκρίκθκε. 
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Α/α: 205. Άνδρασ 70 ετϊν, με ΑΣ από 22 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον 
αναλγθτικά περιςταςιακά.  Ρρο τθσ 
ενάρξεωσ του infliximab θ mantoux ιταν 
αρνθτικι. Ο αςκενισ κετικοποίθςε 
mantoux (10mm). CT κϊρακοσ: “ςε 
κορυφαίο τμιμα αριςτεροφ κάτω λοβοφ 
αλλά και ςτθ γλωςςίδα (υποχπεηωκοτικά) 
αναδεικνφονται δφο οηϊδεισ ςκιάςεισ 
(6mm και 5mm), χωρίσ τυπικοφσ 
χαρακτιρεσ”. Ρνευμονολογικι εκτίμθςθ: 
“πικανι TB λοίμωξθ”. Το infliximab 
διεκόπθ και ο αςκενισ ετζκθ ςε 
ιςονιαηίδθ και ριφαμπικίνθ. 
 
 
Α/α: 213. Άνδρασ 52 ετϊν, με ΑΣ από 26 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Ρρο τθσ ζναρξθσ του  infliximab: αρνθτικι 
ακτινογραφία και CT πνεφμονα. Ο 
αςκενισ παρουςίαςε εμπφρετο και 
ζντονα κετικι mantoux (20 mm). Ζγινε 
πλιρθσ διερεφνθςθ: χωρίσ ευριματα 
ςυμβατά με TB λοίμωξθ. Ετζκθ υπό 
χθμειοπροφφλαξθ με ιςονιαηίδθ και 
ςυνζχιςε τθν αγωγι με infliximab.  
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Α/α: 17. Γυναίκα 63 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 16 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 20mg/θμ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 2,5mg/θμ. 
Ελάμβανε ΜΣΑΦ και περιςταςιακά 
αναλγθτικά. Λςτορικό πνευμονικισ ίνωςθσ 
που αποδόκθκε ςτθ Α (εμφανισ ςε CT 
πνεφμονα 4 ζτθ προ τθσ ζναρξθσ του 
infliximab). Θ αςκενισ παρουςίαςε 
πυρετό και ςυνεχϊσ επιδεινοφμενθ 
δφςπνοια και ειςιλκε ςτθ ΜΕΚ, όπου και 
απεβίωςε. 
 
 
Α/α: 48. Άνδρασ 81 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 23 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 10mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο 
αςκενισ νοςθλεφτθκε και ανάρρωςε από 
τθν πνευμονία. Τελικά, απεβίωςε λόγω 
κακοικειασ: Ca πνεφμονα. 
 
 
Α/α: 109. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 1 ζτουσ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., ΜΤΧ 7,5mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Ρεριςταςιακά 
ελάμβανε ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
adalimumab.   
 
 
Α/α: 177. Γυναίκα 68 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 9 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/εβδ., ΜΤΧ 17,5mg/εβδ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 2mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε από τθν πνευμονία, 
αλλά ακολοφκωσ “χάκθκε” από τθν 
παρακολοφκθςθ και δεν είναι γνωςτό εάν 
ςυνζχιςε ι όχι το βιολογικό παράγοντα. 
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Α/α: 239. Άνδρασ 55 ετϊν, με ΑΣ από 24 
ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 50mg/εβδ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ρρο 
τθσ ζναρξθσ βιολογικοφ παράγοντα είχε 
αρνθτικι ακτινογραφία κϊρακοσ αλλά 
κετικι mantoux (30mm) και ετζκθ ςε 
προφυλακτικι αγωγι με ιςονιαηίδθ. Ο 
αςκενισ παρουςίαςε εμπφρετο και κετικι 
mantoux και διζκοψε το etanercept. Δεν 
ζλαβε αντιφυματικι αγωγι. 
 
 
Α/α: 111. Γυναίκα 79 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 6 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 
15mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Ωσ αίτιο τθσ λοίμωξθσ 
βρζκθκε Pseudomonas aeruginosa ςε 
καλλιζργεια πτυζλων. Θ αςκενισ διζκοψε 
το  adalimumab λόγω τθσ πνευμονίασ. 
 
 
Α/α: 120. Άνδρασ 55 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 23 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., ΜΤΧ 7,5mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Ο αςκενισ 
ανάρρωςε από τθν πνευμονία και 
ςυνζχιςε το adalimumab. 
 
 
Α/α: 156. Γυναίκα 80 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 25 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., ΜΤΧ 15mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 
1,87mg/θμ. Θ αςκενισ διζκοψε το 
adalimumab λόγω τθσ πνευμονίασ και 
άρχιςε αγωγι με abatacept. 
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 Λοίμωξθ ανωτζρου 
αναπνευςτικοφ 
αδιευκρίνιςτθ ( 2 ) 
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Α/α: 23. Γυναίκα 54 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 4 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 12,5mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 10 mg/θμ. 
Ταυτόχρονα ελάμβανε ΜΣΑΦ και 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ ανάρρωςε από τθ 
λοίμωξθ και ςυνζχιςε το  infliximab. 
 
 
Α/α: 284. Άνδρασ 52 ετϊν, με ΨΑ από 13 
ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 25mg/2 
φορζσ τθν εβδ. Δεν ζκανε χριςθ 
αναλγθτικϊν, αλλά περιςταςιακά 
ελάμβανε ΜΣΑΦ. Ο αςκενισ ανάρρωςε 
από τθ λοίμωξθ και ςυνζχιςε το 
etanercept   
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Α/α: 4. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε το infliximab.   
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Α/α: 79. Γυναίκα 58 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 35 ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 
50mg/εβδ., LFN 10mg/θμ., CYC 50mg/θμ. 
Θ αςκενισ διζκοψε το etanercept λόγω 
των υποτροπιαηουςϊν λοιμϊξεων 
αναπνευςτικοφ, αλλά και λόγω 
ψωριαςιόμορφου εξανκιματοσ που 
εμφανίςτθκε από το 4ο εξάμθνο 
κεραπείασ. 
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Α/α: 268. Γυναίκα 56 ετϊν, με ΨΑ από 7 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ., ΜΤΧ 15mg/εβδ., CYC 100mg/θμ., 
πρεδνιηόνθ 2,5 mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε το infliximab. 
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 Ουρολοίμωξθ ( 4 ) 

   
   

   
   

 ς
ο

β
α

ρι
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
ς

ο
β

α
ρι

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
ς

ο
β

α
ρι

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  ς
ο

β
α

ρ
ι

 

   
   

   
   

νο
ς

θ
λε

ία
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

νο
ς

θ
λε

ία
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
 ν

ο
ς

θ
λε

ία
   

   
   

   
   

   
   

   
   

  ν
ο

ς
θ

λε
ία

 

   
   

   
   

  π
ικ

α
νι

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

 δ
υ

να
τι

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  π

ικ
α

νι
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

π
ικ

α
νι

 

   
   

   
 1

ο
 ε

ξά
μ

θ
νο

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

1ο
 ε

ξά
μ

θ
νο

   
   

   
   

   
   

   
   

   
   

   
 2

ο
 ε

ξά
μ

θ
νο

   
   

   
   

   
   

   
   

   
  3

ο
 ζ

το
σ 

 
Α/α: 51. Άνδρασ 62 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., CYC 200mg/θμ., 
πρεδνιηόνθ 2,5 mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε το  infliximab. 
 
 
Α/α: 67. Γυναίκα 67 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 5 mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
infliximab. 
 
 
Α/α: 83. Γυναίκα 69 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 25 ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 
25mg/2 φορζσ τθν εβδ. και 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Ταυτόχρονα 
ελάμβανε ΜΣΑΦ. Θ αςκενισ ανάρρωςε 
και ςυνζχιςε το  etanercept. Στο επόμενο 
εξάμθνο παρουςίαςε παρόμοια λοίμωξθ 
ουροποιθτικοφ. Νοςθλεφτθκε εκ νζου, 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε το etanercept. 
 
 
Α/α: 118. Γυναίκα 63 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 19 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., LFN 20mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 6mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
adalimumab. 
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 Λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ ( 5 ) 
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Α/α: 4. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε το infliximab.   
 
 
Α/α: 12. Γυναίκα 67 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 9 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., CYC 150mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Ταυτόχρονα 
ελάμβανε ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
infliximab. 
 
 
Α/α: 43. Γυναίκα 78 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 
6mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. 
Συμπτωματολογία γαςτρεντερίτιδασ. 
Διζκοψε το infliximab λόγω πολλαπλϊν 
προβλθμάτων υγείασ. 
 
 
Α/α: 268. Γυναίκα 58 ετϊν, με ΨΑ από 9 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 50mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Ζλαβε αντιβίωςθ. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
infliximab. 
 
 
Α/α: 19. Γυναίκα 60 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 16 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., πρεδνιηόνθ 10 mg/θμ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Συμπτωματολογία γαςτρεντερίτιδασ. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
infliximab. Στο επόμενο εξάμθνο 
παρουςίαςε παρόμοια λοίμωξθ 
γαςτρεντερικοφ. Νοςθλεφτθκε εκ νζου, 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε το infliximab. 
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Α/α: 88. Άνδρασ 52 ετϊν, με οροαρνθτικι 
νεανικι Α από 37 ζτθ. Σε αγωγι με 
etanercept 50mg/εβδ. και πρεδνιηόνθ 
5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Διζκοψε 
το etanercept λόγω υποτροπιάηοντοσ 
ερυςίπελασ. 
 
 
Α/α: 209. Άνδρασ 61 ετϊν, με ΑΣ από 26 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 8 mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το  
infliximab. 
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Α/α: 149. Γυναίκα 70 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 
5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Ζρπθτασ 
ηωςτιρασ αριςτερισ πλάγιασ επιφάνειασ 
προςϊπου. Ζλαβε ακυκλοβίρθ iv. με καλι 
ανταπόκριςθ. Ζνα μινα μετά ζγινε 
υποτροπι ςτο ίδιο ςθμείο, που υφζκθκε 
με χοριγθςθ ακυκλοβίρθσ per os. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε, αλλά διζκοψε 
προςωρινά το adalimumab λόγω του 
ζρπθτα ηωςτιρα. 
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Α/α: 181. Άνδρασ 64 ετϊν, με 
οροαρνθτικι Α από 11 ζτθ. Σε αγωγι με 
adalimumab 40mg/14 θμ., ΜΤΧ 
22,5mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 3,75mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
adalimumab. 
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 Σθπτικι αρκρίτιδα  
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Α/α: 85. Γυναίκα 43 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 19 ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 
50mg/εβδ., ΜΤΧ 5mg/εβδ., CYC 50mg/θμ. 
και πρεδνιηόνθ 10mg/θμ. Ταυτόχρονα 
ελάμβανε ΜΣΑΦ. Απομονϊκθκε ωσ αίτιο 
streptococcus mutans (group viridans). Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
etanercept. 
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Α/α: 154. Γυναίκα 68 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 13 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., LFN 20mg/θμ., πρεδνιηόνθ 
5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Ο 
αςκενισ προςιλκε με οξεία οςφυαλγία 
και εμπφρετο από 24ϊρου. Απομονϊκθκε 
ςε καλλιζργεια αίματοσ streptococcus 
group G. MRI ιερολαγονίων: ςθπτικι 
ιερολαγονίτιδα δεξιά. Ζλαβε αντιβίωςθ 
και εξιλκε ςε καλι γενικι κατάςταςθ. 
Διζκοψε όμωσ το adalimumab λόγω τθσ 
ςθπτικισ ιερολαγονίτιδασ. 
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Α/α: 249. Άνδρασ 21 ετϊν, με ΨΑ από 5 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 6mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ., CYC 200mg/θμ., πρεδνιηόνθ 
10mg/θμ. Ταυτόχρονα ελάμβανε ΜΣΑΦ 
και αναλγθτικά. Ο αςκενισ διζκοψε το 
infliximab λόγω ςυχνϊν λοιμϊξεων, αλλά 
και λόγω αναποτελεςματικότθτασ και 
άρχιςε αγωγι με etanercept. 
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Α/α: 27. Άνδρασ 68 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 13 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 
4mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. 
Ραρουςίαςε ζντονθ οςφυαλγία, κετικι 
(1+) Wright, κετικι (3+) Rose Bengal. MRI 
ΟΜΣΣ: εικόνα ςυμβατι με άτυπθ 
ςπονδυλίτιδα πικανότατα ςτα πλαίςια 
βρουκζλλωςθσ. Θ αςκενισ ετζκθ ςε 
δοξυκυκλίνθ και ριφαμπικίνθ και ςε 
δεφτερο χρόνο ςυνζχιςε το infliximab. 
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Α/α: 53. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 21 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ. και πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. 
Δεν αναφζρεται εάν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Λςτορικό χρόνιασ θπατίτιδασ 
Β. Τον 3ο του 1996 ζγινε βιοψία ιπατοσ: 
“Χρόνια θπατίτιδα Β ιπιασ 
δραςτθριότθτασ. Λςτολογικόσ βακμόσ 
δραςτθριότθτασ: 5. Στάδιο: Λ." Αρχικόσ 
ζλεγχοσ κατά τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 
παράγοντα (1οσ/2003): HBsAg: +, HBcAb 
ολικό: +, HBcAb IgM: –, HBsAb: – [0,0], 
HBeAb +, HBeAg – , HBV DNA: 4,6 x 104 

copies/ml* και θπατικά ζνηυμα (AST, ALT, 
γ-GT) φυςιολογικά. Θ αςκενισ ζλαβε από 
τθν αρχι διπλό αντι-ιικό ςχιμα 
προφφλαξθσ με λαμιβουδίνθ (Zeffix) 
100mg/θμ και αδεφοβίρθ (Hepsera) 10 
mg/θμ. Ρερίπου 2 χρόνια μετά 
(10οσ/2004) το HBV DNA ιταν 3,39 x 102 
copies/ml. Δφο ζτθ μετά (6οσ/2006) θ 
άρρωςτθ διζκοψε τθν αδεφοβίρθ και 
ςυνζχιςε μόνον με λαμιβουδίνθ. Τον 11ο 
του ίδιου ζτουσ το ιικό φορτίο ιταν < 60 
IU/ml. Ζνα χρόνο αργότερα (1οσ/2008) 
παρουςιάςτθκε αφξθςθ των θπατικϊν 
ενηφμων (AST, ALT και γ-GT) ζωσ και πάνω 
από το τριπλάςιο του φυςιολογικοφ, ενϊ 
το HBV DNA ιταν 5 x 104 IU/ml. Δόκθκε 
τριπλό αντι-ιικό ςχιμα (λαμιβουδίνθ, 
αδεφοβίρθ και εντεκαβίρθ [Baraclude]) το 
οποίο διατθρικθκε για 2 χρόνια περίπου 
και ακολοφκωσ θ αγωγι ςυνεχίςτθκε 
μόνον με εντεκαβίρθ. Τον 6ο του 2013 
παρουςίαηε πολφ μικρό ιικό φορτίο (475 
IU/ml). Θ άρρωςτθ ςυνζχιςε τθ κεραπεία 
με infliximab. 
 

 

 Ρυρετόσ και άλγοσ ιςχιακισ – 
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Α/α: 63. Γυναίκα 72 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 23 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
6mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 15mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ  2mg/θμ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον 
αναλγθτικά περιςταςιακά. Ζλαβε 
αντιβίωςθ. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε το infliximab. 
 

*1 αντίγραφο (copy)/ml = 0,190 IU/ml 
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Ρίνακασ 107. Ρεριγραφι ςοβαρϊν διαταραχϊν αιματολογικϊν εξετάςεων 
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Α/α: 47. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 21 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και ΜΤΧ 15mg/εβδ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Συνζχιςε το infliximab. Ζνα 
χρόνο μετά διαγνϊςκθκε αυτοάνοςθ 
θπατίτιδα (βιοψία ιπατοσ) και θ αςκενισ 
διζκοψε το infliximab. 
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Α/α: 14. Γυναίκα 76 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 20 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., ΜΤΧ 10mg/εβδ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 2mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά. 
Θ αςκενισ διζκοψε τθ MTX (μυελικι 
καταςτολι) πετυχαίνοντασ φφεςθ τθσ 
αιματολογικισ διαταραχισ. Μετά 2 μινεσ 
άρχιςε LFN. Συνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
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Α/α: 39. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 20 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και LFN 20mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Διζκοψε 
τθ  LFN. Τελικά, διζκοψε και τθν αγωγι με 
infliximab ςτο 1ο εξάμθνο λόγω 
ςυςτθματικισ αλλεργικισ αντίδραςθσ. 
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Α/α: 35. Γυναίκα 47 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 1 ζτοσ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 20mg/θμ., CYC 
150mg/θμ., πρεδνιηόνθ 2,5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Τθν ίδια 
χρονιά εμφάνιςε μθτρορραγία και 
διαγνϊςκθκε ινομφωμα, ςτο οποίο και 
αποδόκθκε θ αναιμία. Θ αςκενισ 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 69. Γυναίκα 43 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 19 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
150mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Τθν 
ίδια χρονιά παρουςίαςε επειςόδιο 
μθτρορραγίασ και διαγνϊςκθκε 
ενδοτραχθλικόσ πολφποδασ, ςτον οποίο 
και αποδόκθκε θ αναιμία. Θ αςκενισ 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 211. Άνδρασ 33 ετϊν, με ΑΣ από 3 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον 
αναλγθτικά. Επιδείνωςθ προχπάρχουςασ 
ςιδθροπενικισ αναιμίασ. Χορθγικθκε 
ςίδθροσ ενδοφλζβια. Ζλεγχοσ πεπτικοφ 
για απϊλεια αίματοσ: αρνθτικόσ. Ο 
αςκενισ ςυνζχιςε το infliximab. 
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Ρίνακασ 108. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων γενικισ 

φφςεωσ 
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Α/α: 36. Άνδρασ 72 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 4 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Ταυτόχρονα εμφάνιςε 
απορρφκμιςθ ΣΔ. Ο αςκενισ ςυνζχιςε το 
infliximab. 
 
 
Α/α: 49. Γυναίκα 72 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., CYC 
50mg/θμ., πρεδνιηόνθ 2,5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ ςυνζχιςε το infliximab. 
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Α/α: 7. Γυναίκα 63 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 23 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 12,5mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 3,75mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Τθν ίδια 
χρονιά ςε MRI εγκεφάλου διαγνϊςκθκαν 
“μικροϊςχαιμικοφ τφπου αλλοιϊςεισ”. Θ 
αςκενισ ςυνζχιςε το infliximab. 
 

 

 Οιδιματα κάτω άκρων 

ς
ο

β
α

ρι
 

νο
ς

θ
λε

ία
 

π
ικ

α
νι

 

4ο
 ζ

το
σ 

 
Α/α: 47. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 21 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, 
αλλά μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. 
Ραράλλθλα εμφανίςτθκε ςθμαντικι 
αφξθςθ θπατικϊν ενηφμων, αφξθςθ 
ζμμεςθσ χολερυκρίνθσ, κρομβοπενία και 
διαταραχζσ πθκτικότθτασ. Τθν επόμενθ 
χρονιά διαγνϊςκθκε αυτοάνοςθ 
θπατίτιδα, που αποτζλεςε και τθν αιτία 
οριςτικισ διακοπισ του infliximab. 
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Α/α: 45. Γυναίκα 63 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 14 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 17,5mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Θ 
αλλεργικι αντίδραςθ εκδθλϊκθκε μετά 
από βρϊςθ μυδιϊν. Θ αςκενισ ανάρρωςε 
και ςυνζχιςε το infliximab. 
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Α/α: 270. Άνδρασ 79 ετϊν, με ΨΑ από 8 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Λςτορικό υπζρταςθσ υπό αγωγι. Χρονικι 
ςυςχζτιςθ με τθν ζγχυςθ του βιολογικοφ 
παράγοντα: απϊτερθ. Ο αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε το infliximab. 
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Α/α: 220. Άνδρασ 27 ετϊν, με ΑΣ από 3 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Το ίδιο ζτοσ εμφάνιςε αιμωδίεσ άκρων. 
Τελικά, διαγνϊςκθκε Σκλιρυνςθ κατά 
πλάκασ, που αποτζλεςε και τθν αιτία 
οριςτικισ διακοπισ τθσ βιολογικισ 
κεραπείασ. 
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Α/α: 27. Άνδρασ 67 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 12 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ.         
και  μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ.    
Ρεριςταςιακά ελάμβανε ΜΣΑΦ και 
αναλγθτικά. Χρονικι ςυςχζτιςθ 
ςυμβάματοσ με τθν ζγχυςθ του infliximab:    
απϊτερθ. Λςτορικό αρτθριακισ 
υπζρταςθσ, υπερλιπιδαιμίασ, 
υπερουριχαιμίασ και πρϊθν καπνιςτισ. 
Ζγινε πλιρθσ καρδιολογικόσ ζλεγχοσ (και 
δοκιμαςία κοπϊςεωσ ςε δεφτερο χρόνο) 
που απζβθ αρνθτικόσ. Στο ίδιο εξάμθνο 
ςυνζβθ ιπια ςυςτθματικι αλλεργικι 
αντίδραςθ κατά τθν ζγχυςθ του nfliximab. 
Ο αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε το 
βιολογικό παράγοντα. 
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Ρίνακασ 109. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το δζρμα 

και τον υποδόριο ιςτό 
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Α/α: 272. Άνδρασ 62 ετϊν, με ΨΑ από 12 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ., MTX 10mg/εβδ., CYC 100mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο ςπίλοσ 
αφαιρζκθκε χειρουργικά και θ κεραπεία 
με infliximab ςυνεχίςτθκε. 

 

 Σφνκετοσ δυςπλαςτικόσ 
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Α/α: 85. Γυναίκα 42 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 
50mg/εβδ., MTX 5mg/εβδ., CYC 50mg/θμ.  
και πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Ταυτόχρονα 
ελάμβανε ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. Ο 
ςπίλοσ αφαιρζκθκε χειρουργικά και θ 
κεραπεία με etanercept ςυνεχίςτθκε. 
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 Ρίνακασ 110. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το ιπαρ 

και τα χολθφόρα 
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Α/α: 47. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 21 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, 
αλλά μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. 
Ραρουςίαςε αφξθςθ τρανςαμιναςϊν και 
ταυτόχρονα κρομβοπενία και διαταραχζσ 
πθκτικότθτασ. Ζνα χρόνο μετά 
διαγνϊςκθκε αυτοάνοςθ θπατίτιδα, που 
αποτζλεςε και τθν αιτία οριςτικισ 
διακοπισ του infliximab. 
 

 

 Αφξθςθ τρανςαμιναςϊν     
και γ-GT επί εδάφουσ 
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Α/α: 56. Γυναίκα 61 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 8 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., CYC 100mg/θμ., 
HYDROX. 200mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 
4mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ ζπαςχε από HBV 
λοίμωξθ. Θ κεραπεία με infliximab 
διεκόπθ με τθν αιτιολογία τθσ “αφξθςθσ 
θπατικϊν ενηφμων επί εδάφουσ γνωςτισ 
HBV λοίμωξθσ”. Ο ιολογικόσ ζλεγχοσ δεν 
ζδειξε αναηωπφρωςθ νόςου, ενϊ το 
υπερθχογράφθμα άνω κοιλίασ ανζδειξε 
το ιπαρ φυςιολογικό ςε μζγεκοσ, 
μορφολογία και θχογζνεια, χωρίσ 
εςτιακζσ βλάβεσ ι διατάςεισ των ενδο- ι 
εξωθπατικϊν χολθφόρων. 
 

 

 Εξωφυτικό μόρφωμα 
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Α/α: 240. Άνδρασ 37 ετϊν, με ΑΣ από 3 
ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 40mg/14 
θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον 
αναλγθτικά περιςταςιακά. Δεν 
αναφζρεται ο τρόποσ αντιμετϊπιςθσ. Ο 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
adalimumab. 
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Ρίνακασ 111. Ρεριγραφι ςοβαρϊν και απειλθτικϊν για τθ ηωι ςυςτθματικϊν 
αλλεργικϊν αντιδράςεων 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ/ςυμβάματα Αςκενείσ 

 

 Συςτθματικι αλλεργικι 
αντίδραςθ ( 25 ) 

 
         Συνολικά εμφανίςτθκαν 25 ςοβαρζσ ςυςτθματικζσ 
αλλεργικζσ αντιδράςεισ.  
         Μία από αυτζσ κρίκθκε ωσ “απειλθτικι για τθ ηωι”, 
χωρίσ βζβαια κανατθφόρο ζκβαςθ. 
         Από το ςφνολο των αντιδράςεων: 

- 23 παρατθρικθκαν ςτο infliximab (10 ςε Α 

*μεταξφ των οποίων και θ “απειλθτικι για τθ ηωι”+, 
10 ςε ΨΑ και 3 ςε ΑΣ) 

- 2 παρατθρικθκαν ςτο adalimumab (1 ςε Α και μία 

ςε Νεανικι Α) 

- καμία δεν παρατθρικθκε ςτο  etanercept 

         Ο χρόνοσ εμφάνιςισ τουσ κάλυπτε ζνα φάςμα από το 
1ο εξάμθνο ζωσ και το 8ο ζτοσ, με το μεγαλφτερο όμωσ 
ποςοςτό – 9 ςτουσ 25 αςκενείσ – να εμφανίηουν τθν 
αλλεργικι αντίδραςθ ςτον 1ο χρόνο κεραπείασ. 
         Σε ζναν μόνο αςκενι παρατθρικθκε ςοβαρι 
ςυςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ κατά τθν 1θ ζγχυςθ 
(αςκενισ με Α υπό infliximab). 
         Ζνασ μόνο αςκενισ χρειάςτθκε να νοςθλευτεί ςτο 
νοςοκομείο λόγω τθσ αλλεργικισ αντίδραςθσ (αςκενισ με 
Α υπό adalimumab). 
          



240 
 

Ρίνακασ 112. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το 
νευρικό ςφςτθμα 
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Α/α: 48. Άνδρασ 81 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 23 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 10mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Ελάμβανε 
επίςθσ ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. Συνοδά 
ςυμπτϊματα: διαταραχζσ μνιμθσ και 
διπλωπία. Κατά τθ νοςθλεία εμφάνιςε 
γενικευμζνθ επιλθπτικι κρίςθ. CT 
εγκεφάλου: διάςπαρτεσ εςτίεσ 
προςλαμβάνουςεσ ςκιαγραφικό. 
Διαγνϊςκθκε Ca πνεφμονα, από το οποίο 
και ο αςκενισ απεβίωςε το ίδιο ζτοσ. 
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Α/α: 131. Γυναίκα 42 ετϊν, με 
οροαρνθτικι Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με 
adalimumab 40mg/14 θμ., ΜΤΧ 
12,5mg/εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ διζκοψε το 
adalimumab λόγω εμφάνιςθσ τθσ οπτικισ 
νευρίτιδασ. Ζλαβε αγωγι με ςτεροειδι 
από του ςτόματοσ και θ μετζπειτα MRI 
ιταν φυςιολογικι. 
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Α/α: 220. Άνδρασ 27 ετϊν, με ΑΣ από 3 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Διαγνϊςκθκε Σκλιρυνςθ κατά πλάκασ, 
που αποτζλεςε και τθν αιτία οριςτικισ 
διακοπισ τθσ βιολογικισ κεραπείασ. 
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Α/α: 252. Γυναίκα 47 ετϊν, με ΨΑ από 4 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ., MTX 12,5mg/εβδ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Διαγνϊςκθκε 
Μυοτονικι μυοπάκεια. Θ αςκενισ 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab. 
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Ρίνακασ 113. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από τουσ 
νεφροφσ και τισ ουροφόρεσ οδοφσ 
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Α/α: 88. Άνδρασ 52 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Νεανικι Α από 37 ζτθ. Σε αγωγι με 
etanercept 50mg/εβδ. και πρεδνιηόνθ 
5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Ο 
αςκενισ διζκοψε το etanercept το ίδιο 
ζτοσ για άλλθ αιτία: υποτροπιάηων 
ερυςίπελασ. 
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Α/α: 101. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 10 ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 
50mg/εβδ., LFN 10mg/θμ., πρεδνιηόνθ 
5mg/θμ. Ελάμβανε επίςθσ ΜΣΑΦ και 
αναλγθτικά. Διαγνϊςκθκε νεφρολικίαςθ, 
που αντιμετωπίςτθκε επιτυχϊσ με 
λικοτριψία. Θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με etanercept. 
 

 

 Επιδείνωςθ προχπάρχουςασ 
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Α/α: 263. Γυναίκα 65 ετϊν, με ΨΑ από 20 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ. και πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Δόκθκε 
ενυδάτωςθ. Θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
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Ρίνακασ 114. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ΩΛ ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων 

 
 

Ρίνακασ 115. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το 
μυοςκελετικό ςφςτθμα 
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Α/α: 48. Άνδρασ 78 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 20 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 20mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 6mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Ο 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
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Α/α: 112. Γυναίκα 72 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 14 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 
3mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά. Λςτορικό βαριάσ, 
δευτεροπακοφσ οςτεοπόρωςθσ (χρόνια 
λιψθ κορτικοςτεροειδϊν και 
υπερπαρακυρεοειδιςμόσ) με T-score =      
- 3,5 ςτθν ΟΜΣΣ. Δεν ζχει καταγραφεί ο 
τρόποσ αντιμετϊπιςθσ. Θ αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
adalimumab. 
 
 
Α/α: 47. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 16 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και MTX 10mg/εβδ. 
Ρεριςταςιακά ζκανε χριςθ ΜΣΑΦ. Ζγινε 
χειρουργικι αποκατάςταςθ του 
κατάγματοσ και προςωρινι διακοπι του 
infliximab για τον παραπάνω λόγο. 
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Α/α: 16. Γυναίκα 67 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 17 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ. Ταυτόχρονα ελάμβανε 
αναλγθτικά και περιςταςιακά ΜΣΑΦ. 
Λςτορικό δευτεροπακοφσ οςτεοπόρωςθσ 
(χρόνια λιψθ κορτικοςτεροειδϊν) με       
T-score = - 4,37 ςε μζτρθςθ ςτο ιςχίο. 
Ζγινε χειρουργικι αποκατάςταςθ του 
κατάγματοσ και θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 66. Άνδρασ 54 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 21 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 7,5mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Λςτορικό δευτεροπακοφσ 
οςτεοπόρωςθσ (χρόνια λιψθ 
κορτικοςτεροειδϊν) με       T-score = - 2,74 
ςτθν ΟΜΣΣ. Ζγινε χειρουργικι 
αποκατάςταςθ του κατάγματοσ και ο 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
 

 Σπονδυλικό κάταγμα (ΘΜΣΣ) 
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Α/α: 45. Γυναίκα 67 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
6mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
50mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Λςτορικό 
δευτεροπακοφσ οςτεοπόρωςθσ (χρόνια 
λιψθ κορτικοςτεροειδϊν) με                     
T-score = -3,6 ςτθν ΟΜΣΣ. Βάροσ 
αςκενοφσ: 50Kg. Ζγινε χειρουργικι 
αποκατάςταςθ του κατάγματοσ και θ 
άρρωςτθ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
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Α/α: 202. Άνδρασ 27 ετϊν, με ΑΣ από 4 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/10 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Ζγινε χειρουργικι αποκατάςταςθ τθσ 
ριξθσ και ο αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
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Ρίνακασ 116. Ρεριγραφι ςοβαρϊν και κανατθφόρων ανεπικφμθτων 
ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το γαςτρεντερικό ςφςτθμα 
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Σο
β

α
ρό

τθ
τα

 

Ν
ο

ς
θλ

εί
α

 

Α
ιτ

ιο
λ.

 ς
υ

ς
χ.

 

Χ
ρό

νο
σ 

 ε
μ

φ
. 

Αςκενείσ 

 

 Κοιλιακό άλγοσ με ςυνοδό 
ναυτία και εμζτουσ ( 2 ) 

   
   

   
   

ς
ο

β
α

ρι
   

   
   

   
   

   
   

   
   

 ς
ο

β
α

ρι
 

   
   

   
  ν

ο
ς

θ
λε

ία
   

   
   

   
   

   
   

   
 ν

ο
ς

θ
λε

ία
 

   
   

   
   

α
π

ίκ
α

νθ
   

   
   

   
  α

δ
φ

να
το

 ν
α

 α
ξι

ο
λο

γθ
κ

εί
  

   
   

   
1

ο
 ε

ξά
μ

θ
νο

   
   

   
   

   
   

   
  3

ο
 ε

ξά
μ

θ
νο

 

 
Α/α: 19. Γυναίκα 59 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 
4mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 179. Γυναίκα 60 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 7 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., HYDROX. 200mg/θμ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ 
ι αναλγθτικά. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με adalimumab. 
 

 

 Κιρςορραγία οιςοφάγου επί 
αδάφουσ κίρρωςθσ ιπατοσ 
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Α/α: 290. Άνδρασ 71 ετϊν, με ΨΑ από 1 
ζτουσ. Σε αγωγι με etanercept 25mg/2 
φορζσ τθν εβδ., MTX 12,5mg/εβδ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Χρονικι 
ςυςχζτιςθ με τθν ζνεςθ του etanercept: 
απϊτερθ. Λςτορικό αλκοολιςμοφ. Ο 
αςκενισ απεβίωςε λόγω τθσ 
κιρςορραγίασ του οιςοφάγου. 
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Α/α: 264. Άνδρασ 50 ετϊν, με ΨΑ από 23 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ., LFN 20mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 
16mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Δεν προθγικθκε των 
μζλαινων κενϊςεων λιψθ ΜΣΑΦ ι 
αςπιρίνθσ. Γαςτροςκόπθςθ και 
κολονοςκόπθςθ: κφ. Ζλεγχοσ με 
ενδοςκοπικι κάψουλα: λεπτό ζντερο 
φυςιολογικό πλιν δφο μικρϊν αφκωδϊν 
εξελκϊςεων νιςτιδασ. Ο αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
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Ρίνακασ 117. Ρεριγραφι ςοβαρϊν, απειλθτικϊν για τθ ηωι και κανατθφόρων 
καρδιαγγειακϊν ςυμβαμάτων 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ/ςυμβάματα 
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Α/α: 2. Γυναίκα 73 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 14 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Λςτορικό 
υπζρταςθσ και υπερχολθςτερολαιμίασ. 
Οικογενειακό ιςτορικό ΑΕΕ και εμβολισ. 
Το προθγοφμενο ζτοσ θ αςκενισ 
παρουςίαςε κολποκοιλιακό αποκλειςμό 
και εμφυτεφτθκε βθματοδότθσ. Απεβίωςε 
λόγω του ιςχαιμικοφ ΑΕΕ. 
 
 
Α/α: 293. Γυναίκα 69 ετϊν, με ΨΑ από 24 
ζτθ. Σε αγωγι με etanercept 50mg/εβδ. 
και πρεδνιηόνθ 3,75mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Χρονικι ςυςχζτιςθ 
με τθν ζνεςθ του etanercept: απϊτερθ. 
Στον αιματολογικό ζλεγχο εμφάνιηε 
υψθλι χολθςτερόλθ και τριγλυκερίδια και 
αυξθμζνθ γλυκόηθ νθςτείασ, ενϊ 
ταυτόχρονα διαγνϊςκθκε ςτζνωςθ 
μιτροειδοφσ. Θ αςκενισ ανάρρωςε από το 
ιςχαιμικό ΑΕΕ και ςυνζχιςε τθ κεραπεία 
με etanercept. Τρία χρόνια μετά 
διαγνϊςκθκε Χρόνια νεφρικι 
ανεπάρκεια. 
 

 

 Αιμορραγικό  αγγειακό 
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Α/α: 123. Γυναίκα 62 ετϊν, με  οροκετικι  
Α από 22 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ. και LFN 20mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Λςτορικό 
υπζρταςθσ και υπερχολθςτερολαιμίασ. 
Υπζρβαρθ (88 κιλά). Θ αςκενισ απεβίωςε 
λόγω του αιμορραγικοφ ΑΕΕ. 
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Α/α: 120. Άνδρασ 56 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 24 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., MTX 7,5mg/εβδ. και 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ 
ι αναλγθτικά. Ιταν κοινωνικόσ πότθσ και 
κάπνιηε 10 τςιγάρα θμερθςίωσ. Ο 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με adalimumab. 
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Α/α: 226. Άνδρασ 49 ετϊν, με ΑΣ από 16 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ. και MTX 10mg/εβδ. Δεν ζκανε χριςθ 
ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικϊν. Ο 
άρρωςτοσ είχε ιςχυροφσ παράγοντεσ 
κινδφνου για ΟΕΜ: ςακχαρϊδθ διαβιτθ 
τφπου ΛΛ υπό ινςουλίνθ από 11ετίασ, 
αρτθριακι υπζρταςθ από 2ετίασ υπό 
αγωγι, υπερλιπιδαιμία από ζτουσ υπό 
αγωγι και παχυςαρκία. Ζγινε 
κρομβόλυςθ. Σε ςτεφανιαιογραφία: 
νόςοσ 2 αγγείων – 90% ςτζνωςθ ςτθ δεξιά 
ςτεφανιαία αρτθρία. Ο αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. Στα επόμενα χρόνια 
διαγνϊςκθκε περιφερικι αγγειοπάκεια 
και διαβθτικι αμφιβλθςτροειδοπάκεια. 
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 Στθκαγχικό επειςόδιο ( 4 ) 
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Α/α: 9. Άνδρασ 71 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 12 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 12,5mg/εβδ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Χρονικι 
ςυςχζτιςθ με τθν ζγχυςθ: απϊτερθ. 
Λςτορικό ςακχαρϊδουσ διαβιτθ τφπου ΛΛ, 
αρτθριακισ υπζρταςθσ, καπνίςματοσ και 
δυςλιπιδαιμίασ (υπερχολθςτερολαιμία 
και ιπια υπερτριγλυκεριδαιμία). 
Στεφανιαιογραφία: Στεφανιαία νόςοσ 2 
αγγείων. Ζγινε αγγειοπλαςτικι (stent) με 
καλό αγγειογραφικό αποτζλεςμα. Ο 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 36. Άνδρασ 74 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 6 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 2,5mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Λςτορικό 
ςτεφανιαίασ νόςου, υπζρταςθσ, 
υπρχολθςτερολαιμίασ, υπερτριγλυκερι-
δαιμίασ, καπνιςτισ επί 40 ζτθ (15 τςιγάρα 
θμερθςίωσ) και πρϊθν κατάχρθςθ 
αλκοόλ. Οικογενειακό ιςτορικό 
ςτεφανιαίασ νόςου και ςακχαρϊδουσ 
διαβιτθ. Χρονικι ςυςχζτιςθ με τθν 
ζγχυςθ: απϊτερθ. Διαγνϊςκθκε (U/S 
καρδιάσ)  ςτζνωςθ αορτισ, ανεπάρκεια 
μιτροειδοφσ, ανεπάρκεια τριγλϊχινασ και 
διάταςθ αριςτερισ κοιλίασ. Ο αςκενισ 
διζκοψε το infliximab λόγω πολλαπλϊν 
προβλθμάτων υγείασ. Σε δεφτερο χρόνο 
άρχιςε κεραπεία με rituximab. 
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Α/α: 74. Γυναίκα 79 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 29 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ. και MTX 10mg/εβδ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Λςτορικό 
ςτεφανιαίασ νόςου, υπζρταςθσ, 
υπερχολθςτερολαιμίασ. Ταυτόχρονα 
διαγνϊςκθκε κολποκοιλιακόσ απο-
κλειςμόσ και ζγινε εμφφτευςθ 
βθματοδότθ. Θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
 
 
Α/α: 226. Άνδρασ 51 ετϊν, με ΑΣ από 18 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/6 
εβδ. και MTX 10mg/εβδ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Γνωςτό ιςτορικό 
Στεφανιαίασ νόςου και Ρεριφερικισ 
αγγειοπάκειασ (ςθμαντικι 
ακθροςκλθρωτικι ςτζνωςθ αρτθριϊν 
κάτω άκρων). Ο αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab. 
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Α/α: 284. Άνδρασ 53 ετϊν, βάρουσ 95Kg, 
με ΨΑ από 14 ζτθ. Σε αγωγι με 
etanercept 25mg/2 φορζσ τθν εβδ. 
Ταυτόχρονα ελάμβανε ΜΣΑΦ και 
αναλγθτικά. Ο αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με etanercept. 
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Ρίνακασ 118. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το 
αναπνευςτικό ςφςτθμα  

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ/ςυμβάματα 
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 Δφςπνοια ςε θρεμία με 
ςυνοδό βιχα ( 2 ) 
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Α/α: 64. Γυναίκα 67 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 7 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/6 εβδ. και LFN 20mg/θμ. (ςτα 
αμζςωσ προθγοφμενα follow up αντί LFN 
ελάμβανε MTX 17,5mg/εβδ). Δεν ζκανε 
χριςθ ΜΣΑΦ ι αναλγθτικϊν. Σε CT 
κϊρακοσ: “ίνωςθ ςτα κάτω πνευμονικά 
πεδία και ςυνοδοί όηοι 8mm άμφω”. Θ 
αςκενισ “χάκθκε” από τθν 
παρακολοφκθςθ και δεν είναι γνωςτό εάν 
ςυνζχιςε ι όχι τθ βιολογικι κεραπεία. 
 
