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Κεφάλαιο 1Ο 

ΕΠΙΔΗΜΙΟΛΟΓΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ΨΩΡΙΑΣΙΚΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑΣ 

1.1. Εισαγωγή 
 
Η ψωριασική αρθρίτιδα (ΨΑ) είναι μια φλεγμονώδης δυνητικά παραμορφωτική αρθρίτιδα η οποία 

σχετίζεται άμεσα με την ψωρίαση. Η ΨΑ μπορεί να προσβάλει τις περιφερικές αρθρώσεις, καθώς 

και τα τενοντοθυλακικά στοιχεία, αλλά και τον αξονικό σκελετό. Η κλινική της εικόνα χαρακτηρίζεται 

επίσης απο την παρουσία εξωαρθρικών εκδηλώσεων με προσβολή οργάνων και συστημάτων όπως 

το αναπνευστικό, καρδιαγγειακό, γαστρεντερικό σύστημα, ο οφθαλμός κ.α. Η ΨΑ έχει πολλές 

ομοιότητες με την ρευματοειδή αρθρίτιδα και τις οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες αλλά 

σήμερα σαφώς αφορίζεται ως αυτόνομη κλινική οντότητα.  

Το 1818 περιγράφηκε για πρώτη φορά η σχέση μεταξύ ψωρίασης και ΨΑ από τον Alibert [1]. O όρος 

αρθροπαθητική ψωρίαση χρησιμοποιήθηκε από τον Bazinτoτο 1860. Η λέξη ψωρίαση προέρχεται 

από την αρχαία ελληνική λέξη «ψώρος» που σημαίνει λέπι. Στην αρχαία Ελλάδα ο Ιπποκράτης 

εισήγαγε την πίσσα στη θεραπεία των δερματικών παθήσεων ενώ ο όρος ψωρίαση αναφέρεται για 

πρώτη φορά από τον Γαληνό. Η ψωρίαση είναι μία χρόνια φλεγμονώδης δερματοπάθεια η οποία 

εμφανίζεται περίπου στο 2-3% του γενικού πληθυσμού [2]. Συναντάται σπάνια στη μαύρη φυλή, 

στους Ασιάτες και τους Γιαπωνέζους [3]. 

Από τους ασθενείς στους οποίους θα διαγνωσθεί η ψωρίαση μέρος αυτών θα αναπτύξουν ΨΑ. Οι 

μελέτες αναφέρουν ποσοστά από 7 έως 40%. Περίπου στο 70%-80% των ασθενών η ψωρίαση 

εμφανίζεται πριν από την αρθρίτιδα, ενώ 15% των ασθενών εμφανίζουν τα δύο νοσήματα 

ταυτόχρονα στο ίδιο έτος. Τέλος περίπου το 15% εμφανίζει αρχικώς αρθρίτιδα και τη ψωρίαση 

ακολουθεί κατά μέσο όρο δύο χρόνια μετά [4,5]. 

1.2. Επιπολασμός (PREVALENCE) 
 
Οι μελέτες δείχνουν ποσοστά ανάπτυξης ΨΑ από 7-48% μεταξύ των ασθενών με ψωρίαση 

(πίνακας 1).  
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Πίνακας 1: Δημοσιευμένες μελέτες ασθενών με ψωρίαση που διαγνώστηκαν με ΨΑ 

Μελέτη Έτος Κέντρο Αριθμός 
ασθενών 

Επιπολασμός % Reference

Leczinsky et al. 1948 Σουηδία 534 7 6 
Vilanova et al. 1951 Ισπανία 214 25 7 

Little et al. 1975 Καναδάς 100 32 8 
Leonard et al. 1978 Rochester 77 39 9 
Green et al. 1981 Cape Town 61 42 10 
Scarpa et al. 1984 Naples 180 34 5 
Stern et al. 1985 Βοστώνη 1285 20 11 

Zanolli et al. 1992 Winston-Salem 459 17 12 
Falk et al 1993 Kautokeino 35 17 13 

Barisic-Drusko et al. 1994 Osijek region 553 10 14 
Salvarani et al. 1995 Reggio Emilia 205 36 15 
Shbeeb et al. 2000 Η.Π.Α. 1056 6,25 16 

Brockbank et al. 2001 Καναδάς 126 31 17 
Alenius et al. 2002 Σουηδία 276 48 18 

Zachariae et al. 2003 Δανία 5795 30 19 
Gisondi et al. 2005 Ιταλία 936 7,7 20 
Ibrahim et al. 2009 Ην. Βασίλειο 168 13,8 21 
Mease et al. 2013 Η.Π.Α.- Ευρώπη 949 30 22 
Ogdie et al. 2013 Ην. Βασίλειο 4064 8,9 23 

Maldonado et al. 2014 Αργεντινή 100 17 24 
Henesetal. 2014 Γερμανια 404 30,2 25 

LópezEstebaránzJLetal. 2015 Ισπανία 375 23 26 
Ranzaetal. 2015 Βραζιλία 524 33 27 

 

Οι μεγάλες αυτές διαφορές στις μελέτες αποδίδονται από τους ερευνητές αφενός στο διαφορετικό 

γενετικό υπόστρωμα μεταξύ των διαφορετικών πληθυσμών αλλά και στη μεγάλη ετερογένεια των 

μελετών. 

Οι διάφορες επιδημιολογικές μελέτες μέχρι σήμερα δείχνουν ότι η συχνότητα εμφάνισης της ΨΑ 

στο γενικό πληθυσμό κυμαίνεται από 0,1 % έως 1% [28,29]. Η ΨΑ εμφανίζεται την 3η με 4η δεκαετία 

της ζωής. Προσβάλλει εξίσου τα δύο φύλα. Η αρθρίτιδα σε ποσοστό περίπου 70% εμφανίζεται μετά 

την ψωρίαση η οποία εμφανίζεται αρκετά έτη νωρίτερα (έως και 3 δεκαετίες). Συνήθως ο μέσος 

όρος των ετών εμφάνισης της ψωρίασης έως την ανάπτυξη της αρθρίτιδας είναι 7 έτη. Περίπου το 

15% των ασθενών με ψωρίαση θα εμφανίσουν το ίδιο έτος και αρθρίτιδα. Τέλος ένα σημαντικά 

μικρότερο ποσοστό ασθενών, περίπου 10%, θα εμφανίσει πρώτα την αρθρίτιδα και μετά την 

ψωρίαση. Στις περιπτώσεις που προηγείται η αρθρίτιδα της ψωρίασης η διάγνωση είναι δυσχερής 

και συνήθως αργεί [4,30,31]. 

Ο επιπολασμός της ΨΑ στο γενικό πληθυσμό κυμαίνεται σε ένα μεγάλο εύρος εξαιτίας κυρίως της 

έως πρόσφατα έλλειψης διαγνωστικών κριτηρίων, ευρέως αποδεκτών, από την επιστημονική 
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κοινότητα. Σήμερα τα δεδομένα των μελετών αναφέρουν ετήσιο επιπολασμό από 1/100000 ως 

420/100000(πίνακας 2).  

Πίνακας 2: Δημοσιευμένες μελέτες επιπολασμού της ΨΑ στο γενικό πληθυσμό 

Χώρα        
(Έτος) 

Είδος μελέτης Μέθοδος 
μελέτης 

Κριτήρια 
διάγνωσης 

Επιπολασμός 
παριστατικά/105 

(95%CI) 

Reference 

Η.Π.Α 
(2000) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία Αρθρίτιδα & 
ψωρίαση 

101 (81-121) 16

Ιαπωνία 
(2001) 

Αναδρομική Ερωτηματολόγια Amor & ESSG 1 32

Ελλάδα 
(2003) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία ESSG 56,6 (49,9-63,2) 33

Αυστραλία 
(2004) 

Αναδρομική Ερωτηματολόγια Ψωρίαση & πόνος, 
αρθρίτιδα, 
ενθεσίτιδα, 

τενοντίτιδα,οσφυαλ
γία 

500 (0,0-900) 34

Ελλάδα 
(2005) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Ερωτηματολογια ESSG 170 (100-240) 35

Γαλλία 
(2005) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Τηλεφωνικα 
ερωτ. & εξέταση 

ESSG 190 (80-350) 36

Ιταλία 
(2005) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Ερωτηματολόγια 
& εξέταση 

Αρθρίτιδα/αξ. 
Προσβολή & 

ψωρίαση 

420 (310-610) 37

Η.Π.Α 
(2005) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Ερωτηματολόγια Εκθέσεις ασθενών 250 (180-310) 38

Ισλανδία 
(2007) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Συνέντευξη-
Ιατρικά αρχεία- 

εξέταση 

Ψωρίαση & 
αρθρίτιδα 

139 (112-169) 39

Κίνα 
(2008) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία Amor & ESSG From 10 to 100 40

Δανία 
(2008) 

Μελέτη 
επιπολασμού 

Συνέντευξη-
Ιατρικά αρχεία- 

εξέταση 

Moll & Wright
CASPAR 

150 (130-220) 
140 (110-190) 

41

Ελλάδα 
(2008) 

Συστηματική 
ανασκόπηση 

Αναζήτηση 
MedLine 

- From 1 to 420 42

Η.Π.Α. 
(2009) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία CASPAR 158 (132-185) 43

Νορβηγία 
(2009) 

Αναδρομική ΔιαγνωσηICD Αρθρίτιδα & 
ψωρίαση 

127 (106-154) 44

Τσεχία 
(2010) 

Πρόδρομη 1βαθμια κέντρα 
υγείας 

Vasey& Espinoza 49,1 (39,5-60,4) 45

Αργεντινή 
(2011) 

Πρόδρομη Ιατρικά αρχεία CASPAR 74 (57-94) 46

 

Ιδιαίτερης μνείας χρήζει η ελληνική επιδημιολογική μελέτη που διενεργήθηκε από τον Αλαμάνο και 

συν. το 2003. Με βάση την μελέτη ο επιπολασμός της ΨΑ στη Βορειοδυτική Ελλάδα ανέρχεται 56 

περιστατικά ανά 100000 πληθυσμού [33]. 
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1.3. Επίπτωση (INCIDENCE) 
 
Η επίπτωση της ΨΑ στους ασθενείς που πάσχουν από ψωρίαση εξαρτάται από τα χρόνια που 

διαδράμει η ψωρίαση ως δερματική νόσος στους ασθενείς. Οι μελέτες επίπτωσης δείχνουν ένα 

εύρος τιμών από 1,87% τα πρώτα χρόνια από την εμφάνιση της ψωρίασης έως 20,5% 30 χρόνια 

μετά την εμφάνιση της ψωρίασης [47]. Οι βασικότερες μελέτες επίπτωσης της ΨΑ στους ασθενείς 

με ψωρίαση παρουσιάζονται στον παρακάτω πίνακα (πίνακας 3).  

Πίνακας 3: Δημοσιευμένες μελέτες επίπτωσης της ΨΑ μεταξύ των ασθενών με ψωρίαση 

Χώρα      
 (Έτος) 

Είδος μελέτης Μέθοδος 
μελέτης 

Κριτήρια 
διάγνωσης 

Επιπολασμός %  (95%CI) Reference 

Η.Π.Α. 
(2009) 

Αναδρομική ICD& ιατρικά 
αρχεία 

CASPAR 2,7% - 5 έτη ψωρίασης 
3,1% -10 έτη ψωρίασης 
5,1% -20 έτη ψωρίασης 

48 

Ηνωμένο 
Βασίλειο, 
Γαλλία, 
Ισπανία, 
Γερμανία 

(2010) 

Επιδημιολογική 
μελέτη 

Ερωτηματολόγια  Ψωρίαση 
& 

αρθρίτιδα 

7,4% 
20,5% -30 έτη ψωρίασης  

49 

Καναδάς 
(2011) 

Πρόδρομη 
μελέτη κοόρτης 

Δερματολογικές 
κλινικές της 

χώρας 

CASPAR 1,87%  
(0,71-3,03) 

50 

 

Η επίπτωση της ΨΑ στο γενικό πληθυσμό επίσης παρουσιάζει μεγάλες διακυμάνσεις στις μελέτες 

που έχουν δημοσιευθεί. Δύο συστηματικές ανασκοπήσεις σχετικά με την επίπτωση της ΨΑ 

πουέχουν δημοσιευτεί, η πρώτη το 2008 από τον Αλαμάνο και συν. και η δεύτερη το 2012 από τον 

Catanoso Μ. και συν. Με βάση τις συγκεκριμένες μελέτες η επίπτωση της ΨΑ κυμαίνεται από 0,1 

έως 23 περιστατικά ανά 100000 (105) κατοίκους ενώ η μέση τιμή της επίπτωσης κυμαίνεται σε 6,5 

περιστατικά ΨΑ ανά 105 κατοίκους[42,47]. Θα πρέπει να αναφερθεί ότι οι παραπάνω ανασκοπήσεις 

περιλαμβάνουν ασθενείς διαγνωσμένους με ΨΑ με βάση διαφορετικά κριτήρια. Τα κριτήρια που 

χρησιμοποιούνται είναι τα Classification Criteria for Psoriatic Arthritis (CASPAR), European 

Spondyloarthropathy Study Group (ESSG) κριτήρια, διαγνωστικοί κώδικες (ICD) από ιατρικά αρχεία, 

κλινικά ευρήματα όπως ψωρίαση και συνυπάρχουσα φλεγμονώδης αρθρίτιδα [51]. Μελέτες που 

διερευνούν την επίπτωση της ΨΑ στο γενικό πληθυσμό παρατίθενται στον πίνακα 4. 
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Πίνακας 4: Δημοσιευμένες μελέτες επίπτωσης της ΨΑ στο γενικό πληθυσμό 

Χώρα        

(Έτος) 

Είδος μελέτης Μέθοδος 

μελέτης 

Κριτήρια 

διάγνωσης 

Επιπολασμός 

παριστατικά/105 

(95%CI) 

Reference 

Φιλανδία 

(1996) 

Αναδρομική Πιστοποιητικά 

φαρμ. Αγωγής 

Περιφ. 

Αρθρίτιδα/αξονική 

προσβολή & 

ψωρίαση 

6,1 (4,6-7,6) 52

Η.Π.Α. 

(2000) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία Αρθρίτιδα & 

ψωρίαση 

6,6(5,0-8,2) 16

Ιαπωνία 

(2001) 

Αναδρομική Ερωτηματολόγια Amor & ESSG 0,05 32

Σουηδία 

(2002) 

Πρόδρομη Κέντρα υγείας Αρθρίτιδα & 

ψωρίαση 

8 (4-15) 53

Ελλάδα 

(2003) 

Αναδρομική Ιατρικά Αρχεία ESSG 3,02 (1,55-4,49) 33

Φιλανδία 

(2003) 

Πρόδρομη Κέντρα υγείας –

εξωτερικά 

ιατρεία 

Περιφ. 

Αρθρίτιδα/αξονική 

προσβολή & 

ψωρίαση 

23,1 (13,2-37,5) 54

Δανία 

(2008) 

Επιδημιολογική 

μελέτη 

Ιατρικά αρχεία –

συνέντευξη & 

κλινική εξέταση 

Moll & Wright

CASPAR 

6 (3-11) 41

Η.Π.Α 

(2009) 

Αναδρομική Ιατρικά αρχεία CASPAR 7,2 (6,0-8,4) 43

Νορβηγία 

(2009) 

Αναδρομική ΚωδικοιICD Ψωρίαση & 

αρθρίτιδα 

6,9 (3,5-11,7) 44

Τσεχία 

(2010) 

Πρόδρομη Κέντρα υγείας Vasey& Espinoza 3,6 (1,4-7,6) 45

Αργεντινή(

2010) 

Πρόδρομη Ιατρικά αρχεία & 

κωδικοί ICD 

CASPAR 6,26 (4,2-8,3) 46

Νορβηγία 
(2015) 

Επιδημιολογική 
μελέτη 

Ερωτηματολόγια 
& κλινική εξέταση 

Ψωρίαση & 
αρθρίτιδα 

41,3 -9 έτη 
ψωρίασης 
(35,8-47,6) 

55

 

 



12 

1.4. Ιδιαίτερα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά ΨΑ 
 
Τα τελευταία χρόνια μελέτες συνδέουν την παχυσαρκία με την εμφάνιση της ψωρίασης και ΨΑ. 

Ειδικότερα μελέτες αναδεικνύουν την αύξηση της επίπτωσης και του επιπολασμού της ψωρίασης 

και της ΨΑ σε ασθενείς με αυξημένο Δείκτη Μάζας Σώματος (ΔΜΣ). Η συσχέτιση φαίνεται να είναι 

ιδιαίτερα ισχυρή για τους ασθενείς με ψωρίαση [56]. Μελέτη σε Ιταλούς ασθενείς τεκμηριώνει την 

συγκεκριμένη συσχέτιση μεταξύ του ΔΜΣ και ψωρίασης. Στη συγκεκριμένη μελέτη oλόγος σχετικών 

πιθανοτήτων (Odds Ratio -OR) είναι 1,6 ενώ με την αύξηση του ΔΜΣ ο λόγος αυτός ανέρχεται στο 

1,9 [57]. Η συσχέτιση αυτή αναδεικνύεται και για τους ασθενείς με ΨΑ. Μελέτες καταγράφουν την 

αύξηση του επιπολασμού και της επίπτωσης της ΨΑ σε υπέρβαρους ασθενείς [58]. Επίσης μία 

επιδημιολογική μελέτη από τις Η.Π.Α. που συμπεριλαμβάνει μεγάλο αριθμό ασθενών επιβεβαίωσε 

τη συσχέτιση αυτή καταδεικνύοντας την αύξηση του σχετικού κινδύνου εμφάνισης ΨΑ με την 

αύξηση του ΔΜΣ [59].  

Όπως ήδη έχει αναφερθεί η ΨΑ εμφανίζεται με την ίδια συχνότητα ανάμεσα στα δύο φύλα. 

Υπάρχει όμως με βάση την διεθνή βιβλιογραφία διαφοροποίηση στην εμφάνιση και στην κλινική 

πορεία της νόσου [60]. Στους άρρενες η αξονική προσβολή είναι πιο συχνή σε σχέση 

με τις γυναίκες. Επίσης οι άνδρες έχουν βαρύτερες οστικές αλλοιώσεις σε σύγκριση με τις 

γυναίκες ασθενείς. Στις γυναίκες η ΨΑ εμφανίζεται συχνότερα με συμμετρική πολυαρθρίτιδα [61]. 

Την ίδια στιγμή η ΨΑ στις γυναίκες ασθενείς εμφανίζεται με μεγαλύτερο λειτουργικό περιορισμό 

και με μεγαλύτερη επιδείνωση της ποιότητας ζωή τους [62,63]. Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί 

ότι τα αποτελέσματα των ερευνών που διερευνούν τα ιδιαίτερα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά 

και την επίδραση που μπορούν να έχουν στους ασθενείς με ΨΑ χρήζουν περαιτέρω μελετών 

καθώς υπάρχουν και εργασίες οι οποίες έχουν αποτύχει να καταδείξουν τις συγκεκριμένες 

συσχετίσεις [64].  

Το κάπνισμα είναι ένας επιδημιολογικός παράγοντας ο οποίος φαίνεται να έχει επίδραση στους 

ασθενείς με ΨΑ ο ρόλος του όμως δεν έχει πλήρως τεκμηριωθεί καθώς οι μελέτες δείχνουν 

αντικρουόμενα αποτελέσματα. Σήμερα υπάρχει συμφωνία στο γεγονός οι ασθενείς με ΨΑ που 

καπνίζουν, κατά την έναρξη της νόσου παρουσιάζουν, περισσότερο πόνο, μεγαλύτερο βαθμό 

κόπωσης, περισσότερες επώδυνες περιοχές, περισσότερες προσβεβλημένες αρθρώσεις και 

επιδεινωμένη ποιότητα ζωής σε σχέση με αυτούς που δεν καπνίζουν [65, 66]. 

Το κάπνισμα σήμερα βρίσκεται στο στόχαστρο των μελετών και για το βαθμό που επηρεάζει ή όχι 

την ανταπόκριση των ασθενών με ΨΑ στη θεραπεία με αναστολείς του παράγοντα νέκρωσης όγκου 

(Tumor Necrosis Factora-TNFa). Πληθώρα μελετών αναδεικνύει ότι οι ασθενείς με ΨΑ έχουν 
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χαμηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης στις θεραπείες με αντι-TNFa αν καπνίζουν. Επιπροσθέτως οι 

ασθενείς που καπνίζουν δείχνουν να έχουν χαμηλότερα ποσοστά συμμόρφωσης με την θεραπεία σε 

σχέση με τους ασθενείς που δεν καπνίζουν [66,67,68]. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  





Κεφάλαιο 2ο 

ΚΛΙΝΙΚΑ ΧΑΡΑΚΤΗΡΙΣΤΙΚΑ ΤΗΣ ΨΩΡΙΑΣΙΚΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑΣ 

2.1. Αρθρικές εκδηλώσεις της ΨΑ 
 
Η ΨΑ χαρακτηρίστηκε ως ξεχωριστή πάθηση το 1964 μετά και την ανακάλυψη του ρευματοειδή 

παράγοντα και τη συσχέτιση του με τη ρευματοειδή αρθρίτιδα. Οι αρθρικές εκδηλώσεις της ΨΑ 

χαρακτηρίζονται από μεγάλη ετερογένεια και πολυμορφία. Τις τελευταίες τέσσερις δεκαετίες έχουν 

δημοσιευτεί πολλές μελέτες που αφορούν τις αρθρικές εκδηλώσεις της νόσου. Οι μελέτες αυτές 

διακρίνονται από πληθώρα διαφορετικών αποτελεσμάτων γεγονός που οφείλεται σε παράγοντες 

όπως, η χρήση διαφορετικών διαγνωστικών κριτηρίων για την τεκμηρίωση της ΨΑ αλλά και στο 

γεγονός ότι στη πορεία της νόσου η μία κλινική μορφή μπορεί να μεταπέσει σε άλλη κλινική μορφή 

[69]. Από τις πιο ευρέως χρησιμοποιούμενες από την επιστημονική κοινότητα ταξινομήσεις, ακόμη 

και σήμερα, σαράντα χρόνια μετά, είναι αυτή του Wright και Moll που δημοσιεύτηκε το 1973 

σύμφωνα με την οποία διακρίνονται πέντε κλινικές μορφές [70].  

a. Ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα ή μονοαρθρίτιδα 

b. Συμμετρική πολυαρθρίτιδα 

c. Αξονική προσβολή – σπονδυλίτιδα 

d. Αρθρίτιδα άπω φαλαγγικών αρθρώσεων 

e. Πυρωτική/καταστροφική αρθρίτιδα 

Οι αρθρικές εκδηλώσεις της ΨΑ κατά την έναρξη συνήθως είναι ήπιες χωρίς ιδιαίτερες 

συστηματικές εκδηλώσεις. Πιο σύγχρονα δεδομένα περιλαμβάνουν στην ταξινόμηση της ΨΑ και τη 

νεανική ΨΑ ενώ όλο και περισσότεροι συγγραφείς συμπεριλαμβάνουν και το αρθρομυαλγικό 

σύνδρομο. Θα πρέπει να αναφερθεί επίσης ότι νεότερες μελέτες διαχωρίζουν 2 υποκατηγορίες 

στους ασθενείς με προσβολή αξονικού σκελετού, αυτούς με ή χωρίς περιφερική αρθρίτιδα [28, 71]. 

2.1.1. Ασύμμετρη ολιγορθρίτιδα 
 
Η ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα ή μονοαρθρίτιδα αποτελεί την πιο συχνή μορφή εμφάνισης της ΨΑ. 

Αφορά περίπου το 30% έως 60% των ασθενών [4,70]. Ο συγκεκριμένος κλινικός φαινότυπος 

εμφανίζεται συνήθως με προσβολή μίας άρθρωσης, πιο συχνά το γόνατο και ταυτόχρονη προσβολή 

μίας ή δύο μικρών αρθρώσεων συνηθέστερα των μεσοφαλαγγικών ή άπω φαλαγγοφαλαγγικών 

[31,72]. Η προσβολή των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων είναι ιδιαίτερα συχνή και με βάση τα 

δεδομένα ανέρχεται έως το 25% [73]. Η προσβολή μίας μόνο άρθρωσης δεν είναι σπάνια και 



16 

ανέρχεται από 16% έως 30%. Ο παρακάτω πίνακας δείχνει σειρά μελετών και τον κλινικό φαινότυπο 

κατά τη διάγνωση της ΨΑ (πίνακας 5). 

Πίνακας 5: Κλινικός φαινότυπος της ΨΑ 

Μελέτη  
(έτος) 

Ν Πολυαρ-
θρίτιδα 

Ολιγο/ 
μόνο 

αρθρίτιδα 

Σπονδυλίτιδα Αρθρίτιδα 
άπω ΦΦ 

Πυρωτική 
αρθρίτιδα 

Gladman et al 

(1987) 

220 61 21 2 16 16 

Veale et al 

(1994) 

100 33 43 4 16 2 

Jones et al 

(1994) 

100 25 63 10 2 - 

Michet et al 

(2005) 

504 43 65 <1 - - 

Wilson et al 

(2009) 

147 37 49 8 - - 

Noosent et al 

(2009) 

329 32 55 9 2 2 

 

Πολλές μελέτες αναδεικνύουν ως συνηθέστερη εμφάνιση της νόσου την πολυαρθρική συμμετρική 

αρθρίτιδα (Πίνακας 6).  

Πίνακας 6: Δημοσιευμένες μελέτες με κυρίαρχο φαινότυπο της ΨΑ τη συμμετρική πολυαρθρίτιδα 

Μελέτη (έτος) Ν Πολυαρ-
θρίτιδα 

Ολιγο/ 
μόνο 

αρθρίτιδα 

Σπονδυλίτιδα Αρθρίτιδα 
άπω ΦΦ 

Πυρωτική 
αρθρίτιδα 

Roberts et al 

(1976) 

168 80 17 3 - - 

Torre Allonso 

et al (1991) 

180 36 37 23 - 4 

Jonesetal 

(1994) 

100 63 26 6 1 4 

Rajendran et 

al (2003) 

116 48 37 11 3 1 

Michet et al 

(2005) 

504 65 - 19 - - 

Madland et al 

(2005) 

634 68 29 3 - <1 
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CASPAR et al 

(2006) 

588 63 13 14 4 3 

Reich et al 

(2009) 

312 59 32 - - 5 

Zisman et al 

(2010) 

149 50 34 17 19 4 

Rather et al 

(2015) 

150 60 14 6 8 2 

Donmez et al 

(2015) 

172 38,9 27,3 22,6 11 - 

 

Το παραπάνω γεγονός οφείλεται κατά κύριο λόγο στο διαφορετικό σχεδιασμό των μελετών αυτών. 

Όπως ήδη έχει προαναφερθεί ο ένας κλινικός φαινότυπος μπορεί να μεταπέσει σε άλλον στην 

πορεία της νόσου. Πολλές μελέτες αναφέρουν ότι η ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα μεταπίπτει σε 

συμμετρική πολυαρθρίτιδα σε ποσοστά που κυμαίνονται περίπου στο 50%, ενώ κάποιες μελέτες 

αναφέρουν ακόμη υψηλότερα ποσοστά που ανέρχονται στο 67% των ασθενών με ασύμμετρη 

ολιγοαρθρίτιδα [31]. Επομένως όταν μιλάμε για την κλινική εμφάνιση της νόσου θα πρέπει να 

αποσαφηνίζεται εάν αναφερόμαστε στην μορφή κατά την έναρξη της νόσου ή την μορφή στη 

πορεία των ετών που διαδράμει η ΨΑ. Θα πρέπει να αναφερθεί ότι στα πλαίσια της ασύμμετρης, 

αλλά και των άλλων μορφών της νόσου, εμφανίζεται και η αρθρίτιδα των άπω φαλαγγοφαλαγγικών 

αρθρώσεων η οποία θεωρείται κλασσική μορφή της ΨΑ [74]. Η δακτυλίτιδα, επίσης είναι 

χαρακτηριστική εκδήλωση της ΨΑ, αποτελεί φλεγμονή των τενόντων, ελύτρων και της άρθρωσης 

και έχει σαν αποτέλεσμα την διάχυτη διόγκωση των δακτύλων «αλλαντοειδές δάκτυλο».  

2.1.2. Συμμετρική πολυαρθρίτιδα 
 
Η συμμετρική πολυαρθρίτιδα σαν εκδήλωση της ΨΑ αποτελεί ακόμη και σήμερα σημαντικό 

διαγνωστικό πρόβλημα ειδικότερα στις περιπτώσεις που η αρθρίτιδα προηγείται του ψωριασικού 

εξανθήματος. Πριν την αναγνώριση του ρευματοειδούς παράγοντα η διαφοροδιάγνωση της 

συγκεκριμένης μορφής της ΨΑ από τη ρευματοειδή αρθρίτιδα ήταν αδύνατη. Σήμερα είναι η 

δεύτερη σε συχνότητα κλινική μορφή εμφάνισης της ΨΑ τουλάχιστον κατά την έναρξη της νόσου και 

η συχνότητα της κυμαίνεται 15%-20% [71]. Στη πορεία εξέλιξης της νόσου η συγκεκριμένη μορφή 

είναι η πρώτη σε συχνότητα καθώς περίπου οι μισοί ασθενείς με ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα θα 

μεταπέσουν σε συμμετρική πολυαρθρίτιδα. Προσβάλλονται συνήθως οι πηχεοκαρπικές, οι εγγύς 

και άπω φαλαγγικές αρθρώσεις ενώ μπορεί να προσβάλει και τις μικρές αρθρώσεις των άκρων 

ποδών αλλά και μεγαλύτερες αρθρώσεις όπως τα γόνατα. Περίπου το 40% των ασθενών με ΨΑ που 
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θα εμφανιστεί με τη συγκεκριμένη μορφή εμφανίζουν δακτυλίτιδα και ενθεσίτιδα [75,76,77]. Η 

πολυαρθρική μορφή της νόσου συνοδεύεται συνήθως από έντονο άλγος με προσβολή πολλών 

αρθρώσεων και δυνητικά μπορεί να οδηγήσει σε παραμορφώσεις των δακτύλων των άκρων χειρών 

και αγκυλώσεις (γαμψοχειρία και χείρα δίκην εφιππίου). Οδηγά σημεία που μπορούν να 

διευκολύνουν τον κλινικό ιατρό στη διαφοροδιάγνωση από τη ρευματοειδή αρθρίτιδα είναι το 

εξάνθημα, ο θετικός ρευματοειδής παράγοντας, η ονυχοδυστροφία, τα ρευματικά οζίδια, η έντονη 

και επίμονη πρωινή δυσκαμψία, η δακτυλίτιδα, η παρουσία ή όχι περιαρθρικής οστεοπόρωσης και 

περιοστικής αντίδρασης, οι παραμορφώσεις των δακτύλων και τέλος η προσβολή του αξονικού 

σκελετού [78]. Όπως και στην ασύμμετρη μορφή της νόσου μπορεί να συνυπάρχει και με άλλες 

μορφές όπως η προσβολή των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων αλλά και προσβολή του αξονικού 

σκελετού[31, 78].  

2.1.3. Αξονική προσβολή – σπονδυλίτιδα 
 
Η προσβολή του αξονικού σκελετού στους ασθενείς με ΨΑ προσομοιάζει κλινικά και απεικονιστικά 

με την αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα αλλά σαφώς σήμερα διαχωρίζεται ως ξεχωριστή κλινική 

οντότητα. Παρατηρείται στο 14-30% των ασθενών με ΨΑ και προσβάλει το ίδιο και τα δύο φύλλα 

[79,80,81,82]. Τις περισσότερες φορές η προσβολή του αξονικού σκελετού διαδράμει 

ασυμπτωματικά ή παρουσιάζει ήπια συμπτωματολογία [83]. Εμφανίζεται συνήθως στα πλαίσια 

περιφερικής αρθρίτιδας στην πορεία της νόσου συνήθως 5 έως 10 χρόνια από τη διάγνωση και 

σπανιότερα είναι η πρώτη εκδήλωση της νόσου.  

Η προσβολή του αξονικού σκελετού αφορά κατά κύριο λόγο την οσφυϊκή μοίρα και λιγότερο συχνά 

την αυχενική μοίρα της σπονδυλικής στήλης [84,85]. Κλινικά εμφανίζεται συχνότερα με 

φλεγμονώδη οσφυαλγία κατά την οποία το άλγος βελτιώνεται με τις κινήσεις και επιδεινώνεται με 

την κατάκλιση ή τις πρωινές ώρες κατά την έγερση. Χαρακτηριστική επίσης είναι και η πρωινή 

δυσκαμψία διαρκείας πλέον των 30 λεπτών. Σε μεγαλύτερο ποσοστό (απεικονιστικά) οι ασθενείς 

εμφανίζουν κυρίως ασύμμετρη ιερολαγονίτιδα ενώ στους προσβεβλημένους σπονδύλους 

εμφανίζονται συνδεσμόφυτα [78,85]. Η προσβολή της αυχενικής μοίρας στους ασθενείς με ΨΑ 

συχνά εκδηλώνεται με πόνο και δυσκαμψία ενώ σπανιότερα μπορεί να οδηγήσει σε αγκύλωση και 

ατλαντοαξονικό υπεξάρθρημα [84,86,87]. 

Βασική διαφοροποίηση της νόσου σε σχέση με την αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα είναι ότι παρά την 

προσβολή του αξονικού σκελετού στη ΨΑ η κινητικότητα της σπονδυλικής στήλης και η θωρακική 

έκπτυξη διατηρούνται σε φυσιολογικά επίπεδα χωρίς περιορισμό [88]. Επίσης η κλινική 

συμπτωματολογία είναι ηπιότερη σε σχέση με την αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα. Επιπροσθέτως 
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στην αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα η ιερολαγονίτιδα είναι πάντα αμφοτερόπλευρη σε αντίθεση με 

τη ΨΑ που είναι κατά κύριο λόγο ετερόπλευρη. Τέλος σε αντίθεση με την αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα σπάνια προσβάλλονται οι ζυγο-αποφυσιακές αρθρώσεις (αρθρώσεις facet) [89,90]. 

2.1.4. Πυρωτική/καταστροφική αρθρίτιδα 
 
Η πυρωτική ή καταστροφική ΨΑ είναι η πιο βαριά μορφή από τις πέντε κλινικές μορφές όπως αυτές 

περιγράφτηκαν από τον Wright και Moll. Η συχνότητα εμφάνισης της συγκεκριμένης μορφής 

κυμαίνεται από 1% έως 21% [91,92,93].Η κλινική συμπτωματολογία της περιλαμβάνει αρθρίτιδα 

των φαλαγγικών αρθρώσεων, των μετακαρποφαλαγγικών και μεταταρσοφαλαγγικών αρθρώσεων. 

Η προσβολή των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων στη συγκεκριμένη μορφή είναι τυπική. 

Χαρακτηριστικά κλινικά ευρήματα της καταστροφικής ψωριασικής αρθρίτιδας λόγω της 

οστεόλυσης, είναι η βράχυνση των φαλαγγών, η παραμόρφωση «δίκην τηλεσκοπίου», και ο έντονος 

κριγμός κατά τις κινήσεις ενώ σε περιπτώσεις βαριάς αρθρίτιδας προκύπτουν αγκυλώσεις. 

Ακτινολογικά από τα πιο χαρακτηριστικά ευρήματα είναι η εικόνα «pencil in cup», οι διαβρώσεις, τα 

υπεξαρθρήματα και τέλος χαρακτηριστικό απεικονιστικό εύρημα των οροαρνητικώναρθριτίδων 

είναι η περιοστική αντίδραση[94,95]. Παρά το γεγονός ότι δεν υπάρχουν κοινά αποδεκτά κριτήρια 

για τη διάγνωση της νόσου με βάση τη GRAPPA ταξινόμηση η οστεόλυση θεωρείται καθοριστικής 

σημασίας εύρημα και η προσβολή μίας άρθρωσης θεωρείται αρκετή για τη διάγνωση.  

2.1.5. Αρθρίτιδα άπω φαλαγγικών αρθρώσεων 
 
Η αρθρίτιδα των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων θεωρείται τυπική μορφή στους ασθενείς με ΨΑ. 

Μερικοί ερευνητές αμφισβητούν την ύπαρξη της ως ξεχωριστό φαινότυπο της νόσου [73,96]. Όπως 

προαναφέρθηκε μπορεί να παρουσιαστεί στα πλαίσια των άλλων φαινοτύπων της νόσου 

(συμμετρική πολυαρθρίτιδα, ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα κ.α) ή μόνη της ως ξεχωριστός φαινότυπος 

της νόσου. Η συχνότητα εμφάνισής της αρθρίτιδας των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων ανέρχεται 

περίπου 5% [97]. Εμφανίζεται πιο συχνά ως συμμετρική αρθρίτιδα με συμμετοχή πολλών ή λίγων 

αρθρώσεων ενώ απεικονιστικά συχνές είναι και οι διαβρώσεις. 

2.1.6. Νεανική ΨΑ 
 
Η Νεανική ΨΑ ίσως είναι η πιο πολυσυζητημένη μορφή νεανικής αρθρίτιδας καθώς πολλοί 

ερευνητές έχουν αμφισβητήσει την άποψη ότι αποτελεί ξεχωριστή κλινική οντότητα [98,99]. 

Εμφανίζεται σε παιδιά κάτω των 16 ετών και έχει καλή πρόγνωση. Αποτελεί το 10% περίπου των 

ασθενών με Νεανική Ιδιοπαθή αρθρίτιδα [100]. Τα διαγνωστικά κριτήρια της νόσου ορίστηκαν το 
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1994 και αναθεωρήθηκαν τελευταία φορά το 2001 από την ILAR-International League of 

Αssociations for Rheumatology (Πίνακας 7). 

Πίνακας 7: Τα διαγνωστικά κριτήρια ILAR για τη νεανική ΨΑ 

Διάγνωση Νεανικής Ψωριασικής Αρθρίτιδας 

Αρθρίτιδα με τυπική ψωρίαση 

ή 

Αρθρίτιδα με τουλάχιστον 3 από τα ελάσσονα κριτήρια 

1. Δακτυλίτιδα 

2. Βοθρία ονύχων ή Ονυχόλυση 

3. Ψωριασιόμορφο εξάνθημα 

4. Οικογενειακό ιστορικό ψωρίασης 

Πιθανή Νεανική Ψωριασική Αρθρίτιδα 

Αρθρίτιδα και 2 από τα ελάσσονα κριτήρια 

Κριτήρια αποκλεισμού της νόσου 

1. Αρθρίτιδα σε άρρενα ασθενή με θετικό HLAB27 με 

ηλικία έναρξης της αρθρίτιδας άνω των 6 ετών 

2. Αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα, ενθεσίτιδα σχετιζόμενη 

αρθρίτιδα, ιερολαγονίτιδα με φλεγμονώδη νόσο του 

εντέρου ή οξεία πρόσθια ραγοειδίτιδα σε 1ου βαθμού 

συγγενή  

3. Παρουσία θετικού IgMRFτουλάχιστον 2 φορές σε 

μεσοδιάστημα 6 μηνών 

4. Παρουσία συστηματικής νεανικής αρθρίτιδας 

 

Η νεανική μορφή διαφοροποιείται από τη νόσο στους ενήλικες καθώς στα παιδιά τα ποσοστά 

εμφάνισης της αρθρίτιδας πριν από την ψωρίαση είναι ιδιαίτερα υψηλά και κυμαίνονται από 23% 

έως και 58% [Stoll 2006] γεγονός που χρήζει ιδιαίτερης προσοχής καθώς μπορεί να δημιουργήσει 

διαγνωστικά προβλήματα. Η νόσος εμφανίζεται με μεγάλη συχνότητα σε ηλικία έως 5 ετών και σε 

μεγαλύτερες παιδικές ηλικίες στην εφηβεία. Το παραπάνω γεγονός σχετίζεται και με το κλινικό 

φαινότυπο της νόσου καθώς στις ηλικίες έως 5 ετών η συχνότητα είναι μεγαλύτερη στα θήλεα, 

παρουσιάζεται πιο συχνά δακτυλίτιδα, πολυαρθρική προσβολή και ανιχνευονταιθετικά 

αντιπυρηνικά αντισώματα. Αντιθέτως, παρουσιάζουν σπανιότερα ενθεσίτιδα και αξονική προσβολή 

[101]. Μπορεί να εμφανιστεί ως μόνοαρθρίτιδα ή ολιγοαρθρίτιδα με πιο συχνή προσβολή αυτή της 
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κατά γόνυ άρθρωσης ενώ στη πορεία της νόσου μπορούν να προστεθούν και άλλες αρθρώσεις και 

να μεταπέσει σε πολυαρθρική μορφή. Η παρουσία θετικών αντιπυρηνικών αντισωμάτων που 

εμφανίζεται στο 15% των ασθενών συσχετίζεται με την εμφάνιση ιριδοκυκλίτιδας [102].  

2.1.7. Χαρακτηριστικές κλινικές εκδηλώσεις ΨΑ 
 
Ενθεσίτιδα: Ορίζεται ως η φλεγμονή στο σημείο πρόσφυσης των τενόντων, των συνδέσμων και των 

θυλάκων πάνω στο οστό [103]. Η ενθεσίτιδα σήμερα αποτελεί συχνό εύρημα στους ασθενείς με ΨΑ 

καθώς συναντάται περίπου στο 1/3 αυτών [104]. Η κλινική διάγνωση της ενθεσίτιδας συνήθως δεν 

αποτελεί πρόβλημα μπορεί όμως να σχετίζεται με εκφυλιστικού και μηχανικού τύπου βλάβες, 

ινομυαλγία και όχι απαραίτητα με τη ΨΑ [105]. Τα συχνότερα σημεία εμφάνισης ενθεσοπάθειας 

είναι στο σημείο κατάφυσης του Αχιλλείου τένοντα, στους τροχαντήρες, στις μυοτενοντώδεις 

προσφύσεις της πυέλου και στο σημείο πρόσφυσης της πελματιαίας απονεύρωσης στην πτέρνα. Η 

διάγνωση της ενθεσοπάθειας γίνεται και με απεικονιστικές μεθόδους. Η ακτινογραφία αναδεικνύει 

την χαρακτηριστική για τις οροαρνητικές αρθρίτιδες «βαμβακόμορφη» περιοστική αντίδραση πέριξ 

των ενθέσεων. Η μαγνητική τομογραφία επίσης μπορεί να χρησιμοποιηθεί για την απεικόνιση της 

[106]. Σημαντικό ρόλο στη διάγνωση της ενθεσίτιδας στους ασθενείς με ΨΑ έχει και ο υπέρηχος 

[107]. Με την εκτεταμένη χρήση των υπερήχων τα τελευταία χρόνια, διαπιστώθηκε ότι η ενθεσίτιδα 

είναι πιο συχνή από ότι πιστεύαμε και αγγίζει περίπου το 40% των ασθενών με ψωρίαση ακόμη και 

αν δεν έχουν εκδηλώσει αρθρίτιδα. Από αυτούς τους ασθενείς με ενθεσίτιδα όμως όχι περισσότερο 

από το 2% θα αναπτύξουν αρθρίτιδα [108].  

Δακτυλίτιδα: Η δακτυλίτιδα η αλλιώς «αλλαντοειδές δάκτυλο» ορίζεται η φλεγμονή ολόκληρου του 

δακτύλου (άνω και/ή κάτω άκρου). Είναι αποτέλεσμα της υμενίτιδας των προσβεβλημένων 

αρθρώσεων αλλά και τενοντοελυτρίτιδας των καμπτήρων των δακτύλων [109]. Η δακτυλίτιδα 

προσβάλλει περισσότερο συχνά τα δάχτυλα των άκρων ποδών σε σχέση με τα δάκτυλα των άκρων 

χειρών. Η δακτυλίτιδα θεωρείται δυσμενής προγνωστικός δείκτης καθώς μελέτες δείχνουν ότι οι 

αρθρώσεις που προσβάλλονται από δακτυλίτιδα έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες να παρουσιάσουν 

διαβρώσεις [110]. Η δακτυλίτιδα κλινικά παρουσιάζεται οξέως με σημεία τοπικής φλεγμονής, 

οίδημα, θερμότητα, διόγκωση, πόνο και διαταραχή της λειτουργικότητας. Μπορεί να μεταπέσει σε 

χρόνια χωρίς συμπτώματα με τη διόγκωση όμως να παραμένει και χωρίς να ανταποκρίνεται στη 

θεραπεία.  
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2.2. Εξωαρθρικές εκδηλώσεις 

2.2.1. Εκδηλώσεις από το δέρμα 
 

Η ψωρίαση αποτελεί μια χρόνια φλεγμονώδη υποτροπιάζουσα πάθηση του δέρματος. Συναντάται 

περίπου στο 2% στη καυκάσια φυλή ενώ είναι σπάνια στους Ιάπωνες, τους μαύρους και τους 

Ασιάτες [111,112]. Κλινικά χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση εξανθήματος σε διάφορα σημεία του 

δέρματος και σε διαφορετική έκταση. Το εξάνθημα περιγράφεται ως σαφώς αφοριζόμενη από το 

υγιές δέρμα, ερυθηματώδη πλάκα ή κηλίδα. Το εξάνθημα καλύπτεται από αργυρόχρωμα λέπια και 

μπορεί να υποτροπιάζει. Προσβάλλονται δυνητικά όλα τα σημεία του σώματος [113,114]. Το 

εξάνθημα της ψωρίασης είναι αποτέλεσμα της διαταραγμένης διαδικασίας της κερατινοποίησης 

[115,116]. Ακόμη δεν έχει αποσαφηνιστεί η πλήρως σημασία της ψωρίασης σε σχέση με την 

εμφάνιση και την πρόγνωση της ΨΑ. Υπάρχουν μελέτες που συνδέουν την εκτεταμένη ψωρίαση με 

την εμφάνιση σε αυτούς τους ασθενείς αρθρίτιδας, παρά το γεγονός ότι η ΨΑ και η ψωρίαση δεν 

συνδέονται κλινικά στη πορεία της νόσου [117]. Την ίδια στιγμή μεταξύ των ασθενών με ψωρίαση 

περίπου 15% πάσχουν από ΨΑ χωρίς να λαμβάνουν κάποια θεραπεία [118]. Η ψωρίαση 

εμφανίζεται με μεγάλη ετερογένεια, σήμερα είναι διακριτές οι παρακάτω μορφές ψωρίασης: 

Ψωρίαση κατά πλάκας-κοινή ψωρίαση (Plaque psoriasis) -Αποτελεί την πιο συχνή μορφή. Μεταξύ 

των ασθενών με ψωρίαση περισσότεροι από 55% πάσχουν από την συγκεκριμένη μορφή ενώ άλλες 

μελέτες δείχνουν πολύ υψηλότερη συχνότητα εμφάνισης που μεταξύ του συνολικού πληθυσμού 

φτάνει το 86% [119,120,121]. Εμφανίζεται με ερυθηματώδεις πλάκες που είναι σαφώς 

αφοριζόμενες και έχουν στην επιφάνεια τους αργυρόχρωμα «λέπια». Οι πλάκες μπορεί να είναι 

εντοπισμένες ή να συρρέουν μεταξύ τους και να προσβάλουν μεγαλύτερη επιφάνεια του σώματος. 

Η συνηθέστερη εντόπιση τους είναι συνήθως συμμετρικά στους αγκώνες, στα γόνατα, στο τριχωτό 

της κεφαλής, στη μεσογλουτιαία σχισμή και στην οσφύ. Μπορούν να προκαλέσουν κνησμό, 

αίσθημα τάσης αλλά και να αιμορραγήσουν λόγω των ρήξεων που συμβαίνουν εξαιτίας της 

ξηρότητας και της ακαμψίας της πλάκας. Τέλος μπορεί να βρίσκονται για εβδομάδες ή και μήνες 

στον ασθενή, να υποχωρήσουν αυτόματα με την θεραπεία και να υποτροπιάσουν.  

Η κοινή ψωρίαση διακρίνεται σε 2 τύπους. Ο τύπος Ι ο οποίος εμφανίζεται σε μικρότερες ηλικίες. 

Εμφανίζει οικογενειακή διασπορά και έχει χειρότερη πρόγνωση. Στους ασθενείς με τύπου Ι 

ψωρίαση το Human Leucocyte Antigen (HLA) Cw6 εμφανίζεται σε ποσοστό 80%. Ο τύπος ΙΙ κοινής 

ψωρίασης εμφανίζεται σε μεγαλύτερες ηλικίες, δεν παρουσιάζει οικογενειακή διασπορά και έχει 

καλύτερη πρόγνωση. Στους ασθενείς με τύπου ΙΙ ψωρίαση το HLA-Cw6 εμφανίζεται θετικό σε 

ποσοστό 30% [122,123]. 
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Σταγονοειδής ψωρίαση (guttate psoriasis) - Η συγκεκριμένη μορφή ψωρίασης αποτελεί πιο σπάνια 

εκδήλωση αποτελεί περίπου το 2% των περιστατικών ψωρίασης. Η σταγονοειδής ψωρίαση 

εμφανίζεται σε μικρότερες ηλικίες συνήθως κάτω των 30 ετών και ανήλικους. Το χαρακτηριστικό 

εξάνθημα της περιγράφεται ως μικρή βλατίδα διαμέτρου έως 1 cmκυρίως στο κορμό [124]. 

Εμφανίζεται συνήθως μετά από στρεπτοκοκκικές λοιμώξεις του αναπνευστικού [125] αλλά και 

σπανιότερα από άλλες λοιμώξεις [126,127,128]. Επίσης μπορεί να εμφανιστεί κατά την διάρκεια 

μείωσης των στεροειδών ή κατά τη λήψη διαφόρων φαρμάκων. Η σταγονοειδής ψωρίαση 

εμφανίζεται ως οξεία μορφή και υποχωρεί αυτόματα, ενώ μερικές περιπτώσεις μεταπίπτουν σε 

κοινή ψωρίαση. 

Ερυθροδερμική ψωρίαση (Erythrodermic psoriasis) - Είναι σπάνια, αλλά είναι βαριά μορφή 

ψωρίασης. Χαρακτηρίζεται από προσβολή όλου του δέρματος το οποίο γίνεται ερυθρό και 

καλύπτεται από λέπια ενώ μπορεί να εμφανιστούν πυρετός, ρίγος και κακουχία. Στις βαριές 

περιπτώσεις μπορεί να παρατηρηθεί υποαλβουμιναιμία, υποθερμία, οιδήματα [129]. Συνήθως 

προσβάλλει όλο το δέρμα τριχωτό κεφαλής, κορμό, άκρα, όνυχες, παλάμες και πέλματα. 

Προδιαθεσικοί παράγοντες εμφάνισης της συγκεκριμένης μορφής ψωρίασης είναι η απότομη 

διακοπή θεραπείας της νόσου, η χρήση στεροειδών, η λοιμώξεις, ο αλκοολισμός το άγχος κ.α. [130]. 

Φλυκταινώδης ψωρίαση (Pustular psoriasis) – Επίσης σπάνια μορφή ψωρίασης η οποία 

χαρακτηρίζεται από την εμφάνιση φλυκταινών. Οι φλύκταινες μπορεί να ενωθούν να γίνουν 

μεγαλύτερες σε διαστάσεις ενώ μπορεί να περιέχουν πύο. Όταν ραγούν μπορεί να συνοδεύονται 

από πόνο. Κλινικά διακρίνουμε δύο μορφές φλυκταινώδους ψωρίασης. Την εντοπισμένη μορφή 

στην οποία οι φλύκταινες εμφανίζονται στις παλάμες και στις πατούσες και σχετίζονται και με 

αλλοιώσεις στους όνυχες [130]. Η γενικευμένη μορφή φλυκταινώδους ψωρίασης είναι σοβαρή και 

εκδηλώνεται με την εμφάνιση φλυκταινών σε όλο το σώμα οι οποίες ενώνονται σχηματίζοντας 

μεγάλες φλύκταινες, «λίμνες» πύου». Η κλινική κατάσταση μπορεί να συνοδεύεται από 

συστηματικές εκδηλώσεις όπως πυρετός, κακουχία, ονυχόλυση κ.α. [130]. 