 
Α/α: 148. Γυναίκα 70 ετϊν, με 
οροαρνθτικι Α από 14 ζτθ. Σε αγωγι με 
adalimumab 40mg/14 θμ., LFN 20mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Γνωςτό ιςτορικό 
πνευμονικισ ίνωςθσ προκαλοφμενθσ από 
λιψθ μεκοτρεξάτθσ. Θ αςκενισ 
ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
adalimumab. Στο προθγοφμενο εξάμθνο 
είχε εμφανίςει παρόμοιο επειςόδιο για το 
οποίο επίςθσ νοςθλεφτθκε και ανάρρωςε.  
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Α/α: 141. Γυναίκα 76 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/7 θμ., LFN 20mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 2mg/θμ. Ζκανε χριςθ 
αναλγθτικϊν φαρμάκων και περιςταςιακά 
ΜΣΑΦ. Θ δφςπνοια ςυνοδεφονταν και με 
βιχα. Διαγνϊςκθκε μικτοφ τφπου 
πνευμονοπάκεια και ιπια πνευμονικι 
υπζρταςθ. Θ αςκενισ διζκοψε το 
adalimumab λόγω τθσ πνευμονοπάκειασ. 
Σε δεφτερο χρόνο άρχιςε κεραπεία με 
rituximab. 
 
 
Α/α: 49. Γυναίκα 76 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 22 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 12,5mg/εβδ. 
(διεκόπθ το τρζχον διάςτθμα), πρεδνιηόνθ 
10mg/θμ. Δεν ζκανε χριςθ ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικϊν. Διαγνϊςκθκε Διάμεςθ 
πνευμονοπάκεια, που αποτζλεςε και τθν 
αιτία οριςτικισ διακοπισ τθσ βιολογικισ 
κεραπείασ. 
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 Ρλευριτικι ςυλλογι ( 3 ) 
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Α/α: 14. Γυναίκα 74 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 18 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ.,  
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Δεν ζκανε 
χριςθ ΜΣΑΦ ι αναλγθτικϊν. Ταυτόχρονα 
παρουςίαςε και πυρετό. Στθν α/φία 
κϊρακοσ φάνθκε ςυρρίκνωςθ αριςτεροφ 
πνεφμονα και αςάφεια αριςτερισ 
πλευροδιαφραγματικισ γωνίασ. 
Καλλιζργεια, κυτταρολογικι εξζταςθ και 
βιοψία υπεηωκοτικοφ υγροφ: αρνθτικά 
για κακοικεια ι κοκκίωμα. Στθ βιοψία 
παρατθρικθκε λεμφοκυτταροπλαςματικι 
φλεγμονι. Θ αςκενισ ανάρρωςε και 
ςυνζχιςε τθ κεραπεία με infliximab.  
 
 
Α/α: 30. Γυναίκα 44 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 5 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ζκανε χριςθ 
ΜΣΑΦ ι αναλγθτικϊν.  Ταυτόχρονα 
παρουςίαςε δεκατικι πυρετικι κίνθςθ. 
Διάγνωςθ: “Ορογονίτιδα” αριςτερά. Θ 
αςκενισ ανάρρωςε και ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab.  
 
 
Α/α: 158. Άνδρασ 62 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 7 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 
16mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Ο αςκενισ νοςθλεφτθκε και 
ανάρρωςε. Θ υπεηωκοτικι ςυλλογι 
αποδόκθκε ςτθν κφρια νόςο (Α). Ζγινε 
διακοπι του adalimumab και ζναρξθ 
rituximab.  
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Α/α: 227. Γυναίκα 55 ετϊν, με ΑΣ από 22 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 7,5mg/Kg 
ΒΣ/4 εβδ. και μεκυλπρεδνιηολόνθ 
16mg/θμ. Ταυτόχρονα ζκανε χριςθ 
ΜΣΑΦ. Θ αςκενισ διζκοψε το infliximab 
λόγω τθσ επιδείνωςθσ του βρογχικοφ 
άςκματοσ. Σε δεφτερο χρόνο άρχιςε 
κεραπεία με etanercept. 
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Ρίνακασ 119. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ςυμβαμάτων κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ των αλλεργικϊν 

αντιδράςεων) 
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Α/α: 26. Γυναίκα 55 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 15 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Ειςιχκθ ςτθν καρδιολογικι 
κλινικι και εξιλκε με διάγνωςθ “Άτυπο 
κωρακικό άλγοσ”. Το ςφμβαμα 
κεωρικθκε πικανότατα αλλεργικι 
αντίδραςθ ςτθν ζγχυςθ του φαρμάκου. Θ 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. Στο επόμενο εξάμθνο ζγινε 
διακοπι του infliximab, λόγω αλλεργικισ 
αντίδραςθσ, και ζναρξθ adalimumab. 
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Α/α: 27. Άνδρασ 69 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 14 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
6mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 12,5mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ 
ι αναλγθτικά. Λόγω του παραπάνω 
ςυμβάματοσ, ο αςκενισ διζκοψε το 
infliximab και άρχιςε κεραπεία με 
adalimumab. 
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Ρίνακασ 120. Ρεριγραφι ςοβαρϊν, απειλθτικϊν για τθ ηωι και κανατθφόρων κακοικων 

νεοπλαςιϊν 
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 Λζμφωμα ( 3 ) 
 
(Λζμφωμα Non Hodgkin          
B – κυτταρικισ προζλευςθσ, 
με επιμζρουσ χαρακτιρεσ 
περιςςότερο ςυμβατοφσ με 
διάχυτο Β – λζμφωμα από 
μεγάλα κφτταρα) 
 
 
 
(Λζμφωμα Non Hodgkin 
υψθλοφ βακμοφ κακοικειασ, 
Β – προζλευςθσ) 
 
 
 
 
 
 
 
 
(Δερματικό λζμφωμα 
τριχωτοφ κεφαλισ,  
Β – κυτταρικισ αρχισ) 
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Α/α: 142. Γυναίκα 57 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 30 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ. και πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. Θ 
αςκενισ διζκοψε τθ κεραπεία με 
adalimumab λόγω διάγνωςθσ του 
λεμφϊματοσ. 
 
 
Α/α: 3. Γυναίκα 59 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 20 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 1mg/θμ. 
Δεν υπάρχουν πλθροφορίεσ από το follow 
up για τθ λιψθ ι μθ ΜΣΑΦ και 
αναλγθτικϊν. Θ αςκενισ διζκοψε τθ 
κεραπεία με infliximab λόγω διάγνωςθσ 
του λεμφϊματοσ. 
 
 
Α/α: 219. Άνδρασ 49 ετϊν, με ΑΣ από 20 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 5mg/Kg ΒΣ/8 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Ο αςκενισ διζκοψε το infliximab λόγω 
διάγνωςθσ του λεμφϊματοσ. Σε δεφτερο 
χρόνο άρχιςε κεραπεία με rituximab. 
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Α/α: 48. Άνδρασ 81 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 23 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 10mg/θμ., 
μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Διάγνωςθ: καρκίνοσ του πνεφμονα με 
μεταςτάςεισ ςε εγκζφαλο και ιπαρ. 
Χρόνιοσ καπνιςτισ. Ο αςκενισ απεβίωςε 
λόγω του Ca πνεφμονα. 
 
 
Α/α: 24. Άνδρασ 78 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 30 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/12 εβδ. και πρεδνιηόνθ 
2,5mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Ρρϊθν καπνιςτισ (διζκοψε 
προ 30 ετϊν). Ο αςκενισ διζκοψε τθ 
κεραπεία με infliximab λόγω διάγνωςθσ 
του Ca πνεφμονα. 
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Α/α: 165. Άνδρασ 82 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 21 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., MTX 10mg/εβδ., πρεδνιηόνθ 
1,25mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά.  Ιταν κοινωνικόσ πότθσ και οι 
ιολογικοί δείκτεσ για θπατίτιδα Β ιταν 
αρνθτικοί. Ο αςκενισ απεβίωςε λόγω του 
Ca ιπατοσ. 
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Α/α: 25. Άνδρασ 60 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 19 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 12,5mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Χρόνιοσ καπνιςτισ. Ο 
αςκενισ διζκοψε τθ κεραπεία με 
infliximab λόγω διάγνωςθσ του Ca 
λάρυγγα. 
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Α/α: 270. Άνδρασ 82 ετϊν, με ΨΑ από 11 
ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 6mg/Kg ΒΣ/12 
εβδ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Χρόνιοσ καπνιςτισ και ιςτορικό 
αλκοολιςμοφ. Ο αςκενισ διζκοψε τθ 
κεραπεία με infliximab λόγω διάγνωςθσ 
του Ca ουροδόχου κφςτεωσ. 
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Α/α: 108. Άνδρασ 72 ετϊν, με 
οροαρνθτικι Α από 1 ζτουσ. Σε αγωγι με 
adalimumab 40mg/14 θμ., MTX 
12,5mg/εβδ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 
4mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ, αλλά 
μόνον αναλγθτικά περιςταςιακά. Βιοψία: 
αδενοκαρκίνωμα καλισ διαφοροποίθςθσ. 
CT άνω και κάτω κοιλίασ: κφ. Ζγινε 
προςτατεκτομι. Ο αςκενισ διζκοψε τθ 
κεραπεία με adalimumab λόγω 
διάγνωςθσ του Ca προςτάτθ. 
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Α/α: 175. Γυναίκα 43 ετϊν, με οροκετικι 
Α από 13 ζτθ. Σε αγωγι με adalimumab 
40mg/14 θμ., MTX 17,5mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 7,5mg/θμ. Ρεριςταςιακά 
ζκανε χριςθ ΜΣΑΦ και αναλγθτικϊν. 
Ζγινε ολικι κυρεοειδεκτομι. Θ αςκενισ 
διζκοψε τθ κεραπεία με adalimumab 
λόγω διάγνωςθσ του Ca κυρεοειδοφσ. 
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Α/α: 1. Γυναίκα 62 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 12 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 
2mg/θμ. Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι 
αναλγθτικά. Ζγινε μόνον μαςτεκτομι 
(κεωρικθκε ιακζν). H αςκενισ διζκοψε τθ 
κεραπεία με infliximab λόγω διάγνωςθσ 
του Ca μαςτοφ. 
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 Βαςικοκυτταρικό καρκίνωμα 
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Α/α: 7. Γυναίκα 60 ετϊν, με οροκετικι Α 
από 20 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/6 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
100mg/θμ., πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ αλλά μόνον αναλγθτικά. 
Ζγινε χειρουργικι αφαίρεςθ του 
βαςικοκυτταρικοφ καρκινϊματοσ και θ 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
 
 
Α/α: 45. Γυναίκα 68 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 19 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
6mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
50mg/θμ. Ταυτόχρονα ελάμβανε ΜΣΑΦ 
και αναλγθτικά. Ζγινε τοπικι κεραπεία 
του καρκινϊματοσ με κρζμα ιμικιμόδθσ 
(Aldara). Θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία 
με infliximab. 
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Ρίνακασ 121. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το 
αναπαραγωγικό ςφςτθμα 

 
 

Ρίνακασ 122. Ρεριγραφι ςοβαρϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν/ςυμβαμάτων από το 
ενδοκρινικό ςφςτθμα 
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Α/α: 69. Γυναίκα 43 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 19 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
5mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 15mg/εβδ., CYC 
150mg/θμ., μεκυλπρεδνιηολόνθ 4mg/θμ. 
Δεν ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Διαγνϊςκθκε ενδοτραχθλικόσ πολφποδασ. 
Ζγινε απόξεςθ τραχιλου μιτρασ και θ 
αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
 
 
Α/α: 35. Γυναίκα 47 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 1 ζτουσ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., LFN 20mg/θμ., CYC 
150mg/θμ., πρεδνιηόνθ 2,5mg/θμ. Δεν 
ελάμβανε ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 
Διαγνϊςκθκε ινομφωμα μιτρασ. Ζγινε 
χειρουργικι αφαίρεςθ του ινομυϊματοσ 
και θ αςκενισ ςυνζχιςε τθ κεραπεία με 
infliximab. 
 

Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ/ςυμβάματα 
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Α/α: 36. Άνδρασ 72 ετϊν, με οροαρνθτικι 
Α από 4 ζτθ. Σε αγωγι με infliximab 
3mg/Kg ΒΣ/8 εβδ., MTX 10mg/εβδ., 
πρεδνιηόνθ 5mg/θμ. Δεν ελάμβανε 
ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά 
περιςταςιακά. Ο αςκενισ ςυνζχιςε τθ 
κεραπεία με infliximab. 
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 Συμπεραςματικά, από τα ζξι κανατθφόρα ςυμβάματα μόνον για το πρϊτο (λοίμωξθ 

αναπνευςτικοφ - πνευμονία) κα μποροφςε να πικανολογθκεί κάποια αιτιολογικι 

ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία (infliximab), δεδομζνθσ τθσ ανοςοκαταςτολισ και τθσ 

ευπάκειασ ςε λοιμϊξεισ που – ωσ γνωςτό – προκαλεί θ βιολογικι κεραπεία. Ρρζπει πάντωσ 

να λθφκεί ςοβαρά υπόψθ ότι θ λοίμωξθ του αναπνευςτικοφ επιλκε επί εδάφουσ γνωςτοφ 

ιςτορικοφ πνευμονικισ ίνωςθσ, κάτι που μάλλον απενοχοποιεί τθ βιολογικι κεραπεία. Από 

τα υπόλοιπα 5 κανατθφόρα ςυμβάματα για κανζνα δεν φαίνεται να υπάρχει αιτιολογικι 

ςχζςθ με τθ λιψθ των βιολογικϊν φαρμάκων. 

 Συνοπτικά, καταγράφθκαν τα εξισ αξιόλογα ςυμβάματα: 

 Ζξι περιςτατικά επιβεβαιωμζνθσ TB λοίμωξθσ (5 πνευμονικισ φυματίωςθσ και 1 

εξωπνευμονικισ). Από αυτά, 4 εμφανίςτθκαν ςτο infliximab, 2 ςτο adalimumab 

(μεταξφ των οποίων και θ εξωπνευμονικι φυματίωςθ) και κανζνα ςτο etanercept, 

δεδομζνου βζβαια του μεγαλφτερου πλικουσ των αςκενϊν του infliximab. Από 

τουσ αςκενείσ που παρουςίαςαν τθ λοίμωξθ οι 3 ιταν διαγνωςμζνοι με 

ρευματοειδι αρκρίτιδα και οι άλλοι 3 με ψωριαςικι αρκρίτιδα. Πλα τα περιςτατικά 

φυματίωςθσ ςυνζβθςαν ςτα δφο πρϊτα ζτθ τθσ κεραπείασ. Σε ζνα τουλάχιςτον από 

αυτά (Α υπό infliximab) ο ζλεγχοσ για Tb πριν τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 

παράγοντα ιταν αρνθτικόσ (mantoux και ακτινογραφία κϊρακοσ). Από τουσ 

υπόλοιπουσ αςκενείσ, 2 είχαν κετικι mantoux, ενϊ για τουσ άλλουσ 3 δεν είναι 

ςαφζσ εάν διενεργικθκε ι όχι mantoux. Στο ςφνολο των 307 αςκενϊν, 19 άρρωςτοι 

βρζκθκαν με κετικι mantoux (≥5 mm) και ζλαβαν αντιφυματικι προφυλακτικι 

αγωγι (ποςοςτό 6,18%). Από τθν πλευρά του φαρμάκου που χορθγικθκε ςτουσ 19 

αυτοφσ αςκενείσ: 12 ζλαβαν infliximab (εκ των οποίων ζνασ εμφάνιςε Tb), 5 ζλαβαν 

adalimumab (εκ των οποίων ζνασ εμφάνιςε Tb ) και 2 ζλαβαν etanercept. 

 Ζνα περιςτατικό ςκλιρυνςθσ κατά πλάκασ (αςκενισ με ΑΣ υπό infliximab) και ζνα 

περιςτατικό οπτικισ νευρίτιδασ (αςκενισ με οροαρνθτικι Α υπό adalimumab). 

 Τρία περιςτατικά λεμφϊματοσ (2 ςτο infliximab *οροκετικι Α και ΑΣ+ και 1 ςτο 

adalimumab *οροκετικι Α+) 

 Ζνα περιςτατικό επιδείνωςθσ γνωςτισ καρδιακισ ανεπάρκειασ (αςκενισ με ΨΑ 

υπό etanercept). 

 Ζνα περιςτατικό επιδείνωςθσ γνωςτοφ βρογχικοφ άςκματοσ (αςκενισ με ΑΣ υπό 

infliximab). 
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 Ζνα περιςτατικό αναηωπφρωςθσ θπατίτιδασ Β (αςκενισ με οροαρνθτικι Α υπό 

infliximab) και ζνα περιςτατικό αφξθςθσ των θπατικϊν ενηφμων ςε αςκενι με 

γνωςτι χρόνια HBV λοίμωξθ, με ιολογικό ζλεγχο που δεν πιςτοποιοφςε 

αναηωπφρωςθ τθσ θπατίτιδασ (αςκενισ με οροαρνθτικι Α υπό infliximab).  

 Ζνα περιςτατικό αυτοάνοςθσ θπατίτιδασ (αςκενισ με οροκετικι Α υπό infliximab). 

 Δφο περιςτατικά ςθπτικισ αρκρίτιδασ: 1 ςε περιφερικι άρκρωςθ (αςκενισ με 

οροκετικι Α υπό etanercept) και 1 ςε ιερολαγόνιο (αςκενισ με οροκετικι Α υπό 

adalimumab). 

 

 
IV. ΑΝΑΛΥΤΙΚΘ ΡΕΙΓΑΦΘ ΑΛΛΩΝ ΧΑΑΚΤΘΙΣΤΙΚΩΝ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ 

ΕΝΕΓΕΙΩΝ/ΣΥΜΒΑΜΑΤΩΝ. 

  Κάποιεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ, παρ’ ότι δεν χαρακτθρίςτθκαν ωσ “ςοβαρζσ”, 

χριηουν ιδιαίτερθσ περιγραφισ: 

 

Χαρακτθριςτικά εξανκιματα: 

 Δακτυλιοειδζσ κοκκίωμα (granuloma annulare) παρατθρικθκε ςε 9 αςκενείσ: 8 με 

ρευματοειδι αρκρίτιδα και 1 με νεανικι ρευματοειδι αρκρίτιδα (6 ιταν κετικοί για το 

ρευματοειδι παράγοντα και 3 αρνθτικοί). Από αυτοφσ 7 ελάμβαναν adalimumab, 1 

infliximab και 1 etanercept. 

 Φάνθκε δθλαδι μία ςαφισ υπεροχι του adalimumab, ενϊ όλοι οι αςκενείσ που 

παρουςίαςαν το εξάνκθμα είχαν ρευματοειδι αρκρίτιδα. 

 Πλοι οι αςκενείσ ςυνζχιςαν τθν ίδια βιολογικι κεραπεία, εκτόσ από ζναν που 

διζκοψε λόγω αναποτελεςματικότθτασ. 

 Ψωριαςιόμορφο εξάνκθμα παρουςίαςαν 12 αςκενείσ: 7 με ρευματοειδι 

αρκρίτιδα (3 οροκετικοί, 4 οροαρνθτικοί) και 5 με αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα. Από 

αυτοφσ οι 10 ελάμβαναν infliximab και οι 2 etanercept. 

 Εδϊ φάνθκε ςαφισ υπεροχι του infliximab. 

 Από τουσ παραπάνω αςκενείσ ζνασ “χάκθκε” από τθν παρακολοφκθςθ, 2 άλλαξαν 

κεραπεία από infliximab ςε etanercept (λόγω του ψωριαςιόμορφου εξανκιματοσ) και 

άλλοι 2 διζκοψαν τελείωσ τθ βιολογικι κεραπεία (ο ζνασ λόγω του ψωριαςιόμορφου 

εξανκιματοσ και ο άλλοσ λόγω υποτροπιαηουςϊν λοιμϊξεων του αναπνευςτικοφ). Οι 

υπόλοιποι αςκενείσ ςυνζχιςαν κανονικά τθν ίδια βιολογικι αγωγι. 
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 Λειχθνοειδισ βλάβθ παρουςιάςτθκε ςε ζναν αςκενι με νεανικι ρευματοειδι 

αρκρίτιδα (με κετικό ρευματοειδι παράγοντα) που ελάμβανε adalimumab. Ο ίδιοσ 

αςκενισ, τζςςερα χρόνια πριν, εμφάνιςε και δακτυλιοειδζσ κοκκίωμα. 

 Ο άρρωςτοσ ςυνζχιςε τθ βιολογικι κεραπεία. 

 Διςκοειδζσ εξάνκθμα παρουςιάςτθκε ςε ζναν αςκενι με οροαρνθτικι ρευματοειδι 

αρκρίτιδα που ελάμβανε adalimumab. 

 Ο αςκενισ ςυνζχιςε τθ βιολογικι κεραπεία. 

 Εξάνκθμα πεταλοφδασ παρουςιάςτθκε ςε ζναν αςκενι με οροκετικι ρευματοειδι 

αρκρίτιδα που ελάμβανε etanercept. 

 Και ο αςκενισ αυτόσ ςυνζχιςε τθ βιολογικι κεραπεία. 

 
Κετικοποίθςθ αυτοαντιςωμάτων: 

 Θετικοποίθςθ ANA παρουςίαςαν 7 αςκενείσ: 4 με ρευματοειδι αρκρίτιδα (3 

οροκετικοί, 1 οροαρνθτικόσ), 2 με ψωριαςικι αρκρίτιδα και 1 με αγκυλοποιθτικι 

ςπονδυλίτιδα. Από αυτοφσ οι 5 ελάμβαναν infliximab και οι 2 adalimumab. 

 Ο τίτλοσ των ANA κυμαίνονταν από 1/640 ζωσ και 1/2560, ενϊ δεν αναφζρκθκε 

αντίςτοιχθ κλινικι εικόνα ομοιάηουςα με Συςτθματικό ερυκθματϊδθ λφκο (ΣΕΛ). 

 Πλοι οι αςκενείσ ςυνζχιςαν τθν ίδια βιολογικι κεραπεία, εκτόσ από ζναν που 

διζκοψε λόγω αναποτελεςματικότθτασ. 

 Θετικά ANCA παρουςίαςε ζνασ αςκενισ με οροκετικι ρευματοειδι αρκρίτιδα, υπό 

κεραπεία με etanercept. 

 Ο άρρωςτοσ ςυνζχιςε τθν ίδια βιολογικι αγωγι. 

 Σε κανζναν αςκενι τθσ μελζτθσ δεν καταγράφθκε κετικοποίθςθ anti-ds DNA 

αντιςωμάτων ι αντιςωμάτων κατά καρδιολιπίνθσ. 

             Ρρζπει, όμωσ, να τονιςτεί οτι οι αντικειμενικοί ςτόχοι τθσ μελζτθσ δεν 

περιελάμβαναν τθν καταγραφι τθσ κετικοποίθςθσ των παραπάνω αντιςωμάτων, πράγμα 

που ςθμαίνει ότι αυτι δεν διερευνικθκε διεξοδικά και ίςωσ υποεκτιμικθκε. 

 

V. ΛΕΡΤΟΜΕΘΣ ΑΝΑΦΟΑ ΟΛΩΝ ΤΩΝ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ/ΣΥΜΒΑΜΑΤΩΝ 

ΑΝΑ ΟΓΑΝΙΚΟ ΣΥΣΤΘΜΑ, ΤΩΝ ΝΕΩΝ ΝΟΣΩΝ ΚΑΙ ΧΕΙΟΥΓΙΚΩΝ ΕΡΕΜΒΑΣΕΩΝ. 

 Στον Ρίνακα 123 παρουςιάηονται όλεσ οι λοιμϊξεισ που καταγράφθκαν ςτθ μελζτθ. 

Στουσ Ρίνακεσ 9 ζωσ 28 του “Ραραρτιματοσ” παρουςιάηονται όλεσ οι ανεπικφμθτεσ 

ενζργειεσ ανά οργανικό ςφςτθμα, όλεσ οι νζεσ νόςοι που διαγνϊςκθκαν κατά τθ διάρκεια 

τθσ παρακολοφκθςθσ και όλεσ οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ που πραγματοποιικθκαν. 
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Ρίνακασ 123. Πλεσ οι λοιμϊξεισ που καταγράφθκαν ςτθ μελζτθ 

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ γενικά / κοινό κρυολόγθμα  

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ - ιγμορίτιδα  

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ - φαρυγγίτιδα  

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ - λαρυγγίτιδα  

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ - αμυγδαλίτιδα  

Λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ - παραρρινοκολπίτιδα  

Λοίμωξθ κατωτζρου αναπνευςτικοφ - πνευμονία  

Λοίμωξθ κατωτζρου αναπνευςτικοφ - βρογχίτιδα  

Λοίμωξθ κατωτζρου αναπνευςτικοφ - τραχειοβρογχίτιδα  

Φυματίωςθ πνεφμονα  

Φυματίωςθ εξωπνευμονικι  

Φποπτθ φυματίωςθ  

Λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ υποτροπιάηουςεσ  

Λοίμωξθ αναπνευςτικοφ (αδιευκρίνιςτθ)  

Οξεία μζςθ ωτίτιδα  

Λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ  

Λοίμωξθ ουροποιθτικοφ - ουρολοίμωξθ  

Λοίμωξθ ουροποιθτικοφ - προςτατίτιδα 

Λοίμωξθ ουροποιθτικοφ - πυελονεφρίτιδα 

Λοίμωξθ γεννθτικϊν οργάνων (γενικά) 

Τραχθλίτιδα 

Βαλανίτιδα 

Κονδυλϊματα 

Δερματικι λοίμωξθ (αδιευκρίνιςτθ)  

Δερματικι λοίμωξθ  - επιχείλιοσ ζρπθτασ  

Δερματικι λοίμωξθ - ζρπθτασ ηωςτιρασ  

Δερματικι λοίμωξθ - μυκθτίαςθ δζρματοσ (γενικά) 

Δερματικι λοίμωξθ - μυκθτίαςθ βλεννογόνου ςτόματοσ 

Δερματικι λοίμωξθ - μυκθτίαςθ ζξω ακουςτικοφ πόρου 

Δερματικι λοίμωξθ - μυκθτίαςθ βαλάνου 

Δερματικι λοίμωξθ - μυκθτίαςθ κόλπου 

Ονυχομυκθτίαςθ 

Δερματικι λοίμωξθ  - Autumn κυλακίτιδα ράχθσ  

Δερματικι λοίμωξθ - απόςτθμα δζρματοσ  

Δερματικι λοίμωξθ - δοκιινασ  

Δερματικι λοίμωξθ - κυλακίτιδα κάτω άκρων  

Δερματικι λοίμωξθ  - ροδόχρουσ πιτυρίαςθ  

Δερματικι λοίμωξθ  - ερυςίπελασ  

Δερματικι λοίμωξθ  - φλεγμονι βλεφάρου  

Δερματικι ςταφυλοκοκκικι λοίμωξθ  

Ρεριονφχια λοίμωξθ ποδιοφ  
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Επιμόλυνςθ τραφματοσ  

Λοίμωξθ οδόντων - οφλων  

Στοματίτιδα  

Οφκαλμικι λοίμωξθ - επιπεφυκίτιδα 

Βρουκζλλωςθ  

Αναηωπφρωςθ θπατίτιδασ Β  

Ρυρετόσ και άλγοσ ιςχιακισ - βουβωνικισ χϊρασ  

Σθπτικι αρκρίτιδα 

Σθπτικι ιερολαγονίτιδα  

Ανεμευλογιά  

Λοίμωξθ από H1N1  

Λογενισ ςυνδρομι  

Γρίπθ  

Εμπφρετοσ λοίμωξθ (αδιευκρίνιςτθ)  

 
 
 
 
VI.  ΧΟΝΟΣ ΕΜΦΑΝΙΣΘΣ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ/ΣΥΜΒΑΜΑΤΩΝ 

             Ρροκειμζνου να μελετθκεί ο χρόνοσ ςτον οποίο εμφανίςτθκαν οι περιςςότερεσ 

ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ, τόςο ωσ ςφνολο όςο και ανά οργανικό ςφςτθμα, ζγινε καταγραφι 

του αρικμοφ και του αντίςτοιχου ποςοςτοφ εμφάνιςισ τουσ ςε κάκε ζτοσ.  

 Ππωσ φαίνεται από τον Ρίνακα 124, οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά 

εμφανίςτθκαν κατά το πρϊτο ζτοσ κεραπείασ με βιολογικό παράγοντα. 

 
Ρίνακασ 124. Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν  

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 1

ν
 έηνο 

300 245 122,4% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 2

ν
 έηνο 

210 201 104,5% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 3

ν
 έηνο 

99 169 58,6% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 4

ν
 έηνο 

67 142 47,2% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 5

ν
 έηνο 

57 123 46,3% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 6

ν
 έηνο 

69 118 58,5% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 7

ν
 έηνο 

25 60 41,7% 

ΑΝΔΠΙΘΤΜΗΣΔ ΔΝΔΡΓΔΙΔ / ΑΛΛΑ 
ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 8

ν
 έηνο 

23 50 46% 
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             Στον Ρίνακα 125 παρατθροφμε ότι οι λοιμϊξεισ, που αποτελοφςαν και τθ ςυχνότερθ 

ανεπικφμθτθ ενζργεια, ιταν περιςςότερεσ επίςθσ κατά τθ διάρκεια του πρϊτου ζτουσ. 

Ομοίωσ, οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα άλλα ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ 

(εκτόσ των αλλεργιϊν) ιταν και αυτά κατά πολφ ςυχνότερα ςτο πρϊτο ζτοσ (Ρίνακεσ 126 

και 127). 

             Στουσ Ρίνακεσ 29 ζωσ 46 του “Ραραρτιματοσ” παρουςιάηεται θ ςυχνότθτα 

εμφάνιςθσ ανά χρονικι ςτιγμι για κάκε μία από τισ υπόλοιπεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ 

ξεχωριςτά. 

 

Ρίνακασ 125. Λοιμϊξεισ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 1ν έηνο 159 245 64,9% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 2ν έηνο 113 201 56,2% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 3ν έηνο 84 169 49,7% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 4ν έηνο 65 142 45,8% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 5ν έηνο 45 123 36,6% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 6ν έηνο 54 118 45,8% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 7ν έηνο 8 60 13,3% 

ΛΟΙΜΧΞΗ θαηά ην 8ν έηνο 7 50 14% 

 
 
Ρίνακασ 126. Συςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 

 

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ  θαηά ην 1
ν
 έηνο 

33 245 13,5% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ  θαηά ην 2
ν
 έηνο 

15 201 7,5% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ   θαηά ην 3
ν
 έηνο 

7 169 4,1% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ   θαηά ην 4
ν
 έηνο 

6 142 4,2% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ   θαηά ην 5
ν
 έηνο 

3 123 2,4% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ   θαηά ην 6
ν
 έηνο 

4 118 3,4% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ θαηά ην 7
ν
 έηνο 

1 60 1,7% 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΒΙΟΛ. 

ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ  θαηά ην 8
ν
 έηνο 

3 50 6% 
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Ρίνακασ 127. Συμβάματα κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ (εκτόσ των αλλεργικϊν 
αντιδράςεων) ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

 
Αλεπηζύκεηεο 

ελέξγεηεο 
αζζελείο 

Πνζνζηό 
αλεπηζύκεησλ 

ελεξγεηώλ 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ 
θαηά ην 1

ν
 έηνο 

13 245 5,3% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ 
θαηά ην 2

ν
 έηνο 

3 201 1,5% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 3

ν
 έηνο 

1 169 0,6% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 4

ν
 έηνο 

0 142 0% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 5

ν
 έηνο 

1 123 0,8% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 6

ν
 έηνο 

0 118 0% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 7

ν
 έηνο 

0 60 0% 

ΤΜΒΑΜΑΣΑ ΚΑΣΑ ΣΗ ΓΙΑΡΚΔΙΑ ΣΗ ΔΓΥΤΗ  
θαηά ην 8

ν
 έηνο 

0 50 0% 

 
 
 

VII. ΣΥΣΧΕΤΙΣΕΙΣ - ΡΟΔΙΑΘΕΣΙΚΟΙ ΡΑΑΓΟΝΤΕΣ ΕΜΦΑΝΙΣΘΣ ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΩΝ ΕΝΕΓΕΙΩΝ 

Διερευνικθκαν πικανοί προδιακεςικοί παράγοντεσ για τθν εμφάνιςθ ςυςτθματικϊν 

αλλεργικϊν αντιδράςεων (φφλο, λιψθ μεκοτρεξάτθσ, λιψθ ςτεροειδϊν), κακϊσ και για τθν 

εμφάνιςθ λοιμϊξεων (φφλο, θλικία, λιψθ μεκοτρεξάτθσ, λιψθ ςτεροειδϊν, διάρκεια και 

βαρφτθτα νόςου). 

 

ΡΟΔΛΑΚΕΣΛΚΟΛ ΡΑΑΓΟΝΤΕΣ ΑΛΛΕΓΛΚΩΝ ΑΝΤΛΔΑΣΕΩΝ 

 
Μελετϊντασ το δείγμα των αςκενϊν ωσ ςφνολο: 

 
Δεν βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ εμφάνιςθσ ςυςτθματικισ 

αλλεργικισ αντίδραςθσ και τθσ λιψθσ ςτεροειδϊν ι τθσ λιψθσ μεκοτρεξάτθσ. 

Από τον ζλεγχο ανεξαρτθςίασ Χ τετράγωνο φαίνεται ότι υπάρχει ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μεταξφ του φφλου και τθσ εμφάνιςθσ ςυςτθματικισ αλλεργικισ 

αντίδραςθσ (Pearson chi Square  = 5,609, df=1, p=0,040).  

Συγκεκριμζνα, φαίνεται ότι θ εμφάνιςθ αλλεργικϊν αντιδράςεων είναι ςυχνότερθ 

ςτισ γυναίκεσ (19,78%), ενϊ ςτουσ άνδρεσ το ποςοςτό είναι 15,2% (Ρίνακασ 128 και 

Γράφθμα 59). Ο κίνδυνοσ εμφάνιςθσ ςυςτθματικισ αλλεργίασ (OR) ςτισ γυναίκεσ εκτιμάται 

ίςοσ με 1,376 με 95% διάςτθμα εμπιςτοςφνθσ (1.04 – 4,86, p=0,04). 
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Ρίνακασ 128. Συςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ ςτο 

βιολογικό παράγοντα ανά φφλο 

 Φύιν 
ύλνιν 

Άλδξαο Γπλαίθα 

ΤΣΗΜΑΣΙΚΗ 

ΑΛΛΔΡΓΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ 

ΣΟ ΒΙΟΛ. ΠΑΡΑΓΟΝΣΑ 

Όρη 106 146 252 

Ναη 
19 36 55 

                                                ύλνιν 125 182 307 

 

 

 

 

 

 
Γράφθμα 59  
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Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ ανά νόςθμα 

 

Διερευνϊντασ τα αποτελζςματα αυτά ξεχωριςτά για κάκε νόςθμα φαίνεται ότι θ 

ςυςχζτιςθ των αλλεργιϊν με τθ λιψθ ςτεροειδϊν και τθ λιψθ μεκοτρεξάτθσ παραμζνει μθ 

ςθμαντικι.  

Αντικζτωσ, για το φφλο προκφπτει ότι θ ςυςχζτιςθ είναι ςθμαντικι μόνο για τθν 

Α (p=0,021) και τθν ΨΑ (p=0,028) και όχι για τθ ΡΑ (p=0,747). Επομζνωσ, ςτα δφο αυτά 

νοςιματα θ εμφάνιςθ ςυςτθματικών αλλεργικών αντιδράςεων είναι πικανότερθ ςτισ 

γυναίκεσ ςυγκριτικά με τουσ άνδρεσ (Ρίνακεσ 129, 130 και Γραφιματα 60, 61). 

 

Ρίνακασ 129. Συςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ ςτο 
βιολογικό παράγοντα ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ ανά φφλο 

 Φύιν 
ύλνιν 

Άλδξαο Γπλαίθα 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο 

αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 

Όρη 50 7 57 

Ναη 6 2 8 

                                                ύλνιν 56 9 65 

 
 

 
Γράφθμα 60 



267 
 
 

 

 

Ρίνακασ 130. Συςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ ςτο 
βιολογικό παράγοντα ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ ανά φφλο 

              Φύιν 
ύλνιν 

Άλδξαο Γπλαίθα 

Δκθάληζε ζπζηεκαηηθήο 

αιιεξγηθήο αληίδξαζεο 

Όρη 31 17 48 

Ναη 7 9 16 

                                                ύλνιν 38 26 64 

 

 

 

 

 
Γράφθμα 61  
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Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ ανά νόςθμα και αγωγι 

 

Εξετάηοντασ τα αποτελζςματα αυτά ξεχωριςτά για κάκε αγωγι φαίνεται ότι θ 

ςυςχζτιςθ των αλλεργιϊν με τθ λιψθ ςτεροειδϊν και τθ λιψθ μεκοτρεξάτθσ παραμζνει μθ 

ςθμαντικι.  

Στισ  γυναίκεσ με Α, που αποτελοφν και το μεγαλφτερο μζροσ και είναι εφικτι θ 

ςτατιςτικι ςυμπεραςματολογία, φαίνεται ότι εξακολουκεί να μθν παρατθρείται ςτατιςτικά 

ςθμαντικι ςυςχζτιςθ και επομζνωσ δεν εμφανίηουν ςυχνότερα αλλεργίεσ ςυγκριτικά με 

τουσ άνδρεσ. 

 

ΡΟΔΛΑΚΕΣΛΚΟΛ ΡΑΑΓΟΝΤΕΣ ΛΟΛΜΩΞΕΩΝ 

 

Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ ανά νόςθμα και αγωγι 

  

ευματοειδισ αρκρίτιδα 

Για τουσ αςκενείσ με Α το φφλο και θ λιψθ μεκοτρεξάτθσ δεν φάνθκε να ζχουν 

ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων, ανεξαρτιτωσ αγωγισ. 

Επίςθσ, δεν καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ με τθ διάρκεια 

νόςου, τθν θλικία κατά τθν ζνταξθ ι τθ βαρφτθτα τθσ νόςου όπωσ αυτι εκφράηεται από το 

δείκτθ DAS 28 κατά τθν ζναρξθ. 

Από τον ζλεγχο ανεξαρτθςίασ Χ τετράγωνο φαίνεται ότι ςτουσ αςκενείσ με ΡΑ 

υπάρχει ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ μεταξφ τθσ ςυςτθματικισ χοριγθςθσ 

ςτεροειδών και τθσ παρουςίασ λοίμωξθσ, μόνον όμωσ για εκείνουσ που λαμβάνουν 

infliximab (Pearson chi Square = 4,825, df=1, p=0,028). 

Συγκεκριμζνα, φαίνεται ότι θ εμφάνιςθ λοίμωξθσ είναι ςυχνότερθ ςε όςουσ 

λαμβάνουν ςτεροειδι (75,86%) ενϊ ςε όςουσ όχι το ποςοςτό είναι 46,67% (Ρίνακασ 131 

και Γράφθμα 62). Ο κίνδυνοσ εμφάνιςθσ λοίμωξθσ (OR) εκτιμάται ίςοσ με 3,597 με 95% 

διάςτθμα εμπιςτοςφνθσ (1.10 – 11,62, p=0,028). 
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Ρίνακασ 131. Ραρουςία λοίμωξθσ ανάλογα με τθ λιψθ 
ςτεροειδϊν ςυςτθματικά ςτουσ αςκενείσ με Α υπό infliximab 

 Θεξαπεία (ηξέρνπζα) κε 

ζηεξνεηδή ζπζηεκαηηθά ύλνιν 

Ναη Όρη 

Παξνπζία ινίκσμεο 
Όρη 14 8 22 

Ναη 44 7 51 

                                     ύλνιν 58 15 73 

 

 

 

 

 
Γράφθμα 62 
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Αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα 

Για τουσ αςκενείσ με ΑΣ το φφλο, θ λιψθ μεκοτρεξάτθσ και θ λιψθ ςτεροειδϊν δεν 

φάνθκε να ζχουν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων, 

ανεξαρτιτωσ αγωγισ. 

Επίςθσ, δεν καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ με τθ διάρκεια 

νόςου, τθν θλικία κατά τθν ζνταξθ ι τθ βαρφτθτα τθσ νόςου όπωσ αυτι εκφράηεται από το 

δείκτθ BASDAI κατά τθν ζναρξθ. 

Ψωριαςικι αρκρίτιδα 

Ομοίωσ, για τουσ αςκενείσ με ΨΑ το φφλο, θ λιψθ μεκοτρεξάτθσ και θ λιψθ 

ςτεροειδϊν δεν φάνθκε να ζχουν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςυςχζτιςθ με τθν εμφάνιςθ 

λοιμϊξεων, ανεξαρτιτωσ αγωγισ. 

Δεν καταγράφθκαν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ ςυςχετίςεισ με τθ διάρκεια νόςου, τθν 

θλικία κατά τθν ζνταξθ ι τθ βαρφτθτα τθσ νόςου όπωσ αυτι εκφράηεται από το δείκτθ DAS 

28 κατά τθν ζναρξθ. 

 

 

VIII.  ΛΟΓΟΙ ΔΙΑΚΟΡΘΣ ΤΘΣ ΒΙΟΛΟΓΙΚΘΣ ΘΕΑΡΕΙΑΣ 
 
 Οι λόγοι διακοπισ μελετικθκαν ςτο ςυνολικό δείγμα των αςκενϊν, ςτουσ αςκενείσ 

κάκε νοςιματοσ ξεχωριςτά (ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ) και ςτουσ αςκενείσ κάκε 

βιολογικισ αγωγισ (ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ). Τζλοσ, εξετάςτθκε το κάκε νόςθμα 

ξεχωριςτά ανά βιολογικι αγωγι, μόνον για τισ περιπτϊςεισ όπου τα πλικθ των αςκενϊν 

και οι αντίςτοιχεσ διακοπζσ μποροφςαν να δϊςουν μία ςτατιςτικά αξιόπιςτθ ποςοςτιαία 

αναλογία (Ρίνακεσ 132 ζωσ 144).  

 Θ ςυχνότερθ αιτία διακοπισ ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ ιταν θ 

αναποτελεςματικότθτα και ακολουκοφςαν θ ςυςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ και θ 

ανεπικφμθτθ ενζργεια. Οι τρείσ παραπάνω αιτίεσ ιταν και οι ςυχνότερεσ για όλουσ τουσ 

ςυνδυαςμοφσ αγωγισ - νόςου. Αξίηει να ςθμειωκεί οτι ςε όλα τα πλικθ των αςκενϊν που 

ελάμβαναν infliximab θ ςυχνότερθ αιτία διακοπισ ιταν θ αλλεργικι αντίδραςθ, ενϊ ςτα 

άλλα δφο φάρμακα θ αναποτελεςματικότθτα. Στουσ αγκυλοποιθτικοφσ αςκενείσ υπό 

infliximab οι αλλεργικζσ αντιδράςεισ παρατθρικθκαν ςε ίςο ποςοςτό με τισ υπόλοιπεσ 

ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ. 
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 Στον πίνακα 132 φαίνεται οτι το 12,7% των αςκενϊν του ςυνολικοφ πλθκυςμοφ 

διζκοψαν τελικά λόγω αναποτελεςματικότθτασ, το 11,7% λόγω αλλεργικισ αντίδραςθσ και 

το 9,4% λόγω ανεπικφμθτθσ ενζργειασ. 

 
Ρίνακασ 132. Λόγοι διακοπισ ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(307 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα  39           26,5%           12,7% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 36            24,5%           11,7% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 29            19,7%             9,4% 

Δπηζπκία αζζελνύο 8              5,4%             2,6% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 9              6,1%             2,9% 

Θάλαηνο 9              6,1%             2,9% 

Πνιιαπιά πξνβιήκαηα πγείαο 3                 2%                1% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 6                 4%             1,9% 

Άιινο ιόγνο 5              3,4%             1,6% 

Άγλσζηνο ιόγνο 3                 2%                1% 

ύλνιν 147 100,0%          47,9%* 

 
 

Ρίνακασ 133. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με Α (ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(178 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 31             30,7%             17,4% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 20             19,8%             11,2% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 18             17,8%             10,1% 

Δπηζπκία αζζελνύο 5               4,9%               2,8% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 7               6,9%               3,9% 

Θάλαηνο 7               6,9%               3,9% 

Πνιιαπιά πξνβιήκαηα πγείαο 3                  3%               1,7% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 5               4,9%               2,8% 

Άιινο ιόγνο 2                  2%               1,1% 

Άγλσζηνο ιόγνο 3                  3%               1,7% 

ύλνιν 101 100,0%             56,7% 

 
 

 

* το ποςοςτό αυτό δεν ςυμπεριλαμβάνεται ζνα ποςοςτό περίπου 18% των αςκενϊν που 
“χάκθκαν” από τθν παρακολοφκθςθ για άγνωςτο λόγο (“lost from follow up”). 
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Ρίνακασ 134. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ (ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(64 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 7              26,9%              10,9% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 11              42,3%              17,2% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 4              15,4%                6,2% 

Δπηζπκία αζζελνύο 1                3,8%                1,6% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1                3,8%                1,6% 

Θάλαηνο 2                7,7%                3,1% 

ύλνιν 26 100,0%              40,6% 

 
 

Ρίνακασ 135. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ (ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(65 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 1                  5%               1,5% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 5                25%               7,7% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 7                35%             10,8% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2                10%                  3% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1                  5%               1,5% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 1                  5%               1,5% 

Άιινο ιόγνο 3                15%               4,6% 

ύλνιν 20 100,0%            30,8% 

 
 

Ρίνακασ 136. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με infliximab (ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(156 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 21            22,8%            13,5% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 33           35,9%            21,1% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 13            14,1%              8,3% 

Δπηζπκία αζζελνύο 4             4,3%             2,6% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 6             6,5%             3,8% 

Θάλαηνο 4             4,3%             2,6% 

Πνιιαπιά πξνβιήκαηα πγείαο 3             3,3%             1,9% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 4             4,3%             2,6% 

Άιινο ιόγνο 4             4,3%             2,6% 

ύλνιν 92 100,0%               59% 
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Ρίνακασ 137. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με adalimumab (ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(88 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 11             28,9%             12,5% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 2               5,3%               2,3% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 10             26,3%             11,4% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2               5,3%               2,3% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 3               7,9%               3,4% 

Θάλαηνο 4             10,5%               4,5% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 2               5,3%               2,3% 

Άιινο ιόγνο 1               2,6%               1,1% 

Άγλσζηνο ιόγνο 3               7,9%               3,4% 

ύλνιν 38 100,0%             43,2% 

 
 

Ρίνακασ 138. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με etanercept (ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ) 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(63 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 7             41,2%              11,1% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 1                5,9%                1,6% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 6              35,3%                9,5% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2              11,8%                3,2% 

Θάλαηνο 1                5,9%                1,6% 

ύλνιν 17 100,0%                 27% 

 
 

Ρίνακασ 139. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με Α υπό infliximab 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(74 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 16              28,6%              21,6% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 18             32,1%             24,3% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 6             10,7%                8,1% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2               3,6%                2,7% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 4               7,1%                5,4% 

Θάλαηνο 3               5,3%                   4% 

Πνιιαπιά πξνβιήκαηα πγείαο 3               5,3%                   4% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 3               5,3%                    4% 

Άιινο ιόγνο 1               1,8%                1,3% 

ύλνιν 56 100,0%              75,7% 
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Ρίνακασ 140. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με Α υπό adalimumab 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(75 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 10              28,6%               13,3% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 2                5,7%                 2,7% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 8             22,8%               10,7% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2               5,7%                 2,7% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 3               8,6%                    4% 

Θάλαηνο 4             11,4%                 5,3% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 2               5,7%                 2,7% 

Άιινο ιόγνο 1               2,8%                 1,3% 

Άγλσζηνο ιόγνο 3               8,6%                    4% 

ύλνιν 35 100,0%              46,7% 

 
 

 
Ρίνακασ 141. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με Α υπό etanercept 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

Ρίνακασ 142. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ υπό infliximab 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(37 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 4             22,2%              10,8% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 10            55,5%                 27% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 2             11,1%                5,4% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1               5,5%                2,7% 

Θάλαηνο 1               5,5%                2,7% 

ύλνιν 18 100,0%              48,6% 

 
 

 
 
 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(29 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 5                 50%              17,2% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 4                 40%              13,8% 

Δπηζπκία αζζελνύο 1                 10%                3,4% 

ύλνιν 10 100,0%              34,5% 
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Ρίνακασ 143. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ υπό etanercept 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(20 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 2             33,3%                  10% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 1              16,7%                    5% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 1            16,77%                    5% 

Δπηζπκία αζζελνύο 1            16,77%                    5% 

Θάλαηνο 1            16,77%                    5% 

ύλνιν 6 100,0%                  30% 

 
 

 
Ρίνακασ 144. Λόγοι διακοπισ ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ υπό infliximab 

 

Αξηζκόο 

δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ησλ δηαθνπώλ 

Πνζνζηό επί 

ηνπ αξρηθνύ 

δείγκαηνο 

(45 αζζελείο) 

 Αλαπνηειεζκαηηθόηεηα 1              5,5%                2,2% 

πζηεκαηηθή αιιεξγηθή αληίδξαζε 5            27,8%             11,1% 

Αλεπηζύκεηε ελέξγεηα / άιιν ζύκβακα 5            27,8%             11,1% 

Δπηζπκία αζζελνύο 2             11,1%                4,4% 

Γηάγλσζε θαθνήζνπο λενπιαζίαο 1               5,5%                2,2% 

Γηάγλσζε λέαο λόζνπ ( εθηόο από Ca ) 1               5,5%                2,2% 

Άιινο ιόγνο 3             16,8%                6,7% 

ύλνιν 18 100,0%                 40% 

 
 

 
Στον Ρίνακα 145 αναφζρονται οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ που οδιγθςαν ςτθ 

διακοπι τθσ βιολογικισ αγωγισ για το ςυνολικό δείγμα του πλθκυςμοφ και με φκίνουςα 

ςειρά ςυχνότθτασ εμφάνιςθσ. Θ ςυχνότερθ από αυτζσ ιταν θ λοίμωξθ από φυματίωςθ. 

Μελετϊντασ τον πλθκυςμό τθσ μελζτθσ ξεχωριςτά ανά νόςθμα – ανεξαρτιτωσ βιολογικισ 

κεραπείασ – θ φυματίωςθ ιταν και πάλι θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια που οδιγθςε 

ςε διακοπι ςτα δείγματα των αςκενϊν με Α και ΨΑ. Μελετϊντασ τον πλθκυςμό 

ξεχωριςτά ανά βιολογικι κεραπεία – ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – φάνθκε οτι ςτουσ αςκενείσ 

υπό infliximab ιταν και πάλι ςυχνότερθ θ φυματίωςθ, ενϊ ςτουσ αςκενείσ υπό 

adalimumab ιταν μία από τισ τρείσ ςυχνότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ που οδιγθςαν ςε 

διακοπι (ςε ίςο ποςοςτό μαηί με τισ λοιμϊξεισ ανωτζρου και κατωτζρου αναπνευςτικοφ). 
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Ρίνακασ 145.  Ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ που οδιγθςαν ςε διακοπι τθσ βιολογικισ 
κεραπείασ ςτο ςυνολικό δείγμα του πλθκυςμοφ (με φκίνουςα ςειρά ςυχνότθτασ 

εμφάνιςθσ) 

Φυματίωςθ  

Ρνευμονία  

Ψωριαςιόμορφο εξάνκθμα  

Αιμωδίεσ άκρων 

Λοιμϊξεισ ςυχνζσ (γενικά)  

Λοιμϊξεισ αναπνευςτικοφ υποτροπιάηουςεσ 

Ερυςίπελασ υποτροπιάηων 

Σθπτικι ιερολαγονίτιδα 

Φποπτθ φυματίωςθ 

Εμπφρετο υπό διερεφνθςθ 

Αφξθςθ θπατικϊν ενηφμων επί εδάφουσ γνωςτισ HBV λοίμωξθσ 

Επιδείνωςθ βρογχικοφ άςκματοσ 

Υπεηωκοτικι ςυλλογι ςε ζδαφοσ A 

Οπτικι νευρίτιδα 

Αιςκθτικοκινθτικι πολυνευροπάκεια απομυελινωτικοφ τφπου 

Οιδιματα κάτω άκρων  

Αιφνίδιο άλγοσ ςτθν ΟΜΣΣ κατά τθν ζγχυςθ 

Ηάλθ αμζςωσ μετά τθν ζγχυςθ  

 
 

Τζλοσ, ςτον Ρίνακα 146 αναφζρονται οι νζεσ νόςοι που οδιγθςαν ςε διακοπι τθσ 
βιολογικισ αγωγισ για το ςφνολο του πλθκυςμοφ. 

 
 

Ρίνακασ 146. Νζεσ νόςοι (εκτόσ νεοπλαςιϊν) που οδιγθςαν ςε διακοπι τθσ βιολογικισ 
κεραπείασ ςτο ςυνολικό δείγμα του πλθκυςμοφ 

Σκλιρυνςθ κατά πλάκασ 

Αυτοάνoςθ θπατίτιδα  

Μικτοφ τφπου πνευμονοπάκεια  

Διάμεςθ πνευμονοπάκεια  

Λευκοκυτταροκλαςτικι αγγειίτιδα  
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 4.  ΕΡΙΒΙΩΣΘ ΦΑΜΑΚΩΝ 
 

Για τθ μελζτθ τθσ επιβίωςθσ των φαρμάκων, δθλαδι του χρόνου παραμονισ ςτθ 

βιολογικι κεραπεία, εξαιρζκθκαν από το δείγμα των 307 αςκενϊν όςοι αςκενείσ 

“χάκθκαν” από τθν παρακολοφκθςθ για άγνωςτο λόγο (“lost from follow up”). Ζτςι, το νζο 

δείγμα περιείχε 251 αςκενείσ, ο αρικμόσ των οποίων ανά πάκθςθ φαίνεται ςτον Ρίνακα 

148, ενϊ ςτον Ρίνακα 147 φαίνεται το ςφνολο των καταγραφζντων. 

 
Ρίνακασ 147. Ρλικθ και ςυχνότθτεσ ανά νόςθμα για το ςφνολο των 

καταγραφζντων 

 Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό Έγθπξν 

Πνζνζηό 

Αζξνηζηηθό 

Πνζνζηό 

 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 178 58,0% 58,0% 58,0% 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

65 21,2% 21,2% 79,2% 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 64 20,8% 20,8% 100,0% 

ύλνιν 307 100,0% 100,0%  

 

 
Ρίνακασ 148. Ρλικθ και ςυχνότθτεσ ανά νόςθμα για όςουσ ζλαβαν μζροσ ςτθν 

ανάλυςθ τθσ επιβίωςθσ 

 Αξηζκόο 

Αζζελώλ 

Πνζνζηό Έγθπξν 

Πνζνζηό 

Αζξνηζηηθό 

Πνζνζηό 

 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 148 59,0% 59,0% 59,0% 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 52 20,7% 20,7% 79,7% 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

51 20,3% 20,3% 100,0% 

ύλνιν 251 100,0% 100,0%  

 

 

Από τουσ δφο παραπάνω πίνακεσ φαίνεται ότι από τθ Α εξαιρζκθκαν 30 αςκενείσ 

(ποςοςτό 16,9%), από τθν ΨΑ 12 αςκενείσ (18,75%) και από τθν ΑΣ 14 αςκενείσ (21,5%). Οι 

άρρωςτοι που “χάκθκαν” από τθν παρακολοφκθςθ ιταν κυρίωσ εκείνοι που ελάμβαναν 

υποδόριο βιολογικό παράγοντα (adalimumab ι etanercept) και επζλεξαν, από κάποια 

χρονικι ςτιγμι και μετά, να παρακολουκοφνται ςε ιδιωτικά ιατρεία τθσ πόλθσ των 

Λωαννίνων ι άλλων πόλεων. 

             Το δείγμα των 251 αςκενϊν περιλαμβάνει 102 (40,6%) άνδρεσ και 149 (59,4%) 

γυναίκεσ, με μζςθ θλικία 47,25 ζτθ και 55,45 ζτθ αντίςτοιχα (Ρίνακασ 149).  
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Ρίνακασ 149. Χαρακτθριςτικά φφλου και θλικίασ κατά τθν ζναρξθ 
 

 

              

 

 

 Θ κατανομι των θλικιϊν των αςκενϊν ςτο Γράφθμα 63 δείχνει ότι καταγράφθκε 

ζνα αρκετά μεγάλο εφροσ με περιςςότερουσ αςκενείσ μεταξφ 45 και 65 ετϊν περίπου.  

 

 

      

                                                                      Γράφθμα 63 

 

 

            Οι διαφορζσ ςτθν επιβίωςθ εξετάηονται ανάλογα με τθ νόςο αλλά και ανάλογα με 

τον παράγοντα που χορθγικθκε. 

 

 

 

 

 Μέζε ηηκή Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε Φύιν 

Άλδξαο 47,25 14,48 102 

Γπλαίθα 55,45 12,38 149 

ύλνιν 52,12 13,84 251 
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Ι. ΔΙΑΦΟΕΣ ΣΤΘΝ ΕΡΙΒΙΩΣΘ ΤΩΝ ΦΑΜΑΚΩΝ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΟ ΝΟΣΘΜΑ 

             Συνολικά ςτουσ 251 αςκενείσ καταγράφθκαν 147 διακοπζσ μζςα ςτο χρόνο 

παρακολοφκθςθσ. Το ποςοςτό των αςκενϊν που ςυνζχιηε τθ λιψθ βιολογικϊν 

παραγόντων ςτθ Α ιταν 31,8%, ςτθν ΨΑ 50% και ςτθν ΑΣ 60,8% (Ρίνακασ 150). 

 

Ρίνακασ 150. Ροςοςτό επιβίωςθσ βιολογικϊν παραγόντων ανά νόςθμα 

Νόζεκα ύλνιν N Αζζελείο 

πνπ 

δηέθνςαλ 

Αζζελείο πνπ δελ 

δηέθνςαλ 

N Πνζνζηό 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 148 101 47 31,8% 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 52 26 26 50,0% 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

51 20 31 60,8% 

ύλνιν 251 147 104 41,4% 

 

 

             Ο μζςοσ χρόνοσ επιβίωςθσ για τθν κάκε μία από τισ τρεισ νόςουσ εκφράηεται ςτον 

Ρίνακα 151 παράλλθλα με το τυπικό ςφάλμα τθσ κάκε εκτίμθςθσ και με το 95% διάςτθμα 

εμπιςτοςφνθσ. Από τον ζλεγχο Log-Rank Test (Mantel-Cox) προκφπτει ότι οι διαφορζσ που 

φαίνονται ςτον Ρίνακα 151 δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικζσ και ο χρόνοσ επιβίωςθσ είναι 

κατά μζςο όρο ίςοσ με 63,6 μινεσ (95% Δ.Ε. 58,1 – 69,1)  (X2
2 = 4,631, p=0,099).  

 

Ρίνακασ 151. Χαρακτθριςτικά του μζςου χρόνου επιβίωςθσ ανά νόςο 

Νόζεκα Μέζε ηηκή 

Δθηίκεζε 

(κήλεο) 

Σππηθό 

ζθάικα 

95% Γηάζηεκα Δκπηζηνζύλεο 

Κάησ όξην Άλσ όξην 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 59,718 3,557 52,746 66,689 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 55,891 4,872 46,343 65,440 

Αγθπινπνηεηηθή ζπνλδπιίηηδα 62,579 4,425 53,906 71,252 

ύλνιν 63,619 2,813 58,106 69,131 

              

 

             Οι καμπφλεσ επιβίωςθσ των τριϊν νοςθμάτων παρουςιάηονται ςυγκριτικά ςτο 

Γράφθμα 64. Θ καμπφλθ των αςκενϊν Α είναι μεγαλφτερθ κακϊσ θ παρακολοφκθςθ 

ςυνεχίηεται για 2 επιπλζον χρόνια*. Φαίνεται να είναι ςχετικά υψθλότερθ θ επιβίωςθ 

φαρμάκων των αςκενϊν με ΑΣ, παρόλα αυτά θ διαφορά με τα άλλα δφο νοςιματα δεν 

είναι ςτατιςτικά ςθμαντικι.   

 
* Χρόνοσ παρακολοφκθςθσ αςκενϊν με ΡΑ: 8 ζτθ 
   Χρόνοσ παρακολοφκθςθσ αςκενϊν με ΨΑ και Α: 6 ζτθ 
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Γράφθμα 64. Καμπφλεσ επιβίωςθσ για τα τρία νοςιματα 

 

 

ΙΙ. ΔΙΑΦΟΕΣ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΘΝ ΑΓΩΓΘ ΓΙΑ ΤΟ ΣΥΝΟΛΟ ΤΩΝ ΡΑΘΘΣΕΩΝ 

             Από τουσ 251 αςκενείσ 145 (57,7%) λάμβαναν infliximab, 63 (25,1%) adalimumab και 

43 (17,1%) etanercept. Για κάκε ζνα φάρμακο το ποςοςτό επιβίωςθσ είναι 36,6%, 39,7% 

και 60,5% αντίςτοιχα (Ρίνακασ 152). 

 
 

Ρίνακασ 152. Ροςοςτό επιβίωςθσ των τριϊν βιολογικϊν παραγόντων 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

ύλνιν N Αζζελείο πνπ 

δηέθνςαλ 

Αζζελείο πνπ δελ 

δηέθνςαλ 

N Πνζνζηό 

infliximab  145 92 53 36,6% 

adalimumab  63 38 25 39,7% 

etanercept  43 17 26 60,5% 

ύλνιν 251 147 104 41,4% 

              

 

             Ο μζςοσ χρόνοσ επιβίωςθσ για τθν κάκε μία από τισ τρεισ κφριεσ κεραπείεσ 

εκφράηεται ςτον Ρίνακα 153 παράλλθλα με το τυπικό ςφάλμα τθσ κάκε εκτίμθςθσ και με το 

95% διάςτθμα εμπιςτοςφνθσ. Από τον ζλεγχο Log-Rank Test (Mantel-Cox) προκφπτει ότι οι 
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διαφορζσ που φαίνονται ςτον Ρίνακα 153 είναι ςτατιςτικά ςθμαντικζσ και ο χρόνοσ 

επιβίωςθσ είναι κατά μζςο όρο χαμθλότεροσ για τθν περίπτωςθ του infliximab και ίςοσ με 

53,4 μινεσ (95% Δ.Ε. 46,8 – 59,9), ενϊ για το adalimumab και το etanercept κυμαίνεται 

κοντά ςτο 70 (X2
2 = 10,278, p=0,006).  

Ρίνακασ 153. Χαρακτθριςτικά του μζςου χρόνου επιβίωςθσ των τριϊν κφριων κεραπειϊν 
ανεξαρτιτωσ νόςου 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

Μέζε ηηκή 

Δθηίκεζε 

(κήλεο) 

Σππηθό 

ζθάικα 

95% Γηάζηεκα Δκπηζηνζύλεο 

Κάησ όξην Άλσ όξην 

infliximab  53,356 3,341 46,807 59,904 

adalimumab  71,829 5,007 62,015 81,644 

etanercept  74,272 6,140 62,239 86,306 

ύλνιν 63,619 2,813 58,106 69,131 

 

             Οι καμπφλεσ επιβίωςθσ των τριϊν κφριων κεραπειϊν παρουςιάηονται ςυγκριτικά 

ςτο Γράφθμα 65. Θ καμπφλθ των αςκενϊν που λαμβάνουν infliximab είναι “χαμθλότερα” 

ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ κφριεσ κεραπείεσ που εξελίςςονται ανάλογα.  

 
Γράφθμα 65. Καμπφλεσ επιβίωςθσ για τισ τρεισ κφριεσ κεραπείεσ ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 
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ΙΙΙ. ΔΙΑΦΟΕΣ ΑΝΑΛΟΓΑ ΜΕ ΤΘΝ ΑΓΩΓΘ ΓΙΑ ΚΑΘΕ ΜΙΑ ΡΑΘΘΣΘ ΞΕΧΩΙΣΤΑ 

             Τα ευριματα των δφο προθγοφμενων ενοτιτων ςυνδυάηονται ϊςτε να εξεταςτεί θ 

επιβίωςθ των φαρμάκων ξεχωριςτά ανά νόςθμα. Το υψθλότερο ποςοςτό επιβίωςθσ 

καταγράφεται για το etanercept ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ (88,9%), ενϊ το χαμθλότερο ςτουσ 

αςκενείσ με Α και infliximab (20%). Είναι ςθμαντικό να ςθμειωκεί ότι τα ποςοςτά του 

Ρίνακα 154 πρζπει να ερμθνευτοφν με επιφφλαξθ ςτισ περιπτϊςεισ του adalimumab και 

του etanercept για τουσ αςκενείσ με ΨΑ και ΑΣ, κακϊσ εξιχκθςαν επί ςχετικά μικροφ 

αρικμοφ αςκενϊν, ειδικά εκείνα του adalimumab. 

 

 
Ρίνακασ 154. Ροςοςτά επιβίωςθσ φαρμάκων ανά νόςθμα και αγωγι 

Νόζεκα Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

ύλνιν N Αζζελείο πνπ 

δηέθνςαλ 

Αζζελείο πνπ δελ 

δηέθνςαλ 

N Πνζνζηό 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 

infliximab  70 56 14 20,0% 

adalimumab  57 35 22 38,6% 

etanercept  21 10 11 52,4% 

ύλνιν 148 101 47 31,8% 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 

infliximab  35 18 17 48,6% 

adalimumab  4 2 2 50,0% 

etanercept  13 6 7 53,8% 

ύλνιν 52 26 26 50,0% 

Αγθπινπνηεηηθή ζπνλδπιίηηδα 

infliximab  40 18 22 55,0% 

adalimumab  2 1 1 50,0% 

etanercept  9 1 8 88,9% 

ύλνιν 51 20 31 60,8% 

ύλνιν ύλνιν 251 147 104 41,4% 

 

 

             Ο μζςοσ χρόνοσ επιβίωςθσ για τθν κάκε μία από τισ τρεισ νόςουσ και ανά κφρια 

κεραπεία εκφράηεται ςτον Ρίνακα 155 παράλλθλα με το τυπικό ςφάλμα τθσ κάκε 

εκτίμθςθσ και με το 95% διάςτθμα εμπιςτοςφνθσ.  
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Ρίνακασ 155. Χαρακτθριςτικά του μζςου χρόνου επιβίωςθσ των τριϊν κφριων κεραπειϊν 

ανά νόςο 

Νόζεκα Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο 

παξάγνληαο) 

Μέζε ηηκή 

Δθηίκεζε 

(κήλεο) 

Σππηθό 

ζθάικα 

95% Γηάζηεκα Δκπηζηνζύλεο 

Κάησ όξην Άλσ όξην 

Ρεπκαηνεηδήο αξζξίηηδα 

infliximab  44,264 4,524 35,397 53,132 

adalimumab  71,219 5,320 60,791 81,646 

etanercept  71,740 9,034 54,034 89,446 

ύλνιν 59,718 3,557 52,746 66,689 

Φσξηαζηθή αξζξίηηδα 

infliximab  50,844 5,275 40,505 61,183 

adalimumab  57,328 11,173 35,428 79,227 

etanercept  57,639 9,976 38,087 77,191 

ύλνιν 55,891 4,872 46,343 65,440 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

infliximab  53,380 4,668 44,230 62,530 

adalimumab  78,615 5,172 68,477 88,753 

etanercept  74,881 4,826 65,422 84,340 

ύλνιν 62,579 4,425 53,906 71,252 

ύλνιν ύλνιν 63,619 2,813 58,106 69,131 

              

 

 Ραράλλθλα με τθν επίδραςθ τθσ κφριασ κεραπείασ, και για κάκε μία νόςο 

ξεχωριςτά, εξετάηεται και θ επίδραςθ παραγόντων που ενδζχεται να επθρεάηουν το χρόνο 

παραμονισ. Συγκεκριμζνα, ενδιαφζρον ζχει θ επίδραςθ των παραγόντων:   

 

- Φφλο 

- Θλικία 

- Διάρκεια νόςου κατά τθν ζνταξθ 

- Ραρουςία νόςου με ςοβαρζσ διαβρϊςεισ / αγκυλϊςεισ 

- Συμπτωματολογία φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ (μόνο για αςκενείσ με ΨΑ και ΑΣ) 

- Μονοκεραπεία ι ςυνδυαςμόσ με DMARDs 

- Ρλικοσ αποτυχθμζνων χορθγθκζντων DMARDs πριν τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 

παράγοντα 

- Αποτυχία/δυςανεξία ςε προθγοφμενο βιολογικό παράγοντα 

- Λιψθ ςτεροειδϊν 

- Συγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ 

- Αυξθμζνεσ αρχικζσ τιμζσ TKE, CRP (κατά τθν ζνταξθ) 

- ευματοειδισ παράγοντασ (RF) 

 



284 
 
Επιβίωςθ φαρμάκων ςτουσ αςκενείσ με Α  

             Για τθν παράλλθλθ εξζταςθ των παραγόντων που επιδροφν ςτο χρόνο παραμονισ 

ςτθν αγωγι εφαρμόηεται ανάλυςθ επιβίωςθσ με μοντζλα Cox. Από τθν ανάλυςθ φαίνονται 

ςτον Ρίνακα 157 οι ανεξάρτθτοι προγνωςτικοί παράγοντεσ, ενϊ ςτον Ρίνακα 158 οι 

παράγοντεσ που τελικά δεν επθρεάηουν ςθμαντικά το χρόνο μζχρι τθ διακοπι  τθσ 

κεραπείασ. Στον αμζςωσ παρακάτω Ρίνακα 156 φαίνεται θ ςυχνότθτα τθσ κάκε μίασ 

κατθγορίασ από τισ ςτατιςτικά ςθμαντικζσ μεταβλθτζσ.  

 

 

Ρίνακασ 156. Κατανομι των κατθγοριϊν των ςτατιςτικά ςθμαντικϊν παραγόντων για τθν 
επιβίωςθ των φαρμάκων ςτουσ αςκενείσ με Α 

 Γηαθνπή ζην ζύλνιν ηεο 

παξαθνινύζεζεο 

Όρη Ναη 

  

Απνηπρία/ δπζαλεμία ζε πόζα DMARDs 

ε 1 6 8 

ε 2 17 22 

ε 3 9 22 

ε πεξηζζόηεξα από 3 14 45 

πγρνξήγεζε κεζνηξεμάηεο 
Όρη 6 31 

Ναη 36 57 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab  14 56 

adalimumab  22 35 

etanercept  11 10 
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Ρίνακασ 157. Στατιςτικά ςθμαντικοί παράγοντεσ για τθν επιβίωςθ των φαρμάκων ςτουσ 

αςκενείσ με Α 

 B SE Wald Βαζκνί 

Διεπζεξίαο 

p-value HR 95,0% ΓΔ  γηα ην HR 

Κάησ όξην Άλσ όξην 

 

Πιήζνο 

απνηπρεκέλσλ 

DMARDS 

  7,910 3 ,048    

Απνηπρία ζε 1 vs 

Απνηπρία ζε >3 

-,624 ,455 1,887 1 ,170 ,536 ,220 1,305 

Απνηπρία ζε 2 vs 

Απνηπρία ζε >3 

-,772 ,337 5,259 1 ,022 ,462 ,239 ,894 

Απνηπρία ζε 3 vs 

Απνηπρία ζε >3 

-,722 ,337 4,578 1 ,032 ,486 ,251 ,941 

πγρνξήγεζε 

Μεζνηξεμάηεο 

-,580 ,272 4,542 1 ,033 ,560 ,328 ,954 

Κύξηα Θεξαπεία   11,473 2 ,003    

etanercept vs 

infliximab 

-,655 ,279 5,522 1 ,019 ,520 ,301 ,897 

adalimumab vs 

infliximab 

-1,501 ,499 9,056 1 ,003 ,223 ,084 ,592 

etanercept vs 

adalimumab 

0,847 ,497 2,901 1 ,089 2,332 ,880 6,178 

 

Ρίνακασ 158. Στατιςτικά μθ ςθμαντικοί παράγοντεσ ςτον χρόνο παραμονισ ςτθν αγωγι 
για τουσ αςκενείσ με Α 

 

 Σηκή 

ειέγρνπ 

df p-value  

 

Φύιν  3,052 1 ,081 

Ηιηθία 1,800 1 ,180 

Γηάξθεηα λόζνπ ,006 1 ,938 

Δθηίκεζε 

θαηαζηξνθήο  - 

αγθύισζεο  

,040 1 ,842 

Λήςε ζηεξνεηδώλ 1,516 1 ,218 

ΣΚΔ (έληαμε) ,028 1 ,867 

CRP (έληαμε) 2,326 1 ,127 

Απνηπρία/δπζαλεμία 

ζε πξνεγνύκελν 

βηνινγηθό παξάγνληα  

1,097 1 ,295 

 
Ρεπκαηνεηδήο 

παξάγνληαο 
1,042 1 ,346 
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 Οι διαφορζσ ανάλογα με τουσ τρεισ ςτατιςτικά ςθμαντικοφσ παράγοντεσ 

αποδίδονται από τα Γραφιματα 66 ζωσ 68 για τθν κφρια κεραπεία, το πλικοσ των 

αποτυχθμζνων DMARDs και τθ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ αντίςτοιχα.  

 Από τισ ςυγκρίςεισ ςχετικά με τθν κφρια κεραπεία φαίνεται οτι θ επιβίωςθ ςτο 

infliximab είναι ςθμαντικά χαμθλότερθ ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ αγωγζσ, οι οποίεσ δεν 

διαφζρουν ςτατιςτικά μεταξφ τουσ (p=0,089) (Γράφθμα 66). Το παραπάνω επίπεδο 

ςθμαντικότθτασ (p-value) είναι ενδεικτικό μιασ τάςθσ για διαφορά μεταξφ των δφο 

φαρμάκων (καλφτερθ επιβίωςθ του etanercept ζναντι του adalimumab), κάτι όμωσ που δεν 

επαλθκεφεται, πικανότατα λόγω του μικρότερου ςχετικά πλικουσ των αςκενϊν με 

etanercept. Ο κίνδυνοσ διακοπισ ανά χρονικι ςτιγμι (HR) για τουσ αςκενείσ με infliximab 

είναι 4,48 φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,69  - 11,9) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με 

etanercept και 1,92 φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,11 - 3,32) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ 

με adalimumab.  

   

 
Γράφθμα 66. Καμπφλεσ επιβίωςθσ για τισ τρεισ κφριεσ κεραπείεσ ςτουσ αςκενείσ με Α 

 

             Από τισ ςυγκρίςεισ ςχετικά με το πλικοσ των αποτυχθμζνων DMARDs  φαίνεται ότι 

θ επιβίωςθ ςε όςουσ ζχουν αποτυχία ςε περιςςότερα από 3 DMARDs είναι ςθμαντικά 

χαμθλότερθ ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ περιπτϊςεισ (αποτυχία ςε 2 ι 3 DMARDs) οι 
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οποίεσ δεν διαφζρουν μεταξφ τουσ (Γράφθμα 67). Συγκεκριμζνα, ο κίνδυνοσ διακοπισ ανά 

χρονικι ςτιγμι (HR) για τουσ αςκενείσ με περιςςότερεσ από 3 αποτυχίεσ είναι 2,05 φορζσ 

μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,06 - 3,98) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με 3 αποτυχίεσ και 2,16 

φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,12 - 4,18) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με 2 αποτυχίεσ. Αν 

και ςτο γράφθμα θ διαφορά με τθ 1 αποτυχία φαίνεται ανάλογθ, δεν είναι ςτατιςτικά 

ςθμαντικι (p=0,170) και αυτό οφείλεται ςτο μικρό μζγεκοσ του δείγματοσ των αςκενϊν με 

1 αποτυχία.  

 

 

 
                                                             Γράφθμα 67 

 

 

             Τζλοσ, ςτο Γράφθμα 68 φαίνεται ότι θ επιβίωςθ χωρίσ τθ ςυγχοριγθςθ 

μεκοτρεξάτθσ είναι ςθμαντικά χαμθλότερθ ςυγκριτικά με τθν επιβίωςθ με ςυγχοριγθςθ 

(p=0,033). Συγκεκριμζνα, ο κίνδυνοσ διακοπισ ανά χρονικι ςτιγμι (HR) για τουσ αςκενείσ 

χωρίσ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ είναι 1,78 φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,05 - 3,05) 

ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με μεκοτρεξάτθ. 
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                                                                    Γράφθμα 68 

 

 

Επιβίωςθ φαρμάκων ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ  

             Θ ανάλυςθ επιβίωςθσ για τουσ αςκενείσ με ΨΑ, λόγω του ςχετικά μικροφ δείγματοσ, 

δυςκολεφει τθν εφαρμογι τθσ παλινδρόμθςθσ Cox με όλουσ τουσ παράγοντεσ που 

χρθςιμοποιικθκαν ςτθν περίπτωςθ τθσ Α. Οι παράγοντεσ εξετάηονται ιεραρχικά και ςε 

blocks. Από τθν ανάλυςθ φαίνεται ςτον Ρίνακα 159 ότι κανζνασ παράγοντασ δεν είναι 

ςτατιςτικά ςθμαντικόσ και δεν μπορεί να επθρεάςει ουςιαςτικά το χρόνο διακοπισ 

κάποιασ αγωγισ. Τα παρατθροφμενα επίπεδα ςθμαντικότθτασ είναι ςε όλεσ τισ 

περιπτϊςεισ αρκετά υψθλά και δεν υποδεικνφουν ζςτω κάποια τάςθ που να διαφοροποιεί 

τθν επιβίωςθ των φαρμάκων.  
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Ρίνακασ 159. Στατιςτικά μθ ςθμαντικοί παράγοντεσ ςτον χρόνο παραμονισ ςτθν αγωγι 

για τουσ αςκενείσ με ΨΑ 

 Score df Sig. 

 

Φύιν ,081 1 ,777 

Ηιηθία ,053 1 ,819 

Δθηίκεζε από ηνλ ηαηξό ηνπ επηπέδνπ 

θαηαζηξνθήο/αγθύισζεο 

1,937 1 ,164 

πλδπαζκόο κε DMARD ή κνλνζεξαπεία ,152 1 ,696 

Απνηπρία/δπζαλεμία ζε πξνεγνύκελα DMARDs 1,738 3 ,628 

Γηάξθεηα λόζνπ 1,685 1 ,194 

Λήςε ζηεξνεηδώλ ,309 1 ,578 

ΣΚΔ θαηά ηελ έλαξμε ,125 1 ,724 

CRP θαηά ηελ έλαξμε ,142 1 ,707 

Κύξηα Θεξαπεία ,583 1 ,445 

Απνηπρία/δπζαλεμία ζε πξνεγνύκελνπο 

βηνινγηθνύο παξάγνληεο 

,900 1 ,343 

 

Γράφθμα 69. Καμπφλεσ επιβίωςθσ για τισ τρεισ κφριεσ κεραπείεσ ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ 
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Επιβίωςθ φαρμάκων ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ 

             Από τθν ανάλυςθ φαίνεται ςτον Ρίνακα 160 ότι, όπωσ και ςτθν περίπτωςθ τθσ ΨΑ, 

δεν καταγράφεται κανζνασ παράγοντασ που να επθρεάηει ςθμαντικά τθν επιβίωςθ των 

φαρμάκων. Τα παρατθροφμενα επίπεδα ςθμαντικότθτασ φαίνονται αναλυτικά ςτον Ρίνακα 

160, ενϊ ςτο Γράφθμα 70 φαίνεται θ επιβίωςθ για κάκε μία από τισ τρεισ αγωγζσ. Ραρά το 

γεγονόσ ότι οι τρεισ αγωγζσ φαίνεται να ακολουκοφν διαφορετικι καμπφλθ επιβίωςθσ, οι 

διαφορζσ που ςθμειϊνονται δεν είναι ςτατιςτικά ςθμαντικζσ και αυτό επειδι, όπωσ 

φαίνεται ςτον Ρίνακα 154, για τουσ αςκενείσ με ΑΣ καταγράφεται μόνο 1 διακοπι από τθν 

ομάδα του etanercept και άλλθ 1 από τθν ομάδα του adalimumab. 