Ανάστροφη ψωρίαση (Inverse psoriasis) -Αποτελεί σπάνια μορφή ψωρίασης το εξάνθημα της 

οποίας παρουσιάζει χαρακτηριστική εντόπιση στις καμπτικές επιφάνειες, στις μασχάλες, στο 

περίνεο, στις μηροβουβωνικές περιοχές και τέλος στη μεσογλουτιαία σχισμή. Το εξάνθημα 

παρουσιάζει μικρότερου βαθμού απολέπιση σε σχέση με τη κοινή ψωρίαση. Προδιαθεσικοί 

παράγοντες για την εμφάνιση του εξανθήματος είναι η θερμότητα, ο τραυματισμός και η λοίμωξη 

των περιοχών [130]. 
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Διαταραχές στους όνυχες: Η προσβολή των ονύχων απαντάται στους ασθενείς με ψωρίαση σε 

ποσοστά που κυμαίνονται από 15% έως 50% ενώ στους ασθενείς με ΨΑ απαντάται σε ποσοστό 85% 

[131,132,133]. Οι διαταραχές που είναι ενδεικτικές για τη νόσο είναι η ονυχόλυση, τα βοθρία και οι 

ελαιώδεις κηλίδες [134]. Η προσβολή των ονύχων στους ασθενείς με ΨΑ είναι πρώιμη ένδειξη για 

τη διάγνωση. Μελέτες έχουν συσχετίσει την προσβολή των ονύχων με διάφορες πτυχές της ΨΑ. Η 

προσβολή των ονύχων έχει συσχετιστεί από ερευνητές με προσβολή των άπω φαλαγγικών 

αρθρώσεων [135,136]. Επίσης υπάρχουν συσχετίσεις που δείχνουν ότι η προσβολή ονύχων και 

ειδικότερα η παρουσία ονυχόλυσης σχετίζεται με προσβολή εν γένει των περιφερικών αρθρώσεων 

[137]. Τέλος φαίνεται ότι η προσβολή των ονύχων συμβάλλει σε διαφορετικές εκδηλώσεις στα 

πλαίσια της ψωριασικής νόσου όπως στην ενθεσοπάθεια [138] αλλά και γενικότερα στην αύξηση 

των πιθανοτήτων εμφάνισης της ΨΑ [139]. 

2.2.2. Εκδηλώσεις από τους οφθαλμούς 
 

Η οικογένεια των οροαρνητικών σπονδυοαρθροπαθειών χαρακτηρίζεται ως μία ομάδα παθήσεων 

με κοινά χαρακτηριστικά μεταξύ των οποίων είναι και οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις τους. Η ΨΑ 

μπορεί να προκαλέσει στα πλαίσια των εξωαρθρικών εκδηλώσεων της νόσου βλάβες στον 

οφθαλμό. Η πιο κοινή εκδήλωση της νόσου είναι πρόσθια ραγοειδίτιδα. Η ραγοειδίτιδα στη ΨΑ 

εμφανίζεται περίπου στο 25.1% [140]. Οι έρευνες δείχνουν ότι η εμφάνιση της ραγοειδίτιδας 

σχετίζεται άμεσα με την διάρκεια της νόσου. Στη μεταανάλυση του Zeboulon και συν. που 

συμπεριελήφθησαν ασθενείς με οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες μεταξύ των οποίων και η 

ΨΑ, φάνηκε ότι στη πρώιμη νόσο (<5 ετών) η συχνότητα εμφάνισης της ραγοειδίτιδας ανέρχεται στο 

12% σε αντίθεση με την εγκατεστημένη νόσο (>30 ετών) όπου η συχνότητα εμφάνισης της αγγίζει το 

43% [140].  

Η ραγοειδίτιδα στους ασθενείς με οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες, μεταξύ των οποίων και 

ΨΑ σχετίζεται επίσης και με την παρουσία του HLA-B27. Οι HLA-B27 (+) ασθενείς παρουσιάζουν 

ραγοειδίτιδα σε ποσοστό 39,8%. Στους ασθενείς με HLA-B27 (-) τα ποσοστά εμφάνισης της 

ραγοειδίτιδας είναι πολύ χαμηλότερα και προσεγγίζουν το 13.6% [140]. Τέλος στην ίδια 

μεταανάλυση που περιλαμβάνει μεγάλο αριθμό ασθενών η εμφάνιση της ραγοειδίτιδας σχετίζεται 

και με το φύλο. Οι γυναίκες προσβάλλονται πιο συχνά σε σχέση με τους άνδρες με τα ποσοστά να 

κυμαίνονται στο 33,3% και 28,5% αντίστοιχα [140]. Η προσβολή του οφθαλμού μπορεί να 

παρουσιαστεί και πριν την εμφάνιση των συμπτωμάτων της αρθρίτιδας σε ασθενείς που έχουν μόνο 

δερματικές εκδηλώσεις ψωρίασης. Το εύρος των εκδηλώσεων είναι μεγάλο. Η κύρια εκδήλωση 

λόγω της σοβαρότητας και των επιπλοκών που μπορεί να έχει είναι η ραγοειδίτιδα [141,142,143]. 
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2.2.3. Εκδηλώσεις από την καρδιά και τους πνεύμονες 
 

Η προσβολή του καρδιαγγειακού συστήματος στη ψωριασική αρθρίτιδα είναι εξαιρετικά σπάνια και 

έγκειται στην αορτική ανεπάρκεια, στη διάταση της ρίζας της κοιλιακής αορτής και ακόμη πιο 

σπάνιες εκδηλώσεις οι οποίες συνήθως διαδράμουν υποκλινικά. Μάλιστα μελέτη σε ασθενείς με 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα που διενεργήθηκε διοισοφάγειο υπερηχογράφημα ανέδειξε στο 82% 

διαφόρου βαθμού βλάβες στην αορτική βαλβίδα και στην αορτική ρίζα [144,145]. Σε αυτό το σημείο 

θα πρέπει να σημειωθεί ότι δεν είναι πλήρως κατανοητός ο τρόπος με τον οποίο συμβαίνουν οι 

αλλαγές αυτές και υπάρχουν δεδομένα ότι στις αλλαγές στο καρδιαγγειακό σύστημα άμεσο ρόλο 

διαδραματίζει και το HLA-B27 και ιδιαίτερα στις διαταραχές αγωγιμότητας που παρατηρούνται 

[28,146,147]. 

Επίσης τα τελευταία χρόνια πολλές μελέτες έχουν διενεργηθεί για τη πιθανή συσχέτιση που 

δυνητικά υπάρχει με την αύξηση του καρδιαγγειακού κινδύνου στους ασθενείς με ΨΑ[148]. 

Φαίνεται ότι ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα και ΨΑ παρουσιάζουν αυξημένη επίπτωση 

ισχαιμικής καρδιοπάθειας, υποκλινικής αθηρωμάτωσης και περιφερικής αγγειοπάθειας 

[149,150,151]. Αν και δεν είναι πλήρως κατανοητοί οι παθοφυσιολογικοί μηχανισμοί στη 

βιβλιογραφία έχουν προταθεί ως πιθανοί μηχανισμοί η φλεγμονή, η ανθεκτικότητα στην ινσουλίνη, 

η δυσλιπιδαιμία, το οξειδωτικό στρες και η διαταραχή στη λειτουργία του ενδοθηλίου[152].  

Η προσβολή των πνευμόνων είναι μία εξαιρετικά σπάνια εκδήλωση της ΨΑ και γενικότερα της 

ομάδας των οροαρνητικώνσπονδυλοαρθροπαθειών. Το εύρημα το οποίο περιγράφεται, κυρίως, 

είναι η ίνωση στους άνω λοβούς του πνεύμονα [153]. Το εύρημα είναι ωστόσο ακτινολογικό και δεν 

παρουσιάζει κλινική σημασία [154]. Επίσης σε μελέτη που έγινε σε 52 ασθενείς με αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα οι οποίοι εκτιμήθηκαν με αξονική θώρακος διαπιστώθηκαν μη ειδικές αλλοιώσεις στο 

πνευμονικό παρέγχυμα (40%), λεμφαδενοπάθεια (19%), εμφύσημα (10%), βρογχιεκτασίες (8%) και 

τέλος αλλοιώσεις του υπεζωκότα (8%) [155].  

2.2.4. Εκδηλώσεις από το γαστρεντερικό και ουροποιητικό σύστημα 
 
Η σχέση μεταξύ των φλεγμονωδών νόσων του εντέρου και ειδικότερα της νόσου Crohn και της 

ελκώδους κολίτιδας με τις οροαρνητικέςσπονδυλοαρθροπάθειες μεταξύ των οποίων τη ΨΑ είναι 

γνωστή και υπάρχουν σοβαρά δεδομένα που την υποστηρίζουν, παρά το γεγονός ότι δεν είναι 

απολύτως γνωστός ο μηχανισμός με τον οποίο συνδέονται οι δύο αυτές παθολογικές καταστάσεις 

[156,157]. Σήμερα γνωρίζουμε ότι το 5%-10% των ασθενών με φλεγμονώδη νόσο του εντέρου θα 

αναπτύξουν σπονδυλοαρθροπάθεια ενώ μεγαλύτερο ποσοστό αυτών θα αναπτύξει άλλες 

μυοσκελετικές εκδηλώσεις [156,158]. Την ίδια στιγμή σε μεγάλο ποσοστό ασθενών με 
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σπονδυλοαρθροπάθεια, που αγγίζει το 60%, παρουσιάζονται βλάβες που σχετίζονται με αλλοιώσεις 

που συναντάμε στις φλεγμονώδεις νόσους του εντέρου μετά από διενέργεια ενδοσκοπικού ελέγχου 

του εντέρου [159]. Οι ασθενείς με ψωρίαση επίσης παρουσιάζουν αυξημένο σχετικό κίνδυνο για 

ανάπτυξη νόσου του Crohn (RR 3,49)ενώ ο σχετικός κίνδυνος αυξάνεται όταν υπάρχει ΨΑ (RR 6,54) 

[160,161,162].  

Η προσβολή του νεφρού και γενικότερα του ουροποιογεννητικού συστήματος είναι επίσης σπάνια 

στους ασθενείς με ΨΑ [163]. Η πιο συχνή εκδήλωση είναι η δευτεροπαθής προσβολή του νεφρού 

από αμυλοείδωση. Σήμερα εξαιτίας της πιο πρώιμης διάγνωσης και της καλύτερης αντιμετώπισης 

της ΨΑ τη συναντάμε ακόμη σπανιότερα [164,165,166]. Ίσως η χαρακτηριστικότερη εκδήλωση της 

ΨΑ από το ουροποιητικό σύστημα είναι η IgA νεφροπάθεια. Η συχνότητα εμφάνισης της επίσης 

είναι σπάνια [167]. Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί ότι στους ασθενείς με ΨΑ σε μεγάλο ποσοστό, 

που αγγίζει το 11%, εμφανίζονται μη ειδικές εκδηλώσεις όπως μικροσκοπική αιματουρία, 

πρωτεινουρία, νεφρωσικό σύνδρομο, εκτροπή νεφρικής λειτουργίας κ.α. [168,169]. 

 

  



Κεφάλαιο 3ο 

ΠΑΘΟΓΕΝΕΣΗ ΤΗΣ ΨΩΡΙΑΣΙΚΗΣ ΑΡΘΡΊΤΙΔΑΣ 

 
Η ΨΑ είναι μία χρόνια φλεγμονώδης πάθηση η οποία σχετίζεται άμεσα με την ψωρίαση του 

δέρματος. Οι παθοφυσιολογικές διαδικασίες με τις οποίες μία αρχική διαταραχή στο επίπεδο των 

κερατινοκυττάρων στο δέρμα μεταφέρεται στις αρθρώσεις αλλά και άλλα όργανα και συστήματα, 

προκαλώντας φλεγμονώδεις και καταστροφικές, πολλές φορές, παθολογικές εξεργασίες δεν είναι 

ακόμη και σήμερα πλήρως κατανοητές. Στην παθοφυσιολογία της ψωριασικής νόσου συμμετέχουν 

περιβαλλοντικοί, γενετικοί και ανοσιακοί παράγοντες. Ο καθοριστικός ρόλος του ανοσοποιητικού 

συστήματος στη παθογένεια της ΨΑ σήμερα είναι ευρέως αποδεκτός και επαρκώς τεκμηριωμένος. 

Μελέτες δεικνύουν την ενορχήστρωση της ανοσιακής απάντησης στη ΨΑ μέσω μορίων 

προσκόλλησης, κυτταροκινών, μεταλλοπρωτεινασών και αγγειακών παραγόντων. 

3.1. Γενετικοί παράγοντες  
 
Η σημασία της κληρονομικότητας στους ασθενείς με ΨΑ είναι ήδη γνωστή από το 1973 που ο Moll 

και συν. ανέδειξαν την αυξημένη συχνότητα εμφάνισης της ψωρίασης και ΨΑ μεταξύ συγγενών 

πρώτου βαθμού.Οεπιπολασμός της νόσου μεταξύ συγγενών 1ου βαθμού είναι 49 φορές 

μεγαλύτερος σε σχέση με τον γενικό πληθυσμό [170]. Νεότερες μελέτες δείχνουν ότι η επίπτωση 

μεταξύ 1ου βαθμού συγγενών με ψωρίαση και ΨΑ είναι σημαντικά αυξημένη και ανέρχεται στο 15,2 

% και 7,6% αντίστοιχα [171]. Δεδομένα που επιβεβαιώνονται και από μελέτες που έχουν γίνει με 

μονοζυγωτικά δίδυμα [172]. 

Σήμερα είναι ευρέως αποδεκτή η άποψη ότι η κλινική ετερογένεια της νόσου μπορεί να οφείλεται 

και στην ετερογένεια που παρουσιάζεται στους γενετικούς παράγοντες που συμβάλουν στην 

εμφάνιση της νόσου. Περισσότερο τεκμηριωμένες με επαρκή βιβλιογραφία είναι οι μελέτες που 

αφορούν το HLA αντιγόνο τάξης Ι του μείζονος συστήματος ιστοσυμβατότητας (Major 

Histocompatibility Complex - MHC). Διακρίνονται δύο μοτίβα επιδεκτικότητας της νόσου. Το πρώτο 

που αφορά το αντιγόνο HLA-Cw*0602 που σχετίζεται με συγκεκριμένο κλινικό φαινότυποτης 

νόσου. Στους συγκεκριμένους ασθενείς εμφανίζεται βαριά και εκτεταμένη ψωρίαση ενώ οι 

μυοσκελετικές εκδηλώσεις εμφανίζονται συνήθως μετά από περίπου 10 χρόνια [173]. Ο δεύτερος 

σαφώς διακριτός κλινικός φαινότυπος συσχετίζεται με την παρουσία αντιγόνων HLA-B και 

ειδικότερα HLA-B27, HLA-B38, HLA-B08 τα οποία υπερεκφάζονται στους ασθενείς με βαρύτερες 

μυοσκελετικές εκδηλώσεις [173]. Ειδικότερα, το HLA-B38 και το HLA-B39 εμφανίζονται συχνότερα 
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σε ασθενείς με περιφερική προσβολή-αρθρίτιδα. Τo αντιγόνο HLA-Β27 σχετίζεται με προσβολή του 

αξονικού σκελετού και εικόνα σπονδυλίτιδας [174]. Επίσης υπάρχουν συσχετίσεις που συνδέουν 

την εμφάνιση διαβρωτικής-καταστροφικής περιφερικής αρθρίτιδας με την παρουσία του HLA-B27, 

του HLA-B39 και HLA-A02. Αντιστρόφως, με προστατευτική δράση σχετίζεται η παρουσία του 

αντιγόνου HLA-DR7 [175].  

Επιπλέον έχει περιγραφεί και ο ρόλος των HLA τάξης ΙΙ μορίων στη παθογένεια της ΨΑ αν και θα 

πρέπει να αναφερθεί ότι τα δεδομένα δεν είναι επαρκή. Από έρευνες προκύπτει ότι τα μόρια HLA 

τάξης IIμπορεί να σχετίζονται με αύξηση της επιδεκτικότητας ως προς τη νόσο [176]ή με διάφορες 

αλληλοεπιδράσεις μπορεί να σχετίζονται με την κλινική εμφάνιση της νόσου [177] και ειδικότερα με 

πιο βαριά προσβολή του μυοσκελετικού συστήματος και την παρουσία διαβρώσεων [178,179,180] 

αν και τα δεδομένα δεν είναι καταληκτικά. 

Επιπροσθέτως σε σειρά μελετών έχουν ταυτοποιηθείγονίδια τα οποία σχετίζονται με μόρια 

σηματοδότησης που με την σειρά τους εμπλέκονται στις διαδικασίες της φυσικής και επίκτητης 

ανοσίας. Σε μία πρόσφατη μελέτη το γονίδιο RUNX3 βρέθηκε να υπερεκφράζεται σε ασθενείς με 

ψωρίαση και ΨΑ. Στους ασθενείς με ψωρίαση σχετίζεται με επίμονες δερματικές εκδηλώσεις ενώ 

με βάση την έρευνα φαίνεται να αυξάνει την επιδεκτικότητα των ασθενών στη ΨΑ. Το γονίδιο 

RUNX3 είναι σημαντικός ρυθμιστής (transcriptional regulator) των CD8 Τ-λεμφοκυττάρων που 

γνωρίζουμε ότι διαδραματίζουν κάποιο ρόλο και στις παθογενετικές διαδικασίες που αφορούν το 

δέρμα αλλά και στις φλεγμονώδεις διαδικασίες που αφορούν την αρθρίτιδα [181]. 

Όπως γίνεται κατανοητό από τα παραπάνω, υπάρχουν γονίδια που εμπλέκονται στις παθογενετικές 

διαδικασίες και της ψωρίασης και της ΨΑ γεγονός που σημαίνει ότι και οι δύο παθήσεις μπορούν 

να έχουν κοινές παθοφυσιολογικές διαδικασίες. Υπάρχουν όμως και μελέτες που αναδεικνύουν 

διαταραχές που συναντάμε μόνο στη ψωρίαση ή στη ΨΑ [182]. Έχουν ταυτοποιηθεί γονίδια που 

ελέγχουν σηματοδοτικά μόρια που σχετίζονται με την λειτουργία του δέρματος και στα οποία 

περιλαμβάνονται το LC3, DEFB4 κ.α. [183].Τέλος έχει περιγραφεί σε ζωικά μοντέλα με ενθεσίτιδα 

μία συσχέτιση με τον υποδοχέα της Interleukin (IL)-23 (IL23R) ο οποίος βρίσκεται στα βλαστικά 

κύτταρα τα οποία συναντάμε στις ενθέσεις [184]. Στο συγκεκριμένο μοντέλο, η σύνδεση του 

υποδοχέα με την IL-23 είχε σαν αποτέλεσμα ανοσολογική απάντηση με έκκριση κυτταροκινών και 

την εμφάνιση κλινικού φαινότυπουενθεσίτιδας παρόμοια με αυτή στους ανθρώπους. Οι 

συγκεκριμένες μελέτες είναι πολύ σημαντικές καθώς δίνουν νέες κατευθύνσεις στην θεραπευτική 

αντιμετώπιση της πάθησης. 
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3.2. Ανοσολογικοί παράγοντες 
 
Οι παθοφυσιολογικές διαδικασίες που λαμβάνουν χώρα στη ψωρίαση και ΨΑ είναι μία πρόκληση 

για τους ερευνητές. Μία παθοφυσιολογική διαδικασία στην οποία εμπλέκονται η φυσική και 

επίκτητη ανοσία ξεκινάει αρχικά με προσβολή του δέρματος και στη συνέχεια προσβάλλονται δομές 

όπως ο υμένας της άρθρωσης και προκαλείται κλινική αρθρίτιδα. Ακόμη και σήμερα δεν είναι 

πλήρως κατανοητές στην ολότητα τους οιπαθοφυσιολογικές διαδικασίες. Μελέτες καταδεικνύουν 

ότι κάποιες από τις παθοφυσιολογικές διαδικασίες είναι κοινές και για τις δύο παθήσεις ενώ άλλες 

διαδικασίες τις συναντάμε μόνο στην ψωρίαση ή στη ΨΑ.  

Στη ψωρίαση, στις φλεγμονώδεις διαδικασίες συμμετέχουν η φυσική και η επίκτητη ανοσία [185]. 

Στη παθογένεια της ψωρίασης η βασική διαταραχή που παρατηρείται είναι δυσλειτουργία των 

κερατινοκυττάρων [186]. Τα κερατινοκύτταρα ενεργοποιούνται από κάποιο ερέθισμα (τραυματισμό, 

μικρoβιακό παράγοντα κ.α.). Τα τελευταία είναι πλούσια πηγή αντιμικροβιακών πεπτιδίων που 

διεγείρουν τα πλασματοειδή δενδριτικά κύτταρα και εκκρίνουν ιντερφερόνη α η οποία με την σειρά 

της διεγείρει τα μυελοειδή δενδριτικα κύτταρα [186]. Τα μυελοειδή δενδριτικά κύτταρα 

διεγείρονται επίσης από τον TNFα, IL-1, IL-6, μακροφάγα κ.α. O πληθυσμός των δενδριτικών 

κυττάρων αυξάνει σημαντικά στο δέρμα και οδηγεί στο πολλαπλασιασμό και διέγερση των 

λεμφοκυττάρων [187]. Η ενεργοποίηση των δενδριτικών κυττάρων έχει σαν αποτέλεσμα να 

λειτουργούν ως αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα και να εκκρίνουν IL-12 και IL-23 η οποίες οδηγούν 

τηνανοσιακή απόκριση στη διαφοροποίησης των λεμφοκυττάρων σε βοηθητικά Τ1 λεμφοκύτταρα 

(Th1) και βοηθητικά T17 λεμφοκύτταρα (Th17) [188]. Τα Τ λεμφοκύτταρα εκκρίνουν σειρά 

προφλεγμονωδών κυτταροκινών με αποτέλεσμα να επιτείνεται η φλεγμονή μέσω της ανοσιακής 

απάντησης.  

Τα λεμφοκύτταρα μεταφέρονται μέσω των αγγείων προκαλώντας αλλαγές στο ενδοθήλιο που 

συναντάμε και στο δέρμα και στην άρθρωση [189,190]. Είναι γνωστό και καλά τεκμηριωμένο 

σήμερα ότι οι πρώτες παθολογοανατομικές αλλαγές που συμβαίνουν στον αρθρικό υμένα στη ΨΑ 

είναι η σημαντική αύξηση της αγγειοβρίθειας του με συνοδό λεμφοκυτταρική διήθηση [191]. Στην 

αλλαγή αυτή συμμετέχουν πολλοί αγγειογενετικοί παράγοντες όπως vascular endothelial growth 

factor (VEGF), ο transforming growth factor-β (TGF-β) οι οποίοι έχουν βρεθεί αυξημένοι στον ορό 

των ασθενών με ΨΑ [192]. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι ο VEGF βρίσκεται αυξημένος στον υμένα των 

ασθενών με ΨΑ αλλά όχι στους ασθενείς με ΡΑ γεγονός που υποδηλώνει ότι παρά τις ομοιότητες, οι 

παθοφυσιολογικές διαδικασίες διαφοροποιούνται στους ασθενείς με ΨΑ σε σχέση με αυτές της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας [193,194].  
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Το φλεγμονώδες διήθημα στους ασθενείς με ψωρίαση και ΨΑ και στις δύο περιπτώσεις 

κατανέμεται περιαγγειακά. Στο δέρμα εντοπίζεται κυρίως στις βαθύτερες στιβάδες και αποτελείται 

κυρίως από CD4+ λεμφοκύτταρα. Στον υμένα έχουμε υπεροχή των CD8+ λεμφοκυττάρων. Η 

αναλογία CD4+ και CD8+ λεμφοκυττάρων είναι 2:1 και 1:2 στο δέρμα και στην άρθρωση αντίστοιχα 

[195,196]. Η σημασία στη παθογένεση της ΨΑ των Τ λεμφοκυττάρων προκύπτει και από τα 

ευεργετικά αποτελέσματα που εμφανίζονται στους ασθενείς από την θεραπεία με σκευάσματα 

έναντι των κυττάρων αυτών όπως είναι η κυκλοσπορίνη.  

Πολλοί μελετητές έχουν περιγράψει την σχέση που παρατηρείται σε ασθενείς με βαριά ΨΑ που 

νοσούν από τον ιό της ανθρώπινης επίκτητης ανοσοανεπάρκειας (Human Immunodeficiency Virus - 

HIV) [197,198]. Αν λάβουμε υπόψη μας ότι ο ιός μειώνει τον αριθμό των CD 4+ λεμφοκυττάρων 

γίνεται κατανοητό ότι τα κύτταρα αυτά έχουν βασικό ρόλο στη παθοφυσιολογία των συγκεκριμένων 

παθήσεων. Το ίδιο φαινόμενο παρατηρείται και στους ασθενείς με ΨΑ γεγονός που πιθανότατα 

οφείλεται στη αλληλεπίδραση των CD8+ Τ λεμφοκυττάρων με τα HLAταξης Ι μόρια στην ανοσιακή 

απόκριση [199]. 

Έως πριν λίγα χρόνια ήταν σαφές ότι η ενεργοποίηση κυττάρων του ανοσοποιητικού συστήματος 

είχε ως αποτέλεσμα την κατεύθυνση του ανοσοποιητικού συστήματος προς Th1 ανοσιακή απόκριση. 

Οι αυξημένες ποσότητες TNF-a, ιντερφερόνη γ, ιντερφερόνη α και IL-6 είναι επαρκώς 

τεκμηριωμένες και ευρέως αποδεκτές [200]. Ειδικότερα ο TNF-α είναι μία πολύ ισχυρή κυτταροκίνη 

η οποία εμπλέκεται πολυεπίπεδα στη παθογένεια της ΨΑ. Ενεργοποιεί τα ενδοθηλιακά κύτταρα και 

τα Τ λεμφοκύτταρα που εκκρίνουν μία σειρά κυτταροκινών και προσκολλητικών μορίων. Επίσης 

συμμετέχει και στη διάβρωση και καταστροφή του χόνδρου μέσω της αυξημένης παραγωγής 

μεταλλοπρωτεινασών (MMPs) [201,202] ενώ υπάρχουν δεδομένα που σχετίζουν την παρουσία των 

MMPs με την ενεργότητα και κατά συνέπεια με τη βαρύτητα της νόσου [203].  