 

 

Ρίνακασ 160. Στατιςτικά μθ ςθμαντικοί παράγοντεσ ςτον χρόνο παραμονισ ςτθν αγωγι 
για τουσ αςκενείσ με ΑΣ 

 Score df Sig. 

Φύιν ,333 1 ,564 

Ηιηθία ,306 1 ,580 

Γηάξθεηα λόζνπ ,304 1 ,581 

Δθηίκεζε από ηνλ ηαηξό ηνπ επηπέδνπ 

θαηαζηξνθήο/αγθύισζεο 

1,000 1 ,317 

πλδπαζκόο κε DMARD ή κνλνζεξαπεία ,600 1 ,439 

Απνηπρία/δπζαλεμία ζε πξνεγνύκελα DMARDs ,333 1 ,564 

Λήςε ζηεξνεηδώλ ,143 1 ,705 

ΣΚΔ θαηά ηελ έλαξμε ,085 1 ,771 

CRP θαηά ηελ έλαξμε ,710 1 ,399 

Κύξηα Θεξαπεία ,600 1 ,439 

Απνηπρία/δπζαλεμία ζε πξνεγνύκελνπο 

βηνινγηθνύο παξάγνληεο 

1,000 1 ,317 
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Γράφθμα 70. Καμπφλεσ επιβίωςθσ για τισ τρεισ κφριεσ κεραπείεσ ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ 
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ΚΕΦΑΛΑΙΟ 5.  ΡΕΙΓΑΦΘ ΑΣΘΕΝΩΝ ΜΕ ΑΛΛΟ ΝΟΣΘΜΑ Θ ΑΛΛΘ ΒΙΟΛΟΓΙΚΘ 
ΘΕΑΡΕΙΑ 

 
 Ππωσ αναφζρκθκε και ςτθν αρχι του κεφαλαίου “Αποτελζςματα”, από τουσ 314 

αςκενείσ που αποτελοφςαν το ςυνολικό δείγμα, οι 7 ζπαςχαν από άλλο νόςθμα (εκτόσ από 

Α, ΨΑ και ΑΣ) ι ελάμβαναν άλλθ βιολογικι αγωγι (εκτόσ από infliximab, adalimumab και 

etanercept). Οι άρρωςτοι αυτοί εξαιρζκθκαν από τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ και αναφζρονται 

ακολοφκωσ περιγραφικά. 

 

Δφο αςκενείσ με Α υπό κεραπεία με rituximab: 

             1οσ αςκενισ. Άνδρασ 62 ετϊν, με οροκετικι Α από 7 ζτθ. Ο άρρωςτοσ είχε λάβει 

ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 3 DMARDs (μεκοτρεξάτθ per os, λεφλουνομίδθ και 

κυκλοςπορίνθ), ενϊ είχε αποτφχει και ςε 2 αντι - TNFα βιολογικοφσ παράγοντεσ (1ο : 

infliximab, 2ο : adalimumab). Επιπλζον είχε λάβει ςτεροειδι per os. 

 Ζγινε ζναρξθ rituximab ςτισ 22/10/2008 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

προθγοφμενα DMARDs και βιολογικοφσ παράγοντεσ”. Το φάρμακο χορθγικθκε ςε δόςθ 

1000 mg κάκε 6 μινεσ. Δεν προςτζκθκε ςε ιδθ υπάρχον DMARD, αλλά ο αςκενισ ζλαβε 

ταυτόχρονα μεκυλπρεδνιηολόνθ ςε δόςθ 16 mg τθν θμζρα. Κατά το 1ο εξάμθνο κεραπείασ 

προςτζκθκε και μεκοτρεξάτθ ςε δόςθ 12,5 mg τθν εβδομάδα, ενϊ θ μεκυλπρεδνιηολόνθ 

μειϊκθκε ςταδιακά ςε δόςθ 2 mg τθν θμζρα. Ο αςκενισ δεν χρθςιμοποιοφςε ςυςτθματικά 

ΜΣΑΦ ι αναλγθτικά. 

 Στουσ 6 μινεσ που διιρκεςε θ παρακολοφκθςθ δεν καταγράφθκε καμία 

ανεπικφμθτθ ενζργεια, δεν διαγνϊςκθκε καμία νζα νόςοσ και δεν διενεργικθκε καμία 

χειρουργικι επζμβαςθ. 

 Κατά το χρονικό αυτό διάςτθμα των 6 μθνϊν (μετά από 1 μόνον δόςθ rituximab) 

φάνθκε μία βελτίωςθ ςτουσ δείκτεσ φλεγμονισ (ΤΚΕ και CRP) και ςτακερότθτα ςτουσ 

κλινικοφσ δείκτεσ (Ρίνακασ 161). Σφμφωνα με το DAS 28 υπιρξε “μζτρια ανταπόκριςθ”. 

Ρίνακασ 161. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 
τον 1ο αςκενι με Α και rituximab 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1ο follow up     
(ζναρξθ rituximab) 

10 10 2 0 0 30 6 2,52 11 

6 μινεσ μετά 
10 10 2 0 0 10 2 1,75 7 

 
 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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 Μετά τουσ 6 μινεσ ο αςκενισ “χάκθκε” από τθν παρακολοφκθςθ για άγνωςτο λόγο.  

 

             2οσ αςκενισ. Άνδρασ 35 ετϊν, με οροαρνθτικι νεανικι Α από 19 ζτθ. Ο άρρωςτοσ 

είχε λάβει ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 5 DMARDs (μεκοτρεξάτθ per os, 

υδροξυχλωροκίνθ, κυκλοςπορίνθ, πενικιλλαμίνθ και χρυςό im), ενϊ είχε αποτφχει και ςε 2 

αντι - TNFα βιολογικοφσ παράγοντεσ (1ο : infliximab, 2ο : etanercept). Επιπλζον είχε λάβει 

ςτεροειδι per os. 

             Ζγινε ζναρξθ rituximab ςτισ 16/10/2006 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

προθγοφμενα DMARDs και βιολογικοφσ παράγοντεσ”. Το φάρμακο προςτζκθκε ςε ιδθ 

υπάρχοντα DMARDs (μεκοτρεξάτθ ςε δόςθ 12,5 mg τθν εβδομάδα και κυκλοςπορίνθ ςε 

δόςθ 200 mg τθν θμζρα) και χορθγικθκε ςε δόςθ 1000 mg κάκε 6 μινεσ. Αρχικά ο αςκενισ 

δεν ελάμβανε ςτεροειδι από του ςτόματοσ, ζκανε όμωσ χριςθ ΜΣΑΦ και αναλγθτικϊν. Στο 

επόμενο εξάμθνο ζγινε αφξθςθ τθσ μεκοτρεξάτθσ ςε 15 mg τθν εβδομάδα, διακόπθκε θ 

κυκλοςπορίνθ και προςτζκθκε λεφλουνομίδθ ςε δόςθ 20 mg τθν θμζρα και 

μεκυλπρεδνιηολόνθ ςε δόςθ 8 mg τθν θμζρα, ενϊ ελάμβανε ςε αραιότερα πλζον 

διαςτιματα ΜΣΑΦ και αναλγθτικά. 

             Στουσ 12 μινεσ που διιρκεςε θ παρακολοφκθςθ δεν παρουςιάςτθκε καμία 

ανεπικφμθτθ ενζργεια, δεν εμφανίςτθκε καμία νζα νόςοσ και δεν διενεργικθκε καμία 

χειρουργικι επζμβαςθ. 

            Πμωσ, θ κλινικι πορεία του αςκενοφσ δεν ιταν ικανοποιθτικι. Στον Ρίνακα 162 

φαίνεται θ εξζλιξθ ςτο χρόνο των κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν. Με βάςθ το DAS 28 

φάνθκε επιδείνωςθ, ενϊ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI θ ενεργότθτα τθσ νόςου παρζμεινε 

υψθλι μζχρι και τουσ 12 μινεσ. 

 
Ρίνακασ 162. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 

τον 2ο αςκενι με Α και rituximab 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1ο follow up     
(ζναρξθ rituximab) 

50 60 3 1 1 132 62 4,96 75 

6 μινεσ μετά 45 45 3 0 1 100 36 4,41 47,5 

12 μινεσ μετά 85 85 4 4 5 120 28 6,35 53,5 

 
 
 
 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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             Στουσ 12 μινεσ ο αςκενισ διζκοψε το rituximab λόγω αναποτελεςματικότθτασ. Σε 

δεφτερο χρόνο άρχιςε κεραπεία με abatacept. 

 

Ζνασ αςκενισ με οροαρνθτικι νεανικι Α υπό κεραπεία με abatacept: 

 Άνδρασ 37 ετϊν, με οροαρνθτικι νεανικι Α από 21 ζτθ. Ρρόκειται για τον αμζςωσ 

προθγοφμενο αςκενι (ςελ. 284) που απζτυχε ςτο rituximab. 

 Ο άρρωςτοσ είχε λάβει ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 6 DMARDs (μεκοτρεξάτθ 

per os, λεφλουνομίδθ, υδροξυχλωροκίνθ, κυκλοςπορίνθ, πενικιλλαμίνθ και χρυςό im), ενϊ 

είχε αποτφχει και ςε 3 βιολογικοφσ παράγοντεσ (2 αντι - TNFα: 1ο infliximab, 2ο etanercept 

και 1 εκτόσ αντι - TNF: rituximab). Επιπλζον είχε λάβει ςτεροειδι per os. 

 Ζγινε ζναρξθ του abatacept ςτισ 31/3/2008 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

προθγοφμενα DMARDs και βιολογικοφσ παράγοντεσ”. Το φάρμακο προςτζκθκε ςε ιδθ 

υπάρχοντα DMARDs (μεκοτρεξάτθ ςε δόςθ 15 mg τθν εβδομάδα και λεφλουνομίδθ ςε 

δόςθ 20 mg τθν θμζρα) και χορθγικθκε ςε δόςθ 750 mg κάκε 4 εβδομάδεσ (βάροσ 

αςκενοφσ: 92 κιλά). Ταυτόχρονα ο άρρωςτοσ ελάμβανε μεκυλπρεδνιηολόνθ ςε δόςθ 8 mg 

τθν θμζρα, ΜΣΑΦ και περιςταςιακά αναλγθτικά. Μζχρι και τουσ πρϊτουσ 6 μινεσ 

διατθρικθκε θ ίδια αγωγι ςτθν ίδια δοςολογία, εκτόσ τθσ μείωςθσ τθσ 

μεκυλπρεδνιηολόνθσ ςτα 6 mg τθν θμζρα. 

             Στο διάςτθμα αυτό των 6 μθνϊν εμφανίςτθκε μία "ιπια” δερματικι λοίμωξθ: 

μυρμθγκιζσ. Θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία (abatacept) κρίκθκε ωσ 

“πικανι”. Από τον αιματολογικό ζλεγχο παρατθρικθκε αναιμία χρονίασ νόςου, 

αξιολογικθκε ωσ "ιπια” και δεν απαίτθςε νοςθλεία. Θ αιτιολογικι ςυςχζτιςθ με τθ λιψθ 

του abatacept κρίκθκε ωσ “απίκανθ”, αφοφ θ αναιμία αποδόκθκε ςτθν ίδια τθ νόςο 

(ρευματοειδι αρκρίτιδα). Δεν εμφανίςτθκε καμία νζα νόςοσ και δεν διενεργικθκε καμία 

χειρουργικι επζμβαςθ. 

 Θ κλινικι πορεία του αςκενοφσ και πάλι δεν ιταν ικανοποιθτικι. Με βάςθ το DAS 

28 υπιρξε “μζτρια ανταπόκριςθ”, ενϊ ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI φάνθκε επιδείνωςθ 

(Ρίνακασ 163). Συμπεραίνεται, ωςτόςο, οτι ο άρρωςτοσ ανταποκρίκθκε καλφτερα ςτο 

abatacept ςε ςφγκριςθ με τον προθγοφμενο βιολογικό παράγοντα (rituximab). 
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Ρίνακασ 163. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 
τον  αςκενι με Α και abatacept 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1
ο
 follow up     

(ζναρξθ abatacept) 
70 70 4 3 4 115 36 5,9 58 

6 μινεσ μετά 50 50 3 1 1 103 130 4,78 143 

 
 
 
 
 
 
 

 Μετά τουσ 6 μινεσ ο αςκενισ “χάκθκε” από τθν παρακολοφκθςθ για άγνωςτο λόγο. 

 

Τρείσ αςκενείσ με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα υπό κεραπεία με infliximab: 

             1οσ αςκενισ. Άνδρασ 29 ετϊν, με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα από 6 

ζτθ. Εκτόσ τθσ περιφερικισ αρκρίτιδασ εμφάνιηε και ςυμπτωματολογία φλεγμονϊδουσ 

ςπονδυλίτιδασ. Καταγράφθκαν follow-up μζχρι τουσ 12 μινεσ κεραπείασ. 

 Ο άρρωςτοσ είχε λάβει ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 2 DMARDs (μεκοτρεξάτθ 

per os και κυκλοςπορίνθ), κακϊσ και ςτεροειδι από του ςτόματοσ. Δεν είχε λάβει άλλον 

βιολογικό παράγοντα. 

             Ζγινε ζναρξθ του infliximab ςτισ 26/7/2007 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

DMARDs”. Το φάρμακο προςτζκθκε ςε ιδθ υπάρχον DMARD (MTX) και χορθγικθκε ςε 

δόςθ 5 mg/Kg ΒΣ κάκε 8 εβδομάδεσ (βάροσ αρρϊςτου: 90 Kg). Θ δόςθ τθσ μεκοτρεξάτθσ 

ιταν 15 mg τθν εβδομάδα. Δεν ελάμβανε ςτεροειδι από του ςτόματοσ, οφτε ΜΣΑΦ ι 

αναλγθτικά. Μζχρι και τουσ 12 μινεσ διατθρικθκε θ ίδια αγωγι ςτθν ίδια δοςολογία. 

 Στο διάςτθμα αυτό των 12 μθνϊν εμφανίςτθκε μία ανεπικφμθτθ ενζργεια από το 

δζρμα: ςμθγματορροϊκι δερματίτιδα. Αξιολογικθκε ωσ “ιπια” και δεν απαίτθςε νοςθλεία. 

Θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία (infliximab) κρίκθκε ωσ “αδφνατο να 

αξιολογθκεί”. Δεν διαγνϊςκθκε καμία νζα νόςοσ και δεν διενεργικθκε καμία χειρουργικι 

επζμβαςθ. 

 Ο αςκενισ ανταποκρίκθκε πολφ καλά ςτθ κεραπεία με infliximab και θ κλινικι και 

εργαςτθριακι του εικόνα βελτιϊκθκαν ςθμαντικά. Στουσ 12 μινεσ πζτυχε “καλι 

ανταπόκριςθ” με βάςθ το DAS 28 και “μεγάλθ ανταπόκριςθ” ςφμφωνα με το δείκτθ SDAI 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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(Ρίνακασ 164). Δεν καταγράφθκαν ςτοιχεία για τθν πορεία τθσ φλεγμονϊδουσ 

ςπονδυλίτιδασ. 

 
Ρίνακασ 164. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 

τον 1ο αςκενι με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα και infliximab 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1
ο
 follow up     

(ζναρξθ infliximab) 
45 45 3 2 2 31 17 4,22 31,5 

6 μινεσ μετά 10 10 2 2 2 6 7 2,58 16 

12 μινεσ μετά 10 10 2 0 0 3 4 0,90 9 

 
 

 
 
 
 
 

             2οσ αςκενισ. Άνδρασ 29 ετϊν, με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα από το 

ίδιο ζτοσ. Εκτόσ τθσ περιφερικισ αρκρίτιδασ εμφάνιηε και ςυμπτωματολογία 

φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ. 

             Ο άρρωςτοσ δεν είχε λάβει άλλθ κεραπεία ςτο παρελκόν (DMARDs, ςτεροειδι ι 

βιολογικό παράγοντα).  

             Στισ 1/11/2005 άρχιςε αγωγι με infliximab ωσ μονοκεραπεία. Το φάρμακο 

χορθγικθκε ςε δόςθ 5 mg/Kg ΒΣ κάκε 8 εβδομάδεσ (βάροσ αρρϊςτου: 63 Kg)  και 

παρζμεινε ωσ μονοκεραπεία ζωσ και τουσ 12 μινεσ. 

             Στο διάςτθμα αυτό καταγράφθκαν δφο ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ: μία μυκθτίαςθ 

δζρματοσ (αξιολογικθκε ωσ “ιπια” και θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ ωσ “πικανι”) και μία 

“ςοβαρι” ςυςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ, που αποτζλεςε και αιτία οριςτικισ διακοπισ 

του infliximab ςτουσ 12 μινεσ. 

             Θ κλινικι πορεία του αρρϊςτου δεν είναι δυνατόν να αξιολογθκεί διότι δεν υπιρχε 

καταγραφι κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτο 1ο follow up.  

 

             3οσ αςκενισ. Άνδρασ 42 ετϊν, με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα από 22 

ζτθ. Εκτόσ τθσ περιφερικισ αρκρίτιδασ εμφάνιηε και ςυμπτωματολογία φλεγμονϊδουσ 

ςπονδυλίτιδασ. Καταγράφθκαν follow-up μζχρι και το 2ο ζτοσ κεραπείασ. 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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             Ο άρρωςτοσ είχε λάβει ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 2 DMARDs (μεκοτρεξάτθ 

per os και υδροξυχλωροκίνθ), κακϊσ και ςτεροειδι από του ςτόματοσ. Δεν είχε λάβει 

άλλον βιολογικό παράγοντα. 

  Ζγινε ζναρξθ infliximab ςτισ 1/7/2003 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

DMARDs”. Το φάρμακο προςτζκθκε ςε ιδθ υπάρχον DMARD (MTX) και χορθγικθκε ςε 

δόςθ 5 mg/Kg ΒΣ κάκε 8 εβδομάδεσ (βάροσ αρρϊςτου: 84 Kg). Θ δόςθ τθσ μεκοτρεξάτθσ 

ιταν 15 mg τθν εβδομάδα. Ταυτόχρονα ο αςκενισ ελάμβανε μεκυλπρεδνιηολόνθ ςε δόςθ 

8 mg τθν θμζρα και ΜΣΑΦ. Στο 2ο εξάμθνο ζγινε διακοπι τθσ μεκυλπρεδνιηολόνθσ και ςτο 

3ο εξάμθνο διακοπι τθσ μεκοτρεξάτθσ λόγω αφξθςθσ των τρανςαμιναςϊν. 

             Κατά το διάςτθμα αυτό των 2 ετϊν καταγράφθκαν οι ακόλουκεσ ανεπικφμθτεσ 

ενζργειεσ: 

- αφξθςθ τρανςαμιναςϊν, θ οποία ιταν “ιπια” και παρουςιάςτθκε ςτο 1ο, 2ο και 3ο 

εξάμθνο κεραπείασ· θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία (infliximab) 

κρίκθκε ωσ “πικανι”. 

- απόςτθμα δζρματοσ “μζτριασ” ςοβαρότθτασ, που ςυνζβθ ςτο 3ο εξάμθνο 

κεραπείασ και αντιμετωπίςτθκε επιτυχϊσ χωρίσ να απαιτθκεί νοςθλεία· θ 

αιτιολογικι ςυςχζτιςθ με το infliximab κρίκθκε ωσ “πικανι”. 

- ςτυτικι δυςλειτουργία “μζτριασ” βαρφτθτασ και μείωςθ τθσ libido επίςθσ “μζτριασ” 

βαρφτθτασ, που εμφανίςτθκαν ςτο 3ο εξάμθνο κεραπείασ· θ αιτιολογικι ςυςχζτιςθ 

των δφο παραπάνω ανεπικφμθτων ενεργειϊν με το φάρμακο κρίκθκε ωσ “δυνατι”. 

- κυλακίτιδα κορμοφ· ςυνζβθ επίςθσ ςτο 3ο εξάμθνο κεραπείασ, αξιολογικθκε ωσ 

“ιπια” και θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ κρίκθκε ωσ “πικανι”. 

- αφξθςθ ςωματικοφ βάρουσ· ςυνζβθ ςτο 2ο ζτοσ κεραπείασ, αξιολογικθκε ωσ 

“μζτρια” ανεπικφμθτθ ενζργεια και θ αιτιολογικι τθσ ςυςχζτιςθ κρίκθκε ωσ 

“αδφνατο να αξιολογθκεί”. 

Διαγνϊςκθκαν, επίςθσ, δφο νζεσ νόςοι: 

- λιπϊδθσ διικθςθ ιπατοσ (3ο εξάμθνο κεραπείασ) 

- αρτθριακι υπζρταςθ (2ο ζτοσ κεραπείασ)· 

και οι δφο νζεσ νόςοι χαρακτθρίςτθκαν ωσ “ιπιεσ” και θ αιτιολογικι τουσ   

ςυςχζτιςθ με τθν κφρια κεραπεία ωσ “απίκανθ”. 

 Δεν διενεργικθκε καμία χειρουργικι επζμβαςθ. 

 Ο αςκενισ ανταποκρίκθκε άριςτα ςτθ κεραπεία με infliximab από το 1ο εξάμθνο 

και ςταδιακά τζκθκε ςε πλιρθ κλινικι φφεςθ (ςφμφωνα με το DAS 28), θ οποία 
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διατθρικθκε μζχρι και το 2ο ζτοσ κεραπείασ (Ρίνακασ 165). Δεν υπιρχαν καταγεγραμμζνα 

ςτοιχεία για τθ βαρφτθτα και τθν κλινικι πορεία τθσ φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ. 

 
Ρίνακασ 165. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 

τον 3ο αςκενι με αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι αρκρίτιδα και infliximab 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1
ο
 follow up     

(ζναρξθ infliximab) 
78 85 4 2 4 53 91 5,39 112,8 

6 μινεσ μετά –  –    2 0 0 2 2 – – 

12 μινεσ μετά 20 20 2 0 0 2 1 0,76 7 

18 μινεσ μετά 10 10 1 0 0 1 2 0,14 5 

2 χρόνια μετά 10 10 1 0 0 4 3 1,11 6 

 

 

 

 

 

Ζνασ αςκενισ με εντεροπακθτικι αρκρίτιδα υπό κεραπεία με infliximab: 

             Άνδρασ 54 ετϊν, με εντεροπακθτικι αρκρίτιδα από 10 ζτθ. Εκτόσ τθσ περιφερικισ 

αρκρίτιδασ εμφάνιηε και ςυμπτωματολογία φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ. Ζγινε 

καταγραφι follow-up μζχρι και το 1ο εξάμθνο κεραπείασ. 

             Ο άρρωςτοσ είχε λάβει ςτο παρελκόν – χωρίσ επιτυχία – 4 DMARDs (μεκοτρεξάτθ 

per os, ςουλφαςαλαηίνθ, αηακειοπρίνθ και μεςαλαηίνθ), κακϊσ και ςτεροειδι από του 

ςτόματοσ. Δεν είχε λάβει άλλον βιολογικό παράγοντα. 

             Ζγινε ζναρξθ infliximab ςτισ 24/9/2004 με ζνδειξθ “Αποτυχία/δυςανεξία ςε 

DMARDs”. Το φάρμακο προςτζκθκε ςε ιδθ υπάρχοντα DMARDs και χορθγικθκε ςε δόςθ 5 

mg/Kg ΒΣ κάκε 8 εβδομάδεσ (βάροσ αρρϊςτου: 77 Kg). Τα ςυγχορθγοφμενα DMARDs ιταν 

μεκοτρεξάτθ ςε δόςθ 15 mg τθν εβδομάδα και μεςαλαηίνθ ςε δόςθ 3000 mg τθν θμζρα. 

Δεν ελάμβανε ςτεροειδι από του ςτόματοσ, οφτε ΜΣΑΦ, αλλά μόνον αναλγθτικά. Μζχρι 

και τουσ πρϊτουσ 6 μινεσ διατθρικθκε θ ίδια αγωγι ςτθν ίδια δοςολογία.  

             Στο διάςτθμα αυτό των 6 μθνϊν καταγράφθκε μία μόνον ανεπικφμθτθ ενζργεια: 

“ιπια” λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ (“κοινό κρυολόγθμα”). Θ αιτιολογικι τθσ 

ςυςχζτιςθ με το infliximab κρίκθκε ωσ “πικανι”. Δεν διαγνϊςκθκε καμία νζα νόςοσ και δεν 

διενεργικθκε καμία χειρουργικι επζμβαςθ. 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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            Θ κλινικι πορεία του αςκενοφσ φάνθκε να ζχει “μζτρια ανταπόκριςθ” ςφμφωνα με 

το δείκτθ DAS 28 (Ρίνακασ 166). 

 

Ρίνακασ 166. Εξζλιξθ κλινικϊν και εργαςτθριακϊν δεικτϊν ςτθ μονάδα του χρόνου για 
τον  αςκενι με εντεροπακθτικι αρκρίτιδα και infliximab 

 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

αςκενοφσ   
(0 – 100 mm) 

Εκτίμθςθ 
άλγουσ από 
τον αςκενι     
(0 – 100 mm) 

Σφαιρικι 
γνϊμθ 

εξεταςτι    
(0 – 5)* 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων  
με     οίδθμα      
(από 28 αρκρ) 

Αρικμόσ 
αρκρϊςεων    

με ευαιςκθςία 
(από 28 αρκρ) 

ΤΚΕ CRP DAS 28 SDAI 

1ο follow up     
(ζναρξθ infliximab) 

70 70 4 0 11 27 7 5,14 33 

6 μινεσ μετά 50 50 3 0 5 14 8 3,8 24 

 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 
 

* φαιρικι γνϊμθ εξεταςτι: 
 1 = καμία 
 2 = μικρι 
 3 = μζτρια 
 4 = υψθλι 
 5 = μζγιςτθ 
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                                                       ΤΕΖΣΖΖ 
 
 

 
 
             Θ χριςθ των βιολογικϊν παραγόντων άνοιξε νζουσ κεραπευτικοφσ ορίηοντεσ ςτθν 

αντιμετϊπιςθ των χρόνιων φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν (ρευματοειδοφσ αρκρίτιδασ και 

οροαρνθτικϊν ςπονδυλαρκροπακειϊν). Τα φάρμακα αυτά εμφανίηονται βιβλιογραφικά να 

είναι ιδιαίτερα αποτελεςματικά, ςτοχεφοντασ τόςο ςτθν καταςτολι τθσ φλεγμονϊδουσ 

διαδικαςίασ όςο και ςτθν κακυςτζρθςθ τθσ δομικισ καταςτροφισ των αρκρϊςεων.  Κακϊσ 

οι βιολογικζσ κεραπείεσ αποτελοφν πλζον μια κακθμερινι πρακτικι, γίνεται επιτακτικι θ 

ανάγκθ για όςο το δυνατόν καλφτερθ χριςθ τουσ, κατά ςυνζπεια καλφτερθ γνϊςθ των 

ενδείξεϊν τουσ, των αντενδείξεων, των πικανϊν ανεπικφμθτων ενεργειϊν και των 

δυνατοτιτων τουσ ςτθν αντιμετϊπιςθ τθσ κάκε νόςου.  

             Σκοπόσ τθσ παροφςθσ διδακτορικισ διατριβισ ιταν να διερευνθκοφν θ μακροχρόνια 

αποτελεςματικότθτα, θ αςφάλεια και θ επιβίωςθ των κεραπειϊν αυτϊν. Μελετικθκαν 

κυρίωσ τα φάρμακα infliximab, adalimumab και etanercept ςτισ νόςουσ Α, ΨΑ και ΑΣ. Θ 

διάρκεια παρακολοφκθςθσ των αςκενϊν ιταν τα 8 χρόνια ςτθν περίπτωςθ τθσ Α και τα 6 

χρόνια για τισ διαγνϊςεισ ΨΑ και ΑΣ. 

             Στο δείγμα των αςκενϊν τθσ μελζτθσ υπερίςχυε το γυναικείο φφλο 

(άνδρεσ/γυναίκεσ: περίπου 40/60%). Θ μζςθ θλικία των ανδρϊν ιταν περίπου 47 ζτθ και 

των γυναικϊν 55 ζτθ. Το δείγμα των αςκενϊν με ΑΣ περιελάμβανε ελάχιςτεσ γυναίκεσ και 

επομζνωσ τα ςυμπεράςματα που προζκυψαν για τθ ςυγκεκριμζνθ νόςο αφοροφν 

ουςιαςτικά τον ανδρικό πλθκυςμό. Αξίηει να ςθμειωκεί οτι οι αςκενείσ και των τριϊν 

νοςθμάτων είχαν κατά μζςο όρο ενεργό νόςο, όπωσ αυτό αντικατοπτρίηονταν από τουσ 

δείκτεσ ενεργότθτασ (DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP, BASDAI), τον αρικμό των ευαίςκθτων και 

οιδθματωδϊν αρκρϊςεων και τουσ δείκτεσ οξείασ φάςθσ (ΤΚΕ και CRP) κατά τθν ζναρξθ 

του βιολογικοφ παράγοντα. 

Σε ότι αφορά τθν αποτελεςματικότθτα: 

             Από τθν ανάλυςθ των δεδομζνων βρζκθκε οτι ζνα ςθμαντικό ποςοςτό των αςκενϊν 

και από τα τρία νοςιματα ανταποκρίκθκε πολφ καλά ςτθν αγωγι και με τουσ τρείσ αντι-

TNFα παράγοντεσ ςφμφωνα με τισ παραμζτρουσ κλινικισ εκτίμθςθσ (DAS 28, ACR κ.α.).  

             Ριο ςυγκεκριμζνα, μελετϊντασ αρχικά τουσ αςκενείσ με Α ωσ ςφνολο – 

ανεξαρτιτωσ τθσ αγωγισ που ελάμβαναν – διαπιςτϊςαμε μία ςτατιςτικά ςθμαντικι 

μείωςθ τόςο του DAS 28 TKE όςο και του DAS 28 CRP εντόσ του 1ου εξαμινου, που 
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διατθρικθκε – και ςτουσ δφο δείκτεσ – μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ μετά 

τθν ζναρξθ). Θ βελτίωςθ του DAS 28 ςτον πρϊτο χρόνο κεραπείασ είναι ςε ςυμφωνία με 

πρόςφατθ ελλθνικι μελζτθ βαςιςμζνθ ςτο Ελλθνικό Αρχείο Βιολογικϊν Ραραγόντων (361). 

Θ φφεςθ, με βάςθ με το SDAI, ιταν το 1ο ζτοσ 25,9% και το 2ο ζτοσ 17,2%, ςε απόλυτθ 

ςυμφωνία με επίςθσ πρόςφατθ μελζτθ του Conigliaro P και ςυνεργατϊν (362). 

             Εξετάηοντασ τουσ αςκενείσ με Α ξεχωριςτά ανά φάρμακο φάνθκε μία επίςθσ 

ςθμαντικι βελτίωςθ και με τισ τρείσ αγωγζσ, που διατθρικθκε μζχρι και το τζλοσ τθσ 

μελζτθσ. Θ καλι/μζτρια ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το DAS 28 CRP ςτουσ 12 μινεσ ιταν 

34,5%/63,8% για το infliximab, 42,6%/54,1% για το adalimumab και 60%/40% για το 

etanercept, ενϊ ςτθν 8-ετία ανταποκρίκθκαν όλοι οι αςκενείσ. Σε ανάλογθ μελζτθ του 

Τμιματόσ μασ (56) θ διακφμανςθ ςτο χρόνο των τιμϊν DAS28, ΤΚΕ και CRP ιταν παρόμοια. 

Επίςθσ παρόμοια ιταν και τα ποςοςτά ανταπόκριςθσ με βάςθ τα ACR 20, 50 και 70 ςε όλεσ 

τισ χρονικζσ ςτιγμζσ του αντίςτοιχου χρόνου παρακολοφκθςθσ τθσ μελζτθσ (μζχρι τθν 7-

ετία για το infliximab, τθν 5-ετία για το adalimumab και τθν 4-ετία για το etanercept). Τα 

ποςοςτά καλισ/μζτριασ ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το DAS 28 ςτο 1ο ζτοσ ιταν ςε εμάσ 

υψθλότερα ςε ςφγκριςθ με εκείνα του Ελλθνικοφ Αρχείου Βιολογικϊν Ραραγόντων, όπωσ 

και θ φφεςθ ςτο 1ο ζτοσ ιταν ςχετικά μεγαλφτερθ (57). Ραρόμοια με τα δικά μασ ιταν τα 

ευριματα, ςε ότι αφορά τθν ACR ανταπόκριςθ ςτο 1ο ζτοσ κεραπείασ, ςε μετα-ανάλυςθ 

του Alonso-Ruiz A και ςυνεργατϊν (363). 

             Μια προςπάκεια ςφγκριςθσ τθσ αποτελεςματικότθτασ των τριϊν φαρμάκων –  

δεδομζνθσ τθσ αναγκαιότθτασ μεγάλου ςχετικά δείγματοσ αςκενϊν – κεωρικθκε 

μεκοδολογικά εφικτι μόνον ςτθ Α και μόνον για τουσ πρϊτουσ 18 μινεσ αγωγισ. Εκεί, 

φάνθκε με ςαφινεια οτι θ βελτίωςθ που παρατθρικθκε ςτο ςφνολο των αςκενϊν ιταν 

ςτατιςτικά ςθμαντικι και για τισ τρεισ αγωγζσ και διατθρικθκε ςτακερι. Πμωσ, θ βελτίωςθ 

που παρατθρικθκε με τθ λιψθ του etanercept ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι ςε ζναν μόνο 

από τουσ πζντε κλινικοφσ δείκτεσ που χρθςιμοποιικθκαν (DAS28 CRP), ςε αντίκεςθ με τα 

άλλα δφο φάρμακα που οδιγθςαν ςε ςτατιςτικά ςθμαντικι βελτίωςθ ςε περιςςότερουσ 

δείκτεσ (το adalimumab ςε όλουσ [TKE, CRP, DAS28 TKE, DAS28 CRP, SDAI] και το infliximab 

ςε τρεισ [DAS28 TKE, DAS28 CRP, SDAI]). Βζβαια, ςε ότι αφορά το παραπάνω αποτζλεςμα, 

κα πρζπει να λθφκεί υπόψθ το μικρότρεο ςχετικά πλικοσ των αςκενϊν υπό etanercept 

(Ρίνακεσ 38, 40, 42, 44 και 46). Για κανζναν από τουσ 5 δείκτεσ, δεν φάνθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφορά ςτθ μείωςι του, μεταξφ των τριϊν φαρμάκων, ςτισ τρεισ χρονικζσ 

ςτιγμζσ (6-μθνο, ζτοσ και 18 μινεσ), δείχνοντασ ότι θ αποτελεςματικότθτά τουσ είναι 
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ιςάξια. Συγκριτικά ςτοιχεία για τα τρία φάρμακα προζρχονται κυρίωσ από ζμμεςθ 

ςφγκριςθ τυχαιοποιθμζνων, ελεγχόμενων κλινικϊν μελετϊν. Τρείσ τζτοιεσ μετα-αναλφςεισ 

δεν ζδειξαν υπεροχι κάποιου αντι-TNF ζναντι των άλλων (363-365), ενϊ μία άλλθ ζδειξε 

καλφτερθ αποτελεςματικότθτα του infliximab και του adalimumab ζναντι του etanercept ςε 

ότι αφορά τθν επίτευξθ τθσ ACR ανταπόκριςθσ (366). Σε δφο άλλεσ ςυγκριτικζσ μελζτεσ 

(367,368), κακϊσ και ςτο Ελλθνικό Αρχείο Βιολογικϊν Ραραγόντων (57), δεν φάνθκε 

κάποια διαφορά ςτθν αποτελεςματικότθτα των τριϊν φαρμάκων. 

             Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ με ΨΑ ωσ ςφνολο – ανεξαρτιτωσ αγωγισ – 

διαπιςτϊςαμε, όπωσ και ςτθν περίπτωςθ τθσ Α, μια ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ τόςο 

του δείκτθ DAS 28 ΤΚΕ όςο και του DAS 28 CRP εντόσ του 1ου εξαμινου, που διατθρικθκε – 

και ςτουσ 2 δείκτεσ – μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (6 ζτθ μετά τθν ζναρξθ). Τα 

ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το δείκτθ PsARC ιταν επίςθσ υψθλά: 80% ςτουσ 12 

μινεσ και 82,1% ςτθν 6-ετία για το ςφνολο των αςκενϊν.  

             Διερευνϊντασ τουσ αςκενείσ με ΨΑ ξεχωριςτά ανά αγωγι φάνθκε μία επίςθσ 

ςθμαντικι βελτίωςθ και με τα τρία φάρμακα, που διατθρικθκε μζχρι και το τζλοσ τθσ 

μελζτθσ. Θ ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το PsARC ςτουσ 12 μινεσ ιταν 75,7% για το 

infliximab, 66,7% για το adalimumab και 93,7% για το etanercept. Τα ςτοιχεία ςυμφωνοφν 

με παλαιότερεσ μελζτεσ του Τμιματόσ μασ ςε ότι αφορά τισ τιμζσ των δεικτϊν PsARC, 

DAS28 και CRP από το 1ο ζτοσ μζχρι και τθν 5-ετία (234,376,377). Ραρόμοια είναι επίςθσ τα 

ευριματα από τθν υπάρχουςα διεκνι βιβλιογραφία (378-380). 

             Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ με ΑΣ ωσ ςφνολο – ανεξαρτιτωσ αγωγισ – φάνθκε ότι, 

ιδθ από το 1ο εξάμθνο, το ποςοςτό ενεργισ νόςου ςφμφωνα με το δείκτθ BASDAI 

μειϊκθκε από 75,7% ςτο 22,7%. Σταδιακά, το ποςοςτό αυτό μειϊνεται περαιτζρω και ςτα 6 

ζτθ – όπου και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ – μθδενίηεται. Από το πρϊτο επίςθσ εξάμθνο 

το ποςοςτό ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI φτάνει το 66,7%, ενϊ ςτθν 6-ετία 

ανταποκρίνονται όλοι οι αςκενείσ. Αντίςτοιχθ ιταν θ βελτίωςθ ςτο χρόνο τθσ CRP. 

Εξετάηοντασ τουσ αςκενείσ με ΑΣ ξεχωριςτά ανά φάρμακο φάνθκε μία ανάλογθ ςθμαντικι 

βελτίωςθ. Ραρόμοια είναι τα ευριματα ςτθν ελλθνικι και διεκνι βιβλιογραφία, με ςχετικά 

μεγαλφτερθ όμωσ ανταπόκριςθ ςφμφωνα με το BASDAI ςτθ δικι μασ μελζτθ (149,381-387). 

 Σε ότι αφορά τθν αςφάλεια: 

 Θ καταγραφι και μελζτθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ζγινε με κάκε δυνατό 

ςυνδυαςμό ςτα πλικθ των αςκενϊν: ςε ολόκλθρο το δείγμα ωσ ςφνολο, ςτα πλικθ των 
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αςκενϊν ανά νόςθμα (ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ), ανά βιολογικι αγωγι 

(ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ) και τζλοσ ανά νόςθμα με κάκε βιολογικό φάρμακο ξεχωριςτά. 

 Στο ςφνολο του δείγματοσ παρατθρικθκε οτι 83,38% των αςκενϊν εμφάνιςαν μία 

τουλάχιςτον ανεπικφμθτθ ενζργεια. Θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια ιταν θ λοίμωξθ 

(59,6% των αςκενϊν). Οι ςυχνότερα εμφανιηόμενεσ λοιμϊξεισ ιταν κατά φκίνουςα ςειρά: 

λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα, ουρολοίμωξθ, λοίμωξθ 

γαςτρεντερικοφ, μυκθτίαςθ δζρματοσ, επιχείλιοσ ζρπθσ, πνευμονία, ζρπθτασ ηωςτιρασ, 

ιγμορίτιδα και φαρυγγίτιδα. Στο ςυνολικό πλθκυςμό οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ εμφανίςτθκαν ςτο 17,91% των αςκενϊν και από αυτζσ το 42,6% ιταν 

ςοβαρζσ. 

 Μελετϊντασ το ςυνολικό δείγμα ανά νόςθμα – και ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ 

– φάνθκε οτι οι περιςςότερεσ ςοβαρζσ λοιμϊξεισ παρατθρικθκαν ςτθ Α, οι περιςςότερεσ 

ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα περιςςότερα ςυμβάματα κατά τθν 

ζγχυςθ/ζνεςθ εκτόσ των αλλεργιϊν (κεφαλαλγία, πυρετόσ κ.α.) παρατθρικθκαν ςτθν ΨΑ, 

ενϊ τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζγχυςθσ/ζνεςθσ εμφανίςτθκαν μόνο ςτθ Α. 

 Εξετάηοντασ το ςυνολικό δείγμα ανά βιολογικι αγωγι – ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – 

φάνθκε οτι οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ εμφανίςτθκαν ςτο infliximab (96,15% 

των αςκενϊν) και ακολουκοφςε το adalimumab και το etanercept (71,59% και 68,25% 

αντίςτοιχα). Θ ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία φάρμακα 

ιταν θ λοίμωξθ, με το μεγαλφτερο ποςοςτό να παρατθρείται και πάλι ςτο infliximab (75%). 

Τζλοσ, ςτον ίδιο βιολογικό παράγοντα εμφανίςτθκαν οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα περιςςότερα ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ εκτόσ των 

αλλεργιϊν. Συμβάματα κατά τθν ζνεςθ και τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ δεν 

παρατθρικθκαν κακόλου ςτο etanercept.  

 Θ μελζτθ των αςκενϊν με Α ξεχωριςτά για τα τρία φάρμακα ζδωςε παρόμοια 

αποτελζςματα με εκείνα τθσ μελζτθσ του ςυνολικοφ πλθκυςμοφ, που αναφζρκθκε αμζςωσ 

πριν. Φάνθκε δθλαδι ότι, τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά όςο και ειδικότερα οι 

λοιμϊξεισ και οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, είναι ςθμαντικά ςυχνότερεσ ςτο 

infliximab ςε ςφγκριςθ με τα δφο άλλα φάρμακα, τα οποία δεν διαφζρουν ςτατιςτικά 

μεταξφ τουσ. Θ παρατιρθςθ αυτι επιβεβαιϊνεται τόςο από το Ελλθνικό Αρχείο Βιολογικϊν 

Κεραπειϊν (57) όςο και από ανάλογθ μελζτθ του Τμιματόσ μασ (56). Ρρόςφατθ 

ςυςτθματικι αναςκόπθςθ ζδειξε οτι ο κίνδυνοσ για διακοπι τθσ κεραπείασ λόγω 

ανεπικφμθτων ενεργειϊν ιταν μεγαλφτεροσ για το infliximab ςε ςχζςθ με το adalimumab ι 
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το etanercept ςε αςκενείσ με Α, ΨΑ και ΑΣ (369). Στθν ίδια αναςκόπθςθ φάνθκε 

μεγαλφτεροσ κίνδυνοσ για ςοβαρζσ λοιμϊξεισ ςτθ Α επίςθσ με το infliximab από ότι με τισ 

άλλεσ δφο αγωγζσ. Το τελευταίο βρίςκεται ςε αντίκεςθ με τα δικά μασ ευριματα που 

ζδειξαν ότι τα ποςοςτά εμφάνιςθσ ςοβαρϊν λοιμϊξεων δεν διζφεραν ςτατιςτικά ανάμεςα 

ςτα τρία φάρμακα.  

 Το υψθλότερο ποςοςτό εμφάνιςθσ αντιςωμάτων κατά του χιμαιρικοφ 

μονοκλωνικοφ αντιςϊματοσ infliximab (HACA), ςε ςχζςθ με τα δφο άλλα φάρμακα, εξθγεί 

και το μεγαλφτερο ποςοςτό των αλλεργικϊν αντιδράςεων. Θ μεγαλφτερθ ςυχνότθτα 

εμφάνιςθσ των λοιμϊξεων αποδίδεται ςε φαρμακολογικζσ διαφορζσ, αφοφ είναι γνωςτό 

οτι το infliximab ζχει εντονότερθ δράςθ ζναντι του TNFα. 

 Ενδιαφζρον ςυμπζραςμα προζκυψε από τθ ςφγκριςθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν 

των αςκενϊν με infliximab ςτα τρία νοςιματα (Ρίνακεσ 87, 91 και 95): οι ςυςτθματικζσ 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ, αλλά και τα άλλα ςυμβάματα κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ 

(πυρετόσ, κεφαλαλγία κ.α.), παρατθρικθκαν ςε ίςο περίπου ποςοςτό ςτθ Α και τθν ΨΑ 

αλλά ςε πολφ μικρότερο ποςοςτό ςτθν ΑΣ, δείχνοντασ ότι το φάρμακο είναι καλφτερα 

ανεκτό ςτουσ αςκενείσ αυτοφσ (ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ςε Α και ΨΑ: 

περίπου 40%, ενϊ ςτθν ΑΣ: 17,78% · λοιπά ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ ςε Α και ΨΑ: 

περίπου 10%, ενϊ ςτθν ΑΣ: 2,22%). Το παραπάνω εφρθμα χριηει επιβεβαίωςθσ και 

περαιτζρω ζρευνασ. 

 Στθ μελζτθ μασ θ καταγραφι των ανεπικφμθτων ενεργειϊν ζγινε και με τθ χριςθ 

των “αςκενο-ετϊν” δίνοντασ παρόμοια με τα παραπάνω αποτελζςματα. 

 Αξίηει να ςθμειωκεί θ καταγραφι 6 περιςτατικϊν TB λοίμωξθσ (5 πνευμονικισ 

φυματίωςθσ και 1 εξωπνευμονικισ). Από αυτά 4 εμφανίςτθκαν ςτο infliximab, 2 ςτο 

adalimumab – μεταξφ των οποίων και θ εξωπνευμονικι φυματίωςθ – και κανζνα ςτο 

etanercept, δεδομζνου βζβαια του μεγαλφτερου πλικουσ των αςκενϊν με infliximab (156 

αςκενείσ με infliximab, 88 με adalimumab, 63 με etanercept). Το γεγονόσ οτι εμφανίςτθκε 

Tb λοίμωξθ ςε αςκενι με αρνθτικό αρχικό ζλεγχο (mantoux και ακτινογραφία κϊρακοσ) 

επιτάςςει μεγαλφτερθ επαγρφπνθςθ από τουσ κεράποντεσ ιατροφσ. 

 Καταγράφθκαν, ακόμθ, 3 κακοικθ λεμφϊματα (2 ςτο infliximab, 1 ςτο 

adalimumab), ζνα περιςτατικό ςκλιρυνςθσ κατά πλάκασ (infliximab), ζνα περιςτατικό 

οπτικισ νευρίτιδασ (adalimumab), ζνα περιςτατικό επιδείνωςθσ γνωςτισ καρδιακισ 

ανεπάρκειασ (etanercept) και ζνα περιςτατικό αναηωπφρωςθσ θπατίτιδασ Β (infliximab). 

Αξιοςθμείωτο είναι ότι θ αναηωπφρωςθ τθσ θπατίτιδασ Β ςυνζβθ παρά το γεγονόσ οτι θ 
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αςκενισ ελάμβανε τθν ενδεδειγμζνθ προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι από τθν αρχι τθσ 

βιολογικισ κεραπείασ, εφρθμα που κα πρζπει να κάνει τουσ κεράποντεσ ιατροφσ ιδιαίτερα 

προςεκτικοφσ ςτθ χοριγθςθ των φαρμάκων αυτϊν ςε αςκενείσ με χρόνια HBV λοίμωξθ. 

 Στθν παροφςα μελζτθ καταδείχτθκε ακόμθ ότι οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ 

ενζργειεσ γενικά, αλλά και ειδικότερα οι περιςςότερεσ λοιμϊξεισ και ςυςτθματικζσ 

αλλεργικζσ αντιδράςεισ, ςυμβαίνουν κατά το 1ο ζτοσ τθσ βιολογικισ κεραπείασ, εφρθμα για 

το οποίο ςυνιςτάται ιδιαίτερθ επαγρφπνθςθ των κεραπόντων ιατρϊν κατά το διάςτθμα 

αυτό.  

 Τζλοσ, ζγινε προςπάκεια να απαντθκεί εάν θ εμφάνιςθ λοιμϊξεων και αλλεργικϊν 

αντιδράςεων ςχετίηεται με κάποιουσ προδιακεςικοφσ παράγοντεσ (φφλο, θλικία κατά τθν 

ζνταξθ, λιψθ ςτεροειδϊν, λιψθ μεκοτρεξάτθσ, διάρκεια και βαρφτθτα νόςου). Σε ότι 

αφορά τισ λοιμϊξεισ φάνθκε οτι, μόνον ςτθ Α και μόνον ςτουσ αςκενείσ που λαμβάνουν 

infliximab, θ λιψθ ςτεροειδϊν ςχετίηεται με ςθμαντικά ςυχνότερθ εμφάνιςι τουσ.  Σε ότι 

αφορά τισ αλλεργικζσ αντιδράςεισ φάνθκε ότι για τουσ αςκενείσ με ΨΑ και ΑΣ – όχι όμωσ 

με Α – είναι ςθμαντικά πικανότερθ θ εμφάνιςι τουσ ςτισ γυναίκεσ ςυγκριτικά με τουσ 

άνδρεσ.  

Οι ςυχνότερεσ αιτίεσ διακοπισ τθσ βιολογικισ κεραπείασ ςτο ςφνολο του 

πλθκυςμοφ ιταν θ αναποτελεςματικότθτα (12,7% επί του αρχικοφ δείγματοσ αςκενϊν) και 

ακολουκοφςαν θ ςυςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ (11,7%) και θ ανεπικφμθτθ ενζργεια 

(9,4%). Οι τρεισ παραπάνω αιτίεσ ιταν και οι ςυχνότερεσ για όλουσ τουσ ςυνδυαςμοφσ 

αγωγισ – νόςου. Αξίηει να ςθμειωκεί οτι ςε όλα τα πλικθ των αςκενϊν που ελάμβαναν 

infliximab θ ςυχνότερθ αιτία διακοπισ ιταν θ αλλεργικι αντίδραςθ, ενϊ ςτα άλλα δφο 

φάρμακα θ αναποτελεςματικότθτα. Τζλοσ, ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ, θ ςυχνότερθ 

ανεπικφμθτθ ενζργεια που οδιγθςε ςε διακοπι τθσ βιολογικισ κεραπείασ ιταν θ λοίμωξθ 

από φυματίωςθ και ακολουκοφςαν θ πνευμονία και το ψωριαςιόμορφο εξάνκθμα.  

 Σχετικά με τθν επιβίωςθ των φαρμάκων, δθλαδι με το χρόνο παραμονισ ςτθ 

κεραπεία με βιολογικοφσ παράγοντεσ, εξετάςτθκαν οι διαφορζσ ανάλογα με τθ νόςο αλλά 

και ανάλογα με τον παράγοντα που χορθγικθκε. 

 Μελετϊντασ τθν επιβίωςθ τθσ αντι-TNFα αγωγισ ανά νόςθμα ςτο ςφνολο του 

πλθκυςμοφ – ανεξαρτιτωσ του φαρμάκου που χορθγικθκε – βρζκθκε ζνα ποςοςτό 

επιβίωςθσ τθσ τάξθσ του 31,8% για τθ Α (ςτο τζλοσ τθσ 8-ετίασ), ενϊ τα αντίςτοιχα 

ποςοςτά για τθν ΨΑ και τθν ΑΣ ιταν 50% και 60,8% (ςτο τζλοσ τθσ 6-ετίασ). Από τισ 

καμπφλεσ επιβίωςθσ φάνθκε να είναι ςχετικά υψθλότερθ αυτι των αςκενϊν με ΑΣ, αλλά θ 
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διαφορά με τα άλλα δφο νοςιματα δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι. Αντίςτοιχθ μελζτθ του 

Fafá BP και ςυνεργατϊν ζδειξε ςθμαντικά υψθλότερθ επιβίωςθ τθσ αντι-TNF αγωγισ για 

τθν αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα ςε ςφγκριςθ με τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα (370). 

 Εξετάηοντασ τθν επιβίωςθ για τισ τρείσ βιολογικζσ αγωγζσ ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

– ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – βρζκθκε ζνα ποςοςτό επιβίωςθσ τθσ τάξθσ του 36,6% για το 

infliximab, 39,7% για το adalimumab και 60,5% για το etanercept. Ο χρόνοσ επιβίωςθσ ιταν 

κατά μζςο όρο ςθμαντικά χαμθλότεροσ για τθν περίπτωςθ του infliximab ςυγκριτικά με το 

χρόνο επιβίωςθσ του adalimumab και του etanercept, μεταξφ των οποίων δεν υπιρχε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά. 

 Τα ευριματα των δφο προθγοφμενων ενοτιτων ςυνδυάςτθκαν ϊςτε να εξεταςτεί θ 

επιβίωςθ ανάλογα με τθν αγωγι για κάκε πάκθςθ ξεχωριςτά. Το υψθλότερο ποςοςτό 

επιβίωςθσ καταγράφεται για το etanercept ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ (88,9%), ενϊ το 

χαμθλότερο ςτουσ αςκενείσ με Α και infliximab (20%). Ειδικότερα, ςτθ Α φάνθκε και πάλι 

οτι θ επιβίωςθ ςτο infliximab ιταν ςθμαντικά χαμθλότερθ ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ 

αγωγζσ, οι οποίεσ δεν διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ τουσ (p=0,089). Το παραπάνω επίπεδο 

ςθμαντικότθτασ (p-value) είναι ενδεικτικό μιασ τάςθσ για διαφορά μεταξφ των δφο 

φαρμάκων (καλφτερθ επιβίωςθ του etanercept ζναντι του adalimumab), κάτι όμωσ που δεν 

επαλθκεφεται, πικανότατα λόγω του μικρότερου ςχετικά πλικουσ των αςκενϊν με 

etanercept. Ο κίνδυνοσ διακοπισ ανά χρονικι ςτιγμι (HR) για τουσ αςκενείσ με infliximab 

ιταν 4,48 φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,69  - 11,9) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με 

etanercept και 1,92 φορζσ μεγαλφτεροσ (95% Δ.Ε: 1,11 - 3,32) ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ 

με adalimumab. Σε μελζτθ βαςιςμζνθ ςτο Ελλθνικό Αρχείο Βιολογικϊν Ραραγόντων (57) θ 

επιβίωςθ ςτθν 5-ετία για Α αςκενείσ βρζκθκε να είναι για το infliximab 31%, για το 

adalimumab 43% και για το  etanercept 49%. Θ δικι μασ μελζτθ ζδειξε για τθν 8-ετία μζτρια 

χαμθλότερα ποςοςτά για τα δφο πρϊτα φάρμακα, ενϊ για το etanercept το ποςοςτό ιταν 

ελάχιςτα υψθλότερο. Και θ μελζτθ αυτι επιβεβαιϊνει το γεγονόσ οτι το  infliximab 

ςχετίηεται με ςθμαντικά μεγαλφτερο ποςοςτό απόςυρςθσ εξαιτίασ ανεπικφμθτων 

ενεργειϊν. Σε μελζτθ του Τμιματόσ μασ ςε Α αςκενείσ (56) θ επιβίωςθ ςτθν 7-ετία για το 

infliximab ιταν αρκετά μεγαλφτερθ (κατά 12 ποςοςτιαίεσ μονάδεσ), για το  adalimumab 

ςτθν 5-ετία ιταν μζτρια υψθλότερθ, ενϊ για το  etanercept ςτθν 4-ετία υψθλότερθ κατά 8 

ποςοςτιαίεσ μονάδεσ. Εδϊ δεν βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ςτθ επιβίωςθ 

μεταξφ των τριϊν φαρμάκων ςτθν 4-ετία, οφτε μεταξφ του infliximab και του adalimumab 

ςτθν 5-ετία. Στθ διεκνι βιβλιογραφία φαίνεται ςε όλεσ ςχεδόν τισ μελζτεσ ζνα ςθμαντικά 
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μεγαλφτερο ποςοςτό απόςυρςθσ για το infliximab ςυγκριτικά με το  adalimumab και το 

etanercept (371-375). Θ προφανισ εξιγθςθ είναι το μεγαλφτερο ποςοςτό εμφάνιςθσ 

αντιςωμάτων κατά του infliximab (HACA) ςε ςφγκριςθ με τα άλλα δφο φάρμακα, που 

οδθγεί ςε μεγαλφτερο ποςοςτό αλλεργικϊν αντιδράςεων και αναποτελεςματικότθτασ. Μια 

δεφτερθ αιτία είναι θ ςυχνότερθ εμφάνιςθ ανεπικφμθτων ενεργειϊν ςτο infliximab και 

ειδικότερα λοιμϊξεων, όπωσ αναφζρκθκε πιο πάνω. Τζλοσ, ζνασ τρίτοσ λόγοσ μεγαλφτερθσ 

απόςυρςθσ από το φάρμακο είναι θ ίδια θ προτίμθςθ του αςκενοφσ ςτο να ςυνεχίςει τθ 

κεραπεία του με ζναν υποδόριο βιολογικό παράγοντα, ευκολότερο ςτθ χοριγθςι του.  

 Επίςθσ ςτθ Α, ωσ ανεξάρτθτοι προγνωςτικοί παράγοντεσ που επιδροφν ςτο χρόνο 

επιβίωςθσ με ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα βρζκθκαν να είναι το πλικοσ των αποτυχθμζνων 

DMARDs και θ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ. Ριο ςυγκεκριμζνα, φάνθκε οτι θ επιβίωςθ ςε 

όςουσ είχαν αποτυχία ςε >3DMARDs και ςε όςουσ δεν ελάμβαναν ΜΤΧ ιταν ςθμαντικά 

χαμθλότερθ. Θ εξιγθςθ είναι και εδϊ προφανισ, αφοφ ςτθν πρϊτθ περίπτωςθ επρόκειτο 

για αςκενείσ με βαρφτερθ γενικά νόςο, ενϊ για τθ δεφτερθ περίπτωςθ ζχει δειχκεί πλζον 

οτι θ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ περιορίηει τθν παραγωγι αντιςωμάτων ζναντι των αντι-

TNF και κατά ςυνζπεια αυξάνει τθν επιβίωςθ (320-322).  

 Στθν περίπτωςθ τθσ ΨΑ και τθσ ΑΣ δεν φάνθκε να υπάρχουν ςτατιςτικά ςθμαντικζσ 

διαφορζσ ςτθν επιβίωςθ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων, οφτε ανεξάρτθτοι παράγοντεσ που 

να μποροφν να επιδράςουν ςθμαντικά ςτο χρόνο επιβίωςθσ. Είναι ςθμαντικό, ωςτόςο, να 

αναφερκεί οτι ςτθν περίπτωςθ τθσ ΨΑ και τθσ ΑΣ τα ευριματα ςχετικά με το χρόνο 

επιβίωςθσ πρζπει να ερμθνευτοφν με επιφφλαξθ, κακϊσ εξιχκθςαν επί ςχετικά μικροφ 

αρικμοφ αςκενϊν, ειδικά εκείνα του adalimumab. 

 Θ παραπάνω παρατιρθςθ – το ςχετικά μικρό πλικοσ αςκενϊν με adalimumab ςτθν 

ΨΑ και τθν ΑΣ – αποτελεί και τον κφριο περιοριςμό τθσ μελζτθσ μασ. Τοφτο ςυνζβθ για δφο 

λόγουσ. Ο πρϊτοσ είναι οτι κατά τθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ το adalimumab μόλισ πρόςφατα 

είχε λάβει ζνδειξθ για χοριγθςθ ςτα δφο αυτά νοςιματα και κατά ςυνζπεια οι αςκενείσ 

που άρχιςαν τότε κεραπεία με το φάρμακο ιταν ςχετικά λίγοι. Ο δεφτεροσ λόγοσ είναι οτι 

ζνα ςθμαντικό ποςοςτό των αςκενϊν με υποδόρια βιολογικι κεραπεία (adalimumab ι 

etanercept) προτίμθςαν, από κάποια χρονικι ςτιγμι και μετά, να παρακολουκοφνται ςε 

ιδιωτικά ιατρεία τθσ πόλθσ των Λωαννίνων ι και άλλων πόλεων και επομζνωσ “χάκθκαν” 

από τθν παρακολοφκθςθ. Οι παραπάνω άρρωςτοι εξαιρζκθκαν από τθ ςτατιςτικι ανάλυςθ 

τθσ επιβίωςθσ, ϊςτε να επεξεργαςτοφμε ζνα “κακαρό” δείγμα αςκενϊν που ζφτανε ζωσ 

τθν 8-ετία για τθ Α και ζωσ τθν 6-ετία για τθν ΨΑ και τθν ΑΣ. Κατά μία άλλθ άποψθ, θ ίδια 
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θ εξαίρεςθ των αςκενϊν αυτϊν αποτζλεςε περιοριςμό τθσ μελζτθσ. Τζλοσ, ζνασ ακόμθ 

περιοριςμόσ ιταν θ αδυναμία εκτίμθςθσ τθσ δερματικισ προςβολισ ςτουσ αςκενείσ με 

ψωριαςικι αρκρίτιδα, κακϊσ υπιρχαν λίγεσ ςχετικά καταγραφζσ του δείκτθ PASI που δεν 

επζτρεπαν μία αξιόπιςτθ ςτατιςτικι ανάλυςθ. Από τθν άλλθ μεριά, δεν πρζπει να 

παραγνωρίηεται το γεγονόσ οτι θ παροφςα διδακτορικι διατριβι αντιπροςωπεφει ςτθν 

υπάρχουςα βιβλιογραφία μια από τισ πιο μακροχρόνιεσ ςειρζσ παρακολοφκθςθσ τθσ αντι-

TNF κεραπείασ. Επιπρόςκετα, είναι αρκετά εκτενισ και αναλυτικι κυρίωσ ςτθν περιγραφι 

των ανεπικφμθτων ενεργειϊν των βιολογικϊν φαρμάκων. 

    

 

 

  

 

  

  

  

  
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 



310 
 
 
 
 
 

 
 
 
 



311 
 

ΤΜΠΔΡΑΜΑΣΑ 
 
 

 
 
Από τθν αναςκόπθςθ τθσ ςχετικισ με τουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ βιβλιογραφίασ 

προκφπτουν τα ακόλουκα: 

 

ΚΛΤΘΛΑ ΕΝΑΞΘΣ ΒΛΟΛΟΓΛΚΩΝ ΡΑΑΓΟΝΤΩΝ 

 

Θ χοριγθςθ των βιολογικϊν παραγόντων ςτισ χρόνιεσ φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ 

πρζπει να γίνεται με ςυγκεκριμζνα κριτιρια επιλογισ αςκενϊν που βαςίηονται ςτισ 

ιςχφουςεσ οδθγίεσ και τθν εμπειρία και κρίςθ του κεράποντοσ ιατροφ (βλζπε κεφ. 1.2 και 2 

Τμιματοσ Β Γενικοφ Μζρουσ). Σθμαντικι βοικεια για τθν ακριβι εκτίμθςθ τθσ ενεργότθτασ 

τθσ νόςου προςφζρουν οι δείκτεσ κλινικισ ανταπόκριςθσ, οι ςθμαντικότεροι εκ των οποίων 

είναι: ο δείκτθσ DAS 28 για τθ Α, ο PsARC για τθν ΨΑ και ο BASDAI για τθ ΑΣ. 

 

ΑΝΤΕΝΔΕΛΞΕΛΣ ΧΟΘΓΘΣΘΣ ΒΛΟΛΟΓΛΚΩΝ ΡΑΑΓΟΝΤΩΝ 

 

 Σθμαντικι ενεργόσ λοίμωξθ (μζχρι και τθν πλιρθ κεραπεία τθσ). Σε γνωςτό ιςτορικό 

υποτροπιαηουςϊν λοιμϊξεων θ ζναρξθ τθσ βιολογικισ αγωγισ κα πρζπει να 

εξετάηεται με προςοχι. 

 Διάγνωςθ ι κεραπεία αιματολογικισ κακοικειασ ι νεοπλαςίασ ςυμπαγοφσ 

οργάνου εντόσ τθσ τελευταίασ 5-ετίασ, εκτόσ του βαςικοκυτταρικοφ καρκινϊματοσ 

του δζρματοσ (εξαίρεςθ αποτελεί το rituximab). 

 Λςτορικό Σκλιρυνςθσ κατά πλάκασ, Οπτικισ νευρίτιδασ ι άλλου απομυελινωτικοφ 

νοςιματοσ (εξαίρεςθ αποτελεί το rituximab). 

 Mζτρια ζωσ ςοβαρι καρδιακι ανεπάρκεια ςταδίου III ι IV κατά NYHA και κλάςμα 

εξϊκθςθσ αριςτερισ κοιλίασ < 50% (δεν αναφζρεται ωσ αντζνδειξθ για το abatacept 

και το tocilizumab). 

 Λςτορικό υπερευαιςκθςίασ ςτθ ςυγκεκριμζνθ δραςτικι ουςία ι τα ζκδοχα κάκε 

βιολογικοφ φαρμάκου. 

 Εγκυμοςφνθ και κθλαςμόσ. 
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 Ρολφ πρόςφατοσ εμβολιαςμόσ με ηϊντεσ ιοφσ ι μικρόβια. Το διάςτθμα μεταξφ 

τζτοιων εμβολιαςμϊν και τθσ ζναρξθσ βιολογικισ κεραπείασ πρζπει να είναι 

ςφμφωνο με τισ ιςχφουςεσ οδθγίεσ του κάκε εμβολίου ςχετικά με τουσ 

ανοςοκαταςταλτικοφσ παράγοντεσ. 

 Επιπλζον αντενδείξεισ ειδικά για τουσ αντι-TNFα:  

- Δφναται να χορθγθκοφν ςε αςκενείσ με χρόνια θπατίτιδα B ι C (με τθν 

κατάλλθλθ προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι όπου απαιτείται), όχι όμωσ ςε 

αυτοφσ με προχωρθμζνθ θπατικι ίνωςθ/κίρρρωςθ (Child – Pugh ςταδίου B ι 

C). 

- Δφναται να χορθγθκοφν μόνον ςε προςεκτικά επιλεγμζνουσ αςκενείσ με HIV 

λοίμωξθ (χωρίσ προχωρθμζνθ νόςο, χωρίσ χαμθλό αρικμό CD4 κυττάρων και 

με χαμθλό ιικό φορτίο). Ειδικά ο αρικμόσ των CD4 κυττάρων μπορεί να είναι 

χριςιμοσ προγνωςτικόσ δείκτθσ για τθν επιλογι των αςκενϊν που δφνανται 

να λάβουν αντι-TNF κεραπεία. 

 Επιπλζον αντενδείξεισ ειδικά για το rituximab:  

- Αντενδείκνυται ςε αςκενείσ με ςοβαρι ανοςοκαταςτολι. 

- Επίςθσ, ςε ςοβαρι καρδιακι ανεπάρκεια (ςταδίου IV κατά NYHA) ι ςοβαρι, 

μθ ελεγχόμενθ, καρδιακι νόςο. 

 Επιπλζον αντενδείξεισ ειδικά για το anakinra:  

- Δεν πρζπει να χορθγείται ςε αςκενείσ με ςοβαρι νεφρικι δυςλειτουργία 

(CLcr < 30/λεπτό).  

- Να μθ γίνεται ζναρξθ ςε αςκενείσ με ουδετεροπενία (απόλυτο αρικμό 

ουδετεροφίλων < 1,5 x 109/l). 

 Επιπλζον αντενδείξεισ ειδικά για το tocilizumab:  

- Σε αςκενείσ με αρχικι τιμι AST ι ALT > 5 επί τθσ φυςιολογικισ τιμισ δεν 

ςυνιςτάται θ χοριγθςθ του φαρμάκου, ενϊ ςε τιμζσ AST ι ALT > 1,5 επί των 

φυςιολογικϊν τιμϊν θ ζναρξθ τθσ αγωγισ κα πρζπει να εξετάηεται με 

προςοχι.  

- Σε αςκενείσ με απόλυτο αρικμό ουδετεροφίλων < 2 x 109/l δεν ςυνιςτάται θ 

χοριγθςθ του φαρμάκου.  
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- Σε αςκενείσ με αρικμό αιμοπεταλίων < 50 x 103/μl δεν πρζπει να χορθγείται 

το φάρμακο, ενϊ ςε αυτοφσ με αρικμό αιμοπεταλίων < 100 x 103/μl θ 

ζναρξθ τθσ αγωγισ πρζπει να γίνεται με προςοχι. 

 

ΕΝΕΓΕΛΕΣ ΡΟ ΤΘΣ ΕΝΑΞΘΣ ΒΛΟΛΟΓΛΚΘΣ ΚΕΑΡΕΛΑΣ 

 

 Ζλεγχοσ για λανκάνουςα φυματίωςθ 

o λιψθ ςχετικοφ ιςτορικοφ 

o ακτινογραφία κϊρακοσ face και profil  

o δερμοαντίδραςθ mantoux 

o τεχνικι IGRA (κατά τθν κρίςθ του ειδικοφ) 

 Αποκλειςμόσ ςθμαντικισ ενεργοφ λοίμωξθσ (ιογενοφσ, βακτθριακισ, ςυςτθματικισ 

μυκθτιαςικισ, με ενδοκυττάριο μικροοργανιςμό κ.α.) 

 Διενζργεια γενικϊν εξετάςεων αίματοσ και οφρων 

o γενικι εξζταςθ αίματοσ 

o βιοχθμικζσ εξετάςεισ 

o γενικι εξζταςθ οφρων 

 Εξζταςθ για ιογενείσ θπατίτιδεσ 

o HBsAg, anti-Hbc ολικό, IgG και IgM, anti-Hbs 

o HCV 

 Αποκλειςμόσ προχωρθμζνθσ θπατικισ ίνωςθσ/κίρρωςθσ (Chuld – Pugh ςταδίου B ι 

C)  

 Εξζταςθ για HIV λοίμωξθ 

 Λιψθ ιςτορικοφ για Ζρπθτα Ηωςτιρα  

 Λιψθ ιςτορικοφ αιματολογικισ κακοικειασ ι νεοπλαςίασ ςυμπαγοφσ οργάνου και 

ζλεγχοσ για νεοπλαςία, ςφμφωνα με τισ οδθγίεσ για το φφλο και τθν θλικία που 

ιςχφουν και ςτο γενικό πλθκυςμό 

 Αποκλειςμόσ καρδιακισ ανεπάρκειασ ςταδίου III και IV κατά NYHA 

o U/S και Triplex καρδιάσ 

 Αποκλειςμόσ απομυελινωτικοφ νοςιματοσ 

o λιψθ ςχετικοφ ιςτορικοφ 

o MRI εγκεφάλου (κατά τθν κρίςθ του ειδικοφ) 

 Αποκλειςμόσ εγκυμοςφνθσ 
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o test κυιςεωσ 

 Διενζργεια ανοςολογικοφ ελζγχου 

o ANA 

o anti-dsDNA  

o αντιςϊματα κατά καρδιολιπίνθσ 

 Λιψθ ιςτορικοφ αλλεργικϊν αντιδράςεων ςε φάρμακα ι άλλα αλλεργιογόνα 

 Εκτζλεςθ αναγκαίων εμβολιαςμϊν (δφο εβδομάδεσ τουλάχιςτον πριν τθ ζναρξθ του 

βιολογικοφ παράγοντα) 

o εμβολιαςμόσ κατά τθσ γρίπθσ 

o εμβολιαςμόσ κατά του πνευμονιοκόκκου 

o επιπλζον – ειδικά για τουσ αςκενείσ με Α – ςυνιςτάται να γίνονται πρίν τθν 

ζναρξθ του βιολογικοφ παράγοντα: εμβολιαςμόσ κατά τθσ θπατίτιδασ Β, 

κατά του ιοφ των ανκρωπίνων κθλωμάτων και κατά του ζρπθτα ηωςτιρα. Ο 

εμβολιαςμόσ κατά του ζρπθτα ηωςτιρα δεν πρζπει να γίνεται κατά τθ 

διάρκεια κεραπείασ με αντι-TNF ι άλλο βιολογικό παράγοντα (εμβόλιο με 

ηωντανό ιό)    

 

ΡΑΑΚΟΛΟΥΚΘΣΘ ΑΣΚΕΝΩΝ ΥΡΟ ΒΛΟΛΟΓΛΚΘ ΚΕΑΡΕΛΑ* 

 

 Θ παρακολοφκθςθ των αςκενϊν πρζπει να γίνεται τουλάχιςτον κάκε 3 μινεσ  

(κλινικι εξζταςθ και εργαςτθριακόσ ζλεγχοσ). 

 Λδιαίτερθ προςοχι απαιτείται για τθν αντιμετϊπιςθ τυχόν αλλεργικϊν αντιδράςεων 

κυρίωσ για τα ενδοφλζβια βιολογικά φάρμακα (infliximab, rituximab, abatacept, 

tocilizumab). Ρροτείνεται θ ςτενι παρακολοφκθςθ των αςκενϊν κατά τθ διάρκεια 

των εγχφςεων από ιατροφσ με εμπειρία ςτθν αντιμετϊπιςθ αλλεργικϊν 

αντιδράςεων. Ρρζπει πάντοτε να υπάρχουν μζςα ανάνθψθσ άμεςα διακζςιμα. 

 Οι αςκενείσ με κετικι mantoux (≥5 mm) (ι διάγνωςθ λανκάνουςασ φυματίωςθσ με 

άλλα διαγνωςτικά μζςα, πχ. τεχνικι IGRA) πρζπει να λαμβάνουν χθμειοπροφφλαξθ 

για φυματίωςθ, θ οποία πρζπει να αρχίηει ζνα μινα πριν τθν ζναρξθ του βιολογικοφ 

παράγοντα. Φάρμακο εκλογισ είναι θ ιςονιαηίδθ (300mg/θμζρα επί 9 μινεσ). Σε 

εμφάνιςθ φαρμακευτικισ θπατίτιδασ θ χθμειοπροφφλαξθ ςυνεχίηεται με 

ριφαμπικίνθ (600mg/θμζρα επί 4 μινεσ).  

* Βλζπε και Κεφ. 1.3 και 2 Σμιματοσ Β Γενικοφ Μζρουσ 
 
 
 



315 
 

 Πλοι οι αςκενείσ με χρόνια HBV λοίμωξθ (HBsAg(+)) πρζπει να λαμβάνουν 

προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι, θ οποία κα πρζπει να αρχίηει 2 εβδομάδεσ πρίν τθν 

ζναρξθ του βιολογικοφ παράγοντα και να ςυνεχίηεται για τουλάχιςτον 6 μινεσ μετά 

από τυχόν διακοπι του. Ρροτιμϊνται ςιμερα νεότερα αντι-ιικά φάρμακα: 

εντεκαβίρθ, τενοφοβίρθ κ.α.  

Για αςκενείσ με ενδείξεισ παλαιάσ λοίμωξθσ (HBsAg (-), anti-Hbc IgG (+), anti-Hbs (±)) 

θ χοριγθςθ προφφλαξθσ πρζπει να εξατομικεφεται (μζτρθςθ HBV DNA, γνϊμθ 

ειδικοφ θπατολόγου). 

 Πλοι οι παραπάνω αςκενείσ (με ενεργό ι παλαιά HBV λοίμωξθ) πρζπει να 

παρακολουκοφνται ςτενά για τυχόν αναηωπφρωςθ τθσ λοίμωξθσ: ζλεγχοσ 

τρανςαμιναςϊν κάκε 3 μινεσ και HBV DNA κάκε 6 μινεσ. Επιςθμαίνεται ότι, ςε 

περίπτωςθ αναηωπφρωςθσ,  θ αφξθςθ των τρανςαμιναςϊν, με ι χωρίσ κλινικι 

θπατίτιδα, ζπεται των ιολογικϊν και ορολογικϊν δεικτϊν. 

 Σε αςκενείσ με χρόνια HCV λοίμωξθ δεν ςυνιςτάται θ χοριγθςθ προφυλακτικισ 

αντι-ιικισ αγωγισ· απαιτείται όμωσ ςτενι παρακολοφκθςθ τθσ θπατικισ 

λειτουργίασ. 

 Για τουσ αςκενείσ με γνωςτό ιςτορικό ζρπθτα ηωςτιρα είναι ςιμερα υπό ςκζψθ θ 

χοριγθςθ ςυςτθματικισ προφυλακτικισ αγωγισ.  

 Οι προςεκτικά επιλεγμζνοι άρρωςτοι με HIV λοίμωξθ που λαμβάνουν αντι-TNFα 

αγωγι πρζπει να βρίςκονται υπό ςτενι κλινικοεργαςτθριακι παρακολοφκθςθ. Οι 

κεράποντεσ ιατροί πρζπει να επαγρυπνοφν κυρίωσ για τθν εμφάνιςθ λοιμϊξεων. 

 Πλοι οι αςκενείσ που λαμβάνουν βιολογικι αγωγι πρζπει να παρακολουκοφνται 

ςτενά για τθν εμφάνιςθ οποιαςδιποτε ςοβαρισ λοίμωξθσ. Σε κάκε ςθμαντικι 

λοίμωξθ ο βιολογικόσ παράγοντασ πρζπει να διακόπτεται μζχρι τθν πλιρθ 

αποκεραπεία τθσ. Λδιαίτερθ επαγρφπνθςθ απαιτείται για τθν εμφάνιςθ φυματίωςθσ 

(ακόμθ και ςε αςκενείσ με αρνθτικό αρχικό ζλεγχο), κυρίωσ δε, για τθν υποψία 

εξωπνευμονικϊν ι άτυπων μορφϊν TB λοίμωξθσ με αμβλυχρι ςυμπτωματολογία 

(επίμονοσ βιχασ, απϊλεια βάρουσ, πυρετόσ κ.α.). Με τθν παραπάνω υποψία πρζπει 

να διενεργείται άμεςα ο αναγκαίοσ ζλεγχοσ (ακτινογραφία κϊρακοσ και επί 

ενδείξεων: καλλιζργεια πτυζλων, CT πνεφμονα κ.α.). 

 Ρριν από προγραμματιςμζνεσ χειρουργικζσ επεμβάςεισ μζςθσ και υψθλισ 

βαρφτθτασ προτείνεται θ διακοπι του βιολογικοφ παράγοντα για χρονικό διάςτθμα 

τουλάχιςτον 1 ζωσ 2 κεραπευτικϊν κφκλων, ανάλογα με τθ ςοβαρότθτα τθσ 
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επζμβαςθσ (πχ. για το etanercept 1 ζωσ 2 εβδομάδεσ, για το adalimumab 2 ζωσ 4 

εβδομάδεσ κ.ο.κ.). Θ βιολογικι κεραπεία δεν πρζπει να ξαναρχίςει ζωσ ότου θ 

εξωτερικι εποφλωςθ του χειρουργικοφ τραφματοσ γίνει πλιρθσ. 

 Θ βιολογικι αγωγι πρζπει να διακόπτεται ςε περίπτωςθ εμφάνιςθσ – ι και 

υποψίασ – νεοπλαςίασ (πρϊτθ εκδιλωςθ ι υποτροπι). 

 Σε υποψία απομυελινωτικοφ νοςιματοσ (αιμωδίεσ άκρων, διπλωπία κ.α.) θ 

βιολογικι αγωγι πρζπει να διακόπτεται και να διενεργείται ο απαραίτθτοσ ζλεγχοσ 

(MRI εγκεφάλου κ.α.). 