Οι μελέτες για το ρόλο του TNF στη παθογένεια της ΨΑ έδειξαν ότι ειδικοί πολυμορφισμοί του 

σχετίζονται με αύξηση της επιδεκτικότητας για την ΨΑ [204]. Ειδικότερα φαίνεται ότι συγκεκριμένη 

μετάλλαξη στη θέση 238 συσχετίζεται με την εμφάνιση ΨΑ [205]. Μεταλλάξεις του TNFa σε άλλες 

θέσεις έδειξαν συσχέτιση με παρουσία οστικών διαβρώσεων [206,207]. Η πιο σημαντική απόδειξη 

για το ρόλο του TNF στη παθογένεια της νόσου προκύπτει από μεταγενέστερα δεδομένα που 

προκύπτουν από μελέτες που διερευνούν την αποτελεσματικότητα των θεραπειών με αντισώματα 

έναντι του TNF στους ασθενείς με ΨΑ [208,209]. 

Νεότερες μελέτες έδειξαν ότι στη παθογένεια της ψωρίασης και της ΨΑ σημαντικότατο ρόλο 

διαδραματίζει μια νεότερη υποκατηγορία των βοηθητικών Τ λεμφοκυττάρων, τα Th17, τα οποία 

διαφοροποιούνται λειτουργικά από τα Th1 και Th2 λεμφοκύτταρα [210]. Τα Th17 κύτταρα 
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αυξάνονται στο αίμα των ασθενών με ψωρίαση και ΨΑ. Επίσης ανευρίσκονται στους ασθενείς με 

ΨΑ κατι το οποίο δεν το συναντάμε σε ασθενείς με οστεοαρθίτιδα [211,212,213]. Τα Th17 

λεμφοκύτταρα επιδρούν σε μια σειρά κυττάρων στον οργανισμό όπως τα μαστοκύτταρα, τους 

ινοβλάστες, τα μονοκύτταρα και τα κερατινοκύτταρα προκαλώντας την έκκριση αγγειοκινητικών 

παραγόντων, αντιμικροβιακών πεπτιδίων, χυμοκινών και προφλεγονωδών κυτταροκινών οδηγώντας 

σε διήθηση με περαιτέρω κύτταρα που εμπλέκονται στη διαιώνιση της φλεγμονής [214].  

Σήμερα είναι γνωστές αρκετές κυτταροκίνες που σχετίζονται με την IL-17 αν και δεν είναι πλήρως 

κατανοητός ο ρόλος που έχουν στις παθοφυσιολογικές διεργασίες αυτές είναι η IL-17Β, IL-17C, IL-

17D, IL-17E και η IL-17F. Πρόσφατες μελέτες έχουν δείξει ότι οι IL-17Β, IL-17C και η IL-17F επάγουν 

την έκκριση φλεγμονωδών κυτταροκινών που οδηγούν στη χημειοταξία και την διήθηση των ιστών 

γεγονός που δείχνει ότι μπορεί να συμμετέχουν και στη παθογένεια της ψωρίασης [215]. Τέλος 

υπάρχουν δεδομένα ότι η IL-17 επιδρά και στους οστεοβλάστες και στους πρόδρομους 

οστεοκλάστες προκαλώντας απορρόφηση του οστού το οποίο μπορεί να σχετίζεται και με τις 

διαβρώσεις που παρατηρούμε στους ασθενείς με ΨΑ [216,217,218]. Πρόσφατα βρέθηκε 

αποτελεσματικό, και δόθηκε έγκριση από τον ευρωπαϊκό οργανισμό φαρμάκων για τη θεραπεία της 

ΨΑ, τοsecukinumab.Το secukinumab είναι ένα πλήρως ανθρώπινο μονοκλωνικού αντίσωμα IgG1/κ, 

το οποίο δεσμεύεται εκλεκτικά και εξουδετερώνει την προφλεγμονώδηκυτταροκίνη ιντερλευκίνη-

17A. Μέσω της αναστολής αυτής δεν απελευθερώνονται προφλεγμονωδεις κυτταροκίνες, χυμοκίνες 

και μεσολαβητές της ιστικής βλάβης, μειώνοντας τη μεσολαβούμενη από την IL-17A επαγωγή των 

φλεγμονωδών απαντήσεων [219]. 

Σημαντικό ρόλο στη παθογένεση της ψωρίασης και της ΨΑ διαδραματίζει η IL-23. Τα πρώτα 

δεδομένα ήρθαν από μελέτες από ζωικά μοντέλα που είχαν ανεπάρκεια IL-23 και φάνηκε να είναι 

ιδιαίτερα ανεκτικά στη πρόκληση αυτοάνοσης αρθρίτιδας [220]. Αργότερα δείχθηκε ότι η IL-23 

εκκρίνεται από τα ενεργοποιημένα μακροφάγα και τα δενδριτικά κύτταρα. Η κυτταροκίνη συνδέεται 

με τους ειδικούς υποδοχείς για την IL-23 (IL23R) στα κύτταρα τα οποία εκφράζουν το συγκεκριμένο 

υποδοχέα. Η σύνδεση έχει ως αποτέλεσμα την ενεργοποίηση ενός μεταγραφικού παράγοντα 

(transcription 3’ – STAT 3’) ο οποίος οδηγεί στην υπερέκφραση υποδοχέων ρετινοϊκού οξέος ενός 

υποδοχέα απαραίτητου για την έκκριση IL-17 ειδικότερα IL-17A και IL-17F [221]. 

Η ανάγκη για νέες θεραπείες στη ΨΑ με διαφορετικό μηχανισμό και η διακοπή της ανοσιακής 

απάντησης και των φλεγμονωδών διαδικασιών σε πρωιμότερο στάδιο οδήγησε στη καλύτερη 

διερεύνηση των παθοφυσιολογικών εξεργασιών. Η φωσφοδιεστεράση 4 (PDE4) είναι ζωτικής 

σημασίας ένζυμο το οποίο προκαλεί υδρόλυση της κυκλικής μονοφωσφορικής αδενοσίνης (cAMP).Η 

cAMP είναι ένας ενδοκυτταρικός δεύτερος αγγελιοφόρος που ελέγχει ένα δίκτυο των 
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προφλεγμονωδών και αντι-φλεγμονωδών μεσολαβητών [222]. Η αναστολή της PDE4, έχει σαν 

αποτέλεσμα την αύξηση των επιπέδων cAMP η οποία προκαλεί την έκφραση σειράς προ-

φλεγμονωδών και αντι-φλεγμονωδών διαμεσολαβητικών μορίων. Η κατανόηση του παραπάνω 

παθοφυσιολογικού μηχανισμού οδήγησε σε μία από τις νεότερες θεραπείες στη ΨΑ η οποία 

βασίζεται στην αναστολή του PDE4 [222]  

Τέλος υπάρχουν επαρκή και καλά τεκμηριωμένα δεδομένα ότι οι οστικές διαβρώσεις και η 

αποδόμηση του χόνδρου οι οποίες δημιουργούνται στους ασθενείς με ΨΑ σχετίζονται με την δράση 

των κυτταροκινών αλλά και των MMPs. Ένα από τα καλύτερα μελετημένα μονοπάτια του 

ανοσοποιητικού συστήματος είναι το μονοπάτι Receptor Activator of Nuclear Factor K (RANK)–RANK 

Ligand (RANKL). Η ισορροπία μεταξύ της παραγωγής και της απορρόφησης του οστού οδηγεί σε 

ισορροπία και φυσιολογική οστική πυκνότητα και δομή. Τα κύτταρα τα οποία συμμετέχουν στις 

παραπάνω διαδικασίες είναι οι οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες [223,224].  

Το μόριο RANK ανήκει στην οικογένεια των TNF υποδοχέων και εκφράζεται στην επιφάνεια των 

οστεοκλαστών. Το μόριο RANKL εκφράζεται στους οστεοβλάστες αλλά και στα κύτταρα του 

αρθρικού υμένα στις περιπτώσεις φλεγμονώδους αρθρίτιδας. Από μελέτες δείχθηκε ότι σε ασθενείς 

με ρευματοειδή αρθρίτιδα το μόριο RANK υπερεκφράζεται σε αντίθεση με τους υγιείς ενώ επίσης 

δεν εκφράζεται στα κύτταρα ασθενών με οστεοαρθρίτιδα [225,226]. Η σύνδεση RANK με τον RANKL 

έχει ως αποτέλεσμα την ωρίμανση των οστεοκλαστών και την οστική απορρόφηση. Στον παραπάνω 

μηχανισμό ανταγωνιστής του RANKL είναι η οστεοπροτεγερίνη (OPG) η οποία συνδέεται με τον 

RANK και αποτρέπει τη σύνδεση με τον RANKL με αποτέλεσμα να μην ενεργοποιούνται οι 

οστεοκλάστες και κατά συνέπεια να αναστέλλεται η οστική απορρόφηση [227]. Στους ασθενείς με 

φλεγμονώδη αρθρίτιδα, όπως η ΨΑ, έχουν περιγραφεί οστεοκλάστες στα σημεία των βλαβών-

οστικής απορρόφησης στο όριο μεταξύ υμένα και οστού. Επιπλέον βρέθηκε ότι τα υμενικά κύτταρα 

εξέφραζαν το μόριο RANKL σε αντίθεση με την OPG η οποία ήταν μειωμένη [228]. Νεότερες μελέτες 

καταδεικνύουν ότι ο RANKL αλλά και ο TNFa συμμετέχουν στη παραγωγή οστεοκλαστών και κατά 

συνέπεια στην οστική απορρόφηση [228,229]. 

Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί ότι στον οστικό μεταβολισμό και στις διαταραχές που 

παρατηρούνται στη ΨΑ φαίνεται να συμμετέχουν και MMPs [202,230]. Κάποιες από τις MMPs 

φαίνεται να σχετίζονται με την ψωρίαση και την ΨΑ ενώ δεδομένα υποστηρίζουν ότι άλλες τις 

συναντάμε μόνο στη ΨΑ όπως τη MMP-3 [230,231,232]. Μελέτες έχουν δείξει ότι τα επίπεδα της 

MMP-1 και MMP-3 σχετίζονται με τη φλεγμονώδη διήθηση στην άρθρωση [233]. Άλλες, λιγότερο 

ενδεχομένως μελετημένες MMPs όπως η MMP-2 και η MMP-9 βρίσκονται επίσης αυξημένες στο 

αρθρικό υγρό σε ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα και ΨΑ [234]. Η υπόθεση ότι η αύξηση της 
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έκφρασης των MMPs στους ασθενείς με ΨΑ υποστηρίζεται και από πρόσφατες μελέτες όπου 

φαίνεται ότι η θεραπεία με αντι-TNFa έχει σαν αποτέλεσμα την μείωση των επιπέδων των 

ΜΜPsαλλά και αγγειοκινητικών παραγόντων και προσκολλητικών μορίων (VEGF, e-selectin) 

[235,236]. Επιπλέον υπάρχουν δεδομένα που υποστηρίζουν ότι η μείωση των επιπέδων της MMP-3 

σχετίζεται με αύξηση των πιθανοτήτων επίτευξης ύφεσης της νόσου [237].  

Στη ΨΑ όπως ήδη έχει προαναφερθεί παρατηρούνται διαταραχές στο μεταβολισμό των οστών με 

εμφάνιση ταυτοχρόνως οστικής απορρόφησης (διαβρώσεις) και δημιουργίας νέου οστού η οποία 

έχει σαν αποτέλεσμα τη δημιουργία συνδεσμόφυτων, ενθεσόφυτων και αγκύλωσης. Συνεπώς στη 

ΨΑ υπάρχει χαρακτηριστικά δυσλειτουργία και των οστεοβλαστών και των οστεοκλαστών [238]. 

Νέες μελέτες δείχνουν ότι η IL-17 σε συνδυασμό με διαφορετικές κυτταροκίνες μπορεί να οδηγήσει 

σε διαφορετικά αποτελέσματα στους ιστούς μέσω της φλεγμονώδης διεργασίας. Ειδικότερα 

μελέτες δείχνουν ότι μεσεγχυματικά κύτταρα διαφορετικής προέλευσης που επωάζονται σε 

περιβάλλον με παρουσία IL-17 μόνη της η σε συνδυασμό με το TNFa έχει ως αποτέλεσμα την 

εμφάνιση οστεοπαραγωγής (extracellular bone matrix). Οστεοπαραγωγή επιτυγχάνεται και με τη 

παρουσία μόνο του TNFa. Η διαδικασία της οστεοπαραγωγής επιταχύνεται όταν προστεθεί και η 

παρουσία της IL-17 [239]. Επιπροσθέτως γονιδιακές μελέτες που διενεργούνται δείχνουν ότι 

συγκεκριμένα γονίδια διαδραματίζουν σημαντικό ρόλο στη διαφοροποίηση των οστεοβλαστών. Με 

βάση τη μελέτη του Wein και συν. το γονίδιο Schnurri 3 φάνηκε ότι επιδρά στο μεταβολισμό του 

οστού, ελλειμματικοί ποντικοί, όσο αφορά το γονίδιο, παρουσιάζουν αυξημένη οστική μάζα [240]. Η 

λειτουργία του γονιδίου Schurri 3 προκαλεί μια γέφυρα μέσω της οποίας επικοινωνούν οι 

οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες και η έκφρασή της αυξάνεται συνεργικά όταν συνδυάζονται 

οTNF και η IL-17A [241]. Όταν οι οστεοβλάστες και οι οστεοκλάστες αλληλεπιδρούν φυσικά όπως 

στο οστό, αυτό οδηγεί σε ενεργοποίηση οστεοκλαστών που οδηγεί σε αναρρόφηση οστού και 

έλλειψη επισκευής. Ωστόσο, όταν μια τέτοια γέφυρα δεν υπάρχει, οι ίδιες οι κυτοκίνες θα 

επιφέρουν τώρα νέο σχηματισμό οστού [239]. Σε φυσιολογική αποκατάσταση οστού, αυτό το 

φαινόμενο παρατηρείται στο περιόστεο για να προκαλέσει, για παράδειγμα, αποκατάσταση 

κατάγματος. Σε μια παθολογική κατάσταση, όπως στα συνδεσμόφυτα, όταν στα μεσεγχυματικά 

κύτταρα από τους σπονδυλικούς συνδέσμους,σε φλεγμονώδεις καταστάσεις, υπάρχει φυσική 

απουσία οστεοκλαστών που θα προκαλέσει νέο σχηματισμό οστού. 

Σημαντικό ρόλο στο μεταβολισμό των οστών διαδραματίζει και μονοπάτι Wnt. Η οικογένειαWnt 

περιλαμβάνει αριθμό μικρών πρωτεϊνών, πλούσιων σε κυστείνη, οι οποίες έχουν ρόλο στην 

οστεοπαραγωγή στους ασθενείς με ΨΑ, αν και δεν είναι πλήρως κατανοητός, ακόμη και σήμερα, ο 

ακριβής τρόπος [242,243]. Ενδελεχέστερα έχει μελετηθεί η πρωτείνη Dickkopf-related protein (DKK) 

η οποία αναστέλλει τη σηματοδότηση του Wnt. Πρόσφατες μελέτες έδειξαν ότι η DKK κατέχει 



34 

ζωτικό ρόλο στον οστικό μεταβολισμό και ειδικότερα στην οστεοπαραγωγή στους ασθενείς με 

οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες καθώς η ενεργοποίηση του Wnt οδηγεί σε οστεοπαραγωγή 

[245,246]. Θα πρέπει να τονισθεί ότι οι παθοφυσιολογικές διαδικασίες που αφορούν το μονοπάτι 

Wnt είναι περισσότερο κατανοητές στους ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα. Στους 

ασθενείς με ΨΑ οι μελέτες δείχνουν ότι τα επίπεδα της DKK πρωτεΐνης διαφοροποιούνται σε σχέση 

με τους ασθενείς με αγκυλοποητική σπονδυλίτιδα. Οι ασθενείς με ΨΑ έχουν υψηλότερα επίπεδα 

DKK σε σχέση με τους υγιείς μάρτυρες [247]. Επομένως στους ασθενείς με ΨΑ χρειάζεται περαιτέρω 

διερεύνηση ο ρόλος του Wnt καθώς και του φυσικού του ανταγωνιστή DKK. 

Σημαντικό ρόλο στον οστικόμεταβολισμό και ειδικότερα στη οστεοπαραγωγή στους ασθενείς με 

οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες διαδραματίζει και η Bone Morphogen Protein (BMP). Στα 

οστά οι πρωτεΐνες εκκρίνονται από τους οστεοβλάστες, τα χονδροκύτταρα και από τα ενδοθηλιακά 

κύτταρα και υπερεκφράζουν τα Runx 2 και Osterix και οδηγούν στη διαφοροποίηση των 

οστεοβλαστών [248]. Οστεοπαραγωγική δράση έχουν η BMP-2,BMP-4, BMP-6 και η BMP-7 

[249].Κάποιες πρωτεΐνες από την οικογένεια έχουν ανταγωνιστική δράση όπως ηBMP-3 και 

αναστέλλουν την σηματοδότηση [250].  

3.3. Περιβαλλοντικοί παράγοντες 
 
Η επίδραση που μπορεί να έχουν οι περιβαλλοντικοί παράγοντες στη παθογένεια της ψωρίασης 

αλλά και της ΨΑ αποτελεί έως σήμερα πεδίο ερευνών. Υπάρχουν δεδομένα που στηρίζουν την 

επίδραση των περιβαλλοντικών παραγόντων στη ψωρίαση και στη ΨΑ. Ο πιο μελετημένος 

περιβαλλοντικός εκλυτικός παράγοντας είναι ο τραυματισμός. Μελέτες δείχνουν ότι 8-9% των 

ασθενών με ΨΑ αναφέρουν τραυματισμό πριν την εμφάνιση της αρθρίτιδας [251,252]. Είναι γνωστό 

το φαινόμενο Koebner κατά το οποίο γενετικά προδιαθετημένα άτομα εμφάνισαν ψωριασικό 

εξάνθημα στο σημείο τραυματισμού [253]. Επίσης στους επιδεκτικούς για τη νόσο, ο τραυματισμός 

πλησίoν της άρθρωσης μπορεί να οδηγήσει στην εμφάνιση αρθρίτιδας (Deep Koebner 

phenomenon) [254,255]. Ο μηχανισμός του ακόμη και σήμερα δεν είναι απολύτως κατανοητός.Η 

βασική υπόθεση στην προσπάθεια εξήγησης του φαινομένου αναφέρεται στην διέγερση των 

αισθητικών νεύρων εξαιτίας του τραυματισμού και την έκκριση νευροπεπτιδίων και άλλων 

κυτταροκινών η οποία οδηγούν σε ανοσιακή απάντηση [256]. Υπάρχουν δεδομένα που 

τεκμηριώνουν την αύξηση της έκφρασης νευροπεπτιδίων όπως είναι η ουσία P (substance P) κ.α. σε 

ψωριασικές δερματικές βλάβες αλλά και στον υμένα ασθενών με ΨΑ [256,257,258].  

Επίσης το συναισθηματικό stress συγκαταλέγεται στους παράγοντες που ενοχοποιούνται για την 

εμφάνιση ή και έξαρση της ψωρίασης αλλά και της ΨΑ [259,260]. Η εξήγηση των 
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παθοφυσιολογικών μηχανισμών και η σύνδεση μίας συναισθηματικής κατάστασης με την εμφάνιση 

αρθρίτιδας είναι εξαιρετικά δύσκολη. Έχει διατυπωθεί η υπόθεση της απελευθέρωσης 

νευροχυμικών διαβιβαστών κατά τη διάρκεια της έντονης συναισθηματικής φόρτισης η οποία 

ενοχοποιείται για την πυροδότηση αλλά και την έξαρση της νόσου [260,261]. 

Στην εμφάνιση της ΨΑ δεδομένα δεικνύουν ότι διάφοροι μικροβιακοί παράγοντες έχουν ρόλο. Οι 

θεωρίες αυτές στηρίζονται στο γεγονός ότι στις ψωριασικές πλάκες ασθενών με ψωρίαση 

διαπιστώθηκαν μικροοργανισμοί και κυρίως στρεπτόκοκκοι ή αντιγόνα τους [262,263]. Υπάρχουν 

μάλιστα δεδομένα συσχετίζουν το ρόλο των στρεπτόκοκκων με το αντιγόνο HLA-Cw06 που είναι 

γνωστό ότι σχετίζεται με τη βαρύτητα της ψωρίασης[264]. Τα δεδομένα όσον αφορά στη σχέση 

μεταξύ της αντιγονικής διέγερσης από αντιγόνα Gram θετικών μικροοργανισμών και στην εμφάνιση 

της ΨΑ είναι αντικρουόμενα και όχι τόσο σαφή όσο στη ψωρίαση [265,266]. Η αμφισβήτηση του 

ρόλου των στρεπτόκοκκων ή των αντιγόνων τους ενισχύεται και από το γεγονός ότι δεν βρίσκονται 

στον αρθρικό υμένα των ασθενών με ΨΑ. 

Τέλος όπως έχει προαναφερθεί οτι η μόλυνση με τον ιό HIV έχει συσχετισθεί με την ψωρίαση και τη 

ΨΑ. Οι μελέτες δείχνουν ότι ο επιπολασμός της ψωρίασης και ΨΑ δεν διαφέρει μεταξύ των 

ασθενών με HIV αλλά σε αυτούς τους ασθενείς παρουσιάζεται έξαρση της ψωρίασης αλλά και της 

ΨΑ [267]. 

 

 

 

  





Κεφάλαιο 4ο 

ΔΙΑΓΝΩΣΗ ΚΑΙ ΕΛΕΓΧΟΣ ΤΗΣ ΨΩΡΙΑΣΙΚΗΣ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑΣ 

 
Η ΨΑ όπως έχει προαναφερθεί είναι μία φλεγμονώδης αρθρίτιδα δυνητικά καταστροφική. Η ΨΑ 

μπορεί να προσβάλει τον αξονικό σκελετό ή/και τις περιφερικές αρθρώσεις, ενώ παρουσιάζονται 

στη πορεία της, σειρά έξωαρθρικών εκδηλώσεων με προσβολή διαφόρων οργάνων και συστημάτων 

όπως είναι το δέρμα, το αναπνευστικό, το καρδιαγγειακό, ο οφθαλμός, το έντερο κ.α. Αυτή η 

μεγάλη ετερογένεια στην κλινική έκφραση της νόσου είχε ως αποτέλεσμα για πολλά χρόνια η 

διάγνωση της να είναι προβληματική καθώς δεν υπήρχαν ευρέως αποδεκτά κριτήρια. Το 2007 από 

την Ομάδα Έρευνας και Αξιολόγησης της ψωρίασης και της ΨΑ (Group for Research and Assessment 

of Psoriasis and Psoriatic Arthritis - GRAPPA) δημιουργήθηκαν τα κριτήρια ταξινόμησης της ΨΑ 

CASPAR τα οποία έτυχαν ευρείας αποδοχής από την επιστημονική κοινότητα [268]. 

4.1. Διαγνωστικά κριτήρια της ΨΑ 
 
Η πρώτη προσπάθεια για την εισαγωγή διαγνωστικών κριτηρίων στη ΨΑ έγινε από τους Wright και 

Moll το 1973 με την περιγραφή της ΨΑ ως ξεχωριστή πάθηση, διαφορετική από τη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα. Τα κριτήρια του Moll και Wright προϋπόθεταν για τη διάγνωση της νόσου παρούσα 

ψωρίαση ή θετικό ιστορικό ψωρίασης, αρνητικό ρευματοειδή παράγοντα και κάποια από της 

κλινικές μορφές εμφάνισης της ΨΑ (Πίνακας 8) [70]. 

Πίνακας 8: Διαγνωστικά κριτήρια της ΨΑ από τους Wright&Moll 

Βασικά κριτήρια: 

Παρούσα ψωρίαση ή Ιστορικό ψωρίασης ή Προσβολή ονύχων 

Αρνητικός ρευματοειδής παράγων  

Και 1 από τις παρακάτω κλινικές υποκατηγορίες  

Ολιγοαρθρίτιδα (<5 ευαίσθητες και οιδηματώδεις αρθρώσεις 

Πολυαρθρίτιδα (Όμοια με ρευματοειδή αρθρίτιδα) 

Αρθρίτιδα των άπω φαλαγγικών αρθρώσεων 

Κυρίως αξονική προσβολή / σπονδυλίτιδα  

Ακρωτηριαστική / πυρωτική αρθρίτιδα 
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Για την διάγνωση της νόσου χρειάζεται η παρουσία και των δύο βασικών κριτηρίων και μία από τις 

πέντε κλινικές υποκατηγορίες. Τα συγκεκριμένα κριτήρια χαρακτηριζόταν από χαμηλή ευαισθησία 

και δέχθηκαν κριτική παρά το γεγονός ότι για πολλά χρόνια ήταν τα κριτήρια που χρησιμοποιούταν 

από την επιστημονική κοινότητα. Η κριτική επικεντρώθηκε κατά κύριο λόγο στην απαίτηση να 

υπάρχει αρνητικός ρευματοειδής παράγοντας. Σήμερα γνωρίζουμε ότι περίπου το 10% των 

ασθενών με ΨΑ έχουν θετικό ρευματοειδή παράγοντα [4,269]. Τέλος ένα δεύτερο σημείο στο οποίο 

επικεντρώθηκε η κριτική είναι ότι δεν περιλάμβανε την κληρονομικότητα/γενετική προδιάθεση στη 

ΨΑ [270]. 

Στη βιβλιογραφία έχουν επίσης καταγραφεί για τη διάγνωση της ΨΑ, παρά την περιορισμένη 

αποδοχή τους από την επιστημονική κοινότητα,τα κριτήρια των Vasey και Espinoza (Πίνακας 9) [271]. 