 Στθν περίπτωςθ εμφάνιςθσ ςυνδρόμου που ομοιάηει με ΣΕΛ επιβάλλεται θ διακοπι 

του βιολογικοφ παράγοντα, ενϊ δεν ςυνιςτάται διακοπι τθσ αγωγισ μόνο με τθν 

εμφάνιςθ αυτοαντιςωμάτων (ANA, anti-ds DNA, αντιςωμάτων κατά καρδιολιπίνθσ).  

 Κάκε γυναίκα αναπαραγωγικισ θλικίασ που βρίςκεται υπό αγωγι με βιολογικό 

παράγοντα πρζπει να χρθςιμοποιεί επαρκι αντιςφλλθψθ και, ςε επικυμία 

τεκνοποίθςθσ, να διακόπτει το φάρμακο (με ςυνζχιςθ τθσ αντιςφλλθψθσ) για όςο 

χρόνο αναφζρεται ςτο SPC του κάκε προϊόντοσ.  

Οι βιολογικοί παράγοντεσ δεν επιτρζπεται να λαμβάνονται κατά τθ διάρκεια του 

κθλαςμοφ.  

Σε γυναίκεσ αναπαραγωγικισ θλικίασ που πρόκειται να λάβουν αντι-TNFα, θ 

επιλογι του φαρμάκου να γίνεται λαμβάνοντασ υπόψθ το βακμό διζλευςισ του 

από τον πλακοφντα. Ζτςι, προτείνονται κατά ςειρά αςφάλειασ: 1ο το certolizumab 

(ωσ παράγοντασ ςτον οποίο απουςιάηει το fc τμιμα τθσ ανοςοςφαιρίνθσ), 2ο το 

etanercept (ωσ πρωτεΐνθ ςφντθξθσ) και 3οι οι λοιποί αντι-TNF: adalimumab, 

golimumab και infliximab (ωσ πλιρθ μονοκλωνικά αντιςϊματα).  

Ο βιολογικόσ παράγοντασ που απαιτεί το μικρότερο χρόνο διακοπισ ςε επικυμία 

τεκνοποίθςθσ είναι το anakinra. Κεωρείται αςφαλισ θ διακοπι του από τθν αςκενι 

για 2 μόνον θμζρεσ, δεδομζνου οτι ο χρόνοσ θμιηωισ του φαρμάκου είναι 4 ζωσ 6 

ϊρεσ και, ςε πενταπλάςιο χρόνο, δθλαδι 30 ϊρεσ, δεν ανιχνεφονται επίπεδά του 

ςτο πλάςμα. Λδιαίτερθ προςοχι βζβαια για τθν εκτίμθςθ του παραπάνω χρόνου 

απαιτείται ςε αςκενείσ με μειωμζνθ νεφρικι λειτουργία, όπου θ αποβολι του 

φαρμάκου είναι ελαττωμζνθ, κακϊσ ο νεφρόσ αποτελεί το κφριο όργανο αποβολισ 

του. 

 Για τουσ αςκενείσ που βρίςκονται υπό βιολογικι κεραπεία οι εμβολιαςμοί πρζπει 

να γίνονται αμζςωσ πριν τθν επόμενθ προγραμματιςμζνθ χοριγθςθ του φαρμάκου 
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και να αναβάλλεται θ χοριγθςθ αυτι για χρονικό διάςτθμα τουλάχιςτον 2-4 

εβδομάδων προκειμζνου να επιτευχκεί ικανοποιθτικι ανοςοποίθςθ. Εάν θ 

αναβολι του βιολογικοφ φαρμάκου δεν είναι δυνατι, οι εμβολιαςμοί μποροφν να 

γίνονται ςτθ μζςθ του μεςοδιαςτιματοσ των εγχφςεων/ενζςεων. Ο αντιγριπικόσ 

εμβολιαςμόσ πρζπει να επαναλαμβάνεται κάκε χρόνο (φκινόπωρο) ενϊ ο αντι-

πνευμονιοκοκκικόσ εμβολιαςμόσ να επαναλαμβάνεται ανάλογα με τισ οδθγίεσ του 

κάκε εμβολίου. 

Οι εμβολιαςμοί με ηϊντεσ εξαςκενιςμζνουσ μικροοργανιςμοφσ και ιοφσ δεν 

επιτρζπονται κατά τθ διάρκεια κεραπείασ με βιολογικοφσ παράγοντεσ.  

Οι παραπάνω εμβολιαςμοί δεν επιτρζπονται επίςθσ για τα βρζφθ που ζχουν 

εκτεκεί ςε βιολογικοφσ παράγοντεσ εντόσ τθσ μιτρασ κατά τθ διάρκεια τθσ κφθςθσ. 

Θ αποφυγι του εμβολιαςμοφ ςε αυτι τθν περίπτωςθ γίνεται για χρονικό διάςτθμα 

που αναφζρεται ςτο SPC του κάκε φαρμάκου. 

 Ρροτείνεται θ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ, αφοφ ζχει δειχκεί οτι μειϊνει τα 

επίπεδα των αντιςωμάτων κατά των βιολογικϊν παραγόντων (HACA κ.α.). 

 Θ αποτελεςματικότθτα των βιολογικϊν φαρμάκων πρζπει να κρίνεται από τον 

κεράποντα ιατρό και, εάν μζςα ςε χρονικό διάςτθμα 4 ζωσ 6 μθνϊν από τθν ζναρξι 

τουσ δεν φανεί ικανοποιθτικι κλινικι ανταπόκριςθ, κα πρζπει να ςυηθτείται το 

ενδεχόμενο διακοπισ ι αλλαγισ του βιολογικοφ παράγοντα ςε άλλον βιολογικό 

παράγοντα. 

 Επιπλζον ςυςτάςεισ ειδικά για το rituximab: 

o Οι κεράποντεσ ιατροί κα πρζπει να επαγρυπνοφν για ςυμπτϊματα που 

υποδθλϊνουν προϊοφςα πολυεςτιακι λευκοεγκεφαλοπάκεια, τα οποία ο 

αςκενισ πικανόν να μθν παρατθριςει (π.χ. γνωςιακά, νευρολογικά ι 

ψυχιατρικά ςυμπτϊματα). Οι ςφντροφοι ι ςυγγενείσ κα πρζπει να 

ενθμερϊνονται ςχετικά, αφοφ και εκείνοι μπορεί να παρατθριςουν 

ςυμπτϊματα που ο αςκενισ να μθν αντιλαμβάνεται. Εάν υπάρξει υπόνοια 

PML (progressive multifocal leukoencephalopathy) κα πρζπει να διακόπτεται 

άμεςα θ περαιτζρω χοριγθςθ του φαρμάκου μζχρι να αποκλειςτεί θ PML με 

τον κατάλλθλο ζλεγχο (νευρολογικι εκτίμθςθ και επί ενδείξεων περαιτζρω 

εξετάςεισ, όπωσ θ MRI [κατά προτίμθςθ με αντίκεςθ] και θ εξζταςθ 

εγκεφαλονωτιαίου υγροφ για DNA του ιοφ John Cunningham virus). Εάν 

διαγνωςτεί PML το rituximab πρζπει να διακόπτεται οριςτικά. 
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o Στουσ αςκενείσ υπό rituximab, λόγω του οτι παρατθρικθκαν ςυχνότερεσ και 

βαρφτερεσ περιπτϊςεισ ενεργοποίθςθσ HBV λοίμωξθσ (κεραυνοβόλοσ 

θπατίτιδα), πρζπει να χορθγείται προφυλακτικι αντι-ιικι αγωγι και ςτθν 

περίπτωςθ τθσ παλαιάσ HBV λοίμωξθσ (HBsAg(-), anti-HBc(+)), πάντοτε 

βζβαια με τθν εκτίμθςθ και τθ γνϊμθ ειδικοφ θπατολόγου. Θ προφυλακτικι 

κεραπεία πρζπει να ξεκινά ιδανικά 2 εβδομάδεσ πριν τθν ζναρξθ του 

φαρμάκου και να ςυνεχίηεται για 12 μινεσ μετά τθ διακοπι του. 

o Οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ μζςθσ και υψθλισ βαρφτθτασ πρζπει να 

γίνονται προγραμματιςμζνα, όταν τα Β-κφτταρα ζχουν επιςτρζψει ςτθν 

κυκλοφορία ςε φυςιολογικό αρικμό. Σε μθ προγραμματιςμζνεσ επεμβάςεισ, 

όταν αυτζσ πρόκειται να γίνουν μζςα ςε 100 θμζρεσ από τθ λιψθ του 

rituximab (δθλαδι πζντε φορζσ ο χρόνοσ θμιηωισ του), πρζπει να γίνεται 

μζτρθςθ των επιπζδων ανοςοςφαιρίνθσ και, εάν είναι χαμθλά, 

αντικατάςταςι τουσ με ενδοφλζβια χοριγθςθ ανοςοςφαιρίνθσ. 

o Στουσ αρρϊςτουσ υπό rituximab, λόγω τθσ εξάλειψθσ των Β λεμφοκυττάρων, 

θ καταςτολι τθσ ανοςολογικισ απάντθςθσ ςτουσ εμβολιαςμοφσ είναι ςαφϊσ 

μεγαλφτερθ. Επομζνωσ, οι εμβολιαςμοί πρζπει να γίνονται τουλάχιςτον 6 

μινεσ μετά τθν τελευταία δόςθ του rituximab και να προγραμματίηεται θ 

επόμενθ δόςθ του φαρμάκου 4 εβδομάδεσ μετά τον εμβολιαςμό, ϊςτε να 

δοκεί ο χρόνοσ για τθν επίτευξθ αποτελεςματικισ ανοςοποίθςθσ. 

o Αςκενείσ υπό rituximab και ιςτορικό καρδιακισ νόςου πρζπει να 

παρακολουκοφνται ςτενά (ζχουν παρατθρθκεί ςτθκάγχθ, καρδιακζσ 

αρρυκμίεσ όπωσ κολπικόσ πτερυγιςμόσ και μαρμαρυγι, καρδιακι 

ανεπάρκεια και/ι ζμφραγμα του μυοκαρδίου).  

 Επιπλζον ςυςτάςεισ ειδικά για το abatacept: 

o Απαιτείται ιδιαίτερθ προςοχι για τθν εμφάνιςθ ανεπικφμθτων ενεργειϊν 

ειδικά ςτουσ αςκενείσ με γνωςτό ιςτορικό ΧΑΡ. 

o Οι διαβθτικοί αςκενείσ πρζπει να ενθμερϊνονται οτι τθν θμζρα τθσ ζνεςθσ 

του abatacept είναι πικανό να προκφψουν ψευδϊσ αυξθμζνεσ τιμζσ 

γλυκόηθσ αίματοσ με τθ χριςθ κάποιων ςυςκευϊν μζτρθςθσ που 

χρθςιμοποιοφν ταινίεσ ελζγχου με glucose dehydrogenase 

pyrroloquinolinequinone (GDH-PQQ). Ρρζπει να προτιμϊνται μζκοδοι 

μζτρθςθσ τθσ γλυκόηθσ αίματοσ που βαςίηονται ςτο glucose dehydrogenase 
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nicotine adenine dinucleotide (GDH-NAD), τθν οξειδάςθ τθσ γλυκόηθσ, ι 

μζκοδοι με βάςθ τθν εξοκινάςθ τθσ γλυκόηθσ. 

 Επιπλζον ςυςτάςεισ ειδικά για το anakinra: 

o Απαιτείται προςοχι ςε ουδετεροπενία. Συνιςτάται να προςδιορίηεται ο 

αρικμόσ των ουδετεροφίλων πριν από τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ, κακϊσ και 

κατά τθ διάρκεια τθσ λιψθσ του φαρμάκου ςε μθνιαία βάςθ κατά τουσ 6 

πρϊτουσ μινεσ και εφεξισ ανά τρίμθνο. Σε αςκενείσ που εμφανίηουν 

ουδετεροπενία πρζπει να παρακολουκείται ςτενά ο απόλυτοσ αρικμόσ των 

ουδετεροφίλων και να διακόπτεται θ αγωγι όταν κρίνεται αναγκαίο. 

 Επιπλζον ςυςτάςεισ ειδικά για το tocilizumab: 

o Συνιςτάται ιδιαίτερθ επαγρφπνθςθ για τθν ζγκαιρθ διάγνωςθ ςοβαρισ 

λοίμωξθσ, δεδομζνου ότι τα ςθμεία και ςυμπτϊματα τθσ οξείασ φλεγμονισ 

ενδζχεται να είναι μειωμζνα λόγω καταςτολισ τθσ αντίδραςθσ οξείασ 

φάςθσ. Κα πρζπει δθλαδι να λαμβάνεται υπόψθ θ επίδραςθ του φαρμάκου 

ςτθ CRP (ελαττωμζνθ παραγωγι CRP), ςτα ουδετερόφιλα και ςτα ςθμεία και 

ςυμπτϊματα τθσ λοίμωξθσ. 

o Απαιτείται προςοχι ςτθν αφξθςθ των θπατικϊν ενηφμων, ιδιαίτερα όταν 

ςυγχορθγείται με μεκοτρεξάτθ. Τα επίπεδα των τρανςαμιναςϊν (AST, ALT) 

πρζπει να παρακολουκοφνται κάκε 4 με 8 εβδομάδεσ τουσ πρϊτουσ 6 μινεσ 

τθσ κεραπείασ και ςτθ ςυνζχεια κάκε 12 εβδομάδεσ. Σε αυξιςεισ τθσ AST ι 

ALT πάνω από 3 ζωσ 5 επί τθσ φυςιολογικισ τιμισ, που ζχουν επιβεβαιωκεί 

από επαναλαμβανόμενεσ εξετάςεισ, θ αγωγι με tocilizumab πρζπει να 

διακόπτεται. 

o Απαιτείται προςοχι ςε ουδετεροπενία και/ι κρομβοπενία. Τα ουδετερόφιλα 

και αιμοπετάλια πρζπει να ελζγχονται 4 με 8 εβδομάδεσ μετά τθν ζναρξθ τθσ 

κεραπείασ και ςτθ ςυνζχεια ςφμφωνα με τθν κακιερωμζνθ κλινικι πρακτικι. 

Θ κεραπεία πρζπει να διακόπτεται ςε αςκενείσ με απόλυτο αρικμό 

ουδετεροφίλων χαμθλότερο από 0,5 x109/l ι ςε αςκενείσ με αρικμό 

αιμοπεταλίων χαμθλότερο από 50 x103/μl. 

o Απαιτείται προςοχι ςτθν αφξθςθ των λιπιδαιμικϊν παραγόντων. Θ 

αξιολόγθςθ των λιπιδαιμικϊν παραμζτρων πρζπει να πραγματοποιείται 4 

ζωσ 8 εβδομάδεσ μετά τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ με tocilizumab. Πταν 

κρίνεται αναγκαίο να χορθγοφνται αντιλιπιδαιμικά φάρμακα. 
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 Επιπλζον ςυςτάςεισ ειδικά για το ustekinumab: 

o Απαιτείται προςοχι ςτθν εμφάνιςθ ςοβαρϊν δερματοπακειϊν και ειδικά 

ςτθν αποφολιδωτικι δερματίτιδα. 

 

Τα κυριότερα ςυμπεράςματα που προκφπτουν από τα ευριματα τθσ παροφςασ μελζτθσ 

είναι τα ακόλουκα: 

 

I. Σε ότι αφορά τθν αποτελεςματικότθτα: 

1) Και οι τρείσ βιολογικοί παράγοντεσ που μελετικθκαν (infliximab, 

adalimumab και etanercept) φάνθκε να είναι ιδιαίτερα αποτελεςματικοί και 

για τα τρία νοςιματα (Α, ΨΑ, και ΑΣ). Σε ζνα ςθμαντικό ποςοςτό των 

αςκενϊν, θ βελτίωςθ επιλκε από το πρϊτο 6-μθνο τθσ κεραπείασ και 

διατθρικθκε ζωσ και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ για τθ Α, 6 ζτθ 

για τθν ΨΑ και τθν ΑΣ). 

2) Θ ςφγκριςθ τθσ αποτελεςματικότθτασ των τριϊν φαρμάκων, που ζγινε ςτουσ 

αςκενείσ με Α για το πρϊτο 18-μθνο κεραπείασ, δεν ζδειξε υπεροχι 

κάποιου αντι-TNF ζναντι των άλλων. 

 

II. Σε ότι αφορά τθν αςφάλεια: 

1) Και τα τρία φάρμακα επζδειξαν ζνα αποδεκτό προφίλ αςφάλειασ. 

2) H ςυχνότερα παρατθροφμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και ςτα τρία νοςιματα 

– και με τισ τρεισ βιολογικζσ αγωγζσ – ιταν θ λοίμωξθ. Οι ςυχνότερα 

εμφανιηόμενεσ λοιμϊξεισ ιταν κατά φκίνουςα ςειρά: λοίμωξθ ανωτζρου 

αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα, ουρολοίμωξθ, λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ, 

μυκθτίαςθ δζρματοσ, επιχείλιοσ ζρπθσ, πνευμονία, ζρπθτασ ηωςτιρασ, 

ιγμορίτιδα και φαρυγγίτιδα. 

3) Μελετϊντασ το ςυνολικό δείγμα ανά νόςθμα – και ανεξαρτιτωσ βιολογικισ 

αγωγισ – φάνθκε οτι οι περιςςότερεσ ςοβαρζσ λοιμϊξεισ παρατθρικθκαν 

ςτθ Α, οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ και τα 

περιςςότερα ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ/ζνεςθ εκτόσ των αλλεργιϊν 

(κεφαλαλγία, πυρετόσ κ.α.) παρατθρικθκαν ςτθν ΨΑ, ενϊ τοπικζσ 

αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζγχυςθσ/ζνεςθσ εμφανίςτθκαν μόνο ςτθ Α. 
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4) Εξετάηοντασ το ςυνολικό δείγμα ανά βιολογικι αγωγι – και ανεξαρτιτωσ 

νοςιματοσ – φάνθκε οτι οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά 

εμφανίςτθκαν ςτο infliximab και ακολουκοφςαν με φκίνουςα ςειρά το 

adalimumab και το etanercept. Επίςθσ ςτο  infliximab καταγράφθκαν οι 

περιςςότερεσ λοιμϊξεισ, οι περιςςότερεσ ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ και τα περιςςότερα – εκτόσ των αλλεργιϊν – ςυμβάματα κατά 

τθν ζγχυςθ. 

5) Ομοίωσ, θ μελζτθ των ανεπικφμθτων ενεργειϊν των αςκενϊν με Α, 

ξεχωριςτά για τα τρία φάρμακα, ζδειξε οτι, τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ 

γενικά όςο και ειδικότερα οι λοιμϊξεισ και οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ 

αντιδράςεισ, ιταν ςθμαντικά ςυχνότερεσ ςτο infliximab ςε ςφγκριςθ με τα 

δφο άλλα φάρμακα, τα οποία δεν διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ τουσ. Πμωσ, 

για τα ποςοςτά εμφάνιςθσ των ςοβαρϊν λοιμϊξεων δεν βρζκθκε ςτατιςτικά 

ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτα τρία φάρμακα. 

6) Το infliximab, ςε ότι αφορά τθν εμφάνιςθ ςυςτθματικϊν αλλεργικϊν 

αντιδράςεων και άλλων ςυμβαμάτων κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ των 

αλλεργιϊν), φάνθκε να είναι πολφ καλφτερα ανεκτό ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ 

ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με Α και ΨΑ. 

7) Λδιαίτερθ προςοχι απαιτείται από τουσ κεράποντεσ ιατροφσ ςτθν 

παρακολοφκθςθ αςκενϊν με χρόνια HBV λοίμωξθ υπό βιολογικι κεραπεία, 

δεδομζνου οτι, ςτθ μελζτθ μασ, αςκενισ παρουςίαςε αναηωπφρωςθ τθσ 

θπατίτιδασ, παρά το γεγονόσ οτι ελάμβανε αντι-ιικι προφφλαξθ από τθν 

αρχι τθσ βιολογικισ αγωγισ. 

8) Λδιαίτερθ προςοχι, επίςθσ, πρζπει να δίδεται ςτθν ζγκαιρθ αναγνϊριςθ 

ςθμείων και ςυμπτωμάτων Tb λοίμωξθσ. Θ λοίμωξθ είναι δυνατόν να ςυμβεί 

– όπωσ ςτθν παροφςα μελζτθ – ακόμθ και ςε αςκενείσ με αρνθτικό αρχικό 

ζλεγχο (mantoux και ακτινογραφία κϊρακοσ). 

9) Τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά, όςο και ειδικότερα οι λοιμϊξεισ και 

οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, παρουςιάςτθκαν με μεγαλφτερθ 

ςυχνότθτα κατά το πρϊτο ζτοσ τθσ βιολογικισ κεραπείασ, κάτι που 

επιβάλλει μεγαλφτερθ επαγρφπνθςθ των κεραπόντων ιατρϊν κατά το 

διάςτθμα αυτό. 
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10) Από τισ ανάλογεσ ςυςχετίςεισ, προζκυψε ότι θ λιψθ ςτεροειδϊν ςχετίηεται 

με ςθμαντικά ςυχνότερθ εμφάνιςθ λοιμϊξεων, μόνον όμωσ για τουσ 

αςκενείσ με Α και μόνον ςε εκείνουσ υπό infliximab. 

11) Τζλοσ, βρζκθκε οτι θ εμφάνιςθ αλλεργικϊν αντιδράςεων είναι ςθμαντικά 

πικανότερθ ςτισ γυναίκεσ ςυγκριτικά με τουσ άνδρεσ, μόνον όμωσ για τουσ 

αςκενείσ με ΨΑ και ΑΣ και όχι για εκείνουσ με Α. 

 

III. Σε ότι αφορά τθν επιβίωςθ: 

1) Θ μελζτθ επιβίωςθσ τθσ αντι-TNFα αγωγισ ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ – 

ανεξαρτιτωσ του φαρμάκου που χορθγικθκε – ζδειξε ςχετικά υψθλότερθ 

επιβίωςθ ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ, αλλά θ διαφορά με τα άλλα δφο νοςιματα 

(Α και ΨΑ) δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι. 

2) Θ μελζτθ των τριϊν βιολογικϊν φαρμάκων ςτο ςφνολο των αςκενϊν – 

ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – ζδειξε οτι ο χρόνοσ επιβίωςθσ ιταν κατά μζςο 

όρο ςθμαντικά χαμθλότεροσ ςτθν περίπτωςθ του infliximab, ςυγκριτικά με 

τα άλλα δφο φάρμακα, μεταξφ των οποίων δεν υπιρχε ςτατιςτικά ςθμαντικι 

διαφορά. 

3) Στουσ αςκενείσ με Α, φάνθκε και πάλι οτι θ επιβίωςθ ςτο infliximab ιταν 

ςθμαντικά χαμθλότερθ, ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ αγωγζσ, οι οποίεσ δεν 

διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ τουσ. 

4) Στουσ αςκενείσ με Α, ωσ προγνωςτικοί παράγοντεσ που ςχετίηονται με 

ςθμαντικά χαμθλότερθ επιβίωςθ τθσ αντι-TNF αγωγισ, βρζκθκαν να είναι θ 

αποτυχία ςε περιςςότερα από 3 DMARDs και θ μθ ςυγχοριγθςθ 

μεκοτρεξάτθσ. 

5) Στθν περίπτωςθ τθσ ΨΑ και τθσ ΑΣ, δεν φάνθκε να υπάρχουν ςτατιςτικά 

ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτθν επιβίωςθ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων, οφτε 

ανεξάρτθτοι προγνωςτικοί παράγοντεσ που να μποροφν να επιδράςουν 

ςθμαντικά ςτο χρόνο επιβίωςθσ. 

 

IV. Σε ότι αφορά τουσ λόγουσ διακοπισ: 

1) Για τουσ αςκενείσ υπό infliximab, θ ςυχνότερθ αιτία διακοπισ ιταν θ 

αλλεργικι αντίδραςθ, ενϊ για τα άλλα δφο φάρμακα θ 

αναποτελεςματικότθτα.  
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2) Τζλοσ, ςτο ςφνολο του πλθκυςμοφ, θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια που 

οδιγθςε ςε διακοπι τθσ βιολογικισ αγωγισ ιταν θ λοίμωξθ από φυματίωςθ 

και ακολουκοφςαν με φκίνουςα ςειρά θ πνευμονία και το ψωριαςιόμορφο 

εξάνκθμα. 

 

 Από τθ μελζτθ του μικροφ, διακζςιμου αρικμοφ αςκενϊν με 

ρευματοειδι αρκρίτιδα υπό rituximab και abatacept, και του επίςθσ μικροφ 

αρικμοφ αςκενϊν με εντεροπακθτικι και αδιαφοροποίθτθ οροαρνθτικι 

αρκρίτιδα υπό infliximab, είναι προφανζσ οτι – πζραν τθσ περιγραφικισ 

αναφοράσ τουσ – δεν είναι δυνατόν να εξαχκοφν αςφαλι ςυμπεράςματα. 
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ΠΔΡΗΛΖΦΖ 
 
 

 
 

Οι βιολογικζσ κεραπείεσ άνοιξαν νζουσ κεραπευτικοφσ ορίηοντεσ ςτθν αντιμετϊπιςθ 

των χρονίων φλεγμονωδϊν αρκροπακειϊν. Ζχει φανεί οτι τα φάρμακα αυτά είναι 

αποτελεςματικά τόςο ςτισ ανκεκτικζσ μορφζσ τθσ ρευματοειδοφσ αρκρίτιδασ όςο και ςτισ 

οροαρνθτικζσ ςπονδυλαρκροπάκειεσ, επιτυγχάνοντασ ςθμαντικι κλινικι βελτίωςθ αλλά 

και αναςτολι τθσ εξζλιξθσ των ακτινολογικϊν βλαβϊν. 

Σκοπόσ τθσ παροφςθσ διατριβισ ιταν να διερευνθκοφν θ μακροχρόνια 

αποτελεςματικότθτα, θ αςφάλεια (τοξικότθτα), ο χρόνοσ παραμονισ (επιβίωςθ), κακϊσ 

και οι λόγοι διακοπισ τθσ κεραπείασ με βιολογικοφσ παράγοντεσ ςτισ χρόνιεσ 

φλεγμονϊδεισ αρκροπάκειεσ. 

Για τισ ανάγκεσ αυτισ τθσ διερεφνθςθσ, μελετικθκαν ιατρικοί φάκελοι αςκενϊν, 

διαγνωςμζνων με ρευματοειδι αρκρίτιδα (Α), ψωριαςικι αρκρίτιδα (ΨΑ) και 

αγκυλοποιθτικι ςπονδυλίτιδα (ΑΣ), οι οποίοι ελάμβαναν κεραπεία με τουσ αντι-TNFα 

βιολογικοφσ παράγοντεσ infliximab, adalimumab και  etanercept και παρακολουκικθκαν 

ςτα Εξωτερικά Λατρεία και τθ ευματολογικι Κλινικι του Ρανεπιςτθμιακοφ Νοςοκομείου 

Λωαννίνων, κατά τθ διάρκεια μιασ περιόδου 16 ετϊν, από τον Οκτϊβριο του 1999 ζωσ και 

το Νοζμβριο του 2015.  

Τα δεδομζνα ςχετικά με τισ παραμζτρουσ εκτίμθςθσ τθσ αποτελεςματικότθτασ και 

αςφάλειασ ςυλλζγονταν ςε κακοριςμζνα χρονικά ςθμεία: κατά τθν ζναρξθ τθσ μελζτθσ, 

κάκε 6 μινεσ κατά τα δφο πρϊτα ζτθ παρακολοφκθςθσ και εν ςυνεχεία κάκε ζτοσ, μζχρι τθ 

ςυμπλιρωςθ μιασ χρονικισ περιόδου 8 ετϊν για τθ ρευματοειδι αρκρίτιδα και 6 ετϊν για 

τισ ςπονδυλαρκροπάκειεσ (ΨΑ και ΑΣ). 

Ειδικότερα, κατά τθν ζνταξθ ςτθ μελζτθ καταγράφονταν ςτοιχεία ςχετικά με τα 

δθμογραφικά χαρακτθριςτικά των αςκενϊν (θλικία, φφλο, κ.α.) και ςχετικά με το 

χαρακτιρα και τθ βαρφτθτα τθσ νόςου (διάρκεια νόςου, λιγότερο ι περιςςότερο 

καταςτροφικι νόςοσ, φπαρξθ ι μθ ςυμπτωματολογίασ φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ, 

φπαρξθ ι μθ κετικοφ RF, τυχόν προθγθκείςα κεραπεία με άλλο βιολογικό παράγοντα ι 

DMARDs κ.α.). Σε κάκε εκτίμθςθ του αςκενοφσ (ανά 6-μθνο ι ζτοσ) καταγράφονταν θ 

δοςολογία των φαρμάκων, παράμετροι κλινικισ και εργαςτθριακισ εκτίμθςθσ (αρικμόσ 

ευαίςκθτων και οιδθματωδϊν αρκρϊςεων, ΤΚΕ, CRP κ.α.), κακϊσ και ειδικοί δείκτεσ 

κλινικισ ανταπόκριςθσ, διαφορετικοί για τθν κάκε νόςο (DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP, SDAI, 
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ACR 20, 50 και 70 και HAQ για τθ Α· DAS 28 ΤΚΕ, DAS 28 CRP, SDAI, τροποποιθμζνο ACR 

20, 50 και 70, PsARC και PASI για τθν ΨΑ· BASDAI, BASFI και ASAS για τθν ΑΣ). 

Καταγράφονταν ακόμθ οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ (ςυμπεριλαμβανομζνων των αλλεργικϊν 

αντιδράςεων) και άλλα ςυμβάματα που πικανϊσ ςχετίηονταν αιτιολογικά με τθ βιολογικι 

κεραπεία, οι διαταραχζσ των εργαςτθριακϊν εξετάςεων, οι νζεσ νόςοι που εμφανίηονταν, 

οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ που διενεργοφνταν κατά τθ διάρκεια τθσ βιολογικισ αγωγισ 

και θ τυχόν διακοπι ι αλλαγι του βιολογικοφ παράγοντα ςε άλλον βιολογικό παράγοντα, 

κακϊσ και οι λόγοι διακοπισ ι αλλαγισ.  

Κφριοσ τελικόσ ςτόχοσ τθσ μελζτθσ για τουσ αςκενείσ με Α ιταν ο υπολογιςμόσ του 

ποςοςτοφ των αςκενϊν που ανταποκρίκθκαν ςφμφωνα με το δείκτθ ενεργότθτασ DAS 28, 

για τθν ΨΑ αντίςτοιχα με το δείκτθ PsARC και για τθν ΑΣ με το δείκτθ BASDAI. 

Τα αποτελζςματα τθσ ζρευνασ ζδειξαν οτι και οι τρεισ βιολογικοί παράγοντεσ που 

μελετικθκαν (infliximab, adalimumab και etanercept) φάνθκε να είναι ιδιαίτερα 

αποτελεςματικοί και ςτα τρία νοςιματα (Α, ΨΑ και ΑΣ).  

Ριο ςυγκεκριμζνα, μελετϊντασ αρχικά τουσ αςκενείσ με Α ωσ ςφνολο – 

ανεξαρτιτωσ τθσ βιολογικισ αγωγισ που ελάμβαναν – διαπιςτϊκθκε μία ςτατιςτικά 

ςθμαντικι μείωςθ τόςο του DAS 28 TKE όςο και του DAS 28 CRP εντόσ του 1ου εξαμινου, 

που διατθρικθκε – και ςτουσ δφο δείκτεσ – μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ 

μετά τθν ζναρξθ). Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ με Α ξεχωριςτά ανά φάρμακο φάνθκε μία 

επίςθσ πολφ καλι ανταπόκριςθ και ςτισ τρείσ αγωγζσ, που διατθρικθκε ςε μεγάλο βακμό 

μζχρι και το τζλοσ τθσ μελζτθσ. Τα ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το ACR 20 ςτουσ 12 

μινεσ ιταν για το infliximab 63%, για το adalimumab 72% και για το etanercept 61,5%. Τα 

αντίςτοιχα ποςοςτά ςτθν 8-ετία ιταν 17,8%, 32,4% και 65,4%. Θ καλι/μζτρια ανταπόκριςθ 

ςφμφωνα με το DAS28 CRP ςτουσ 12 μινεσ ιταν για το infliximab 34,5%/63,8%, για το 

adalimumab 42,6%/54,1% και για το etanercept 60,0%/40,0%. Θ ςφγκριςθ τθσ 

αποτελεςματικότθτασ των τριϊν φαρμάκων, που ζγινε ςτουσ αςκενείσ με Α για το πρϊτο 

18-μθνο κεραπείασ, δεν ζδειξε υπεροχι κάποιου αντι-TNF ζναντι των άλλων. 

 Εξετάηοντασ τουσ αςκενείσ με ΨΑ ωσ ςφνολο – ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ – 

διαπιςτϊςαμε, όπωσ και ςτθν περίπτωςθ τθσ Α, μια ςτατιςτικά ςθμαντικι μείωςθ τόςο 

του δείκτθ DAS 28 ΤΚΕ όςο και του DAS 28 CRP εντόσ του 1ου εξαμινου, που διατθρικθκε – 

και ςτουσ 2 δείκτεσ – μζχρι και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ (6 ζτθ μετά τθν ζναρξθ). 

Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ με ΨΑ ξεχωριςτά ανά αγωγι φάνθκε μία πολφ καλι 

ανταπόκριςθ και ςτα τρία φάρμακα, που διατθρικθκε ςε μεγάλο βακμό μζχρι και το τζλοσ 
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τθσ μελζτθσ. Τα ποςοςτά ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με τα κριτιρια ACR 20 ιταν ςτουσ 12 

μινεσ: για το infliximab 73%, για το adalimumab 71,4% και για το etanercept 88,9%. Τα 

αντίςτοιχα ποςοςτά για τθν 8-ετία ιταν 45,9%, 28,6% και 16,7%. Ανάλογθ ιταν θ 

ανταπόκριςθ ςτουσ 12 μινεσ ςφμφωνα με το PsARC: 75,7%, 66,7% και 93,7% αντίςτοιχα. 

 Μελετϊντασ τουσ αςκενείσ με ΑΣ ωσ ςφνολο – ανεξαρτιτωσ βιολογικισ αγωγισ – 

φάνθκε ότι, ιδθ από το 1ο εξάμθνο, το ποςοςτό ενεργισ νόςου ςφμφωνα με το δείκτθ 

BASDAI μειϊκθκε από 75,7% ςτο 22,7%. Σταδιακά, το ποςοςτό αυτό μειϊκθκε περαιτζρω 

και ςτα 6 ζτθ – όπου και το τζλοσ τθσ παρακολοφκθςθσ – μθδενίςτθκε. Το ποςοςτό 

ανταπόκριςθσ ςφμφωνα με το BASDAI ςτο 1ο εξάμθνο ζφτανε το 66,7%, ενϊ ςτθν 6-ετία 

ανταποκρίκθκαν όλοι οι αςκενείσ. Αντίςτοιχθ ιταν θ βελτίωςθ ςτο χρόνο τθσ CRP. 

Εξετάηοντασ τουσ αςκενείσ με ΑΣ ξεχωριςτά ανά αγωγι φάνθκε μία ανάλογθ βελτίωςθ ςτθν 

πορεία του χρόνου και με τα τρία φάρμακα.  

 Και οι τρεισ βιολογικζσ κεραπείεσ βρζκθκε να ζχουν ζνα αποδεκτό προφίλ 

αςφάλειασ. Κατά τθ μελζτθ του πλθκυςμοφ ωσ ςφνολο – ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – το 

φάρμακο ςτο οποίο παρατθρικθκαν οι περιςςότερεσ ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ ιταν το 

infliximab (96,15% των αςκενϊν) και ακολουκοφςαν το adalimumab και το etanercept 

(71,59% και 68,25% αντίςτοιχα). Θ ςυχνότερα εμφανιηόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για 

τισ τρεισ αγωγζσ ιταν θ λοίμωξθ, με το μεγαλφτερο ποςοςτό να παρατθρείται επίςθσ ςτο 

infliximab (75%), ενϊ αρκετά μικρότερο ιταν εκείνο του adalimumab και του etanercept 

(46,59% και 39,68% αντίςτοιχα). Οι ςυχνότερα εμφανιηόμενεσ λοιμϊξεισ ιταν κατά 

φκίνουςα ςειρά: λοίμωξθ ανωτζρου αναπνευςτικοφ/κοινό κρυολόγθμα, ουρολοίμωξθ, 

λοίμωξθ γαςτρεντερικοφ, μυκθτίαςθ δζρματοσ, επιχείλιοσ ζρπθσ, πνευμονία, ζρπθτασ 

ηωςτιρασ, ιγμορίτιδα και φαρυγγίτιδα. Οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν 

ςυχνότερεσ ςτο infliximab (33,33%) και πολφ ςπανιότερεσ ςτο adalimumab και το 

etanercept (2,27% και 1,59% αντίςτοιχα).  

 Ειδικά για τουσ αςκενείσ με Α τα αποτελζςματα ιταν παρόμοια με εκείνα του 

ςυνολικοφ πλθκυςμοφ. Το μεγαλφτερο ποςοςτό αςκενϊν που εμφάνιςαν μία τουλάχιςτον 

ανεπικφμθτθ ενζργεια παρατθρικθκε ςτο infliximab και ιταν υψθλό (98,65%). Θ 

ςυχνότερα αναφερόμενθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα τρία φάρμακα ιταν θ λοίμωξθ, 

με το μεγαλφτερο ποςοςτό να παρατθρείται πάλι ςτο infliximab (70,27%), ζχοντασ 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά από τισ δφο άλλεσ αγωγζσ. Πμωσ, ςε οτι αφορά τα ποςοςτά 

εμφάνιςθσ των ςοβαρϊν λοιμϊξεων τα τρία φάρμακα δεν διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ 

τουσ. Οι ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ιταν ςθμαντικά ςυχνότερεσ ςτο infliximab, 
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με αρκετά υψθλό ποςοςτό (39,19%), ςπανιότατεσ ςτο adalimumab (2,67%), ενϊ ςτο 

etanercept δεν παρατθρικθκε καμία αλλεργικι αντίδραςθ, οφτε ςυςτθματικι οφτε τοπικι. 

Στα πλικθ των αςκενϊν με ΨΑ και ΑΣ θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια και για τα 

τρία φάρμακα ιταν και πάλι θ λοίμωξθ. 

Το infliximab, ςε ότι αφορά τθν εμφάνιςθ ςυςτθματικϊν αλλεργικϊν αντιδράςεων 

και άλλων ςυμβαμάτων κατά τθν ζγχυςθ (εκτόσ των αλλεργιϊν), φάνθκε να είναι πολφ 

καλφτερα ανεκτό ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ ςυγκριτικά με τουσ αςκενείσ με Α και ΨΑ 

(ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ ςε Α και ΨΑ: περίπου 40%, ενϊ ςτθν ΑΣ: 17,78% · 

λοιπά ςυμβάματα κατά τθν ζγχυςθ ςε Α και ΨΑ: περίπου 10%, ενϊ ςτθν ΑΣ: 2,22%).  

 Τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά, όςο και ειδικότερα οι λοιμϊξεισ και οι 

ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, παρουςιάςτθκαν με μεγαλφτερθ ςυχνότθτα κατά το 

πρϊτο ζτοσ τθσ βιολογικισ κεραπείασ, εφρθμα που επιβάλλει μεγαλφτερθ επαγρφπνθςθ 

των κεραπόντων ιατρϊν κατά το διάςτθμα αυτό. 

Ρροδιακεςικόσ παράγοντασ για τθ ςθμαντικά ςυχνότερθ εμφάνιςθ λοιμϊξεων 

βρζκθκε να είναι θ λιψθ ςτεροειδϊν, μόνον όμωσ για τουσ αςκενείσ με Α και μόνο ςε 

εκείνουσ υπό infliximab. Στουσ αςκενείσ με ΨΑ και ΑΣ – όχι όμωσ με Α – ιταν ςθμαντικά 

πικανότερθ θ εμφάνιςθ αλλεργικϊν αντιδράςεων ςτισ γυναίκεσ ςυγκριτικά με τουσ άνδρεσ. 