Πίνακας 9: Διαγνωστικά κριτήρια ΨΑ των Vasey & Espinoza 

Βασικό κριτήριο: 

Παρούσα ψωρίαση, Ιστορικό ψωρίασης ή προσβολή ονύχων 

Περιφερική προσβολή: 

Προσβολή άπω φαλαγγικών αρθρώσεων 

Δακτυλίτιδα 

Ασύμμετρη ή συμμετρική αρθρίτιδα* (*Με αρνητικό ρευματοειδή παράγοντα ή χωρίς 

υποδόρια οζίδια) 

Ακτινολογικά ευρήματα Οστεόλυσης, διαβρώσεων, παραμόρφωση «Pencilincup», 

λείανση (whittling) των τελικών φαλάγγων, περιοστίτιδα και αγκύλωση  

Αξονική προσβολή: 

Πόνος και δυσκαμψία στη σπονδυλική στήλη 

Συμμετρική ιερολαγονίτιδα 2ου βαθμού 

Ετερόπλευρη ιερολαγονίτιδα 3ου ή 4ου βαθμού  

 

Τα κριτήρια των Vasey και Espinoza από πολλές μελέτες χαρακτηρίζονται από μεγαλύτερη 

ευαισθησία σε σχέση με τα κριτήρια των Wright και Moll παρά το γεγονός ότι περιλαμβάνουν 

εκδηλώσεις όμοιες. Πιθανότατα εξαιτίας του γεγονότος ότι περιλαμβάνουν και ασθενείς με θετικό 

ρευματοειδή παράγοντα όταν η προσβολή των αρθρώσεων δεν είναι συμμετρική [270]. 

Περιορισμένη ήταν και η χρήση των διαγνωστικών κριτηρίων του Fournie [272] και των κριτηρίων 

του Bennett. Ο τελευταίος εξειδίκευσε τα ως τότε κριτήρια συνδυάζοντας τις κλινικές εκδηλώσεις 

της νόσου με τα χαρακτηριστικά απεικονιστικά ευρήματα της ΨΑ και πρόσθεσε δύο κριτήρια που 

αφορούσαν την ιστολογία του υμένα και την κυτταρολογική εξέταση του αρθρικού υγρού [273]. Τα 
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πιο πρόσφατα κριτήρια του McGonagle για τη νόσο έδωσαν μεγάλη βαρύτητα στην εκδήλωση της 

ενθεσοπάθειας [274]. Τα κριτήρια του Gladman στην ουσία αποτελούν τροποποίηση των κριτηρίων 

του Moll και Wright προσθέτοντας κριτήρια αποκλεισμού όπως είναι τα ρευματοειδή οζίδια, η 

κρυσταλλογενής αρθρίτιδα, η φλεγμονή του εντέρου κ.α. [4]. Τέλος είναι τα κριτήρια της 

Ευρωπαϊκής Ομάδας Μελέτης των σπονδυλοαρθροπαθειών ESSG τα οποία δημιουργήθηκαν για την 

διάγνωση των οροαρνητικών σπονδυλοαρθροπαθειών στις οποίες συγκαταλέγεται και η ΨΑ. Τα 

κριτήρια ESSG χαρακτηρίζονται από ευαισθησία 0,86 και ειδικότητα 0,87 [275].  

Στη κλινική πράξη απήχηση βρήκαν και τα κριτήρια του Amor και συν. τα οποία χαρακτηρίζονται από 

μεγαλύτερη ειδικότητα και ευαισθησία (0,98 και 0,92 αντίστοιχα) σε σχέση με τα κριτήρια ESSG [276]. 

Τα πιο πρόσφατα κριτήρια για τη διάγνωση των σπονδυλοαρθροπαθειών, τα οποία έγιναν ευρέως 

αποδεκτά από την επιστημονική κοινότητα, είναι τα κριτήρια Assessment of SpondyloArthritis 

international Society (ASAS) τα οποία προϋποθέτουν την ύπαρξη φλεγμονώδους οσφυαλγίας πλέον 

των 3 μηνών σε νεαρά άτομα με ηλικία έναρξης των συμπτωμάτων κάτω των 45 ετών και τις διάφορες 

κλινικές και εργαστηριακές εκδηλώσεις της ομάδας των σποδυλοαρθροπαθειών (Πίνακας 10). 

Πίνακας 10: Κριτήρια ταξινόμησης οροαρνητικών σπονδυλοαρθροπαθειων 

Για ασθενείς με οσφυαλγία ≥3 μήνες και ηλικία έναρξης συμπτωμάτων <45 ετών 

Ιερολαγονίτιδα (απεικονιστικά*)  

και ≥1 εκδήλωση ΣπΑ** 

 

ή 

HLA-B27 

και ≥2 άλλες εκδηλώσεις ΣπΑ** 

 
**Εκδηλώσεις ΣπΑ 

• Φλεγμονώδης οσφυαλγία 
• Αρθρίτιδα 
• Ενθεσίτιδα (πτέρνα) 
• Ραγοειδίτιδα 
• Δακτυλίτιδα 
• Ψωρίαση 
• Νόσος Crohn/Κολίτιδα 
• Καλή ανταπόκριση σε ΜΣΑΦ 
• Οικογενειακό ιστορικό ΣπΑ 
• HLA-B27 
• Υψηλή CRP 
  

  
*Ιερολαγονίτιδα απεικονιστικά 

 
 Ενεργός (οξεία) φλεγμονή σε 

MRI με υψηλή υποψία 
ιερολαγονίτιδαςσυσχετιζόμενης 
με ΣπΑ 

 
 Ακτινολογικά σίγουρη 

ιερολαγονίτιδα κατά τα 
τροποποιημένα κριτήρια της 
Νέας Υόρκης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Τα κριτήρια ASAS έχουν ειδικότητα 84,4% και ευαισθησία 82,9% [277]. Τα κριτήρια ASAS βρίσκουν 

εφαρμογή σε ασθενείς με ηλικία έναρξης των συμπτωμάτων μικρότερης των 45 ετών που 

παρουσιάζουν φλεγμονώδη οσφυαλγία για περισσότερο από τρείς μήνες. Στα κριτήρια 

περιλαμβάνονται η απεικονιστική τεκμηρίωση ιερολαγονίτιδας ή o γενετικός έλεγχος για το 
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αντιγόνο HLA-B27 και όλη η γκάμα των κλινικών και εργαστηριακών εκδηλώσεων της οικογένειας 

των οροαρνητικών σπονδυλοαρθροπαθειών. Τα κριτήρια ASAS προσαρμόστηκαν και για τους 

ασθενείς με σπονδυλοαρθροπάθεια με περιφερική προσβολή και βρέθηκαν να έχουν ευαισθησία 

77,8% και ειδικότητα 82,2% [278]. 

Πριν από περίπου δέκα χρόνια δημοσιεύτηκαν από τη GRAPPAτα κριτήρια ταξινόμησης CASPAR για 

τηΨΑ (πίνακας 11) [279]. 

Πίνακας 11: Διαγνωστικά κριτήρια CASPAR 

1. Ψωρίαση 

 

 

 

 

 

Α: Score 2 

B: Score 1 

Γ: Score 1 

Α. παρούσα κατά την εξέταση Παρούσα βλάβη που 

διαπιστώνεται από ειδικό 

ρευματολόγο η 

δερματολόγο 

Β. Ατομικό Ιστορικό ψωριασης Διαπίστωση από τον 

οικογενειακό ιατρό ή 

ειδικό ιατρό 

Γ. Οικογενειακό ιστορικό 

ψωρίασης 

Ιστορικό ψωρίασης σε 1ου 

ή 2ου βαθμού συγγενείς 

2. Αλλοιώσεις ονύχων 

Score 1 

Ονυχόλυση, βοθρία, 

υπερκεράτωση 

3. Αρνητικός ρευματοειδής παράγοντας 

 

Score 1 

ELISA, νεφελομετρία 

(εξαιρείται η μέθοδος 

Latex) 

4. Δακτυλίτιδα  

Α ή Β Score 1 

Α. Παρούσα δακτυλίτιδα Οίδημα ολόκληρου του 

δακτύλου Β. Ιστορικό δακτυλίτιδας 

5. Ακτινολογικά ευρήματα περιαρθρικής  

Οστεοποίησης 

 

Score 1 

Θα πρέπει να βρεθούν 

περιοχές οστεοποίησης  

Πρέπει να αποκλειστούν τα 

οστεόφυτα 

 

Τα κριτήρια CASPAR χαρακτηρίζονται από υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα 91,4% και 98,% 

αντίστοιχα, για τους ασθενείς με εγκατεστημένη νόσο [279]. Σε πιο πρόσφατες μελέτες αποδείχθηκε 

ότι αποτελούν αξιόπιστα κριτήρια και για τη διάγνωση της πρώιμης ΨΑ καθώς χαρακτηρίζονται 

επίσης από υψηλή ευαισθησία και ειδικότητα [280,281].Η υψηλή ειδικότητα και ευαισθησία τους 

σε σχέση με προηγούμενα διαγνωστικά κριτήρια οφείλεται στο γεγονός ότι συμπεριλαμβάνονται 

περισσότεροι ασθενείς. Τα κριτήρια περιλαμβάνουν ασθενείς με θετικόρευματοειδή παράγοντα, 
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ενώ λαμβάνεται υπόψη η γενετική προδιάθεση και κληρονομικότητα της νόσου.Τα κριτήρια σήμερα 

είναι ευρέως αποδεκτά από την επιστημονική κοινότητα και χρησιμοποιούνται για την διάγνωση 

των ασθενών με ΨΑ.  

4.2. Αιματολογικά ευρήματα 
 
Οι αιματολογικές εξετάσεις χρησιμοποιούνται ευρέως από τους ρευματολόγους αλλά και ιατρούς 

άλλων ειδικοτήτων για την διάγνωση της ΨΑ. Δεν υπάρχει όμως ειδική διαγνωστική εξέταση για τη 

νόσο. Αντιθέτως πολλές φορές διενεργούμε αιματολογικές εξετάσεις όχι για να τεκμηριώσουμε τη 

διάγνωση της ΨΑ αλλά να αποκλείσουμε άλλες παθήσεις π.χ. ελέγχουμε το ρευματοειδή παράγοντα 

ή τα αντισώματα έναντι κιτρουλινοποιημένων πρωτεϊνών για να αποκλείσουμε τις πολυαρθρικές 

μορφές ΨΑ απο τη ρευματοειδή αρθρίτιδα.  

Ταχύτητα Καθίζησης Ερυθρών (ΤΚΕ): Η ΤΚΕ είναι μία ευρέως χρησιμοποιούμενη εξέταση τόσο κατά 

την διάγνωση όσο και για την παρακολούθηση της νόσου. Θα πρέπει να είμαστε ιδιαιτέρως 

προσεκτικοί με την ερμηνεία της εξέτασης καθώς μπορεί να διαφύγει η διάγνωση της ΨΑ. Η ΤΚΕ 

βρίσκεται αυξημένη περίπου στο 40% έως 50% των ασθενών οι οποίοι πληρούν τα κριτήρια της 

νόσου [4,81,269]. Επίσης έχει δειχθεί από ορισμένες μελέτες ότι η ΤΚΕ εμφανίζει υψηλό βαθμό 

συσχέτισης με τον αριθμό των οιδηματωδών και ευαίσθητων των αρθρώσεων [282]. 

Cαντιδρώσαπρωτεΐνη (CRP): Η CRP είναι επίσης μία ευρέως χρησιμοποιούμενη εξέταση στη 

καθημερινή κλινική πράξη τόσο για τη διάγνωση όσο και για την παρακολούθηση της ενεργότητας 

της νόσου. Η CRP ομοίως με την TKE δεν είναι ειδική διαγνωστική εξέταση. Βρίσκεται αυξημένη 

μόνο στους μισούς περίπου ασθενείς (52,6%) με ΨΑ [283]. Η διαγνωστική σημασία των παραπάνω 

δεικτών είναι περιορισμένη καθώς οι τιμές τους αυξάνονται και σε άλλες φλεγμονώδεις αρθρίτιδες 

μεταξύ των οποίων και η ρευματοειδή αρθρίτιδα αν και στη τελευταία η συχνότητα παθολογικών 

τιμών είναι μεγαλύτερη [284]. 

Θα πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι στους νεαρούς ασθενείς με ΨΑ τα επίπεδα των CRP και ΤΚΕ 

είναι σημαντικά χαμηλότερα σε σχέση με τους μεγαλύτερους ασθενείς οι οποίοι διαγιγνώσκονται 

με ΨΑ γεγονός που πιθανότερα αποδίδεται στα υψηλότερα επίπεδα των προφλεγονωδών 

κυτταροκινών στους ηλικιωμένους [285]. 

Ρευματοειδής παράγοντας (ΡΠ): Όπως ήδη έχει προαναφερθεί δεν υπάρχει εργαστηριακός δείκτης 

ο οποίος να είναι διαγνωστικός για τη ΨΑ. Για την ακρίβεια τους περισσότερους εργαστηριακούς 

δείκτες τους χρησιμοποιούμε για να αποκλείσουμε άλλες φλεγμονώδεις παθήσεις από τη ΨΑ. 

Τέτοιο παράδειγμα αποτελεί ο ΡΠ. Στη πολυαρθρική μορφή της ΨΑ η διαφορική διάγνωση από την 

ρευματοειδή αρθρίτιδα είναι εξαιρετικά δύσκολή ενώ σε περιπτώσεις στις οποίες η αρθρίτιδα 
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προηγείται του εξανθήματος είναι πολλές φορές αδύνατη. Ο ΡΠ βρίσκεται θετικός στο 60% έως 80% 

των σθενών με ρευματοειδή αρθρίτιδα αλλά η ειδικότητα του είναι ιδιαίτερα χαμηλή λόγω του 

γεγονότος ότι βρίσκεται θετικός και σε άλλες αυτοάνοσες παθήσεις όπως το σύνδρομο Sjogren, το 

συστηματικό ερυθηματώδη λύκο αλλά και άλλες παθήσεις πέρα των αυτοάνοσων όπως το 

πολλαπλούνμυέλωμα, η ηπατιτιδαC, το λέμφωμα κ.α. [286]. Θα πρέπει όμως να σημειωθεί ότι στις 

καταστάσεις που έχουμε θετικό ΡΠ σε μη ρευματικές παθήσειςο τίτλος του ΡΠ είναι σαφώς 

χαμηλότερος σε σχέση με τους ασθενείς με ρευματικές παθήσεις όπως η ρευματοειδή αρθρίτιδα 

[287]. Επίσης ο ΡΠ βρίσκεται θετικός στο 1% περίπου των υγιών ατόμων. Μάλιστα το ποσοστό αυτό 

ανεβαίνει σημαντικά με την ηλικία και αγγίζει σε άτομα άνω των 60 ετών το 10% ενώ κάποιες 

μελέτες αναφέρουν ότι αγγίζει το 25% [288,289,290].  

Εξαιτίας της υψηλής του ευαισθησίας σήμερα χρησιμοποιείται ευρέως και ιδίως στη διάγνωση της 

ρευματοειδούς αρθρίτιδας. Επίσης ο αρνητικός ρευματοειδής παράγοντας αποτελεί ένα από τα 

ευρέως χρησιμοποιούμενα κριτήρια CASPAR για τη διάγνωση της ΨΑ [291]. Στην κλινική πράξη θα 

πρέπει πάντα να λαμβάνεται υπόψη ότι σε ποσοστό που κυμαίνεται περίπου στο 10% ότι ο 

ρευματοειδής παράγοντας στους ασθενείς με ΨΑ είναι θετικός [292].  

Αντισώματα έναντι κιτρουλλινοποιημένων πρωτεϊνών (ΑεΚΠ): Τα ΑεΚΠ είναι ο νεότερος 

εργαστηριακός δείκτης ο οποίος είναι ειδικότερος για τη ρευματοειδή αρθρίτιδα σε σχέση με το ΡΠ. 

Με βάση τις έρευνεςη ειδικότητα των ΑεΚΠ αγγίζει το 99% [293]. Τα ΑεΚΠ μπορούν να βρεθούν 

θετικά και σε ασθενείς με ΨΑ σε ποσοστά περίπου ίδια με αυτά του ΡΠ [294]. Εξαιτίας όμως της 

υψηλής ειδικότητας τους για τη ρευματοειδή αρθρίτιδα μπορούν να χρησιμοποιηθούν στη 

διαφορική διάγνωση της ρευματοειδούς αρθρίτιδας με την πολυαρθρική μορφή της ΨΑ. Τέλος θα 

πρέπει στην κλινική πράξη να λαμβάνουμε υπόψη ότι τα ΑεΚΠ, σε μικρότερο ποσοστό ασθενών, 

μπορούν να είναι θετικά και στην ολιγοαρθρική μορφή της ΨΑ [77,294]. 

Aνθρώπινο αντιγόνο λευκοκυττάρων Β27 (HLA-B27): Το αντιγόνο HLA-B27 δεν χρησιμοποιείται στη 

καθημερινή κλινική πράξη για τη διάγνωση της ΨΑ. Οι μελέτες δείχνουν ότι βρίσκεται θετικό στους 

ασθενείς με αξονική προσβολή σε ποσοστό που αγγίζει περίπου το 40% [295]. Στους ασθενείς με 

περιφερική αρθρίτιδα η συχνότητα εμφάνισης του είναι μικρότερη παρά το γεγονός ότι εμφανίζεται 

με μεγαλύτερη συχνότητα σε σχέση με το γενικό πληθυσμό [296].  

Αρθρικό υγρό (ΑΥ): Η εξέταση του αρθρικού υγρού στη κλινική πράξη χρησιμοποιείται κυρίως για 

τον αποκλεισμό παθήσεων όπως η σηπτική αρθρίτιδα ή οστεοαρθρίτιδα κ.α. και δεν είναι 

διαγνωστική για τη ΨΑ. Μελέτες δείχνουν ότι στους ασθενείς με ΨΑ η συλλογή ΑΥ είναι μεγαλύτερη 

σε σύγκριση με αυτή στους ασθενείς με άλλες αρθροπάθειες [297]. Η μεγαλύτερου βαθμού 

αντίδραση του αρθρικού υμένα στους ασθενείς με ΨΑ μπορεί να αποδοθεί στη αγγειοβρίθεια που 

συναντάμε η οποία είναι σημαντικά μεγαλύτερη και σε σχέση με τους ασθενείς με ρευματοειδή 
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αρθρίτιδα [298,299]. Επιπροσθέτως είναι καλά τεκμηριωμένο ότι στους ασθενείς με ΨΑ έχουμε 

υπερεκφραση του TGFβ και ενδοθηλιακών αυξητικών παραγόντων όπως ο VEGF στο αρθρικό υγρό 

των ασθενών με ΨΑ [192,193].  

4.3. Ακτινολογικά ευρήματα 
 
Τα ακτινολογικά ευρήματα της ΨΑ είναι πολύ σημαντικά για τη διάγνωση καθώς υπάρχουν 

ευρήματα ειδικά για τη ΨΑ που τη διαφοροποιούν από τη ρευματοειδή αρθρίτιδα. Οι ακτινολογικές 

αλλοιώσεις στη ΨΑ προκύπτουν, όπως και στη ρευματοειδή αρθρίτιδα, εξαιτίας της συνεχούς 

φλεγμονής με αποτέλεσμα την καταστροφή του χόνδρου και του οστού και κατά συνέπεια στις 

βαρύτερες περιπτώσεις τη καταστροφή της φυσιολογικής ανατομικής της προσβεβλημένης 

περιοχής και την αναπηρία. Οι ακτινολογικές αλλοιώσεις στη ΨΑ εμφανίζονται νωρίς στη πορεία της 

νόσου. Περίπου το 17% έως 45% των ασθενών θα παρουσιάσει απεικονιστικές αλλοιώσεις τα δύο 

πρώτα χρόνια από τη διάγνωση [300]. 

Βασικό απεικονιστικό εύρημα της νόσου είναι η εμφάνιση οστικών διαβρώσεων που συνοδεύεται από 

αντιρροπιστική παραγωγή νέου οστού, εύρημα το οποίο διαφοροποιεί τη νόσο από τη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα. Οι διαβρώσεις αυτές βρίσκονται ασύμμετρα και χαρακτηρίζονται από ασαφή όρια ενώ 

πέριξ των διαβρώσεων παρατηρείται περιοστική αντίδραση με χαρακτηριστικές αλλοιώσεις «σαν 

βαμβάκι» - χνoυδωτή περιοστίτιδα (pluffy periostitis).Τις παραπάνω αλλοιώσεις τις συναντάμε κυρίως 

στις φαλαγγοφαλαγγικές αρθρώσεις, εγγύς και άπω, και στις μεταταρσοφαλαγγικές αρθρώσεις 

[301,302]. Επίσης χαρακτηριστικό ακτινολογικό εύρημα για τη ΨΑ είναι η απουσία περιαρθρικής 

οστεοπόρωσης λόγω της φυσιολογικής μετάλλωσης των οστών σε αντίθεση με τη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα που είναι σταθερό απεικονιστικό εύρημα στους ασθενείς. Η διαγνωστική του αξία όμως 

περιορίζεται εξαιτίας του γεγονότος ότι δεν το συναντάμε συχνά [303]. Νεότερες μελέτες σχετίζουν 

την διαφορά στην εμφάνιση περιαρθρικής οστεοπόρωσης μεταξύ των δύο παθήσεων στο γεγονός ότι 

στη ΨΑ δεν φαίνεται να σχετίζεται με τη διαδικασία της φλεγμονής [304]. 

Στις πιο βαριές μορφές της νόσου, συνήθως χρόνιες αρθρίτιδες, οι διαταραχές στην ανατομική της 

πάσχουσας άρθρωσης μπορούν να οδηγήσουν στη παθογνωμονική για τη ΨΑ εικόνα δίκην 

«μολυβίου μέσα σε κυπελλοειδή υποδοχή» (Pencil in cup). H παραπάνω χαρακτηριστική βλάβη 

προκύπτει εξαιτίας της οστεόλυσης και λέπτυνσης της εγγύς φάλαγγας και υπερόστωσης της άπω 

φάλαγγας [305]. Ακόμη μπορούν να παρατηρηθούν το σημείο τηλεσκοπίου και ευρήματα βαριάς 

οστεόλυσης με απορρόφηση τμημάτων ή ακόμη και ολόκληρων των φαλάγγων [94,306]. Τέλος θα 

πρέπει να αναφερθεί ότι κοινό χαρακτηριστικό εύρημα όλων των οροαρνητικών αρθριτίδων μεταξύ 

των οποίων και η ΨΑ αποτελεί η πτερνική άκανθα. 
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Επίσης η ΨΑ χαρακτηρίζεται από την παρουσία ενθεσίτιδαςστο 1/3 περίπου των ασθενών, η οποία 

διαδράμει τις περισσότερες φορές υποκλινικά [104]. Συμπτωματική ενθεσίτιδα απαντάται περίπου 

στο 19% των ασθενών [307] με συνηθέστερη εντόπιση στα κάτω άκρα. Όταν η ενθεσοπάθεια 

εμφανιστεί ακτινολογικά αποτελεί ένα συνδυασμό οστικών διαβρώσεων και υπερπλασίας των 

συνδέσμων και τενόντων στα σημεία ένθεσης. Τα ευρήματα ενθεσίτιδας είναι εξαιρετικά σημαντικά 

για τη διαφοροποίηση της ΨΑ από τη ρευματοειδή αρθρίτιδα [308]. 

Τέλος ακτινολογικά ευρήματα συναντάμε στους ασθενείς με ΨΑ και στον αξονικό σκελετό. Τα 

ευρήματα αυτά εμφανίζονται στη πορεία του χρόνου συνήθως μετά από χρόνια από την έναρξη της 

νόσου. Ακτινολογικά συναντάμε εικόνα σπονδυλίτιδας με την παρουσία συνδεσμόφυτων η οποία 

είναι παρόμοια με αυτή των ασθενών με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα υπάρχουν όμως 

συγκεκριμένα χαρακτηριστικά τα οποία τις διαφοροποιούν. Στη ΨΑ τα συνδεσμόφυτα είναι 

περισσότερο ογκώδη και δεν ακολουθούν ακριβώς την πορεία του επιμήκους συνδέσμου 

(paramarginal syndesmophytes) και συνήθως δεν δημιουργούνται σε διαδοχικούς σπονδύλους 

όπως συμβαίνει στην αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα [89,309]. Στη ΨΑ προσβάλλεται επίσης πολύ 

συχνά και η αυχενική μοίρα σπονδυλικής στήλης σε ποσοστά που αγγίζουν το 75% [310,311]. Τα 

ακτινολογικά ευρήματα σε αυτούς τους ασθενείς είναι διαβρώσεις στα σώματα των σπονδύλων, 

υπεξαρθρήματα και συνδεσμόφυτα, αγκύλωση των αποφυσιακών αρθρώσεων και σκλήρυνση των 

συνδέσμων [309,312]. Παρά την αυξημένη συχνότητα των αξονικών υπερξαρθρημάτων η 

μυελοπάθεια είναι σπάνια [311]. Η ιερολαγονίτιδα είναι επίσης ένα συχνό εύρημα στη ΨΑ που 

συναντάται και στην αξονική μορφή της νόσου αλλά και σε περιπτώσεις περιφερικής προσβολής. Η 

ιερολαγονίτιδα συναντάται περίπου στο ¼ των ασθενών με ΨΑ και συνήθως είναι ασύμμετρη αν 

είναι αμφοτερόπλευρη οι δυο ιερολαγόνιεςπροσβάλλονται σε διαφορετικό βαθμό [309].  

4.4. Ο ρόλος της μαγνητικής τομογραφίας στη διάγνωση της ΨΑ. 
 