 Καταγράφθκαν 6 περιςτατικά TB λοίμωξθσ (5 πνευμονικισ φυματίωςθσ και 1 

εξωπνευμονικισ). Από αυτά, 4 παρουςιάςτθκαν ςτο infliximab, 2 ςτο adalimumab – μεταξφ 

των οποίων και θ εξωπνευμονικι φυματίωςθ – και κανζνα ςτο etanercept. Εμφανίςτθκαν 

επίςθσ 3 κακοικθ λεμφϊματα (2 ςτο infliximab, 1 ςτο adalimumab), ζνα περιςτατικό 

ςκλιρυνςθσ κατά πλάκασ (infliximab), ζνα περιςτατικό οπτικισ νευρίτιδασ (adalimumab), 

ζνα περιςτατικό επιδείνωςθσ γνωςτισ καρδιακισ ανεπάρκειασ (etanercept) και ζνα 

περιςτατικό αναηωπφρωςθσ θπατίτιδασ Β (infliximab). 

Μελετϊντασ τθν επιβίωςθ τθσ αντι-TNFα αγωγισ ανά νόςθμα για το ςφνολο του 

πλθκυςμοφ – ανεξαρτιτωσ του φαρμάκου που χορθγικθκε – είχαμε ζνα ποςοςτό 

επιβίωςθσ τθσ τάξθσ του 31,8% για τθ Α (ςτο τζλοσ τθσ 8-ετίασ), ενϊ τα αντίςτοιχα 

ποςοςτά για τθν ΨΑ και τθν ΑΣ ιταν 50% και 60,8% (ςτο τζλοσ τθσ 6-ετίασ). Από τισ 

καμπφλεσ επιβίωςθσ φάνθκε να είναι ςχετικά υψθλότερθ αυτι των αςκενϊν με ΑΣ, αλλά θ 

διαφορά με τα άλλα δφο νοςιματα δεν ιταν ςτατιςτικά ςθμαντικι.  

Εξετάηοντασ τθν επιβίωςθ για τισ τρείσ βιολογικζσ αγωγζσ ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

– ανεξαρτιτωσ νοςιματοσ – βρζκθκε ζνα ποςοςτό επιβίωςθσ τθσ τάξθσ του 36,6% για το 

infliximab, 39,7% για το adalimumab και 60,5% για το etanercept. Ο χρόνοσ επιβίωςθσ ιταν 
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κατά μζςο όρο ςθμαντικά χαμθλότεροσ για τθν περίπτωςθ του infliximab ςυγκριτικά με το 

χρόνο επιβίωςθσ του adalimumab και του etanercept, μεταξφ των οποίων δεν υπιρχε 

ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά. 

 Μελετϊντασ τζλοσ τθν επιβίωςθ ανάλογα με τθν αγωγι για κάκε πάκθςθ 

ξεχωριςτά, το υψθλότερο ποςοςτό επιβίωςθσ καταγράφθκε για το etanercept ςτουσ 

αςκενείσ με ΑΣ (88,9%), ενϊ το χαμθλότερο ςτουσ αςκενείσ με Α και infliximab (20%). 

Ειδικότερα, ςτθ Α φάνθκε και πάλι οτι θ επιβίωςθ ςτο infliximab ιταν ςθμαντικά 

χαμθλότερθ ςυγκριτικά με τισ δφο άλλεσ αγωγζσ, οι οποίεσ δεν διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ 

τουσ (p=0,089). Επίςθσ ςτθ Α, ωσ ανεξάρτθτοι προγνωςτικοί παράγοντεσ που επιδροφν 

ςτο χρόνο επιβίωςθσ με ςτατιςτικι ςθμαντικότθτα βρζκθκαν να είναι το πλικοσ των 

αποτυχθμζνων DMARDs και θ ςυγχοριγθςθ μεκοτρεξάτθσ. Ριο ςυγκεκριμζνα, φάνθκε οτι θ 

επιβίωςθ ςε όςουσ είχαν αποτυχία ςε >3DMARDs και ςε όςουσ δεν ελάμβαναν ΜΤΧ ιταν 

ςθμαντικά χαμθλότερθ. Στισ περιπτϊςεισ τθσ ΨΑ και τθσ ΑΣ δεν φάνθκε να υπάρχουν 

ςτατιςτικά ςθμαντικζσ διαφορζσ ςτθν επιβίωςθ μεταξφ των τριϊν φαρμάκων, οφτε 

ανεξάρτθτοι παράγοντεσ που να μποροφν να επιδράςουν ςθμαντικά ςτο χρόνο επιβίωςθσ. 

 Οι ςυχνότερεσ αιτίεσ διακοπισ τθσ βιολογικισ κεραπείασ ςτο ςφνολο του 

πλθκυςμοφ ιταν θ αναποτελεςματικότθτα (12,7% επί του αρχικοφ δείγματοσ αςκενϊν) και 

ακολουκοφςαν θ ςυςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ (11,7%) και θ ανεπικφμθτθ ενζργεια 

(9,4%). Οι τρεισ παραπάνω αιτίεσ ιταν και οι ςυχνότερεσ για όλουσ τουσ ςυνδυαςμοφσ 

αγωγισ – νόςου. Στο ςφνολο του πλθκυςμοφ, θ ςυχνότερθ ανεπικφμθτθ ενζργεια που 

οδιγθςε ςε διακοπι τθσ βιολογικισ κεραπείασ ιταν θ λοίμωξθ από φυματίωςθ και 

ακολουκοφςαν θ πνευμονία και το ψωριαςιόμορφο εξάνκθμα.  

 υμπεραςματικά, και οι τρείσ βιολογικοί παράγοντεσ που μελετικθκαν 

(infliximab, adalimumab και etanercept) φάνθκε να είναι ιδιαίτερα αποτελεςματικοί και 

για τα τρία νοςιματα (ΡΑ, ΨΑ, και Α). ε ζνα ςθμαντικό ποςοςτό των αςκενών θ 

βελτίωςθ επιλκε από το πρώτο 6-μθνο τθσ κεραπείασ και διατθρικθκε ζωσ και το τζλοσ 

τθσ παρακολοφκθςθσ (8 ζτθ για τθ ΡΑ, 6 ζτθ για τθν ΨΑ και τθν Α). Η ςφγκριςθ τθσ 

αποτελεςματικότθτα των τριών φαρμάκων ςτουσ αςκενείσ με ΡΑ για τουσ πρώτουσ 18 

μινεσ κεραπείασ, δεν ζδειξε υπεροχι κάποιου αντι-TNF ζναντι των άλλων. 

  Και οι τρεισ αγωγζσ επζδειξαν ζνα αποδεκτό προφίλ αςφάλειασ. τθ ρευματοειδι 

αρκρίτιδα, τόςο οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ γενικά όςο και ειδικότερα οι λοιμώξεισ και οι 

ςυςτθματικζσ αλλεργικζσ αντιδράςεισ, ιταν ςθμαντικά ςυχνότερεσ ςτο infliximab. Όμωσ, 
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για τισ ςοβαρζσ λοιμώξεισ δεν βρζκθκε ςτατιςτικά ςθμαντικι διαφορά ανάμεςα ςτα τρία 

φάρμακα.  

Η επιβίωςθ και για τισ τρεισ αγωγζσ ιταν ικανοποιθτικι, αλλά για το infliximab, 

ςτουσ αςκενείσ με ρευματοειδι αρκρίτιδα,  βρζκθκε να είναι ςθμαντικά χαμθλότερθ ςε 

ςφγκριςθ με το adalimumab και το etanercept, που δεν διζφεραν ςτατιςτικά μεταξφ τουσ. 
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SUMMARY 

 

 

 

 Biological therapies broadened new therapeutic horizons in the treatment of the 

chronic inflammatory arthropathies. It has been shown that these drugs are effective both 

for the resistant forms of the rheumatoid arthritis and for the seronegative 

spondylarthropathies, achieving significant clinical improvement as well as inhibition of 

radiological lesions’ progression. 

 The aim of the present doctoral thesis was to investigate the long-term efficacy, the 

safety (toxicity), the residence time (survival) and the reasons of discontinuation of the 

therapy with biological agents in chronic inflammatory arthropathies. 

 For this purpose, medical records of patients diagnosed with rheumatoid arthritis 

(RA), psoriatic arthritis (PsA) and ankylosing spondylitis (AS), who were under treatment 

with the anti-TNFa biological agents infliximab, adalimumab and etanercept and were also 

under the supervision of the Rheumatology Clinic of the University Hospital of Ioannina 

during a period of 16 years, from October 1999 up to November 2015 were studied. 

 The data related with the parameters of assessment for the effectiveness and safety 

were collected at determined time points: at baseline, every six months for the first two 

years of observation and then annually until the completion of an eight-year period for 

rheumatoid arthritis and a six-year period for spondylarthropathies (PsA and AS). 

 More specifically, at the beginning of the study, the data that are related to the 

demographic characteristics of the patients (age, sex, etc.) and the nature and severity of 

the disease (disease duration, less or more destructive disease, presence or not of 

inflammatory spondylitis, presence or not of positive RF, any prior therapy with other 

biologic agent or DMARDs etc) were recorded. In each patient's assessment  (every 6 

months or a year), the dosage of medications, parameters of clinical and laboratory 

assessment (number of tender and swollen joints, ESR, CRP etc.) as well as specific indices of 

clinical response which are different for each disease (DAS 28 ESR, DAS 28 CRP, SDAI, ACR 

20, 50 and 70 and HAQ for RA; DAS 28 ESR, DAS 28 CRP, SDAI, modified ACR 20, 50 and 70, 

PsARC and PASI for PsA; BASDAI, BASFI and ASAS for AS) were recorded. Τhe side effects 

(including allergic reactions) and other adverse events which were possibly related to the 

biological treatment, disturbances from laboratory tests, appearance of new diseases, 
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surgical operations that were carried out during the biological treatment and any 

discontinuation or change of the biological agent to another biological agent, including the 

reasons of this discontinuation or change were also recorded. 

 The primary objective of the present study, as far as the RA patients are concerned, 

was the calculation of the rate of patients who responded according to the activity index 

DAS 28, for the PsA patients according to the index PsARC and for the AS patients to the 

index BASDAI respectively.  

 The results of this study showed that all three biological agents which have been 

studied (infliximab, adalimumab and etanercept) were proved to be particularly effective in 

all three diseases (RA, PsA and AS). 

 More particularly, studying RA patients as a whole at first – regardless of the 

biological treatment they received – a statistically significant reduction was found in both         

DAS 28 ESR and DAS 28 CRP in the first six months, that was maintained – on both indices – 

until the end of the follow-up (8 years from the beginning). Studying RA patients separately, 

per medication, a very good response in all three treatments was observed which was 

sustained up to a great degree until the end of the study. The response rates according to 

ACR 20 in the twelve months were 63% for infliximab, 72%  for adalimumab and 61,5%  for 

etanercept. The response rates in the eight years period were 17,8%, 32,4% and 65,4% 

respectively. The good/moderate response according to the DAS28 CRP in the twelve 

months period was 34,5%/63,8% for infliximab, 42,6%/54,1% for adalimumab and 60%/40% 

for etanercept. The comparison of the effectiveness of the three drugs, which concerned RA 

patients for the first eighteen month therapy, did not show superiority of any anti-TNF 

therapy over the others.  

 After examining PsA patients as a whole – regardless of biological treatment – we  

found out,  as in the case of RA patients, a statistically significant reduction in both DAS 28 

ESR index and DAS 28 CRP in the first six months, which was maintained – on both indices – 

until the end of the follow-up (6 years after onset). Studying PsA patients separately, per 

medication, a very good response to all three drugs, which was sustained up to a great 

degree until the end of the study was observed. The response rates according to the ACR 20 

criteria in the twelve months were 73% for infliximab, 71,4% for adalimumab and 88,9%. for 

etanercept. The response rates for the eight years were 45,9%, 28,6% and 16,7% 

correspondingly. There was a similar response in the twelve months period according to 

PsARC: 75,7%, 66,7% and 93,7% respectively. 
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 After studying AS patients as a whole – regardless of biological treatment – it was 

shown that the percentage of the active disease according to the BASDAI index decreased 

from 75,7% to 22,7%  from the first six months of treatment. Gradually, this percentage was 

further reduced in the six years period until the end of the attendance, where it was zeroed. 

The response rate according to the BASDAI for the first six months reached 66,7% while in 

the six years period all patients responded. There was a similar improvement of CRP during 

the time. Examining AS patients separately, per medication, a similar improvement was 

observed over time with all three drugs.  

 All three biological treatments were found to have an acceptable safety profile. 

Studying the total population – regardless of disease – the drug in which most adverse 

events were remarked was infliximab (96,15% of patients) followed by adalimumab and 

etanercept with 71,59% and 68,25% respectively. The most frequently occurring adverse 

event for all the three treatments was infection, with the greater percentage of which to be 

remarked to infliximab (75%) while the percentage of adalimumab and etanercept was 

much lower (46,59% and 39,68% correspondingly). The most frequently occurring infections 

were, in descending order, upper respiratory system infection/common cold, urinary tract 

infection, gastrointestinal infection, skin mycosis, cold sores, pneumonia, herpes zoster, 

sinusitis, and pharyngitis. The systemic allergic reactions were more frequent to infliximab 

(33,33%) and much less frequent to adalimumab and etanercept (2,27% and 1,59% 

respectively). 

 Especially for RA patients, the results were similar to those of the total population. 

The greater percentage of the patients who had experienced at least one adverse event was 

under the treatment with infliximab and it was a high one (98,65%). The most frequently 

reported adverse event for all three drugs was the infection, whose highest rate was 

observed in infliximab again (70,27%) and having a statistically significant difference from 

the other two regimens. However, there was not any statistical difference among the three 

drugs as far as the occurrence of serious infections is concerned. The systemic allergic 

reactions were significantly more frequent in infliximab with a fairly high percentage 

(39,19%), a rare one in adalimumab (2,67%) while in etanercept no allergic reaction was 

observed, neither systemic nor local. 

 In the samples of PsA and AS patients, the most common adverse event for all three 

drugs was also infection. 
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 Λnfliximab, as far as the appearance of systemic allergic reactions and other events 

during infusion (except for allergies) is concerned, appeared to be much better tolerated in 

AS patients than in RA and PsA patients (systemic allergic reactions in RA and PsA: 

approximately 40% while in AS: 17,78%; other events during infusion in RA and PsA: about 

10% while in AS: 2,22%). 

 Both adverse events in general and infections and systemic allergic reactions in 

particular have been occurred more frequently during the first year of the biological 

treatment. This fact requires more attention by physicians during this period. 

 As predisposing factor for the significantly more frequent occurrence of the 

infections was found to be the steroids’ intake but only for RA patients and only for those 

who were under the treatment with infliximab. For the PsA and AS patients – but not for the 

RA ones – the occurrence of allergic reactions in women in comparison with men was 

significantly more likely to appear.  

 Six incidents with TB infection were recorded (5 of pulmonary TB and 1 of 

extrapulmonary). From all these, 4 appeared in infliximab, 2 in adalimumab, including 

extrapulmonary TB and none in etanercept. Also, 3 malignant lymphomas appeared (2 in 

infliximab and 1 in adalimumab), 1 incident of multiple sclerosis (infliximab), 1 incident of 

optic neuritis (adalimumab), 1 incident of aggravation of heart failure (etanercept) and 1 

incident of reactivation of hepatitis B (infliximab). 

 Studying the survival of anti-TNFα treatment in all three diseases for the whole 

population – regardless of the administered drug – a survival rate of 31,8% for RA (at the 

end of the 8-year period) was found while the respect rates for PsA and AS were 50% and 

60,8% (at the end of the 6-year period). From the survival curves it seemed that AS patients 

had a relatively higher survival rate but the difference with the other two diseases  was not 

statistically significant. 

 Examining the survival for three biological treatments in all patients – regardless of 

disease – a survival rate of 36,6% for infliximab, 39,7% for adalimumab and 60,5% for 

etanercept was observed. The survival time was on average significantly lower for the case 

of infliximab in comparison with the survival time of adalimumab and etanercept, between 

which there was no a statistically significant difference. 

 Finally, while studying the survival from the point of view of the treatment for each 

disease separately, the highest survival rate for etanercept in the AS patients was recorded 

(88,9%) whereas the lower survival rate in RA patients using infliximab was also recorded 
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(20%). Particularly in RA, it was also shown that the survival for the infliximab was 

significantly lower in comparison with the two other treatments that were not statistically 

different between them (p=0,089). Also RA patients, as independent prognostic factors 

which influence the survival time with statistical significance, were found to be the number 

of failed DMARDs and the co-administration of methotrexate as well. More specific, it 

seemed that the survival for those who had failed to > 3DMARDs and those who had not 

received MTX was significantly lower. In the case of PsA and AS, it didn’t seem to be 

statistically significant differences in the survival among the three drugs nor independent 

factors that can significantly affect the survival time. 

 The most common reasons for the discontinuation of the biological treatment for 

the whole population were ineffectiveness (12,7% of the original patient sample) and 

followed by systemic allergic reaction (11,7%) and adverse event (9,4%). The above three 

reasons were also the most common for all combinations between treatment and disease. 

In the total population, the most common adverse event which resulted in the 

discontinuation of the biological therapy was tuberculosis infection, followed by pneumonia 

and psoriasiform rash. 

 In conclusion, it was shown that all three biological agents that have been studied 

(infliximab, adalimumab and etanercept) are particularly  effective for the three diseases 

(RA, PsA and AS). In a significant percentage of patients, improvement occurred since the 

first six months of the treatment and it was maintained until the end of the surveillance (8 

years for RA, 6 years for PsA and AS). The comparison of the effectiveness of the three 

drugs, which concerned RA patients for the first eighteen month therapy, did not show 

superiority of any anti-TNF therapy over the others.   

 All three drugs showed an acceptable safety profile. In rheumatoid arthritis, both 

adverse events in general and infections and systemic allergic reactions in particular were 

significantly more frequent in infliximab. However, for serious infections, a statistically 

significant difference between the three drugs was not found. 

 Survival for all three treatments was satisfactory but in  infliximab, in patients with 

rheumatoid arthritis, was found to be significantly lower compared with adalimumab and 

etanercept, which had not any difference between them statistically. 
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ΠΑΡΑΡΣΖΜΑ  

 

 
 
 
 

Ρίνακασ 1. Ρροθγθκείςα λιψθ DMARDs και ςτεροειδϊν ςτουσ αςκενείσ με Α  

  Πιήζνο Πνζνζηό 

Θεπαπεία με DMARDs  Ναη 177 99,4% 

  Όρη 1 0,6% 

Θεπαπεία με μεθοηπεξάηη p.os.  Ναη 169 95,5% 

  Όρη 8 4,5% 

Θεπαπεία με μεθοηπεξάηη i.m. ή s.c.  Όρη 177 100,0% 

Θεπαπεία με λεθλοςνομίδη  Ναη 41 23,2% 

  Όρη 136 76,8% 

Θεπαπεία με ςδποξςσλωποκίνη  Ναη 83 52% 

  Όρη 94 46,9% 

Θεπαπεία με κςκλοζποπίνη  Ναη 121 68,4% 

  Όρη 56 31,6% 

Θεπαπεία με ζοςλθαζαλαζίνη  Ναη 4 2,3% 

  Όρη 173 97,7% 

Θεπαπεία με πενικιλλαμίνη  Ναη 56 31,6% 

  Όρη 121 68,4% 

Θεπαπεία με σπςζό i.m.  Ναη 66 37,3% 

  Όρη 111 62,7% 

Θεπαπεία με σπςζό p.os.  Ναη 18 10,2% 

  Όρη 159 89,8% 

Θεπαπεία με αζαθειοππίνη  Ναη 12 6,8% 

  Όρη 165 93,2% 

Θεπαπεία με ενδοθλέβια 

ανοζοζθαιπίνη 
Ναη 5 2,8% 

  Όρη 172 97,2% 

Θεπαπεία με κςκλοθωζθαμίδη  Ναη 5 2,8% 

  Όρη 172 97,2% 

Θεπαπεία με μεζαλαζίνη  Όρη 177 100,0% 

Θεπαπεία με ζηεποειδή per os Ναη  139 78,5% 

 
Όρη          38 21,5% 
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Ρίνακασ 2. Ρροθγθκείςα λιψθ DMARDs και ςτεροειδϊν ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ  

  Πιήζνο Πνζνζηό 

Θεπαπεία με DMARDs  Ναη 62 96,9% 

  Όρη  2 3,1% 

Θεπαπεία με μεθοηπεξάηη p.os.  Ναη 56 90,3% 

  Όρη 6  9,7% 

Θεπαπεία με μεθοηπεξάηη i.m. ή s.c. Όρη 62 100% 

Θεπαπεία με λεθλοςνομίδη  Ναη 7 11,3% 

  Όρη 55 88,7% 

Θεπαπεία με ςδποξςσλωποκίνη  Ναη 1 1,6% 

  Όρη 61 98,4% 

Θεπαπεία με κςκλοζποπίνη  Ναη 40 64,5% 

  Όρη 22 35,5% 

 Θεπαπεία με ζοςλθαζαλαζίνη Όρη 62 100% 

Θεπαπεία με πενικιλλαμίνη  Ναη 2 3,2% 

  Όρη 60 96,8% 

Θεπαπεία με σπςζό i.m.  Ναη 9 14,5% 

  Όρη 53 84,5% 

Θεπαπεία με σπςζό p.os.  Ναη 3 4,8% 

  Όρη 59 95,2% 

Θεπαπεία με αζαθειοππίνη  Όρη 62 100% 

Θεπαπεία με ενδοθλέβια 

ανοζοζθαιπίνη 
Όρη 62 100% 

Θεπαπεία με κςκλοθωζθαμίδη Όρη 62 100% 

Θεπαπεία με μεζαλαζίνη  Όρη 62   100% 

Θεπαπεία με ζηεποειδή per os Ναη          37   59,7% 

 
Όρη          25   40,3% 
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Ρίνακασ 3. Ροςοςτά φφλου ανά βιολογικι κεραπεία ςτουσ αςκενείσ με Α 
 

Πιήζνο Πνζνζηό 

Κύξηα ζεξαπεία 

(βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) Φύιν 

Άλδξαο 14 18,9% 

Γπλαίθα 60 81,1% 

adalimumab (humira) Φύιν 

Άλδξαο 14 18,7% 

Γπλαίθα 61 81,3% 

etanercept (enbrel) Φύιν 

Άλδξαο 3 10,3% 

Γπλαίθα 26 89,7% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 4. Θλικία κατά τθν ζνταξθ και χρονικι διάρκεια νόςου ςτουσ αςκενείσ με Α 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 
Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

 

infliximab (remicade) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 57,03 12,11 74 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 13,85 6,65 74 

adalimumab (humira) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 54,79 13,30 75 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 13,48 8,82 75 

etanercept (enbrel) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 55,76 14,38 29 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 16,14 11,53 29 
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Ρίνακασ 5. Ροςοςτά φφλου ανά βιολογικι κεραπεία ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ 
 

Πιήζνο Πνζνζηό 

Κύξηα ζεξαπεία 

(βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) Φύιν 

Άλδξαο 23 62,2% 

Γπλαίθα 14 37,8% 

adalimumab (humira) Φύιν 

Άλδξαο 1 14,3% 

Γπλαίθα 6 85,7% 

etanercept (enbrel) Φύιν 

Άλδξαο 14 70,0% 

Γπλαίθα 6 30,0% 

 
 
 
 
 
 

Ρίνακασ 6. Θλικία κατά τθν ζνταξθ και χρονικι διάρκεια νόςου ςτουσ αςκενείσ με ΨΑ 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 
Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

 

infliximab (remicade) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 47,54 12,48 37 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 9,61 7,53 36 

adalimumab (humira) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 55,57 11,53 7 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 17,71 6,21 7 

etanercept (enbrel) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 52,10 14,12 20 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 11,50 6,17 20 
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Ρίνακασ 7. Ροςοςτά φφλου ανά βιολογικι κεραπεία ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ 
 

Πιήζνο Πνζνζηό 

Κύξηα ζεξαπεία 

(βηνινγηθόο παξάγνληαο) 

infliximab (remicade) Φύιν 

Άλδξαο 42 93,3% 

Γπλαίθα 3 6,7% 

adalimumab (humira) Φύιν 

Άλδξαο 3 50,0% 

Γπλαίθα 3 50,0% 

etanercept (enbrel) Φύιν 

Άλδξαο 11 78,6% 

Γπλαίθα 3 21,4% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 8. Θλικία κατά τθν ζνταξθ και χρονικι διάρκεια νόςου ςτουσ αςκενείσ με ΑΣ 

Κύξηα ζεξαπεία (βηνινγηθόο παξάγνληαο) 
Μέζε 

Σηκή 

Σππηθή 

Απόθιηζε 

Πιήζνο 

 

infliximab (remicade) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 43,56 12,93 45 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 13,76 9,91 45 

adalimumab (humira) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 45,67 8,98 6 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 3,67 7,55 6 

etanercept (enbrel) 

Ηιηθία θαηά ηελ έληαμε 46,64 14,60 14 

Υξνληθή δηάξθεηα λόζνπ (έηε) 14,57 10,45 14 
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Ρίνακασ 9. Πλα τα ςυμβάματα που καταγράφθκαν κατά τθν ζγχυςθ/ζνεςθ (εκτόσ 
αλλεργικϊν αντιδράςεων) 

Κεφαλαλγία κατά τθν ζγχυςθ  

Ρυρετόσ κατά τθν ζγχυςθ  

Άλγοσ τραχιλου με αντανάκλαςθ ςτθν ωμοπλάτθ κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ 

Ρροκάρδιο άλγοσ κατά τθν ζγχυςθ  

Μυαλγίεσ κάτω άκρων κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ  

Ηάλθ αμζςωσ μετά τθν ζγχυςθ  

Αίςκθμα αδυναμίασ - αιμωδιϊν κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ 

Αρκραλγίεσ κατά τθν ζγχυςθ  

Αιφνίδιο άλγοσ ςτθν ΟΜΣΣ κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ 

 
 

Ρίνακασ 10. Πλεσ οι κακοικεισ νεοπλαςίεσ που καταγράφθκαν 

Λζμφωμα Non Hodgkin, υψθλοφ βακμοφ κακοικειασ, Β - προζλευςθσ  

Λζμφωμα Non Hodgkin, Β - κυτταρικισ προζλευςθσ, με επιμζρουσ χαρακτιρεσ ςυμβατοφσ  
                                                                                      με διάχυτο Β-λζμφωμα από μεγάλα κφτταρα  

Λζμφωμα Non Hodgkin, Β - κυτταρικισ αρχισ  

Ca λάρυγγα (φωνθτικϊν χορδϊν)  

Ca πνεφμονα  

Ca προςτάτθ  

Κθλϊδεσ καρκίνωμα κυρεοειδοφσ αδζνα  

Ca ουροδόχου κφςτεωσ  

Ca ιπατοσ  

Ca μαςτοφ in situ  

Βαςικοκυτταρικό Ca δζρματοσ  

 
 

Ρίνακασ 11. Πλεσ οι καρδιαγγειακζσ διαταραχζσ που καταγράφθκαν 

Επιδείνωςθ καρδιακισ ανεπάρκειασ  

Στθκαγχικό επειςόδιο  

Οξφ ζμφραγμα μυοκαρδίου 

Ρερικαρδιακι ςυλλογι  

Αίςκθμα παλμϊν  

Ζκτακτεσ ςυςτολζσ  

Κολπικι μαρμαρυγι  

Ζντονοσ S1 τόνοσ  

Ιπια διάταςθ ανιοφςασ αορτισ  

Λςχαιμικό αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο 

Αιμορραγικό αγγειακό εγκεφαλικό επειςόδιο - υπαραχνοειδισ αιμορραγία  

Ρνευμονικι εμβολι  

Κρόμβωςθ ελάςςονοσ ςαφθνοφσ φλζβασ  

Επιπολισ φλεβοκρόμβωςθ  
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Ρίνακασ 12. Πλεσ οι διαταραχζσ που καταγράφθκαν από το νευρικό ςφςτθμα 

Κεφαλαλγία  

Αιμωδίεσ άκρου - άκρων  

Αιμωδίεσ ΑΜΣΣ  

Κράμπεσ κάτω άκρων  

Καυςαλγίεσ πελμάτων  

Τρόμοσ 

Επιδείνωςθ νόςου Parkinson  

Ράρεςθ προςωπικοφ κεντρικοφ τφπου  

Επειςόδιο δυςαρκρίασ 

Απϊλεια ςτιριξθσ ςτο ζδαφοσ  

Αςτάκεια βάδιςθσ  

Ρτϊςθ άκρου ποδόσ 

Ράρεςθ κοινοφ περονιαίου νεφρου 

Ρτϊςθ βλεφάρου  

Υποτροπι επιλθπτικϊν κρίςεων  

Μεκερπθτικι νευραλγία  

Διαταραχζσ μνιμθσ  

Οπτικι νευρίτιδα  

 
 
 

Ρίνακασ 13. Πλεσ οι διαταραχζσ που καταγράφθκαν από το αναπνευςτικό ςφςτθμα  

Ρλευριτικι ςυλλογι  

Δφςπνοια ςτθν κόπωςθ  

Δφςπνοια ςε θρεμία  

Βιχασ  

Υποτρίηοντεσ βάςεων  

Τρίηοντεσ βάςεων άμφω  

Επιδείνωςθ βρογχικοφ άςκματοσ  
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Ρίνακασ 14. Πλεσ οι διαταραχζσ που καταγράφθκαν από το γαςτρεντερικό ςφςτθμα 

Κοιλιακό άλγοσ  

Ναυτία – ζμετοι 

Επιγαςτραλγία - ερυγζσ  

Επιγαςτραλγία - διάρροιεσ  

Συμπτωματολογία ΓΟΡ  

Επιγαςτραλγία - τάςθ για ζμετο  

Δυςκοιλιότθτα  

Διάρροιεσ  

Μζλαινεσ κενϊςεισ  

Κιρςορραγία οιςοφάγου επί εδάφουσ κίρρωςθσ ιπατοσ  

Εναλλαγζσ δυςκοιλιότθτασ - διάρροιασ  

Μεταγευματικό αίςκθμα πλθρότθτασ οπιςκοςτερνικά  

 
 

 
Ρίνακασ 15. Πλεσ οι διαταραχζσ ιπατοσ - χολθφόρων που καταγράφθκαν 

Αφξθςθ τρανςαμιναςϊν  

Αφξθςθ γGT  

Αφξθςθ ζμμεςθσ χολερυκρίνθσ  

Εξωφυτικό μόρφωμα χολθδόχου κφςτεωσ  

 
 
 

Ρίνακασ 16. Πλεσ οι διαταραχζσ νεφρϊν και ουροφόρων οδϊν που καταγράφθκαν 

Αφξθςθ κρεατινίνθσ  

Αφξθςθ ουρίασ και κρεατινίνθσ 

Αςυμπτωματικι πυουρία  

Αιματουρία μικροςκοπικι  

Αιματουρία μακροςκοπικι 

Κωλικόσ νεφροφ  

Συχνουρία  

Λευκωματουρία  

Επιδείνωςθ προχπάρχουςασ ΧΝΑ  

Δυςουρικά ενοχλιματα (αδιευκρίνιςτα)  

Υδρονζφρωςθ  
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Ρίνακασ 17. Θ διαταραχι που καταγράφθκε από το ενδοκρινικό ςφςτθμα 

Απορρφκμιςθ Σ.Δ.  

 
 

Ρίνακασ 18. Πλεσ οι διαταραχζσ που καταγράφθκαν από το αναπαραγωγικό ςφςτθμα 

Μθνορραγίεσ  

Μθτρορραγία  

Δυςμθνόρροια  

Διαταραχζσ εμμινου ρφςεωσ (γενικά) 

Στυτικι δυςλειτουργία  

Φλεγμονι γυναικολογικϊν αναπαραγωγικϊν οργάνων (πυελίτιδα)  

 
 

Ρίνακασ 19. Πλεσ οι οφκαλμικζσ διαταραχζσ που καταγράφθκαν 

Απϊλεια οπτικισ οξφτθτασ 

Σκοτϊματα οπτικοφ πεδίου  

Λριδοκυκλίτιδα 

Κερατίτιδα 

Επιπεφυκίτιδα (αδιευκρίνιςτθ) 

Αλλεργικι επιπεφυκίτιδα 

Ξθροφκαλμία 

 
 

 
Ρίνακασ 20. Πλεσ οι διαταραχζσ ΩΛ που καταγράφθκαν 

Εμβοζσ ωτόσ  

Ωταλγία  

Επιδείνωςθ γνωςτισ βαρθκοΐασ  

Μείωςθ ακουςτικισ ικανότθτασ  

Βράγχοσ φωνισ  

Οίδθμα λάρυγγα  

ινικι ςυμφόρθςθ  

ινορραγία  

Συμπτωματολογία ρινίτιδασ (γενικά)  

Αλλεργικι ρινίτιδα  

Φλεγμονι ρινόσ 

Φαρυγγαλγία  

Λευκωπζσ αλλοιϊςεισ βλεννογόνου παρειάσ  

Δυςκαταποςία  

Χειλίτιδα (αδιευκρίνιςτθ)  

Ξθροςτομία  

Ραχυβλεννογονίτιδα ιγμορείων  
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Ρίνακασ 21. Πλεσ οι διαταραχζσ που καταγράφθκαν από το μυοςκελετικό ςφςτθμα 

Οςφυαλγία (γενικά)  

Χαμθλι οςφυαλγία  

Οςφυο-ιςχιαλγία  

Άλγοσ ιςχίου  

Διάχυτα μυοςκελετικά άλγθ άνω άκρων  

Αρκραλγίεσ  

Μονοαρκρίτιδα με πυρετό  

Τενοντίτιδα αντίχειρα  

Κάταγμα (φςτερα από κάκωςθ)  

ιξθ προςκίου χιαςτοφ (φςτερα από κάκωςθ)   

ιξθ κφςτθσ Baker  

Μυϊκι αδυναμία  

 
 
 

Ρίνακασ 22. Πλεσ οι διαταραχζσ δζρματοσ και υποδορίου ιςτοφ που καταγράφθκαν 

Δακτυλιοειδζσ κοκκίωμα  

Εξάνκθμα ομοιάηον με δακτυλιοειδζσ κοκκίωμα  

Ψωριαςιόμορφο εξάνκθμα  

Δερματίτιδα ΡΔΚ με ςτοιχεία εκ ςτάςεωσ  

Αλωπεκία  

Τριχόπτωςθ  

Κνιδωτικό εξάνκθμα  

Σμθγματορροϊκι δερματίτιδα  

Ερφκθμα δζρματοσ - κνθςμόσ  

Διάχυτοσ κνθςμόσ  

Μελαχρωματικι πλάκα κορμοφ  

Αγγειϊτιδικό εξάνκθμα χεριϊν  

Βλατιδϊδεσ εξάνκθμα δακτφλων χεριϊν  

Άτονο ζλκοσ κνιμθσ  

Υποδερματίτιδα  

Ρορφφρα κάτω άκρων  

Λειχθνοειδισ βλάβθ  

Αλλεργικι δερματίτιδα εξ επαφισ  

Κερατοδερμία πελμάτων  

Σπίλοσ (γενικά)  

Συνδεςμικόσ δυςπλαςτικόσ ςπίλοσ ράχθσ ρινόσ  

Σφνκετοσ δυςπλαςτικόσ ςπίλοσ δζρματοσ  

Δυςπλαςτικόσ ςπίλοσ  

Αποφολιδωτικό εξάνκθμα  

Φλυκταινϊδθσ δερματοπάκεια παλαμϊν και πελμάτων  

Κθλιδοβλατιδϊδεσ εξάνκθμα  

Δερματίτιδα (αδιευκρίνιςτθ)  

Υπερτρίχωςθ προςϊπου  
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Διςκοειδζσ εξάνκθμα  

Εξάνκθμα πεταλοφδασ  

Εκηεματοειδισ βλάβθ άκρων ποδϊν  

Ερφκθμα πελμάτων με άλγοσ  

Λιποδερματοςκλιρυνςθ  

Δικτυωτι πελίδνωςθ  

Ραραςιτικι κνιφθ  

Υποδόριο οηίδιο  

Ονυχοδυςτροφία  

Ονυχόλυςθ  

Λεφκθ  

Κυλακίτιδα κάτω άκρων  

 
 
 

Ρίνακασ 23. Πλεσ οι διαταραχζσ αιματολογικϊν εξετάςεων που καταγράφθκαν 

Λευκοπενία  

Λευκοκυττάρωςθ  

Αναςτροφι λευκοκυτταρικοφ τφπου  

Θωςινοφιλία  

Κρομβοπενία  

Κρομβοκυττάρωςθ  

Ρανκυτταροπενία  

Ρολυερυκραιμία  

Αναιμία (αδιευκρίνιςτθσ αιτιολογίασ)   

Αναιμία ςιδθροπενικι  

Αναιμία μεγαλοβλαςτικι  

Αυξθμζνοσ Μζςοσ όγκοσ ερυκρϊν (MCV)  

Αναιμία χρονίασ νόςου  

Υπερνατριαιμία  

Υπονατριαιμία  

Υποκαλιαιμία  

Υπεραςβεςτιαιμία  

Υποφωςφαταιμία  

Υπερουριχαιμία  

Αυξθμζνθ CHOL και / ι TRG  

Αυξθμζνθ Gluc νθςτείασ  

Αφξθςθ παρακορμόνθσ  

Αφξθςθ CPK  

Αφξθςθ LDH  

Αφξθςθ αλκαλικισ φωςφατάςθσ  

Διαταραχι πθκτικότθτασ  

Κετικά ANA  
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Κετικά anti - ENA  

Κετικά anti - ds DNA   

Κετικά αντιςϊματα κατά καρδιολιπίνθσ  

Κετικά ANCA  

Αυξθμζνα anti - TPO  

Υπεργαμμαςφαιριναιμία - πικανι μονοκλωνικι γαμμαπάκεια 

Μονοκλωνικι μπάντα ςτθν Θ/Φ πρωτεϊνϊν  

 
 
 

Ρίνακασ 24. Πλεσ οι διαταραχζσ εργαςτθριακϊν εξετάςεων (εκτόσ αιματολογικϊν) που 
καταγράφθκαν 

Κετικοποίθςθ mantoux  

Α/φία κϊρακοσ: ινωδοςκλθρυντικζσ αλλοιϊςεισ κορυφισ πνεφμονα  

Α/φία κϊρακοσ: αποτιτανωμζνα μορφϊματα ςτουσ πνεφμονεσ  

CT κϊρακοσ: ίνωςθ πνεφμονα  

U/S κοιλίασ: λζπτυνςθ φλοιοφ νεφρϊν  

CT κοιλίασ: διάταςθ ΡΚΣ νεφροφ  

MRI εγκεφάλου: μικροϊςχαιμικοφ τφπου αλλοιϊςεισ  

ΘΜΓ/ΘΝΓ: πίεςθ περονιαίου νεφρου ςτθν κεφαλι τθσ περόνθσ  

U/S καρδιάσ: διάταςθ αριςτερισ κοιλίασ  

U/S καρδιάσ: διάταςθ κόλπων  

ΘΚΓ: μιτροειδικά P  

 
 
 

Ρίνακασ 25. Πλεσ οι ψυχιατρικζσ διαταραχζσ που καταγράφθκαν 

Αγχϊδεισ εκδθλϊςεισ  

Κατακλιπτικι εικόνα  

Ζξαρςθ κατάκλιψθσ  

Νευροφυτικζσ διαταραχζσ  

Διαταραχζσ φπνου  

Ψυχολογικά προβλιματα (αδιευκρίνιςτα)  
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Ρίνακασ 26. Πλεσ οι διαταραχζσ γενικισ φφςεωσ που καταγράφθκαν 