Εξαιτίας του δυνητικά καταστροφικού χαρακτήρα της ΨΑ η πρώιμη διάγνωση και η γρήγορη έναρξη 

της θεραπείας της νόσου είναι ζωτικής σημασίας για την περαιτέρω πορεία του ασθενούς. Οι 

αιματολογικές εξετάσεις αλλά και ο ακτινολογικός έλεγχος ο οποίος στην έναρξη της νόσου μπορεί 

να αναδεικνύει ήπιες ή και καθόλου βλάβες δεν συμβάλουν στην πρώιμη διάγνωση της νόσου. Η 

μαγνητική τομογραφία (ΜΤ) είναι μία εξέταση η οποία χαρακτηρίζεται από υψηλής ευκρίνειας 

απεικόνιση και μπορεί να αναδείξει βλάβες στην αξονική προσβολή αλλά και στη περιφερική 

αρθρίτιδα. Η ΜΤ μπορεί να αναδείξει πρώιμα ευρήματα υμενίτιδας, τενοντουμενίτιδας, οστικό 

οίδημα (ΟΟ) και τέλος να αναδείξει τη παρουσία φλεγμονής, ευρήματα τα οποία σαφώς δεν είναι 

παθογνωμονικά της ΨΑ [313,314] αλλά συνεπικουρούν στη διάγνωσή της. 
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Η πιο πρώιμη βλάβη που συναντάμε στη ΨΑ είναι το ΟΟ. Το ΟΟ είναι μη ειδικό εύρημα το οποίο 

αναδεικνύει περιοχές που υπάρχει φλεγμονή και μπορούμε να το συναντήσουμε και σε άλλες 

φλεγμονώδεις αρθρίτιδες όπως η ρευματοειδής αρθρίτιδα. Στη ΨΑ το ΟΟ καταγράφεται στο 70% 

περίπου των ασθενών στις διαφύσειςτων οστών και στα σημεία των ενθέσεων γεγονός που 

διαφοροποιεί το εύρημα σε σχέση με τους ασθενείς που πάσχουν από ρευματοειδή αρθρίτιδα 

στους οποίους ανευρίσκεται στις περιοχές πλησίον της αρθρικής κάψας [315,316]. O ρόλος της ΜΤ 

αναδεικνύεται στην αξονική προσβολή στη ΨΑ. Η αξονική προσβολή μπορεί να παρατηρηθεί 

περίπου στο 6% των ασθενών με ακτινολογικά ευρήματα σπονδυλίτιδας παρόμοια με αυτά της 

αγκυλοποιητικής σπονδυλίτιδας [317] ή περίπου στο 40% των ασθενών με ΨΑ όπου αναδεικνύεται 

εικόνα ιερολαγονίτιδας [318]. Στη περίπτωση της σπονδυλίτιδας διαπιστώνονται διαβρωτικές 

βλάβες στο μεσοσπονδύλιο δίσκο και στο σπόνδυλο (Andersson lesion). Στη 2η περίπτωση η 

παρουσία φλεγμονής στις ιερολαγόνιες αρθρώσεις (ιερολαγονίτιδα) η οποία σε αντίθεση με την 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα είναι συνήθως ετερόπλευρη. Στη πορεία της νόσου μπορούν να 

προσβληθούν και οι δύο ιερολαγόνιες συνήθως όμως οι βλάβες δεν είναι της ίδιας βαρύτητας.  

Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί, παρά το γεγονός ότι τα δεδομένα δεν είναι καταληκτικά αλλά και 

ούτε χρησιμοποιείται στη καθημερινή κλινική πράξη, ο ρόλος της ΜΤ στη πρόγνωση της ΨΑ. Στη 

περίπτωση της ρευματοειδούς αρθρίτιδας είναι πλέον καλά τεκμηριωμένο ότι το ΟΟ είναι 

προγνωστικός παράγοντας για την εμφάνιση διαβρώσεων στα οστά [319]. Στη περίπτωση της ΨΑ αν 

και υπάρχουν δεδομένα που υποστηρίζουν ότιυπάρχει παρόμοιος μηχανισμός δεν έχει τεκμηριωθεί 

τέτοια συσχέτιση. Τα δεδομένα αυτών των μελετών υποστηρίζουν ότι το ΟΟ που απεικονίζεται με 

τη ΜΤ μπορεί να είναι ενδεικτικό πιθανής εμφάνισης διαβρωτικής νόσου [320]. 

4.5. Νεότερες απεικονιστικές τεχνικές στη διάγνωση της ΨΑ 
 
Το υπερηχογράφημα αποτελεί σήμερα μία νέα μέθοδο διάγνωσης και παρακολούθησης της ΨΑ. Τα 

πλεονεκτήματα του υπερήχου στη παρακολούθηση των φλεγμονωδών αρθριτίδων είναι σημαντικά 

καθώς είναι μία μέθοδος η οποία είναι «φθηνή», μπορεί να επαναληφθεί, δεν επιβαρύνει τον 

ασθενή με ακτινοβολία και μπορεί να γίνει στο ιατρείο δίπλα στην εξεταστική κλίνη. Αντιθέτως ένα 

σημαντικό μειονέκτημα είναι ότι η ανάγνωση των ευρημάτων απαιτεί εκπαίδευση από τον ιατρό 

που διενεργεί τον υπέρηχο και είναι μία μέθοδος τα αποτελέσματα της οποίας εξαρτώνται από την 

ποιότητα του μηχανήματος. Σήμερα οι υπέρηχοι γίνονται αποδεκτοί από όλο και περισσότερους 

ρευματολόγους στην καθημερινή παρακολούθηση των ασθενών. 
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Σημαντικό πλεονέκτημα της συγκεκριμένης μεθόδου είναι ότι μπορεί να βοηθήσει στη πρώιμη 

διάγνωση καθώς μελέτες πλέον αναδεικνύουν και περιγράφουν παθολογικά ευρήματα ακόμη και σε 

ασθενείς που δεν αναφέρουν μυοσκελετικά συμπτώματα κατά τη διάρκεια της κλινικής εξέτασης [321]. 

Με την υπερηχογραφική εξέταση μπορούν να απεικονισθούν οι ενθέσεις, οι τένοντες, και οι 

αρθρώσεις. Η διενέργεια του υπερήχου ανέδειξε τη σημαντική θέση που έχει η ενθεσίτιδα στην 

εμφάνιση της ΨΑ. Μελέτες δείχνουν ότι ασθενείς με ψωρίαση χωρίς μυοσκελετικά συμπτώματα 

εμφανίζουν υπερηχογραφικά εικόνα ενθεσίτιδας [322,323]. Θα πρέπει επίσης να αναφερθεί ότι 

υφίστανται προβλήματα στην διατύπωση των ορισμών αλλά και στην αποσαφήνιση των ορισμών 

και των ευρημάτων ώστε τα αποτελέσματα να είναι αξιόπιστα, μετρήσιμα και τελικώς συγκρίσιμα 

μεταξύ των ερευνητών.  

Με τη διενέργεια του υπερήχου μπορούν επίσης να διαπιστωθούν ευρήματα υμενίτιδαςη οποία 

βάσει των μελετών φαίνεται ότι είναι συχνό εύρημα στη πρώιμη ΨΑ ακόμη και πριν την εμφάνιση 

των μυοσκελετικών εκδηλώσεων [324,325]. Δεδομένα υποστηρίζουν ότι οι υπέρηχοι είναι πιο 

ευαίσθητη μέθοδος στην ανίχνευση της υμενίτιδας σε σχέση με την κλινική εξέταση από ειδικό 

ρευματολόγο [326,327,328].  

Τα τελευταία χρόνια έγιναν έρευνες για να διαπιστωθεί η θέση της συγκεκριμένης μεθόδου στη 

δυνατότητα διαφοροδιάγνωσης μεταξύ ΨΑ και ρευματοειδούς αρθρίτιδας ή οποιασδήποτε άλλης 

φλεγμονώδους αρθρίτιδας. Σήμερα είναι κοινή πεποίθηση ότι δεν μπορεί με βάση τα 

υπερηχογραφικά ευρήματα να γίνει διαφορική διάγνωση μεταξύ της ΨΑ και των υπόλοιπων 

αρθριτίδων παρά το γεγονός ότι τα συνοδά ευρήματα ενθεσοπάθειας συνηγορούν υπέρ της ΨΑ [329]. 

4.6. Εργαλεία ελέγχου ενεργότητας της ΨΑ 
 
Η ΨΑ είναι μία πάθηση η οποία χαρακτηρίζεται από μεγάλο εύρος κλινικών εκδηλώσεων το οποίο 

οφείλεται μεταξύ άλλων και στις διαφορετικές δομές που προσβάλλονται όπως π.χ το δέρμα, οι 

τένοντες, οι ενθέσεις, οι σύνδεσμοι, η αρθρώσεις κ.α. Επίσης χαρακτηριστικό της νόσου είναι ότι οι 

διαφορετικοί ασθενείς με ΨΑ εμφανίζουν διαφορετικό βαθμό προσβολής π.χ. σε κάποιους ασθενείς 

προεξάρχει η εικόνα αρθρίτιδας, σε άλλους η εικόνα προσβολής του αξονικού σκελετού με 

οσφυαλγία ενώ άλλοι έχουν έντονες εκδηλώσεις από το δέρμα με ηπιότερα συμπτώματα από το 

μυοσκελετικό. Επίσης νέες θεραπείες είναι διαθέσιμες και υπόσχονται θεαματικά αποτελέσματα 

στις εκδηλώσεις της νόσου επομένως θα πρέπει με κάποιο τρόπο να ελέγχεται η 

αποτελεσματικότητα της ασκούμενης θεραπείας στις διαφορετικές εκδηλώσεις.  
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Σήμερα δειλά εμφανίζονται ειδικοί δείκτες για τη ΨΑ οι οποίοι ελέγχουν την ενεργοτητά της. Στη 

κλινική πράξη αλλά και στις έρευνες που διενεργούνται χρησιμοποιούνται δείκτες τους οποίους 

χρησιμοποιούμε και σε άλλες παθήσεις όπως η ρευματοειδή αρθρίτιδα, η αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα κ.α.  

4.6.1. Εκτίμηση ενεργότητας της ΨΑ με προσβολή περιφερικών αρθρώσεων 
 
Το χαρακτηριστικό εύρημα στη ΨΑ είναι η φλεγμονώδης αρθρίτιδα με ευαισθησία και οίδημα 

εξαιτίας της φλεγμονής στον υμένα. Σε αντίθεση με τη συμμετρικότητα της προσβολής που 

συναντάμε στη ρευματοειδή αρθρίτιδα, στη ΨΑ η προσβολή, τουλάχιστον κατά την έναρξη της 

νόσου, είναι κυρίως ασύμμετρη, ολιγοαρθρική ή και με προσβολή μίας μόνο άρθρωσης.  

Με βάση τον Ευρωπαϊκό Οργανισμό εναντίων των ρευματισμών (European League Against 

Rheumatism - EULAR) η κλινική εξέταση των αρθρώσεων που χρησιμοποιείται και στη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα μπορεί να χρησιμοποιηθεί με αξιόπιστα αποτελέσματα και στη ΨΑ [330]. Η μέθοδος 

πρακτικά εφαρμόζεται με την άσκηση πίεσης στην εξεταζόμενη άρθρωση ίση με 4kg/cm2. Οι 

αρθρώσεις που μπορούν να εκτιμηθούν είναι οι άπω και εγγύς φαλαγγικές, οι 

μετακαρποφαλαγγικές των άνω άκρων, οι πηχεοκαρπικές, οι αγκώνες, οι ώμοι, οι ακρωμιοκλειδικές, 

οι στερνοκλειδικές, οι κροταφογναθικές, οι φαλαγγικές των κάτω άκρων, οι μεταταρσοφαλαγγικές, 

οι ποδοκνημικές τα γόνατα και τέλος οι κατ΄ισχίον αρθρώσεις.  

Ο αριθμός των αρθρώσεων που συμπεριλαμβάνεται είναι διαφορετικός στις διάφορες μελέτες. Πιο 

συχνά στις μελέτες συμπεριλαμβάνονται για την μέτρηση της ευαισθησίας 68 αρθρώσεις και για το 

οίδημα 66 αρθρώσεις καθώς δεν υπολογίζονται οι 2 κατ΄ισχίον αρθρώσεις καθώς δεν μπορούν να 

εκτιμηθούν [331,332]. Ένας ευρέως χρησιμοποιούμενος δείκτης αρχικώς στη ρευματοειδή 

αρθρίτιδα αλλά στη συνέχεια χρησιμοποιήθηκε και στις μελέτες για τη ΨΑ είναι ο 

δείκτηςενεργότητας νόσου που συμπεριλαμβάνει 28 αρθρώσεις (Disease Activity Score – DAS) οι 

οποίες εκτιμώνται ως προς το οίδημα και την ευαισθησία σε συνδυασμό με την ΤΚΕ ή τη CRP και την 

αναλογική κλίμακα του πόνου (Visual Analog Scale - VAS) οι οποία αναφέρεται από τους ασθενείς 

και κλιμακώνεται από το 0 για καθόλου πόνο έως το 100 για πολύ δυνατό πόνο. Οι αρθρώσεις οι 

οποίες περιλαμβάνονται είναι ώμοι, οι αγκώνες, οι πηχεοκαρπικές, οι μετακαρποφαλαγγικές, οι 

εγγύς φαλαγγικές και οι δύο κατά γόνυ αρθρώσεις (σχήμα 1).  
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Ο δείκτης χρησιμοποιήθηκε για την εκτίμηση της ενεργότητας 

στους ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα αλλά και στις 

μελέτες με ασθενείς με ΨΑ και με βάση τις έρευνες που 

διενεργήθηκαν βρέθηκε αξιόπιστος [333]. Θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι παρά την χρήσητου και την τεκμηριωμένη 

αξιοπιστία του στον υπολογισμό του δεν περιλαμβάνονται οι 

άπω φαλαγγικές, οι μεταταρσοφαλαγγικές και οι 

μεσοφαλαγγικές αρθρώσεις των κάτω άκρων,αρθρώσεις που 

προσβάλλονται στη ΨΑ. Η εξαίρεση των άπω φαλαγγικών 

αρθρώσεων από το δείκτη έχει σαν αποτέλεσμα τον 

αποκλεισμό, με βάση την ενεργότητα της νόσου, περίπου το 

20% των ασθενών με ΨΑ [333]. Επίσης χρήζει ιδιαίτερης προσοχής κατά την κλινική εξέταση ο 

βαθμός της ευαισθησίας των αρθρώσεων καθώς είναι τεκμηριωμένο ότι οι αρθρώσεις στη ΨΑ είναι 

λιγότερο ευαίσθητες σε σχέση με τις αρθρώσεις στη ρευματοειδή αρθρίτιδα [334]. 

4.6.2. Εκτίμηση της ενθεσίτιδας στη ΨΑ 
 
Η εκτίμηση της ενεργότητας της ενθεσίτιδας στη ΨΑ αλλά και εν γένει ως κλινική εκδήλωση είναι 

ακόμη και σήμερα προβληματική παρά το γεγονός ότι η ενθεσίτιδα αποτελεί μία από τις κύριες και 

συχνές εκδηλώσεις στη ΨΑ. Οι λόγοι οι οποίοι δημιουργούν τη δυσκολία εκτίμησης είναι αφενός ότι 

η ενθεσίτιδα μπορεί να προκληθεί και από χρόνιες εκφυλιστικές αλλοιώσεις που δεν οφείλονται στη 

νόσο [335] και αφετέρου ότι κατά την εκδήλωση της ενθεσίτιδας πάσχουν πολλές δομές του 

μυοσκελετικού (ενθέσεις, τένοντες, σύνδεσμοι) και είναι δύσκολο να εκτιμηθεί η ευαισθησία και 

πού οφείλεται. Επιπλέον δεν υπάρχει αξιόπιστη απεικονιστική μέθοδος που να απεικονίζει 

αντικειμενικά τα κλινικά ευρήματα αν και το τελευταίο διάστημα οι υπέρηχοι μυοσκελετικού 

κερδίζουν συνεχώς έδαφος [336]. 

Από τους δείκτες που χρησιμοποιούνται σήμερα αυτός που παρουσιάζει καλύτερα αποτελέσματα 

στις συγκρίσεις είναι ο δείκτης Leeds (Leeds Enthesitis Index – LEI). Ο συγκεκριμένος δείκτης 

δημιουργήθηκε ειδικά για τους ασθενείς με ΨΑ και περιλαμβάνει 6 σημεία ενθέσεωνπου 

ελέγχονται (οι 2 έξω επίκονδυλοι στους αγκώνες, οι 2 έσω κόνδυλοι στα ισχία και οι 2 Αχίλλειοι 

τένοντες) [337]. Στο δείκτη LEI ο ιατρός εκτιμάει τη παρουσία ευαισθησίας (1 βαθμός) ή όχι (0 

βαθμοί) και δημιουργείται ένα σύνολο βαθμών από 0 έως 6. Όσο υψηλότερος είναι ο δείκτης του 

σκορ τόσο μεγαλύτερη είναι η βαρύτητα της ενθεσίτιδας. Άλλοι δείκτες για την ενθεσίτιδα είναι ο 

δείκτης Maastricht Ankylosing Spondylitis Enthesitis Score (MASES) ο οποίος περιλαμβάνει 13 

σημεία ενθέσεων τα οποία εκτιμώνται από τον ιατρόκαι αναλόγως της παρουσίας ευαισθησίας 

Σχήμα 1: Οι αρθρώσεις που 
προσμετρούνται  στο δείκτη DAS-28 
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(1 βαθμός) ή όχι (0 βαθμοί) δημιουργείται ένα σύνολο βαθμών από 0 έως 13 [338].Επίσης ο δείκτης 

Spondyloarthritis Research Consortium of Canada (SPARCC) ο οποίος προσμετρά 16 σημεία 

ενθέσεων καιμε τον ίδιο τρόπο δημιουργείται ένα σύνολο βαθμών από 0 έως 16 [339]. Θα πρέπει 

να αναφερθεί ότι οι δύο τελευταίοι δείκτες αρχικώς δημιουργήθηκανγια την εκτίμηση της 

ενθεσίτιδας στους ασθενείς με σπονδυλοαρθροπάθειες και ειδικότερα σε αυτούς με 

αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα και στη συνέχεια μελετήθηκε η αξιοπιστία του στους ασθενείς με ΨΑ 

και φάνηκε ότι υστερούν σε σχέση με τους ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα [340].  

4.6.3. Εκτίμηση της δακτυλίτιδας στη ΨΑ 
 
Η δακτυλίτιδα αποτελεί βασική και συχνή κλινική εκδήλωση της ΨΑ. Όπως όμως και στην 

ενθεσίτιδα δενυπάρχει σήμερα ακριβής μέθοδος εκτίμησης της δακτυλίτιδας η οποία να είναι 

ευρέως αποδεκτή από την επιστημονική κοινότητα. Στις περισσότερες μελέτες αυτό που 

χρησιμοποιείται είναι ο αριθμός των δακτύλων που παρουσιάζουν δακτυλίτιδα ενώ επίσης 

χρησιμοποιείται και ένας ποιοτικός δείκτης που προσδιορίζει το οίδημα του δακτύλου με μία 

κλίμακα από το 0 για καθόλου οίδημα και πόνο έως το 3 σοβαρό οίδημα και πόνο [340,341].  

Πρόσφατα δημιουργήθηκε ένας περισσότερο ποσοτικός δείκτης για την εκτίμηση της δακτυλίτιδας 

ο οποίος ονομάζεται Leeds Dactylitis Index (LDI) ο οποίος, με τη βοήθεια ενός εργαλείου 

(δακτυλόμετρο) που μετρά τη περίμετρο του προσβεβλημένου δακτύλου, αλλά και άλλων 

μεταβλητών όπως η ευαισθησία, προσπαθεί να ποσοτικοποιήσει τη βαρύτητα της δακτυλίτιδας 

[342].  

4.6.4. Εκτίμηση ενεργότητας της ΨΑ με προσβολή του αξονικού σκελετού 
 
Όπως ήδη έχει προαναφερθεί περίπου οι μισοί ασθενείς με ΨΑ παρουσιάζουν κάποια μορφή 

προσβολής τους αξονικού σκελετού (ιερολαγονίτιδα, συνδεσμόφυτα, αγκύλωση κ.α.). Για την 

εκτίμηση της προσβολής του αξονικού σκελετού στη ΨΑ χρησιμοποιούνται ευρέως σχεδόν από το 

σύνολο των μελετητών δύο δείκτες οι οποίοι αρχικώς δημιουργήθηκαν για την αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα. Ο πρώτος δείκτης ο Bath Ankylosing Spondylitis Disease Activity Index (BASDAI). Ο 

δείκτης BASDAI αποτελείται από 6 ερωτήσεις αναλογικής κλίμακας οι οποίες αφορούν την κόπωση, 

τον πόνο και τη δυσκαμψία (σχήμα 2). 
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Σχήμα 2: Ο δείκτης BASDAI και ο τρόπος 
υπολογισμού του. 

Ο δείκτης BASDAI εκτιμήθηκε και βρέθηκε να 

ανταποκρίνεται σε σύγκριση με το δείκτη VAS αλλά 

και την εν γένει ενεργότητα της αρθρίτιδας σε 

μελέτη που διενεργήθηκε σε ασθενείς με ΨΑ. Το 

μειονέκτημα που εμφάνισε είναι ότι ο δείκτης δεν 

εμφάνισε σημαντική διαφορά ανάμεσα στους 

ασθενείς με αξονική και περιφερική προσβολή και 

ενδεχομένως ο δείκτης να επηρεάζεται από την 

προσβολή των περιφερικών αρθρώσεων, γεγονός 

που καθιστά τη χρήση του δείκτη για την εκτίμηση 

της αξονικής προσβολής προβληματική παρά την 

ευρεία χρήση του ακόμη και σήμερα [343]. 

 

 

Ο δεύτερος δείκτης που χρησιμοποιείται ευρέως 

είναι ο Bath Ankylosing Spondylitis Functional Index 

(BASFI) (σχήμα 3). Οι μελέτες που διενεργήθηκαν 

για την δυνατότητα χρήσης του έδειξαν υψηλή 

συσχέτιση με τους δείκτες Health Assessment 

Questionnaire (HAQ) Dissability Index (DI) αλλά και 

άλλους δείκτες που μετρούν τη φυσική 

δραστηριότητα, όπως ο δείκτης Short Form 36 

(SF-36). Ο δείκτης BASFI παρουσίασε την ίδια 

αδυναμία με το δείκτη BASDAI όσον αφορά την 

διαφοροποίηση μεταξύ των ασθενών με 

προεξέχουσα περιφερική και αξονική προσβολή 

γεγονός που δεν τον διαφοροποιεί σημαντικά με 

τους δείκτες που ήδη υπήρχαν όπως ο HAQ-DI και o 

SF 36 [344].  

 

  

Σχήμα 3: Ο δείκτης BASFI και ο τρόπος 
υπολογισμού του 
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4.6.5. Εκτίμηση του ασθενούς για τη νόσο 
 
Η αδήριτη ανάγκη να ληφθεί υπόψη και η άποψη του ασθενούς για την εκτίμηση της νόσου 

ανεξαρτήτως της εκτίμησης του ιατρού ή των εργαστηριακών δεικτών οδήγησε τις δύο μεγάλες 

επιστημονικές ρευματολογικές εταιρείες, το Αμερικάνικο κολλέγιο Ρευματολογίας (American 

College of Rheumatology - ACR) και την EULAR, να εισάγουν την εκτίμηση των ασθενών για τη 

πάθησή τους σε αναλογική κλίμακα VAS από το 0 έως το 10. Το πρόβλημα με την ΨΑ έγκειται στο 

γεγονός ότι ο ασθενής μπορεί για τη συνολική του άποψη να επηρεάζεται σε μικρότερο ή 

μεγαλύτερο βαθμό από την αρθρίτιδα, από τις εκδηλώσεις του δέρματος, από την προσβολή των 

ονύχων κ.τ.λ. Λόγω της συγκεκριμένης ιδιαιτερότητας η GRAPPA οργάνωσε μία πολυκεντρική 

μελέτη στην οποία οι ασθενείς ρωτήθηκαν να εκτιμήσουν με τη VAS κλίμακα συνολικά τη πάθηση, 

μόνο την αρθρίτιδα και τέλος μόνο τη ψωρίαση [345].  

4.6.6. Ποιότητα ζωής των ασθενών με ΨΑ 
 
Οι δείκτες που έχουν περισσότερο μελετηθεί όσο αφορά την ποιότητα ζωής των ασθενών με ΨΑ 

είναι ο δείκτης SF-36 και ο δείκτης Health Assessment Questionnaire (HAQ) (σχήμα 4). Και οι δύο 

δείκτες μετρούν την ποιότητα ζωής περιλαμβάνοντας σειρά ερωτήσεων που αποσκοπούν στην 

αποτύπωση της ψυχικής και σωματικής κατάστασης του ασθενούς. Ειδικότερα ο SF-36 είναι 

παλαιότερος και έχει χρησιμοποιηθεί και εκτιμηθεί, με καλά αποτελέσματα, και για τους ασθενείς με 

ΨΑ. Ο δείκτης περιλαμβάνει ερωτήσεις για την 

εκτίμηση της φυσικής δραστηριότητας, του 

πόνου, των κοινωνικών δραστηριοτήτων, της 

ζωτικότητας, της ψυχολογικής λειτουργικότητας, 

της προσωπικής αντίληψης του για την υγεία 

του και τους περιορισμούς που έχει [346].  

Ο δεύτερος δείκτης, o HAQ, επίσης 

χρησιμοποιείται από πολλούς ερευνητές για 

ασθενείς με ΨΑ. Η μελέτη για την εκτίμηση του 

δείκτη έδειξε ότι ο HAQ ανταποκρίνεται καλύτερα 

στους ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα σε 

σχέση με τους ασθενείς με ΨΑ [347]. Η σύγκριση 

μεταξύ των δύο αναφερόμενων δεικτών έδειξε 

ότι ο δείκτης SF-36 ανταποκρίνεται καλύτερα σε 

σχέση με το HAQ στους ασθενείς με ΨΑ. Η 

Σχήμα 4: Ο δείκτης HAQ και ο τρόπος υπολογισμού
του 



52 

υπεροχή του SF-36 φαίνεται ότι οφείλεται στο γεγονός ότι χαρακτηρίζεται από καλύτερο καταμερισμό 

των ασθενών και λιγότερες λανθασμένες κατατάξεις αυτών σε λάθος υποομάδες [347]. Τέλος οι 

μελέτες δείχνουν ότι ο SF-36 καταγράφει καλύτερα σε σχέση με το HAQ αλλά και το BASDAI τις αλλαγές 

στη ψυχολογική σφαίρα των ασθενών με ΨΑ [348]. 