Εμπφρετο υπό διερεφνθςθ  

Δεκατικι πυρετικι κίνθςθ  

ίγοσ  

Ζλκθ ςτοματικοφ βλεννογόνου  

Καφςοσ γλϊςςασ  

Γωνιακι χειλίτιδα  

Οίδθμα γνάκου  

Απϊλεια βάρουσ  

Οιδιματα κάτω άκρων  

Εκχυμϊςεισ  

Εφκολθ κόπωςθ  

Αίςκθμα αδυναμίασ - καταβολισ  

Ηάλθ  

Μλιγγοσ  

Ρρολιποκυμικό επειςόδιο  

Λιποκυμικό επειςόδιο  

Συγκοπτικό επειςόδιο  

Άλγοσ αριςτεροφ υποχονδρίου  

Άλγοσ δεξιάσ πλευροδιαφραγματικισ γωνίασ  

Άτυπα κωρακικά άλγθ  

Αλλεργικι αντίδραςθ ςε τροφι  

Αλλεργικι αντίδραςθ ςε άγνωςτο αλλεργιογόνο  

Αγγειοοίδθμα  

Flashing προςϊπου  

Εξζλκωςθ δακτφλου ποδιοφ  

Διόγκωςθ λεμφαδζνων  

Ραροδικι αφξθςθ αρτθριακισ πίεςθσ - υπερταςικι κρίςθ 

Τετανία ςε ζδαφοσ υποπαρακυρεοειδιςμοφ  
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Ρίνακασ 27. Πλεσ οι νζεσ νόςοι που διαγνϊςκθκαν κατά τθ διάρκεια τθσ βιολογικισ 
κεραπείασ 

Αρτθριακι υπζρταςθ  

Ορκοςτατικι υπόταςθ  

Στεφανιαία νόςοσ  

Καρδιακι ανεπάρκεια  

Βαλβιδοπάκεια - ανεπάρκεια αορτισ  

Βαλβιδοπάκεια - ςτζνωςθ αορτισ  

Βαλβιδοπάκεια - ανεπάρκεια μιτροειδοφσ  

Βαλβιδοπάκεια - ςτζνωςθ μιτροειδοφσ  

Βαλβιδοπάκεια - ανεπάρκεια τριγλϊχινασ  

ΚΚΑ - Βθματοδότθςθ  

Ακθρωμάτωςθ καρωτίδων  

Μικροαγγειοπάκεια εγκεφάλου  

Ανεφρυςμα εγκεφάλου  

Ανεφρυςμα κοιλιακισ αορτισ  

Ρεριφερικι αγγειοπάκεια  

Δυςλιπιδαιμία  

Σακχαρϊδθσ διαβιτθσ  

Μνωςθ πνεφμονα  

Διάμεςθ πνευμονοπάκεια  

Ρνευμονικι υπζρταςθ  

Μικτοφ τφπου πνευμονοπάκεια  

Αναπνευςτικι ανεπάρκεια  

Γαςτρίτιδα  

Ρεπτικό ζλκοσ  

Υπερπλαςτικόσ πολφποδασ ςτομάχου 

Χρόνια δωδεκαδακτυλίτιδα 

Γαςτροοιςοφαγικι παλινδρόμθςθ  

Οιςοφαγίτιδα  

ΓΟΡ με οιςοφαγίτιδα  

Διαφραγματοκιλθ  

Λιπϊδθσ διικθςθ ιπατοσ  

Αιμαγγείωμα ιπατοσ  

Λικίαςθ χολθδόχου κφςτεωσ  

Θπατίτιδα Β  

Αυτοάνoςθ θπατίτιδα  

Αςκίτθσ υπό διερεφνθςθ  

Ευερζκιςτο ζντερο  

Αιμορροϊδοπάκεια  

Κοιλιοκάκθ  

Xρόνια νεφρικι ανεπάρκεια  

Νεφρολικίαςθ  

Κφςτεισ νεφρϊν  

Υπερτροφία προςτάτθ  

Χρόνια προςτατίτιδα  

Κιρςοκιλθ  

Ενδομθτρίωμα  

Λνομφωμα μιτρασ  

Ρρόπτωςθ μιτρασ  
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Ενδοτραχθλικόσ πολφποδασ  

Κφςτθ ωοκικθσ  

Λειομφωμα  

Λνοκυςτικι μαςτοπάκεια  

Καλοικθσ εξεργαςία μαςτοφ  

Οφκαλμικόσ καταρράκτθσ  

Γλαφκωμα  

Διαβθτικι αμφιβλθςτροειδοπάκεια  

Γεροντικι εκφφλιςθ ωχράσ  

Ρτερφγιο οφκαλμοφ  

Ακουςτικι νευρίτιδα  

Σκολίωςθ ρινικοφ διαφράγματοσ  

Υπερτροφία κάτω ρινικϊν κογχϊν  

Μόρφωμα ρινόσ υπό διερεφνθςθ  

Οηίδια φωνθτικϊν χορδϊν  

Κυρεοειδοπάκεια (γενικά)  

Υποκυρεοειδιςμόσ - Κυρεοειδίτιδα Hashimoto  

Υπερκυρεοειδιςμόσ  

Πηοσ/όηοι κυρεοειδοφσ  

Ρολυοηϊδθσ βρογχοκιλθ  

Υπερπαρακυρεοειδιςμόσ  

Καλοικθσ υπερπλαςία κφμου αδζνα  

Αδζνωμα επινεφριδίων  

Οςτεοπενία  

Οςτεοπόρωςθ  

Κατάκλιψθ  

Μυοτονικι μυοπάκεια  

Σκλιρυνςθ κατά πλάκασ  

Νόςοσ Parkinson  

Guillain - Barré 

Ρολυνευροπάκεια αιςκθτικοκινθτικοφ τφπου  

Σφνδρομο καρπιαίου ςωλινα  

Ωλζνια νευρίτιδα  

ιηιτικι ςυνδρομι ΟΜΣΣ  

Μυελοπάκεια ΑΜΣΣ  

Αλλοιϊςεισ τφπου RA ατλαντοαξονικισ διάρκρωςθσ  

Σπονδυλολίςκθςθ ςτθν ΑΜΣΣ  

Γενικευμζνθ οςτεοαρκρίτιδα  

Οςτεοαρκρίτιδα ιςχίου  

Οςτεοαρκρίτιδα γόνατοσ  

Λνομυαλγία  

Κιλθ μζςθσ γραμμισ  

Δερματίτιδα εξ επαφισ  

Λευκοκυτταροκλαςτικι αγγειίτιδα  

Μονοκλωνικι γαμμαπάκεια IgG-λ  
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Ρίνακασ 28. Πλεσ οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ που πραγματοποιικθκαν κατά τθ διάρκεια 

τθσ βιολογικισ κεραπείασ 

Αρκροπλαςτικι ιςχίου  

Αρκροπλαςτικι γόνατοσ  

Αποκατάςταςθ κατάγματοσ μθριαίου   

Αποκατάςταςθ κατάγματοσ ωλζνθσ  

Αποκατάςταςθ μεταταρςίων  

Αποκατάςταςθ 1θσ μεταταρςιοφαλαγγικισ  

Αποκατάςταςθ ριξθσ προςκίου χιαςτοφ  

Αγγειοπλαςτικι ςτεφανιαίων αγγείων  

Αφαίρεςθ υπερπλαςτικοφ πολφποδα ςτομάχου  

Billroth II  

Σκωλθκοειδεκτομι  

Χολοκυςτεκτομι  

Αιμορροϊδεκτομι  

Ολικι υςτερεκτομι  

Αφαίρεςθ ινομυωμάτων  

Αφαίρεςθ πολφποδα μιτρασ  

Αποκατάςταςθ πρόπτωςθσ μιτρασ  

Διερεφνθςθ υπερπλαςίασ ενδομθτρίου  

Απόξεςθ τραχιλου μιτρασ  

Ωοκθκεκτομι και ςφςτοιχθ ςαλπιγγεκτομι  

Αφαίρεςθ φποπτθσ εξεργαςίασ μαςτοφ  

Ολικι κυρεοειδεκτομι  

Εγχείρθςθ οφκαλμικοφ καταρράκτθ   

Αφαίρεςθ πολφποδα φωνθτικϊν χορδϊν  

Ρροςτατεκτομι  

Αποκατάςταςθ ομφαλοκιλθσ  

Ρλαςτικι αποκατάςταςθσ βουβωνοκιλθσ  

Διάνοιξθ ςθπτικισ φλεγμονισ αντιβραχίου  

Αφαίρεςθ βαςικοκυτταρικοφ Ca  

Αφαίρεςθ ςπίλου  

Αφαίρεςθ ςμθγματογόνου κφςτθσ  

Λικοτριψία  
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Ρίνακασ 29. Τοπικζσ αντιδράςεισ ςτο ςθμείο τθσ ζνεςθσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 

των αςκενϊν 

 
Αλεπηζύκεηεο 

ελέξγεηεο 
αζζελείο 

Πνζνζηό 
αλεπηζύκεησλ 

ελεξγεηώλ 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 1ν έηνο 

12 245 4,9% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 2ν έηνο 

5 201 2,5% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 3ν έηνο 

2 169 1,2% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 4ν έηνο 

1 142 0,7% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 5ν έηνο 

1 123 0,8% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 6ν έηνο 

4 118 3,4% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 7ν έηνο 

4 60 6,7% 

ΣΟΠΙΚΗ ΑΝΣΙΓΡΑΗ ΣΟ ΗΜΔΙΟ ΣΗ ΔΝΔΗ 
θαηά ην 8ν έηνο 

5 50 10% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 30. Κακοικθ νεοπλάςματα ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

 
Αλεπηζύκεηεο 

ελέξγεηεο 
αζζελείο 

Πνζνζηό 
αλεπηζύκεησλ 

ελεξγεηώλ 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 1ν έηνο 3 245 1,2% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 2ν έηνο 1 201 0,5% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 3ν έηνο 3 169 1,8% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 4ν έηνο 1 142 0,7% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 5ν έηνο 1 123 0,8% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 6ν έηνο 2 118 1,7% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 7ν έηνο 2 60 3,3% 

ΚΑΚΟΗΘΗ ΝΔΟΠΛΑΜΑΣΑ θαηά ην 8ν έηνο 1 50 2% 
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Ρίνακασ 31. Καρδιαγγειακά ςυμβάματα ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 1ν έηνο 6 245 2,4% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 2ν έηνο 4 201 2% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 3ν έηνο 3 169 1,8% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 4ν έηνο 1 142 0,7% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 5ν έηνο 2 123 1,6% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 6ν έηνο 6 118 5% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 7ν έηνο 0 60 0% 

ΚΑΡΓΙΑΓΓΔΙΑΚΑ ΤΜΒΑΜΑΣΑ θαηά ην 8ν έηνο 1 50 2% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 32. Διαταραχζσ του νευρικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 
αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

33 245 13,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 2ν έηνο 

20 201 9,9% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

11 169 6,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

2 142 1,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

3 123 2,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

4 118 3,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

2 60 3,3% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΝΔΤΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ  
θαηά ην 8ν έηνο 

2 50 4% 
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Ρίνακασ 33. Διαταραχζσ του αναπνευςτικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 

των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

7 245 2,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 2ν έηνο 

6 201 3% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

8 169 4,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

1 142 0,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

1 123 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

2 118 1,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

0 60 0% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΑΝΑΠΝΔΤΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ  
θαηά ην 8ν έηνο 

0 50 0% 

 
 
 
 
 
Ρίνακασ 34. Διαταραχζσ του γαςτρεντερικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 

των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

10 245 4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ 
ΤΣΗΜΑΣΟ θαηά ην 2ν έηνο 

10 201 5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

2 169 1,2% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

4 142 2,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

3 123 2,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

1 118 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

1 60 1,7% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΣΟΤ ΓΑΣΡΔΝΣΔΡΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 8ν έηνο 

0 50 0% 
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Ρίνακασ 35. Διαταραχζσ ιπατοσ - χολθφόρων ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 1ν έηνο 

77 245 31,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 2ν έηνο 

45 201 22,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 3ν έηνο 

13 169 7,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 4ν έηνο 

4 142 2,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 5ν έηνο 

6 123 4,9% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 6ν έηνο 

4 118 3,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ 
θαηά ην 7ν έηνο 

3 60 5% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΗΠΑΣΟ - ΥΟΛΗΦΟΡΧΝ  
θαηά ην 8ν έηνο 

2 50 4% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 36. Διαταραχζσ νεφρϊν και ουροφόρων οδϊν ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 
των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 1ν έηνο 

17 245 6,9% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 2ν έηνο 

8 201 4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 3ν έηνο 

6 169 3,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 4ν έηνο 

1 142 0,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 5ν έηνο 

3 123 2,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 6ν έηνο 

4 118 3,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 7ν έηνο 

1 60 1,7% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΝΔΦΡΧΝ ΚΑΙ ΟΤΡΟΦΟΡΧΝ ΟΓΧΝ 
θαηά ην 8ν έηνο 

4 50 8% 
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Ρίνακασ 37. Διαταραχζσ ενδοκρινικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

1 245 0,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 2ν έηνο 

0 201 0% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

0 169 0% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

0 142 0% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

0 123 0% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

1 118 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

0 60 0% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΝΓΟΚΡΙΝΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ  
θαηά ην 8ν έηνο 

0 50 0% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 38. Διαταραχζσ αναπαραγωγικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 
των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

3 245 1,2% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 2ν έηνο 

3 201 1,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

1 169 0,6% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

2 142 1,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

1 123 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

3 118 2,5% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

2 60 3,3% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΝΑΠΑΡΑΓΧΓΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ  
θαηά ην 8ν έηνο 

0 50 0% 
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Ρίνακασ 39. Οφκαλμικζσ διαταραχζσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 1ν έηνο 5 245 2% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 2ν έηνο 0 201 0% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 3ν έηνο 1 169 0,6% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 4ν έηνο 0 142 0% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 5ν έηνο 1 123 0,8% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 6ν έηνο 4 118 3,4% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 7ν έηνο 0 60 0% 

 ΟΦΘΑΛΜΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 8ν έηνο 1 50 2% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 40. Διαταραχζσ ΩΛ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 1ν έηνο 15 245 6,1% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 2ν έηνο 7 201 3,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 3ν έηνο 6 169 3,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 4ν έηνο 4 142 2,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 5ν έηνο 4 123 3,2% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 6ν έηνο 3 118 2,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 7ν έηνο 1 60 1,7% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΧΡΛ θαηά ην 8ν έηνο 0 50 0% 

 
 
 

 
 

 



407 
 

 
Ρίνακασ 41. Διαταραχζσ μυοςκελετικοφ ςυςτιματοσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 1ν έηνο 

16 245 6,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 2ν έηνο 

5 201 2,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 3ν έηνο 

2 169 1,2% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 4ν έηνο 

3 142 2,1% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 5ν έηνο 

2 123 1,6% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 6ν έηνο 

4 118 3,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ 
θαηά ην 7ν έηνο 

0 60 0% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΜΤΟΚΔΛΔΣΙΚΟΤ ΤΣΗΜΑΣΟ  
θαηά ην 8ν έηνο 

1 50 2% 

 
 
 
 
 
Ρίνακασ 42. Διαταραχζσ δζρματοσ και υποδορίου ιςτοφ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο 

των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ 
θαηά ην 1ν έηνο 

27 245 11% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ 
θαηά ην 2ν έηνο 

37 201 18,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 3ν έηνο 

6 169 3,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 4ν έηνο 

11 142 7,7% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 5ν έηνο 

8 123 6,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 6ν έηνο 

10 118 8,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 7ν έηνο 

3 60 5% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΓΔΡΜΑΣΟ ΚΑΙ ΤΠΟΓΟΡΙΟΤ ΙΣΟΤ  
θαηά ην 8ν έηνο 

6 50 12% 
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Ρίνακασ 43. Διαταραχζσ αιματολογικϊν εξετάςεων ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των 

αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 1ν έηνο 

59 245 24% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 2ν έηνο 

34 201 16,9% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 3ν έηνο 

20 169 11,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 4ν έηνο 

8 142 5,6% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 5ν έηνο 

11 123 8,9% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 6ν έηνο 

16 118 13,5% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ 
θαηά ην 7ν έηνο 

7 60 11,7% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ  
θαηά ην 8ν έηνο 

2 50 4% 

 
 
 
 
 
Ρίνακασ 44. Διαταραχζσ εργαςτθριακϊν εξετάςεων (εκτόσ αιματολογικϊν) ανά χρονικι 

ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 1

ν
 έηνο 

2 245 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 2

ν
 έηνο 

2 201 1% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 3

ν
 έηνο 

2 169 1,2% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 4

ν
 έηνο 

2 142 1,4% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 5

ν
 έηνο 

0 123 0% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 6

ν
 έηνο 

1 118 0,8% 

 ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 7

ν
 έηνο 

2 60 3,3% 

ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ ΔΡΓΑΣΗΡΙΑΚΧΝ ΔΞΔΣΑΔΧΝ (ΔΚΣΟ 
ΑΙΜΑΣΟΛΟΓΙΚΧΝ) θαηά ην 8

ν
 έηνο 

1 50 2% 
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Ρίνακασ 45. Ψυχιατρικζσ διαταραχζσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 1ν έηνο 6 245 2,4% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 2ν έηνο 2 201 1% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 3ν έηνο 3 169 1,8% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 4ν έηνο 1 142 0,7% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 5ν έηνο 1 123 0,8% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 6ν έηνο 2 118 1,7% 

 ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 7ν έηνο 1 60 1,7% 

ΦΤΥΙΑΣΡΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 8ν έηνο 0 50 0% 

 
 
 
 
 

Ρίνακασ 46. Γενικζσ διαταραχζσ ανά χρονικι ςτιγμι ςτο ςφνολο των αςκενϊν 

  

Αλεπηζύκεηεο 
ελέξγεηεο 

αζζελείο 
Πνζνζηό 

αλεπηζύκεησλ 
ελεξγεηώλ 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 1ν έηνο 33 245 13,5% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 2ν έηνο 23 201 11,4% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 3ν έηνο 11 169 6,5% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 4ν έηνο 5 142 3,5% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 5ν έηνο 8 123 6,5% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 6ν έηνο 4 118 3,4% 

 ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 7ν έηνο 5 60 8,3% 

ΓΔΝΙΚΔ ΓΙΑΣΑΡΑΥΔ θαηά ην 8ν έηνο 6 50 12% 
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Ζντυπο 1. Φόρμα μελζτθσ βιολογικϊν κεραπειϊν 

ΦΟΜΑ ΜΕΛΕΤΘΣ ΒΙΟΛΟΓΙΚΩΝ ΘΕΑΡΕΙΩΝ   ΦΥΛΛΟ 1 ςελ.1  

ευματολογικι Κλινικι, Τομζασ Ρακολογίασ, ΡΓΝΛωαννίνων 

Κακθγθτισ: Αλζξανδροσ Α. Δρόςοσ 

                                         Ερευνθτισ:  Χριςτοσ Γ. Ραπαδόπουλοσ,  ευματολόγοσ 

 

(Σο φφλλο 1 ςυμπλθρώνεται μόνο ςτθν ζναρξθ) 

 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

Κωδικόσ αςκενοφσ   _  _  _  _ * 

Φφλο:   Άνδρασ  Γυναίκα   

Θμ/νία γζννθςθσ   _  _  /  _  _  /  _  _  _  _ 

Α/Α αςκενοφσ   _  _  _ 

ΔΕΔΟΜΕΝΑ ΕΝΑΞΘΣ – ΔΙΑΓΝΩΣΘ 

Θμ/νία 1ου follow up  _  _  /  _  _  /  _  _  _  _ 

Νόςθμα  ………………………………………………………………….. 

Ζτοσ ζναρξθσ ςυμπτωματολογίασ   _  _  _  _ 

Εκτίμθςθ από τον ιατρό επιπζδου καταςτροφισ / αγκφλωςθσ: 

 λιγότερο καταςτροφικι νόςοσ   

 νόςοσ με ςοβαρζσ διαβρϊςεισ / αγκυλϊςεισ   

Συμπτωματολογία φλεγμονϊδουσ ςπονδυλίτιδασ: 

 Ναι   

 Πχι   

Φψοσ (ςε cm)  _  _  _ 

Βάροσ (ςε Kg)  _  _  _ 

 

 

 

 
* Αποτελείται από τζςςερα κεφαλαία γράμματα. Σα δφο πρϊτα είναι τα δφο πρϊτα γράμματα 

του ονόματοσ του αςκενι. Σα δφο τελευταία είναι τα δφο πρϊτα γράμματα του επωνφμου. 
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ΘΕΑΡΕΙΑ                                                                                                           ΦΥΛΛΟ 1  ςελ. 2 

Βιολογικόσ παράγοντασ  …………………………………….. 

Θμ/νία ζναρξθσ τωρινοφ βιολογικοφ παράγοντα   _  _  /  _  _  /  _  _  _  _ 

Συνδυαςμόσ με DMARD            ι μονοκεραπεία;   

Εάν ςυνδυαςμόσ με DMARD, επιλζξτε: 

 προςκικθ ςε παρόν DMARD   

 ζναρξθ μαηί με DMARD  

Ζνδειξθ ζναρξθσ βιολογικοφ παράγοντα:                                                                 

 αποτυχία / δυςανεξία ςε DMARD            Σε πόςα DMARDs;  …….. 

 χωρίσ προθγθκείςα κεραπεία με DMARD   

 επικυμία αςκενοφσ 

Ροιά DMARDs ζχει λάβει ο αςκενισ; (προθγοφμενθ και τρζχουςα κεραπεία). (επιλζξτε περιςςότερα 

από ζνα) 

 Μεκοτρεξάτθ p.os. 

 Μεκοτρεξάτθ im ι sc 

 Λεφλουνομίδθ 

 Υδροξυχλωροκίνθ 

 Κυκλοςπορίνθ 

 Σουλφαςαλαηίνθ 

 Ρενικιλλαμίνθ 

 Χρυςόσ im 

 Χρυςόσ p.os. 

 Αηακειοπρίνθ 

 IVIG 

 Κυκλοφωςφαμίδθ 

 Μεςαλαηίνθ 

Εάν ο αςκενισ απζτυχε ςε προθγοφμενουσ βιολογικοφσ παράγοντεσ, ποιοί ιταν αυτοί; (μποροφν να 

αναφερκοφν περιςςότεροι από ζνασ) 

                        …………………………………………………… 

                        …………………………………………………… 

                        …………………………………………………… 

Ζλαβε ο αςκενισ ςτεροειδι p.os.; (προθγοφμενθ και τρζχουςα κεραπεία) 

 Ναι 

 Πχι  

 

    (ακολοφκωσ ςυμπλθρώνεται το φφλλο 2) 
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(Σο φφλλο 2 ςυμπλθρώνεται ςε κάκε follow up)                                                 ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 1 

ΣΤΟΙΧΕΙΑ ΑΣΘΕΝΟΥΣ 

Κωδικόσ αςκενοφσ   _  _  _  _  

Α/Α αςκενοφσ   _  _  _ 

Αρικμόσ follow up  ……. 

Θμ/νία follow up  _  _  /  _  _  /  _  _  _  _ 

Μεςοδιάςτθμα follow up: (χρόνοσ που μεςολάβθςε από τθν προθγοφμενθ εξζταςθ) 

 6 μινεσ   

 1 ζτοσ 

                                                                                                                                          

 ΤΕΧΟΥΣΑ ΘΕΑΡΕΙΑ    

Δόςθ βιολογικοφ παράγοντα και μεςοδιάςτθμα χοριγθςισ του: (πχ. infliximab 400mg / 2 

μινεσ)(Μόνον για το infliximab να αναφζρονται και τα mg ανά κιλό βάρουσ ςϊματοσ, π.χ. 3mg/Kg 

Β.Σ.) 

                   ……………………………………………….. mg / …………………………………………        

Τρζχουςα κεραπεία με DMARDs. 

 Ναι 

 Πχι 

Εάν ναι, αναφζρατε τα DMARDs και τθ δοςολογία τουσ. (πχ. κυκλοςπορίνθ 50mg / 2 φορζσ τθν 

θμζρα) * 

                   ……………………………………………….. mg / …………………………………………     

 

     ……………………………………………….. mg / …………………………………………   

 

                    ……………………………………………….. mg / …………………………………………  

 

 Τρζχουςα κεραπεία με ςτεροειδι p.os. 

 Ναι 

 Πχι 

 Ρεριςταςιακά 

 

 

* Για τθ μεκοτρεξάτθ και το χρυςό αναφζρατε τθν οδό χοριγθςθσ (p.os. ι im/sc) 
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                                                                                                                                         ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 2 

Εάν ναι, επιλζξτε το ςτεροειδζσ και αναφζρατε τθ δόςθ του ανά θμζρα.         

 πρεδνιηολόνθ (prezolon) ……..  mg / θμζρα 

 μεκυλπρεδνιηολόνθ (medrol) …….. mg / θμζρα 

Τρζχουςα κεραπεία με ΜΣΑΦ. 

 Ναι 

 Πχι 

 Ρεριςταςιακά 

Τρζχουςα κεραπεία με απλά αναλγθτικά. 

 Ναι 

 Πχι 

 Ρεριςταςιακά 

Αντι – Tb προφυλακτικι αγωγι (ιςονιαηίδθ ι ριφαμπικίνθ). 

 Ναι 

 Πχι 

 

ΡΑΑΜΕΤΟΙ ΕΚΤΙΜΘΣΘΣ 

Σφαιρικι εκτίμθςθ αςκενοφσ (0 – 100mm)  _  _  _ 

Σφαιρικι εκτίμθςθ άλγουσ (0 – 100mm)  _  _  _ 

ΤΚΕ  _  _  _ 

CRP  _  _  _  Πριο φυςιολογικισ τιμισ του εργαςτθρίου (πχ. φ.τ. < 6 ι φ.τ. < 0,5): φ.τ. <  _  _ 

Αρικμόσ αρκρϊςεων με οίδθμα (από 28 αρκρϊςεισ)  _  _ 

Αρικμόσ αρκρϊςεων με ευαιςκθςία (από 28 αρκρϊςεισ)  _  _ 

Σφαιρικι γνϊμθ εξεταςτι (0 – 100mm)  _  _  _ 

DAS 28  _  _ 

HAQ  _  _  _ 

BASDAI (0 – 10cm)  _  _  (ςυμπλθρϊνεται μόνον για αγκυλοποιθτικοφσ αςκενείσ) 

BASFI (0 – 10cm)  _  _  (ςυμπλθρϊνεται μόνον για αγκυλοποιθτικοφσ αςκενείσ) 

Ζνταςθ πρωινισ δυςκαμψίασ (0 – 10cm)  _  _  (με βάςθ το 5ο ερϊτθμα του BASDAI – 

ςυμπλθρϊνεται μόνον για αγκυλοποιθτικοφσ αςκενείσ) 

Διάρκεια πρωινισ δυςκαμψίασ (0 – 10cm)  _  _  (με βάςθ το 6ο ερϊτθμα του BASDAI – 

ςυμπλθρϊνεται μόνον για αγκυλοποιθτικοφσ αςκενείσ) 
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Δακτυλίτιδα χεριϊν                                                                                                      ΦΥΛΛΟ  2  ςελ. 3 

 Ναι 

 Πχι 

Αρικμόσ δακτφλων με δακτυλίτιδα ςτα χζρια  …….. 

Δακτυλίτιδα ποδιϊν                                                                                                      

 Ναι 

 Πχι 

Αρικμόσ δακτφλων με δακτυλίτιδα ςτα πόδια  …….. 

Βάροσ (ςε Kg)  _  _  _ 

 

ΑΝΕΡΙΘΥΜΘΤΕΣ ΕΝΕΓΕΙΕΣ ΑΡΟ ΤΟ ΒΙΟΛΟΓΙΚΟ ΡΑΑΓΟΝΤΑ * 

Ραρατθρικθκαν ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ; 

 Ναι 

 Πχι 

 

Συςτθματικι αλλεργικι αντίδραςθ 

 Ναι 

 Πχι 

Χρονικι ςυςχζτιςθ αλλεργικισ αντίδραςθσ με τθν ζγχυςθ / ζνεςθ 

 άμεςθ 

 μζςα ςτισ επόμενεσ θμζρεσ (επιβραδυνόμενθ) 

Σοβαρότθτα αλλεργικισ αντίδραςθσ 

 κανατθφόροσ 

 απειλθτικι για τθ ηωι 

 ςοβαρι  

 μζτρια  

 ιπια  

Ανάγκθ νοςθλείασ λόγω τθσ αλλεργικισ αντίδραςθσ 

 Ναι 

 Πχι 

Ζκβαςθ αλλεργικισ αντίδραςθσ 

 κάνατοσ 

 ανάρρωςθ χωρίσ ςυνζπειεσ 

 

 

 

* Αναφζρονται όλεσ οι ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ που παρατθρικθκαν κακ’ όλθ τθ διάρκεια του 
μεςοδιαςτιματοσ από το προθγοφμενο αναγραφόμενο follow up ζωσ το τρζχον (δθλαδι 6 μινεσ 
ι 1 ζτοσ). 
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Τοπικι αντίδραςθ ςτο ςθμείο τθσ ζγχυςθσ / ζνεςθσ                                          ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 4 

 Ναι   

 Πχι 

Χρονικι ςυςχζτιςθ τοπικισ αντίδραςθσ με τθν ζγχυςθ / ζνεςθ 

 άμεςθ 

 μζςα ςτισ επόμενεσ θμζρεσ (επιβραδυνόμενθ) 

Σοβαρότθτα τοπικισ αντίδραςθσ                                                                               

 ςοβαρι  

 μζτρια  

 ιπια  

Ανάγκθ νοςθλείασ λόγω τθσ τοπικισ αντίδραςθσ 

 Ναι 

 Πχι 

Ζκβαςθ αλλεργικισ αντίδραςθσ 

 ανάρρωςθ με ςυνζπειεσ 

 ανάρρωςθ χωρίσ ςυνζπειεσ 

 

Συμβάματα κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ (εκτόσ των αλλεργικϊν αντιδράςεων) 

 Ναι 

 Πχι 

Αναφζρατε τα ςυμβάματα κατά τθ διάρκεια τθσ ζγχυςθσ (πχ. κεφαλαλγία, πυρετόσ κ.α.) (μποροφν να 

αναφερκοφν περιςςότερα από ζνα)    

                  ………………………………………………………………………... 

                  ………………………………………………………………………... 

                  ………………………………………………………………………... 

Σοβαρότθτα του ςυμβάματοσ (επιλζξτε για κάκε ςφμβαμα ξεχωριςτά) 

 κανατθφόρο 

 απειλθτικό για τθ ηωι 

 ςοβαρό  

 μζτριο  

 ιπιο  

Ανάγκθ νοςθλείασ λόγω του ςυμβάματοσ (επιλζξτε για κάκε ςφμβαμα ξεχωριςτά) 

 Ναι 

 Πχι 
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Ζκβαςθ του ςυμβάματοσ (επιλζξτε για κάκε ςφμβαμα ξεχωριςτά)                          ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 5 

 κάνατοσ 

 ανάρρωςθ χωρίσ ςυνζπειεσ 

 ανάρρωςθ με ςυνζπειεσ 

 όχι ανάρρωςθ επί του παρόντοσ 

 άγνωςτθ ζκβαςθ 

 

Άλλεσ παρενζργειεσ / ςυμβάματα                                                                           

 Ναι 

 Πχι 

 

 (Αναφζρατε παρενζργειεσ / ςυμβάματα από κάκε οργανικό ςφςτθμα, πχ. λοιμϊξεισ (κοινό 

κρυολόγθμα, αμυγδαλίτιδα, μυκθτίαςθ δζρματοσ κ.α.), κακοικθ νεοπλάςματα, καρδιαγγειακά 

ςυμβάματα, διαταραχζσ από το νευρικό, το αναπνευςτικό, το γαςτρεντερικό και άλλα ςυςτιματα, 

γενικισ φφςεωσ διαταραχζσ (ηάλθ, απϊλεια βάρουσ κ.α.), διαταραχζσ αιματολογικϊν εξετάςεων 

(λευκοπενία, κρομβοπενία, ςιδθροπενικι αναιμία, μεγαλοβλαςτικι αναιμία, κετικά ΑΝΑ – τίτλοσ 

και φκοριςμόσ τουσ, κετικά anti-ds DNA κ.α.), κακϊσ και διαταραχζσ εργαςτθριακϊν εξετάςεων 

εκτόσ των αιματολογικϊν (κετικοποίθςθ mantoux, διάταςθ κόλπων ςτο U/S καρδιάσ κ.α.) 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………………………………………… 

Αίτιο λοίμωξθσ (ςυμπλθρϊνεται μόνον για τισ λοιμϊξεισ – αναφζρατε, εάν είναι γνωςτό, το ακριβζσ 

αίτιο κάκε λοίμωξθσ, πχ. Staphylococcus aureus, ιόσ ανεμευλογιάσ – ζρπθτα ηωςτιρα κ.α.) 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 
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                                                                                                                                ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 6 

Αιτιολογικι ςυςχζτιςθ παρενζργειασ με το βιολογικό παράγοντα (επιλζξτε για κάκε παρενζργεια 

ξεχωριςτά) 

 δυνατι  

 πικανι 

 απίκανθ 

 αδφνατο να αξιολογθκεί 

                                                                                                                                                                                                                                                                 

Χρονικι ςυςχζτιςθ παρενζργειασ με το βιολογικό παράγοντα (επιλζξτε για κάκε παρενζργεια 

ξεχωριςτά) 

 άμεςθ 

 απϊτερθ 

 

Σοβαρότθτα παρενζργειασ (επιλζξτε για κάκε παρενζργεια ξεχωριςτά) 

 κανατθφόροσ 

 απειλθτικι για τθ ηωι 

 ςοβαρι  

 μζτρια  

 ιπια  

 

Ανάγκθ νοςθλείασ λόγω τθσ παρενζργειασ (επιλζξτε για κάκε παρενζργεια ξεχωριςτά) 

 Ναι 

 Πχι 

 

Ζκβαςθ παρενζργειασ (επιλζξτε για κάκε παρενζργεια ξεχωριςτά) 

 κάνατοσ 

 ανάρρωςθ χωρίσ ςυνζπειεσ 

 ανάρρωςθ με ςυνζπειεσ 

 όχι ανάρρωςθ επί του παρόντοσ 

 άγνωςτθ ζκβαςθ 
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ΔΙΑΓΝΩΣΘ ΝΕΑΣ (ΧΟΝΙΑΣ) ΝΟΣΟΥ *                                                               ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 7 

Ζγινε διάγνωςθ νζασ (χρόνιασ) νόςου; 

 Ναι 

 Πχι 

 

Αναφζρατε τισ νζεσ νόςουσ (πχ. αρτθριακι υπζρταςθ, ςτεφανιαία νόςοσ, οςτεοπόρωςθ κ.α.) 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ………………………………………………………………………………………………                                                                                                                

Αιτιολογικι ςυςχζτιςθ νόςου με το βιολογικό παράγοντα (επιλζξτε για κάκε νόςο ξεχωριςτά) 

 δυνατι  

 πικανι 

 απίκανθ 

 αδφνατο να αξιολογθκεί 

Χρονικι ςυςχζτιςθ νόςου με το βιολογικό παράγοντα (επιλζξτε για κάκε νόςο ξεχωριςτά) 

 άμεςθ 

 απϊτερθ 

Σοβαρότθτα νόςου (επιλζξτε για κάκε νόςο ξεχωριςτά) 

 κανατθφόροσ 

 απειλθτικι για τθ ηωι 

 ςοβαρι  

 μζτρια  

 ιπια  

Ανάγκθ νοςθλείασ λόγω τθσ νόςου (επιλζξτε για κάκε νόςο ξεχωριςτά) 

 Ναι 

 Πχι 

Ζκβαςθ νόςου (επιλζξτε για κάκε νόςο ξεχωριςτά)                                                     

 κάνατοσ 

 ανάρρωςθ χωρίσ ςυνζπειεσ 

 ανάρρωςθ με ςυνζπειεσ 

 όχι ανάρρωςθ επί του παρόντοσ 

 άγνωςτθ ζκβαςθ 

 

 * Αναφζρονται όλεσ οι νζεσ (χρόνιεσ) νόςοι που διαγνϊςκθκαν κακ’ όλθ τθ διάρκεια του 
μεςοδιαςτιματοσ από το προθγοφμενο αναγραφόμενο follow up ζωσ το τρζχον (δθλαδι 6 μινεσ 
ι 1 ζτοσ). 
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ΧΕΙΟΥΓΙΚΕΣ ΕΡΕΜΒΑΣΕΙΣ *                                                                               ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 8 

Διενεργικθκε κάποια χειρουργικι επζμβαςθ; 

 Ναι 

 Πχι 

Αναφζρατε τισ χειρουργικζσ επεμβάςεισ 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

                 ……………………………………………………………………………………………… 

 

 

ΕΡΙΒΙΩΣΘ ΦΑΜΑΚΟΥ / ΛΟΓΟΙ ΔΙΑΚΟΡΘΣ 

Συνζχιςθ χοριγθςθσ του τωρινοφ βιολογικοφ παράγοντα; 

 Ναι 

 Πχι 

 Συνζχιςθ με pretreatment 

 Ρροςωρινι διακοπι 

 Άγνωςτο – Διακοπι παρακολοφκθςθσ 

Εάν όχι ςυνζχιςθ, τότε επιλζξτε: 

 Διακοπι 

 Αλλαγι  

Αλλαγι ςε ποιόν βιολογικό παράγοντα; 

                 ………………………………………………………. 

                                                                                                                                        

Κφριοσ λόγοσ διακοπισ ι αλλαγισ του βιολογικοφ παράγοντα. (επιλζξτε μόνον ζνα λόγο) 

 Αναποτελεςματικότθτα  

 Αλλεργικι αντίδραςθ 

 Ανεπικφμθτθ ενζργεια / άλλο ςφμβαμα 

 Επικυμία αςκενοφσ 

 Μακροχρόνια φφεςθ νόςου 

 Διάγνωςθ κακοικουσ νεοπλαςίασ 

 Κάνατοσ 

 Ρολλαπλά προβλιματα υγείασ 

 Διάγνωςθ νζασ νόςου (εκτόσ κακοικουσ νεοπλαςίασ) 

 Άλλοσ λόγοσ 

 Άγνωςτοσ λόγοσ 

 

                                                                                                                                         ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 9 
* Αναφζρονται όλεσ οι χειρουργικζσ επεμβάςεισ που διενεργικθκαν κακ’ όλθ τθ διάρκεια του 
μεςοδιαςτιματοσ από το προθγοφμενο αναγραφόμενο follow up ζωσ το τρζχον (δθλαδι 6 μινεσ 
ι 1 ζτοσ). 
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Εάν ο κφριοσ λόγοσ ιταν ανεπικφμθτθ ενζργεια αναφζρατε ποια                                   ΦΥΛΛΟ 2  ςελ. 9              

                ……………………………………………………………………………………………… 

Εάν ο κφριοσ λόγοσ ιταν θ διάγνωςθ κακοικουσ νεοπλαςίασ αναφζρατε ποια 

                ……………………………………………………………………………………………… 

Εάν ο κφριοσ λόγοσ ιταν θ διάγνωςθ νζασ νόςου (εκτόσ κακοικουσ νεοπλαςίασ) αναφζρατε ποια 

                ……………………………………………………………………………………………… 

Εάν υπιρξε άλλοσ κφριοσ λόγοσ αναφζρατε ποιοσ 

                ……………………………………………………………………………………………… 

Ροια θ αιτία κανάτου; 

                ……………………………………………………………………………………………… 

                                                                                                                                          

Δευτερεφοντεσ λόγοι διακοπισ ι αλλαγισ του βιολογικοφ παράγοντα. (επιλζξτε περιςςότερουσ από 

ζναν) 

 Αναποτελεςματικότθτα  

 Αλλεργικι αντίδραςθ 

 Ανεπικφμθτθ ενζργεια / άλλο ςφμβαμα 

 Επικυμία αςκενοφσ 

 Μακροχρόνια φφεςθ νόςου 

 Ρολλαπλά προβλιματα υγείασ 

 Διάγνωςθ νζασ νόςου (εκτόσ κακοικουσ νεοπλαςίασ) 

 Άλλοσ λόγοσ 

 

                                                                                                                                 

Εάν ο δευτερεφων λόγοσ ιταν ανεπικφμθτθ ενζργεια αναφζρατε ποια 

                ……………………………………………………………………………………………… 

Εάν ο δευτερεφων λόγοσ ιταν θ διάγνωςθ νζασ νόςου (εκτόσ κακοικουσ νεοπλαςίασ) αναφζρατε 

ποια 

                ……………………………………………………………………………………………… 

Εάν υπιρξε άλλοσ δευτερεφων λόγοσ αναφζρατε ποιοσ 

                ……………………………………………………………………………………………… 

 

 
 
 Πθγι: Department of Rheumatology, Lund University Hospital, τελικι 

διαμόρφωςθ δικι μασ. 
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