4.6.7. Νεότεροι δείκτες για την ενεργότητα της ΨΑ 
 
Οι ιδιαιτερότητες της ΨΑ και ειδικότερα η μεγάλη ετερογένεια των κλινικών εκδηλώσεων της είχε 

σαν αποτέλεσμα την εμφάνιση δεικτώνπου διαμορφώθηκαν ειδικά για τους ασθενείς με ΨΑ. Από 

τους πρώτους δείκτες που δημιουργήθηκαν ήταν ο δείκτης Psoriatic Arthritis Response Criteria 

(PSARC). Ο συγκεκριμένος δείκτης περιλαμβάνει τον αριθμό των οιδηματωδών αρθρώσεων (66 

αρθρώσεις), τον αριθμό των ευαίσθητων αρθρώσεων (68 αρθρώσεις), την εκτίμηση του ασθενή και 

τέλος την εκτίμηση του ιατρού με βάση την κλίμακα Likert (1: πολύ καλά, χωρίς συμπτώματα, χωρίς 

περιορισμό της φυσικής δραστηριότητας έως το 5: πολύ άσχημα, με βαριά συμπτωματολογία, με 

μεγάλο περιορισμό της φυσικής δραστηριότητας). Για την εκτίμηση βελτίωσης και ανταπόκρισης 

στη θεραπεία ο ασθενής πρέπει να παρουσιάζει βελτίωση το λιγότερο σε δύο από τις παραμέτρους 

που χρησιμοποιούνται (βελτίωση των επώδυνων η/και οιδηματωδών αρθρώσεων κατά 30% 

τουλάχιστον ή/και βελτίωση σε έναν από τους δείκτες εκτίμησης της νόσου κατά τουλάχιστον 1 

βαθμό και να μην επιδεινωθεί κανένας δείκτης από τους 4) [349]. Παρά το γεγονός ότι ο δείκτης 

σχεδιάστηκε ειδικά για τους ασθενείς με ΨΑ παρουσιάζει σημαντικά μειονεκτήματα καθώς δεν 

συμπεριλαμβάνει στις παραμέτρους του τη δακτυλίτιδα, την ενθεσίτιδα, τις δερματικές εκδηλώσεις 

και γι’ αυτό δεν χρησιμοποιείται ευρέως από τους μελετητές ως κύριος δείκτης ανταπόκρισης αλλά 

δευτερεύων [350]. 

Επίσης ειδικά διαμορφωμένος δείκτης εκτίμησης της ενεργότητας της ΨΑ είναι και ο Composite 

Psoriatic Disease Activity Index (CPDAI). Ο συγκεκριμένος δείκτης εκτιμά την περιφερική αρθρίτιδα, 

την προσβολή του δέρματος, την ενθεσίτιδα, την δακτυλίτιδα και τέλος την αξονική προσβολή σε 

μία βαθμολογική κλίμακα από 0 έως 3 με μέγιστο σκορ 15 [351]. Ο συγκεκριμένος δείκτης 

αξιολογήθηκε σε ασθενείς με ΨΑ και βρέθηκε να είναι αξιόπιστος στην ανίχνευση της ανταπόκρισης 

στη θεραπεία [352]. Ούτε ο συγκεκριμένος δείκτης όμως έχει χρησιμοποιηθεί από την επιστημονική 

κοινότητα. 

4.6.8. Εκτίμηση των δερματικών εκδηλώσεων στη ΨΑ 
 
Ο πιο ευρέως χρησιμοποιούμενος δείκτης για την εκτίμηση προσβολής του δέρματος και από τους 

δερματολόγους και από τους ρευματολόγους είναι ο Psoriasis Areaand Severity Index (PASI). Ο 

δείκτης εμπεριέχει 4 παραμέτρους, την έκταση, την ερυθρότητα, τη διήθηση και τέλος την 
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απολέπιση του εξανθήματος. Η βαθμονόμηση κυμαίνεται από 0 έως 72 βαθμούς και υπολογίζεται 

βάσει των παραπάνω χαρακτηριστικών που αναφέρθηκαν. Για κάθε μία από τις 4 παραμέτρους η 

κλίμακα είναι από 0: καθόλου έως 4: πολύ ισχυρά. Η εκτίμηση των παραμέτρων γίνεται για τη 

κεφαλή, το κορμό, τα άνω και κάτω άκρα ξεχωριστά. Ο δείκτης έχει αξιολογηθεί και βρέθηκε 

αξιόπιστος για το προσδιορισμό της βαρύτητας των εκδηλώσεων και για την ανταπόκριση στη 

θεραπεία. Βασικό μειονέκτημα του PASI είναι ότι δεν είναι αξιόπιστος στους ασθενείς με μικρού 

βαθμού έκταση του εξανθήματος και ειδικότερα <3% [353].  

Δείκτες έχουν δημιουργηθεί και αξιολογηθεί και για την προσβολή των ονύχων από τη ΨΑ. Τέτοιοι 

είναι ο Nail Psoriasis Severity Index (NAPSI) και ο Modified Nail Psoriasis Severity Index (MNAPSI) 

[354,355]. Και οι δύο παραπάνω δείκτες βρέθηκαν αξιόπιστοι στην εκτίμηση προσβολής των ονύχων 

και χρησιμοποιούνται από τους μελετητές στις μελέτες των ασθενών με ΨΑ. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  





Σχήμα 6: Συστάσεις για την αντιμετώπιση της ΨΑ από GRAPPA
2009 
ΜΤΧ: μεθοτρεξατη, CSP: κυκλοσπορίνη, LFN: λεφλουνομίδη, NSAIDS: ΜΣΑΦ,
βιολογικοί: Βιολογικά ΤτΝΦ 

Σχήμα 5: Γενικές αρχές στην επιλογή της
θεραπείας για την αντιμετώπιση της ΨΑ 

Συνθετικά  
ΤτΝΦ 

ΜΣΑΦ 

Ενδοαρθρικές 
εγχύσεις 

Βιολογικά ΤτΝΦ 

 

Κεφάλαιο 5ο 

ΘΕΡΑΠΕΙΑ ΤΗΣ ΨΑ 

 
Η ΨΑ είναι σήμερα μία νόσος η οποία μπορεί να αντιμετωπιστεί επαρκώς. Η σημαντικότερή ίσως 

παράμετρος για τη σωστή αντιμετώπιση της και την αποφυγή αναπηριών είναι η έγκαιρη έναρξη της 

θεραπείας. Στη θεραπευτική φαρέτρα υπάρχουν φάρμακα τα οποία μπορούν να αντιμετωπίσουν τις 

διάφορες εκδηλώσεις της νόσου. Τη τελευταία δεκαετία η φαρμακευτική βιομηχανία έχει να 

παρουσιάσει σημαντικά επιτεύγματα στο τομέα αυτό με την είσοδο αρχικά των βιολογικών 

τροποποιητικών της νόσου φαρμάκων αλλά και την συνεχή μελέτη και έγκριση νέων μορίων τα 

οποία βελτιώνουν την καταπολέμηση της ΨΑ.  

Οι διεθνείς οργανισμοί έχουν δώσει τις κατευθυντήριες 

οδηγίες για την χρήση των φαρμάκων στην αντιμετώπιση 

των ασθενών με ΨΑ. Η EULARσε συνεργασία με την 

GRAPPA προτείνουν αρχικώς τη χρήση Μη Στεροειδών 

Αντιφλεγμονωδών (ΜΣΑΦ). Σε περιπτώσεις μόνο ή 

ολιγοαρθρικής προσβολής προτείνεται η χρήση 

ενδοαρθρικών εγχύσεων στεροειδών και επί μη 

ανταπόκρισης τη χρήση συνθετικών Τροποποιητικών της 

Νόσου Φαρμάκων (ΤτΝΦ) ή βιολογικών ΤτΝΦ (σχήμα 5). 

Πέρα των γενικών αρχών που 

συστήνονται από τους επιστημονικούς 

οργανισμούς η θεραπεία στην ΨΑ 

είναι εξατομικευμένη. Η επιλογή της 

θεραπείας εξαρτάται και κατά κύριο 

λόγο από το κλινικό φαινότυπο της 

νόσου και ειδικότερα από τις κλινικές 

εκδηλώσεις αυτής π.χ. διαφορετικός 

είναι ο τρόπος αντιμετώπισης ενός 

ασθενή ο οποίος εκδηλώνει τη νόσο 

με συμπτωματολογία από τον αξονικό 

σκελετό και άλλη είναι η αντιμετώπιση 

ενός ασθενή με μονοαρθρική 

προσβολή (σχήμα 6).  
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5.1. Μη Στεροειδή Αντιφλεγμονώδη 
 
Τα ΜΣΑΦ είναι τα φάρμακα τα οποία συνταγογραφούνται τουλάχιστον κατά την έναρξη των 

συμπτωμάτων από το μυοσκελετικό, στους ασθενείς με αξονική προσβολή αλλά και σε αυτούς με 

περιφερική προσβολή. Συνήθως οι ασθενείς πριν φτάσουν στον ειδικό ρευματολόγο έχουν ήδη 

λάβει ΜΣΑΦ. Η αποτελεσματικότητα της συγκεκριμένης κατηγορίας φαρμάκων δεικνύεται από 

ελεγχόμενες μελέτες οι οποίες αναφέρουν σημαντική διαφορά σε σχέση με το εικονικό φάρμακο 

όσο αφορά τους δείκτες των ευαίσθητων και οιδηματωδών αρθρώσεων, τη κλίμακα VAS του 

πόνουκαι την πρωινή δυσκαμψία. Την ίδια στιγμή δεν εμφανίζουν κάποια αποτελεσματικότητα στο 

εξάνθημα ή στη μείωση της ΤΚΕ [356]. Στην ίδια μελέτη αναφέρονται παρενέργειες σε ποσοστό 15% 

των ασθενών που έλαβαν ΜΣΑΦ. Οι παρενέργειες είναι και ο βασικός περιορισμός στη 

μακροχρόνια χορήγηση των ΜΣΑΦ η οποία συνήθως απαιτείται στη πορεία της ΨΑ, μιας νόσου που 

διαδράμει χρονίως με εξάρσεις και υφέσεις [356]. Επίσης μελέτες δείχνουν ότι η χρήση ΜΣΑΦ 

φαρμάκων μπορεί να έχει ως αποτέλεσμα την έξαρση του εξανθήματος κατά την έναρξη της 

φαρμακευτικής αγωγής και με μη εκλεκτικά αλλά και με τα νεότερα εκλεκτικά ΜΣΑΦ μέσω της 

αναστολής της κυκλοοξυγενάσης-2. Πιθανότατα η έξαρση στο εξάνθημα να οφείλεται στις 

μεταβολές που παρατηρούνται στο μονοπάτι του αραχιδονικού οξέος [357,358]. Θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι τα ΜΣΑΦ έχουν θέση και στην αντιμετώπιση και της αξονικής προσβολής στη ΨΑ. 

Υπάρχουν ενδείξεις αποτελεσματικότητας στην αντιμετώπιση της οσφυαλγίας αν και οι μελέτες 

αφορούν κατά κύριο λόγο ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα [359]. 

5.2. Κορτικοστεροειδή 
 
Τα κορτικοστεροειδή στη ΨΑ μπορούν να χορηγηθούν τοπικά ή συστηματικά. Στις περιπτώσεις που 

η ΨΑ εμφανίζεται ως μονοαρθρίτιδα ενδείκνυται η ενδοαρθρική έγχυση στεροειδώνστη πάσχουσα 

άρθρωση.Πρέπει να σημειωθεί ότι τα δεδομένα για τη χρήση των στεροειδών δεν είναι επαρκή 

αλλά στη κλινική πράξη φαίνεται ότι η ενδοαρθρική έγχυση παρουσιάζει αποτελέσματα και στο 

πόνο αλλά και στα σημεία φλεγμονής [360]. Τοπική έγχυση στεροειδών χρησιμοποιείται στη κλινική 

πράξη και στις περιπτώσεις ασθενών με ενθεσίτιδα ή τενοντίτιδα χωρίς τα δεδομένα να είναι 

καταληκτικά ως προς την αποτελεσματικότητα [361].  

H συστηματική χορήγηση των στεροειδών στη ΨΑ χρησιμοποιείται κατά κύριο λόγο στις 

περιπτώσεις με πολυαρθρική προσβολή. Η χρήση των στεροειδών στη ΨΑ είναι ευρέως 

διαδεδομένη και χρησιμοποιείται περίπου στο 30% των ασθενών [362]. Οι δόσεις οι οποίες 

χρησιμοποιούνται σε σχέση με τη ΡΑ είναι μικρότερες και συνήθως κάτω από 7,5 mg πρεδνιζολόνη 

[362]. Η συστηματική χορήγηση των κορτικοστεροειδών στους ασθενείς με ΨΑ θα πρέπει να γίνεται 
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με ιδιαίτερη προσοχή καθώς επαρκή δεδομένα υποστηρίζουν ότι η χορήγηση υψηλών δόσεων 

στεροειδών σε αυτούς τους ασθενείς κατά την διαδικασία της μείωσης της δόσης μπορεί να 

οδηγήσει σε έξαρση του εξανθήματος [363].Το συγκεκριμένο θέμα αποτελεί πεδίο αντιπαράθεσης 

μεταξύ της επιστημονικής κοινότητας καθώς πολλοί ερευνητές υποστηρίζουν ότι η αντένδειξη των 

στεροειδών στη ψωρίαση λόγω της έξαρσης του εξανθήματος που δυνητικά μπορεί να προκαλέσει 

οφείλεται στην κλινική εμπειρία και όχι σε μελέτες που να τεκμηριώνουν ότι οφείλεται στα 

στεροειδή. Σε κάθε περίπτωση η μικρές δόσεις στεροειδών στην αντιμετώπιση της αρθρίτιδας σε 

ασθενείς με ΨΑ ενδείκνυται και από την EULAR [364]. Τέλος θα πρέπει να σημειωθεί ότι η ΨΑ είναι 

μια χρόνια νόσος η οποία διαδράμει με εξάρσεις και υφέσεις και θα πρέπει να είμαστε προσεκτικοί 

στη χορήγηση των στεροειδών αλλά και των δόσεων που χρησιμοποιούνται καθώς τα στεροειδή 

έχουν σειρά σοβαρών παρενεργειών κατά τη μακροχρόνια χρήση τους ακόμη και σε χαμηλότερες 

δόσεις [365].  

5.3. Συνθετικά ΤτΝΦ 
 
Τα συνθετικά ΤτΝΦ αποτελούν σήμερα τον ακρογωνιαίο λίθο στη θεραπεία της ΨΑ. Τρία είναι τα 

συνθετικά ΤτΝΦ τα οποία χρησιμοποιούνται ευρέως στη κλινική πράξη, η μεθοτρεξάτη (ΜΤΧ), η 

λεφλουνομίδη (LFN) και η κυκλοσπορίνη (CSP) ενώ σε μικρότερο βαθμό ρόλο έχει και 

σουλφασαλαζίνη (SSZ). 

Η ΜΤΧ αποτελεί αντιμεταβολίτη, είναι ένα ανάλογο του φυλλικού οξέος και αναστολέας της 

διϋδροφολικής ρεδουκτάσης και επομένως, παρεμβαίνει στην σύνθεση του DNA μειώνοντας την 

προσφορά πουρίνης και πυριμιδίνης στα ταχέως διαιρούμενα κύτταρα. Η ΜΤΧ μειώνει τη σύνθεση 

των πουρινών και τη σύνθεση και επιδιόρθωση του DNA, μειώνει το ρυθμό διαίρεσης του κυττάρου 

(Φάση S) και τον αριθμό των λεμφοκυττάρων [366]. Σε χαμηλές δόσεις, η ΜΤΧ έχει επίσης 

ανοσοτροποιητικές και αντιφλεγμονώδεις δράσεις. Αν και ο μηχανισμός των δράσεων αυτών δεν 

είναι απολύτως κατανοητός, η ΜΤΧ πιστεύεται ότι δρα στην παραγωγή κυτταροκινών παραγόμενων 

από διάφορα κύτταρα και, επομένως, αναστέλλει την κυτταροεπαγόμενη ανοσία [367,368]. 

Η ΜΤΧ είναι σήμερα το πιο συχνά χρησιμοποιούμενο συνθετικό ΤτΝΦ για τη θεραπεία της ΨΑ αν 

και η ΜΤΧ είναι το λιγότερο μελετημένο από τα συνθετικάΤτΝΦ στους ασθενείς με ΨΑ. Οι 

ελεγχόμενες μελέτες που υπάρχουν για την αποτελεσματικότητα της ΜΤΧ είναι λίγες και τα 

αποτελέσματα τους δεν είναι ενθαρρυντικά για τη χρήση της στη ΨΑ [369]. Το παραπάνω παράδοξο 

οφείλεται κατά κύριο λόγο σε σοβαρές ελλείψεις των μελετών μεταξύ των οποίων μικρής διάρκειας 

θεραπείας και παρακολούθησης των ασθενών με αποτέλεσμα την αδυναμία εκτίμησης των 

μακροπρόθεσμων αποτελεσμάτων από τη θεραπεία, τις σχετικά μικρές δόσεις που 
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χρησιμοποιούνται στις μελέτες σε σχέση με τις δόσεις της ΜΤΧ που χρησιμοποιούνται στη κλινική 

πράξη. Τέλος τα κριτήρια αποκλεισμού και συμμετοχής στις μελέτες τα οποία χρησιμοποιούνται 

έχουν σαν αποτέλεσμα μόνο μια μικρή ομάδα των ασθενών αυτών να συμμετέχει [369]. 

Σε διπλή τυφλή μελέτη που δημοσιεύτηκε το 2012 από τον Kingsleyκαι συν. οι ασθενείς υπό αγωγή 

με ΜΤΧ έδειξαν βελτίωση μόνο στο δείκτη της εκτίμησης της φυσικής κατάστασης του ασθενούς 

από τον ιατρό (Physician global assessment) και στο δείκτη PASI. Σε όλα τα άλλα καταληκτικά σημεία 

(PSARC, DAS-28 ACR-20)η ΜΤΧ δεν έδειξε σημαντική διαφορά σε σχέση με το εικονικό σκεύασμα 

[370].Στη συγκεκριμένη μελέτη ασκήθηκε κριτική στα αποτελέσματα της με επίκεντρο την μικρή 

διάρκεια παρακολούθησης των ασθενών (6 μήνες) [370]. Άλλες μελέτες δεικνύουν μέτριου βαθμού 

βελτίωση στην αρθρίτιδα αλλά και στις δερματικές εκδηλώσεις με την χρήση υψηλότερων 

εβδομαδιαίων δόσεων (> 15mg) [371]. Δύο αναδρομικές μελέτες έδειξαν ότι η μακροχρόνια 

χορήγηση ΜΤΧ στους ασθενείς με ΨΑ είναι αποτελεσματική και μάλιστα φάνηκε ότι η έναρξη 

θεραπείας στη πρώιμη ΨΑ έχει καλύτερα αποτελέσματα [372,373]. 

Η χρήση της ΜΤΧ σε ασθενείς με αξονική προσβολή σήμερα είναι πλήρως τεκμηριωμένο ότι δεν 

ενδείκνυται καθώς οι μελέτες σε ασθενείς με οροαρνητικές σπονδυλοαρθροπάθειες δείχνουν ότι 

δεν έχει καμία αποτελεσματικότητα [374].Συζήτηση έχει γίνει και για τη πιθανή συνεργική δράση 

που δυνητικά μπορεί να έχει η συγχορήγηση της με τους βιολογικούς παράγοντες. Οι πρώτες 

μελέτες σε ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα έδειξαν ενθαρρυντικά αποτελέσματα τόσο στη 

βελτίωση της αποτελεσματικότητας των βιολογικών θεραπειών όσο και στην ακτινολογική εξέλιξη 

της νόσου [375]. Τα αποτελέσματα όμως διαφοροποιούνται στους ασθενείς με ΨΑ καθώς η ΜΤΧ 

δεν φαίνεται να βελτιώνει την αποτελεσματικότητα των βιολογικών θεραπειών [376]. Οι μελέτες 

δείχνουν, τουλάχιστον στους ασθενείς με αξονική προσβολή, ότι το όφελος που μπορεί να υπάρξει 

από την συγχορήγηση της ΜΤΧ σε ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικό παράγοντα είναι η βελτίωση 

της επιβίωσης του βιολογικού παράγοντα, με τον ασθενή να παραμένει για περισσότερο χρονικό 

διάστημα στη θεραπεία με το βιολογικό παράγοντα [377]. Τέλος θα πρέπει να σημειωθεί ότι η 

χορήγηση της ΜΤΧ στους ασθενείς με ΨΑ δεν αναστέλλει την ακτινολογική εξέλιξη της [378]. 

Η χρήση της ΜΤΧ στους ασθενείς με ΨΑ, λόγω της ανάγκης μακροχρόνιας χορήγησης, απαιτεί 

συνεχή επαγρύπνηση και έλεγχο για την εμφάνιση παρενεργειών. Η πιο συχνή παρενέργεια από τη 

λήψη της ΜΤΧ και η πιο συχνή αιτία διακοπής της είναι οι γαστρεντερικές διαταραχές [379]. 

Υπάρχουν μελέτες που δείχνουν ότι η συχνότητα εμφάνισης γαστρεντερικών διαταραχών αγγίζει 

περίπου 40% των ασθενών [380].Στην ίδια μελέτη αναφέρεται ότι το ποσοστό εμφάνισης 

παρενεργειών από το γαστρεντερικό είναι ίδιο μεταξύ των ασθενών με ΨΑ και ΡΑ [380]. Από τις 

συχνές παρενέργειες είναι η ηπατοτοξικότητα του φαρμάκου η οποία μάλιστα εμφανίζεται 
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συχνότερα στους ασθενείς με ΨΑ σε σχέση με τους ασθενείς που πάσχουν από ΡΑ, πιθανότατα 

εξαιτίας του αυξημένου κινδύνου για ανάπτυξη μη αλκοολικής λιπώδους διήθησης στους ασθενείς 

με ΨΑ [381,382]. Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί ότι η ΜΤΧ έχει συσχετισθεί με την ανάπτυξη ή την 

επιδείνωση προϋπάρχουσας πνευμονικής ίνωσης. Οι μελέτες αυτές όμως αφορούσαν κατά κύριο 

λόγο ασθενείς με ΡΑ η οποία από μόνη της σχετίζεται με την ανάπτυξη επιπλοκών από τους 

πνεύμονες μεταξύ των οποίων η πνευμονική ίνωση [383]. Σε πρόσφατη μεταανάλυση που 

διενεργήθηκε από τον ίδιο ερευνητή το 2015 δεν τεκμηριώθηκε συσχέτιση μεταξύ της χρήσης ΜΤΧ 

και πνευμονικής ίνωσης στους ασθενείς με ΨΑ [384]. 

Η CSP είναι ένα ΤτΝΦ το οποίο δρα μέσω της αναστολής της Καλσινευρίνης. Η αναστολή της 

τελευταίας έχει σαν αποτέλεσμα την αναστολή του πυρηνικού παράγοντα (Nuclear factor-NF) ο 

οποίος με τη σειρά του συμμετέχει στη σύνθεση διαμεσολαβητών της φλεγμονής όπως IL-2, IL-4. Οι 

διαμεσολαβητές της φλεγμονής είναι απαραίτητοι στα Β λεμφοκύτταρα και στο πολλαπλασιασμό 

των Τ λεμφοκυττάρων [385]. Η CSP χρησιμοποιείται στη θεραπεία της ΨΑ και βρέθηκε να είναι 

αποτελεσματική και στην αρθρίτιδα και στη ψωρίαση [386]. 

Η CSP μπορεί να χρησιμοποιηθεί ως μονοθεραπεία στους ασθενείς με ΨΑ. Μια ελεγχόμενη διπλά 

τυφλή μελέτη σε ασθενείς με ΨΑ που έλαβαν CSP σε ημερήσια δοσολογία 3mg/Kg και 

παρακολουθήθηκαν για 1 χρόνο έδειξε ότι η CSP βελτίωσε τον αριθμό των επώδυνων και 

οιδηματωδών αρθρώσεων, την πρωινή δυσκαμψία, την CRP, τη συσφικτική ικανότητα των ασθενών 

και τέλος το δείκτη PASI [387]. Με βάση τις μελέτες, η CSP μπορεί να χορηγηθεί και σε συνδυασμό 

σε ασθενείς που λαμβάνουν ΜΤΧ και παρουσιάζουν μερική ανταπόκριση. Στη μελέτη του Fraser και 

συν. σε ασθενείς με ΨΑ υπό ΜΤΧ και μερική ανταπόκριση της νόσου προστέθηκε CSP ή εικονικό 

σκεύασμα και βρέθηκε ο συνδυασμός ΜΤΧ και CSP να υπερτερεί σημαντικά σε σχέση με τη ΜΤΧ ως 

μονοθεραπεία [388]. Η ίδια μελέτη έδειξε και σημαντικά αποτελέσματα στην ομάδα της CSP όσο 

αφορά το ψωριασικό εξάνθημα μειώνοντας σημαντικά το PASI. Τέλος δείχθηκε και ότι οι ασθενείς 

που λάμβαναν συνδυασμό με CSP έδειξαν βελτίωση και στην υμενίτιδα η οποία τεκμηριώθηκε με τη 

χρήση υπερήχων [388].  

Δεδομένα επίσης υπάρχουν και για το συνδυασμό CSP με βιολογικό παράγοντα (αντιTNF). Δυο 

μελέτες διερεύνησαν την συγχορήγηση της CSP με ανταλιμουμάμπη (adalimumab) και εταρνεσέπτη 

(etarnecept). Και οι δύο μελέτες έδειξαν την υπεροχή του συνδυασμού σε σχέση με τη 

μονοθεραπεία. Στη μελέτη, επίσης σύγκρισης, του συνδυασμού εταρνεσέπτης με CSP με το 

συνδυασμό εταρνεσέπτης και ΜΤΧ φάνηκε ότι η προσθήκη CSP έχει καλύτερα αποτελέσματα στις 

δερματικές εκδηλώσεις σε σχέση με τη προσθήκη ΜΤΧ [389,390].Τέλος, τα δεδομένα για την 

αναστολή της ακτινολογικής εξέλιξης σε ασθενείς που λαμβάνουν CSP είναι ελάχιστα. Μία ανοιχτή 



60 

μελέτη με μικρό αριθμό ασθενών (24 ασθενείς) με ΨΑ διάρκειας 2 ετών δείχνει ότι η χρήση της CSP 

φαίνεται να ελέγχει τη ακτινολογική πρόοδο της ΨΑ με προσβολή περιφερικών αρθρώσεων [391].   

H χρήση της CSP στη ΨΑ λόγω και της χρονιότητας της νόσου και κατά συνέπεια την ανάγκη 

χορήγησης για μεγάλα χρονικά διαστήματα χρήζει τακτικής παρακολούθησης εξαιτίας της 

εμφάνισης παρενεργειών. Τα ποσοστά διακοπής της CSP εξαιτίας των παρενεργειών είναι υψηλά 

και κυμαίνονται περίπου στο 1/3 των ασθενών [387,392].  

Η LFN ανήκει και αυτή στη ομάδα των ΤτΝΦ το οποίο χρησιμοποιείται περισσότερο στη ΡΑ αλλά και 

στη ΨΑ κατά κύριο λόγο για τις αρθρικές εκδηλώσεις αν και έχει δείξει αποτελεσματικότητα και στις 

δερματικές εκδηλώσεις. Η LFN ασκεί την ανοσοτροποποιητική της δράση μέσω του ενεργού 

μεταβολίτητης, της μαλονονιτριλαμίδης (Μ1),η οποία αναστέλλει το μιτοχονδριακό ένζυμο 

διυροοροτική αφυδρογονάση (dihydroorate dehydroganase) η οποία επάγει την σύνθεση του της 

μονοφωσφορικής ουριδίνης (UMP) της πυριμιδίνης. Η αναστολή του ενζύμου έχει σαν αποτέλεσμα 

την μείωση της συγκέντρωσης της UMP και κατά συνέπεια τη μείωση της σύνθεσης του DNA, RNA 

και την αναστολή του κυτταρικού πολλαπλασιασμού (G1 φάση του κυτταρικού κύκλου). 

Αποτέλεσμα των παραπάνω είναι η αναστολή της παραγωγής Τ λεμφοκυττάρων [393]. Μια 

ελεγχόμενη διπλή τυφλή μελέτη με σημαντικό αριθμό ασθενών που δημοσιεύτηκε το 2004 από τον 

Kaltwasserκαι συν. σε ασθενείς με ΨΑ έδειξε ότι η LFN είναι αποτελεσματική μειώνοντας τον αριθμό 

των ευαίσθητων και οιδηματωδών αρθρώσεων, τα επίπεδα της CRP, το HAQ, το PASI και τέλος 

έδειξε σε σχέση με το εικονικό σκεύασμα ότι δείχνει ανταπόκριση με βάση τα κριτήρια PsARC [394].  

Η χρήση της LFN επίσης όπως με όλα τα ΤτΝΦ θα πρέπει να γίνεται με προσοχή και τακτικό κλινικό 

και εργαστηριακό έλεγχο για την εμφάνιση παρενεργειών. Οι πιο συχνές παρενέργειες είναι από το 

γαστρεντερικό με την εμφάνιση κυρίως διαρροιών αλλά και αύξηση των ηπατικών ενζύμων. Επίσης 

μπορεί να εμφανιστούν κοιλιακό άλγος, κνησμός, κεφαλαλγίες και πιο σπάνια απώλεια βάρους 

[394,395]. 

Η SSZ είναι σήμερα το καλύτερα μελετημένο ΤτΝΦ το οποίο έχει αποδείξει την αποτελεσματικότητα 

του στη ΨΑ παρά το γεγονός ότι στην Ελλάδα δεν χρησιμοποιείται συχνά. Έχει αντιφλεγμονώδεις, α-

νοσοκατασταλτικές και αντιβιοτικές δράσεις. Σε ποσοστό περίπου 80% φθάνει στο παχύ έντερο, ό-

που διασπάται από τα βακτηρίδια σε σουλφαπυριδίνη και 5-αμινοσαλικυλικό οξύ. Η SSZ δρα 

αναστέλλοντας τη κυκλοοξυγενάση (COX), αναστέλλει την σύνθεση των προσταγλανδινών, 

ελαττώνει την απορρόφηση του φυλλικούοξέως [396,397,398,399] αλλά εμφανίζει δράση και στα 

κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος και ειδικότερα αναστέλλει τον πολλαπλασιασμό των Τ 

κυττάρων και ΝΚ κυττάρων, ελαττώνει την απελευθέρωσηIL-2, IFNγ, και λιγότερο IL-1, IL-6, δρα 

ανταγωνιστικά στους υποδοχείς TNFα [400,401,402,403]. 
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Οι μελέτες για την αποτελεσματικότητα της SSZ δείχνουν ότι οι ασθενείς υπό αγωγή με το φάρμακο 

παρουσιάζουν μείωση του αριθμού των ευαίσθητων και οιδηματωδών αρθρώσεων, βελτίωση στο 

VAS, βελτίωση της πρωινής δυσκαμψίας [404,405].Οι μελέτες σαφώς δεικνύουν ότι η SSZ είναι 

αποτελεσματική στην αντιμετώπιση της περιφερικής αρθρίτιδας στη ΨΑ σε αντίθεση με την αξονική 

προσβολή που δείχνουν ότι δεν είναι αποτελεσματική [406]. 

Η χρήση της SSZ σχετίζεται με συχνές παρενέργειες οι οποίες οδηγούν περίπου το 30% των ασθενών 

σε διακοπή της θεραπείας. Οι πιο συχνές παρενέργειες είναι τα εξανθήματα, οι γαστρεντερικές και 

οι αιματολογικές διαταραχές. Οι γαστρεντερικές διαταραχές περιλαμβάνουν κυρίως ανορεξία, 

ναυτία, κοιλιακές ενοχλήσεις και διάρροια και εμφανίζονται περίπου στο 4% των ασθενών. Οι 

αιματολογικές διαταραχές αφορούν κυρίως τη λευκοπενία η οποία είναι αναστρέψιμη με τη 

διακοπή του φαρμάκουκαι συναντάται περίπου στο 3% [407]. Πιο σπάνια μπορεί να προκληθεί 

σοβαρή ακοκκιοκυτταραιμία η οποία συναντάται σε ποσοστό κάτω του 1%[408].  

5.4. Βιολογικά ΤτΝΦ 
 
Η χρήση των βιολογικών ΤτΝΦ έφερε επανάσταση στη θεραπεία των φλεγμονωδών αρθριτίδων 

βοηθώντας και τους επιστήμονες στη καλύτερη κατανόηση και των παθοφυσιολογικών μονοπατιών 

του ανοσοποιητικού συστήματος στις παθήσεις αυτές. Η χρήση αυτών των θεραπειών στη δεκαετία 

του 1990 διαμόρφωσε έννοιες όμως χαμηλή ενεργότητα νόσου (Low diseaseactivity-LDA) και ύφεση 

νόσου. Τα πρώτα βιολογικά μόρια που χρησιμοποιήθηκαν στην αντιμετώπιση της ΨΑ ήταν οι αντι-

TNFa. O TNFa είναι μία προφλεγμονώδης κυτταροκίνη η οποία χαρακτηρίζεται από πλειοτροπικές 

δράσεις σε διαφορετικά κύτταρα του ανοσοποιητικού συστήματος [409].Ο TNFa παράγεται από 

πολλά κύτταρα μεταξύ των οποίων τα μακροφάγα, τα CD 4+ λεμφοκύτταρα, τα μαστοκύτταρα, τα 

ΝΚ κύτταρα, κ.α. Ο TNFa κατά την διαδικασία της φλεγμονής εκφράζεται από τα κύτταρα ως δυο 

διακριτές μορφές, τονδιαλυτό TNFa και το διαμεμβρανικό TNFa με διαφορετικό τρόπο δράσης 

καθώς ο διαλυτός TNFa ασκεί τη δράση του χωρίς να απαιτείται άμεση επαφή μεταξύ των κυττάρων 

και σε αντίθεση με τον διαμεμβρανικό ο οποίος απαιτεί επαφή μεταξύ των κυττάρων για να 

ασκήσει τη δράση του [410]. 

Η χρήση των αντι-TNFa στη ΨΑ παρά το γεγονός ότι είχαν αποδείξει την αποτελεσματικότητα τους 

στους ασθενείς με ΡΑ ακολούθησε ξεχωριστή πορεία και διενεργήθηκε σειρά μελετών για την 

τεκμηρίωση της αποτελεσματικότητας τους. Στη ΨΑ χρησιμοποιούνται σήμερα η ινφλιξιμάμπη 

(infliximab), η εταρνεσέπτη (etarnecept), η ανταλιμουμάμπη και οι νεότεροι στη πορεία του χρόνου 

γκολιμουμάμπη (golimumab) και η σερτολιζουμάμπη (certolizumab pegol). Επίσης πρόσφατα 

έλαβαν έγκριση για τη θεραπεία της ΨΑ και κυκλοφορούν και στην Ελλάδα δύο νεότερα βιολογικά 
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ΤτΝΦ με διαφορετικό μηχανισμό δράσης μπλοκάροντας άλλα βιολογικά μονοπάτια και ειδικότερα 

μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της IL-12 και IL-23 και μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της IL-17. Τέλος 

το νεότερο σκεύασμα που έλαβε έγκριση για τη θεραπεία της ΨΑ στην Ευρώπη και στην Ελλάδα 

είναι ένας αναστολέας της PDF 4. 

To infliximab είναι χιμαιρικό μονοκλωνικό αντίσωμα IgG1 αντίσωμα ανθρώπου-ποντικού που 

παράγεται σε υβριδωματικά κύτταρα ποντικού με τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA. Η 

αποτελεσματικότητα του infliximab στη ΨΑ, σε δοσολογία 5mg/Kg βάρους σώματος, τεκμηριώθηκε 

από δυο διπλά τυφλές ελεγχόμενες μελέτες,τις μελέτες IMPACT 1&2, οι οποίες έδειξαν ότι το 

infliximab είναι αποτελεσματικό την περιφερική και αξονική προσβολή, στις δερματικές εκδηλώσεις 

της νόσου. Επίσης το infliximab έδειξε καλύτερα αποτελέσματα σε σχέση με το εικονικό σκεύασμα 

στις εκδηλώσεις της δακτυλίτιδας και της ενθεσίτιδας. Οι μελέτες δεικνύουν επίσης της 

αποτελεσματικότητα του στην αναστολή της ακτινολογικής εξέλιξης [411,412,413]. 

Το etarnecept είναι πρωτεΐνη σύντηξης p75 Fc και περιλαμβάνει τον ανθρώπινο υποδοχέα του 

παράγοντα νέκρωσης όγκου, παρασκευάζεται με τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA σε σύστημα 

έκφρασης θηλαστικών στην ωοθήκη κινέζικου hamster.Η αποτελεσματικότητα της ετανερσέπτης 

δείχθηκε από τη μελέτη το Mease και συν. που δημοσιεύτηκε το 2004. Το etarnecept βρέθηκε 

αποτελεσματικό στις μυοσκελετικές εκδηλώσεις και δερματικές εκδηλώσεις. Επίσης βρέθηκε 

αποτελεσματικό στην αντιμετώπιση της ενθεσίτιδας και της δακτυλίτιδας. Τέλος απέτυχενα δείξει 

ότι αναστέλλει την ακτινολογική εξέλιξη της νόσου [349,414]. Σε πιο πρόσφατη μελέτη που 

χορηγήθηκε etarnecept σε δοσολογία 50mg εβδομαδιαίως φάνηκε η αποτελεσματικότητα του 

φαρμάκου και στις εκδηλώσεις της ενθεσίτιδας και της δακτυλίτιδας που είναι συχνές και 

χαρακτηριστικές της ΨΑ [415].  

 

To adalimumab είναι ένα ανθρώπινο ανασυνδυασμένο μονοκλωνικό αντίσωμα εκφρασμένο σε 

κύτταρα Ωοθηκών Κινέζικων Ηamster. Το adalimumab επίσης είναι αποτελεσματικό στους ασθενείς 

με ΨΑ. Οι μελέτες δείχνουν επίσης ότι είναι αποτελεσματικό στις μυοσκελετικές (περιφερική και 

αξονική προσβολή) και δερματικές εκδηλώσεις. Ομοίως με τα προηγούμενα σκευάσματα 

τοadalimumab αναστέλλει τις ακτινολογικές εκδηλώσεις της νόσου ενώ έδειξε μικρή βελτίωση χωρίς 

στατιστική σημαντικότητα στη δακτυλίτιδα [416,417]. H ανταλιμουμαμπη χορηγείται σε δοσολογία 

40 mg κάθε 2 εβδομάδες.  

Το golimumab είναι επίσης ανθρώπινο μονοκλωνικό IgG1κ αντίσωμα που παράγεται από μία 

υβριδωματική κυτταρική σειρά ποντικού με τεχνολογία ανασυνδυασμένου DNA. Η 

αποτελεσματικότητα της γκολιμουμάμπης τεκμηριώθηκε με την ελεγχόμενη με εικονικό σκεύασμα 
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μελέτη σε περισσότερους από 400 ασθενείς με ΨΑ [418]. Σύμφωνα με τα αποτελέσματα της 

μελέτης η γκολιμουμάμπη βρέθηκε αποτελεσματική στην αντιμετώπιση της περιφερικής και 

αξονικής προσβολής στη ΨΑ. Επιπλέον έδειξε στατιστικώς σημαντική διαφορά στην αντιμετώπιση 

της ενθεσίτιδας και στη δόση των 50mg και στη δόση των 100mg μηνιαίως. Επίσης με βάση την ίδια 

μελέτη η χορήγηση 100mg μηνιαίως έδειξε ευεργετικά αποτελέσματα και στην δακτυλίτιδα [418]. Η 

αποτελεσματικότητα του golimumab στις εκδηλώσεις της ενθεσίτιδας και της δακτυλίτιδας είναι 

ιδιαίτερης σημασίας καθώς αποτελούν συχνές εκδηλώσεις στους ασθενείς με ΨΑ και τις 

περισσότερες φορές η θεραπευτική τους αντιμετώπιση είναι προβληματική. Τέλος η 

γκολιμουμάμπη βρέθηκε αποτελεσματική και στην αντιμετώπιση των δερματικών εκδηλώσεων με 

παρόμοια αποτελέσματα όπως και οι προαναφερθέντες βιολογικοί παράγοντες [413,418]. Η 

γκολιμουμάμπη εγκρίθηκε στην Ελλάδα για την αντιμετώπιση της ΨΑ με δοσολογικό σχήμα 50 ή 

100 mg υποδορίως άπαξ μηνιαίως αναλόγως του σωματικού βάρους των ασθενών. 

Το certolizumab pegol είναι ένα ανασυνδυασμένο, εξανθρωπισμένο κλάσμα αντισώματος Fragment 

antigen binding (Fab) έναντι του παράγοντα νέκρωσης του όγκου α (TNFα), ο οποίος εκφράζεται σε 

Escherichia coli και συζεύγνυται με το polyethyleneglycol. Το certolizumab εγκρίθηκε για την 

αντιμετώπιση της ΨΑ με ελεγχόμενη μελέτη με σημαντικό αριθμό ασθενών και έδειξε 

αποτελεσματικότητα στις εκδηλώσεις του μυοσκελετικού (περιφερική αρθρίτιδα και αξονική 

προσβολή) και του δέρματος. Επίσης έδειξε σημαντικές διαφορές και στην αντιμετώπιση της 

ενθεσίτιδας και της δακτυλίτιδας [419]. Η εγκεκριμένη δοσολογία για τη ΨΑ απαιτεί δόση εφόδου 

400mgκατά τη πρώτη χορήγηση, τη 2η εβδομάδα και τη 4η εβδομάδα και στη συνέχεια δόση 

συντήρησης 200mg κάθε 2 εβδομάδες. 

5.5. Νεότερες θεραπείες 
 
Κομβικό σημείο στη θεραπεία της ΨΑ διαδραμάτισε η τεκμηρίωση της συμμετοχής της IL-12 και IL-

23 στους παθογενετικούς μηχανισμούς της νόσου μέσω των αλληλεπιδράσεων με τα Th17 

λεμφοκύτταρα αλλά και την ενεργοποίηση των Th1 λεμφοκυττάρων (από την IL-12) που αναφέρθηκε 

εκτενέστερα σε προηγούμενο κεφάλαιο [420]. Το ustekinumab είναι μονοκωνικό αντίσωμα έναντι 

της πρωτείνης p40 η οποία είναι κοινή για την IL-12 και IL-23 με αποτέλεσμα να μην συνδέονται με 

τον υποδοχέα στην επιφάνεια των κυττάρων γεγονός που οδηγείστην αναστολή της δράσης και των 

δύο κυτταροκινών. Η ουστεκινουμάμπη χρησιμοποιούνταν για την θεραπεία αρχικώς της ψωρίασης 

[421]. Η έγκριση για τη θεραπεία της ΨΑ δόθηκε προ λίγων ετών. Η ουστεκινουμάμπη βρέθηκε 

αποτελεσματική στις εκδηλώσεις της περιφερικής αρθρίτιδας [422]. Θα πρέπει να αναφερθεί ότι 

παρά το γεγονός ότι η αποτελεσματικότητα του φαρμάκου είναι τεκμηριωμένη τα αποτελέσματα 
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της μελέτης έδειξαν ονομαστικά μικρότερα ποσοστά ανταπόκρισης σε σχέση με τους αντι-TNF παρά 

το γεγονός ότι δεν υπάρχει μελέτη με απευθείας σύγκριση των σκευασμάτων [422]. Οι μελέτες 

έδειξαν ότι η ουστεκινουμάμπη είναι επίσης αποτελεσματική στις εκδηλώσεις της σπονδυλίτιδας 

(αξονική προσβολή) βελτιώνοντας το BASDAI των ασθενών [422,423]. Η ουστεκινουμάμπη τέλος 

έδειξε αποτελεσματικότητα στην ενθεσίτιδα ενώ απέτυχε να δείξειαποτελέσματα στη δακτυλίτιδα 

[422]. Τέλος η θεραπεία με ουστεκινουμάμπη οδηγεί στην αναστολή των ακτινολογικών 

εκδηλώσεων της ΨΑ [424]. Το δοσολογικό σχήμα της ουστεκινουμάμπης περιλαμβάνει τη χορήγηση 

αρχικής δόσης 45 mg ustekinumab. Οι ασθενείς που ζυγίζουν περισσότερα από 100 κιλά μπορούν 

να ξεκινήσουν με μια δόση των 90mg αντί για 45mg. Μετά την αρχική δόση, η 2η δόση χορηγείται σε 

4 εβδομάδες και μετά κάθε 12 εβδομάδες. 

Το τελευταίο βιολογικό ΤτΝΦ που έλαβε έγκριση για τη θεραπεία της ΨΑ, αποτέλεσμα της 

καλύτερης κατανόησης των παθοφυσιολογικών μηχανισμών που συμμετέχουν στην εκδήλωση της 

νόσου, είναι το secukinumab. Η σεκουκινουμάμπη είναι ένα ανασυνδυασμένο πλήρως ανθρώπινο 

μονοκλωνικό αντίσωμα εκλεκτικό για την IL-17A. Ανήκει στην IgG1/κ κατηγορία και παράγεται σε 

κύτταρα ωοθηκών Κινεζικού κρικητού. Ησεκουκινουμάμπη σε περισσότερους από 600 ασθενείς 

διαγνωσμένους με ΨΑ έδειξε πολύ καλά αποτελέσματα στην αντιμετώπιση της νόσου. Επιπλέον η 

αποτελεσματικότητα της σεκουκινουμάμπης διατηρείται και σε ασθενείς που νωρίτερα έχουν λάβει 

θεραπεία με αντι-TNF ή συνθετικά ΤτΝΦ όπως η MTX [425,426]. Το secukinumabβρέθηκε επίσης 

αποτελεσματικό και στις εκδηλώσεις από τον αξονικό σκελετό με μελέτες που έδειξαν την 

αποτελεσματικότητα του και σε ασθενείς με αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα [427]. Τέλος το 

secukinumabφαίνεται να βελτιώνει και τη βαρύτητα των εκδηλώσεων της ενθεσίτιδας και της 

δακτυλίτιδας [428] και αναστέλλει την ακτινολογική εξέλιξη της νόσου [429]. Η συνιστώμενη δόση 

είναι 300mg secukinumab με υποδόρια ένεση με αρχική χορήγηση της δόσης τις Εβδομάδες 0, 1, 2 

και 3, ακολουθούμενη από μηνιαία δόση συντήρησης με έναρξη την εβδομάδα 4. Η κάθε δόση των 

300mg χορηγείται ως δύο υποδόριες ενέσεις των 150 mg. 

Το apremilast είναι ένα χημικό μόριο το οποίο αναστέλλει τη PDF 4. Ο ρόλος της τελευταίας στη ΨΑ 

είναι σημαντικός καθώς αναστέλλει την έκκριση TNFa από τα μονοκύτταρα [430,431]. Επίσης 

μεταξύ άλλων αναστέλλει την έκκριση MMP-3 οι οποίες συμμετέχουν στην αναδόμηση των ιστών, 

του υμένα και του χόνδρου στη ΨΑ [432]. Η απρεμιλάστη στη ΨΑ έδειξε,μέσω των μελετών, 

αποτελεσματικότητα στις εκδηλώσεις από το μυοσκελετικό αλλά και το δέρμα [433]. Η θεραπεία 

ξεκινά με τη χορήγηση δόσης 10 mg την ημέρα, η οποία ακολούθως αυξάνεται σταδιακά σε 

διάστημα μίας εβδομάδας έως τη συνιστώμενη δόση των 30 mg δύο φορές την ημέρα.  
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Σκοπός της μελέτης 
 
Η ΨΑ είναι μία δυνητικά καταστροφική φλεγμονώδης αρθρίτιδα η οποία απαιτεί ταχεία διάγνωση 

και αντιμετώπιση. Δεδομένα υποστηρίζουν χωρίς να υπάρχουν καταληκτικά συμπεράσματα ότι 

επιδημιολογικές παράμετροι μπορεί να έχουν επίδραση στη θεραπευτική ανταπόκριση των 

ασθενών αυτών. Επίσης η είσοδος των βιολογικών παραγόντων στη θεραπεία της ΨΑ οδήγησε σε 

δραματικές αλλαγές στο τρόπο αντιμετώπισής της. 

Για τους παραπάνω λόγους ο σκοπός της παρούσας διατριβής είναι να μελετηθούν οι ασθενείς με 

ΨΑ που παρακολουθούνται στη Ρευματολογική κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου 

Ιωαννίνων και ειδικότερα: 

1. Να καταγραφούν τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΨΑ στην ευρύτερη περιοχή 

της Ηπείρου με βάση τα σύγχρονα κριτήρια διάγνωσης και ταξινόμησης (CASPAR και ASAS). Επίσης 

να καταγραφεί ο τρόπος αντιμετώπισης των ασθενών αυτών, η αποτελεσματικότητα της θεραπείας 

και τέλος η παραμονή στη θεραπεία και οι λόγοι διακοπής της. 

2. Να διερευνηθεί η πιθανή επίδραση των επιδημιολογικών παραμέτρων όπως το κάπνισμα, το 

φύλο, η διάρκεια νόσου, ο ΔΜΣ και η θεραπευτική επιλογή στην ενεργότητα της νόσου της ΨΑ. 

3. Να συγκριθεί η αποτελεσματικότητα των συνθετικών και βιολογικών ΤτΝΦ στους ασθενείς με ΨΑ 

στη πορεία του χρόνου. 

4. Να μελετηθεί η δυνητική επίδραση που μπορεί να έχει η ενεργότητα της νόσου στο λιπιδαιμικό 

προφίλ των ασθενών με ΨΑ 

 

 

 

 

 

 

 





Υλικό και μέθοδοι 
 
I. Περιγραφή ασθενών ΨΑ στη Βορειοδυτική Ελλάδα 

Πληθυσμός ασθενών 

Στη μελέτη έλαβαν μέρος συνολικά 411 ασθενείς διαγνωσμένοι με ΨΑ που ήταν καταγεγραμμένοι 

στη Ρευματολογική κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Όλοι οι ασθενείς έπρεπε 

να πληρούν τα κριτήρια CASPAR και για αυτούς με αξονική προσβολή επιπλέον τα κριτήρια ASAS. 

Κριτήρια αποκλεισμού 

Ασθενείς με αντιδραστική αρθρίτιδα, εντεροπαθητική αρθρίτιδα και τέλος ασθενείς με 

αδιαφοροποίητη σπονδυλοαρθροπάθεια αποκλείονταν από την μελέτη. Επιπλέον δεν συμμετείχαν 

στη μελέτη ασθενείς οι οποίοι δεν είχαν επαρκή στοιχεία στον ιατρικό τους φάκελο καθώς τμήματα 

της μελέτης ήταν αναδρομικά. 

Δημογραφικά στοιχεία 

Καταγράφηκαν στοιχεία αναφορικά με την ηλικία, το φύλο, το δείκτη μάζας σώματος (ΔΜΣ), τη 

συνήθεια του καπνίσματος, την ηλικία έναρξης των συμπτωμάτων της ψωρίασης και της ΨΑ. Η 

έναρξη της νόσου οριζόταν ως η ημερομηνία έναρξης του πρώτου συμπτώματος που σχετιζόταν με 

τη νόσο. 

Κλινικά στοιχεία 

Καταγράφηκαν όλα τα κλινικά στοιχεία αναφορικά με τη φλεγμονώδη οσφυαλγία και την 

περιφερική αρθρίτιδα. Ως αρθρίτιδα ορίστηκε η παρουσία οιδήματος στην άρθρωση ή/και 

θερμότητας ή/και περιορισμός της κινητικότητας. Η φλεγμονώδης οσφυαλγία προσδιορίστηκε με 

βάση τα διαγνωστικά κριτήρια ως η ύπαρξη παρούσας ή στο παρελθόν οσφυαλγίας η οποία 

επιδεινωνόταν κατά την ανάπαυση και βελτιωνόταν με τη κίνηση για χρονικό διάστημα τουλάχιστον 

3 μηνών. 

Επίσης καταγράφηκαν οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις της ΨΑ οι οποίες ήταν τεκμηριωμένες 

απεικονιστικά, κλινικά ή παθολογοανατομικά, με ιστολογική εξέταση. Οι εκδηλώσεις οι οποίες 

καταγράφηκαν ήταν η δακτυλίτιδα, η ενθεσίτιδα, η προσβολή των ονύχων,η προσβολή του 

δέρματος, η προσβολή του οφθαλμού, του πεπτικού, του ουροποιητικού και τέλος η προσβολή του 

αναπνευστικού. 
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Η ταξινόμηση των ασθενών, με βάση τη κλινική εμφάνιση της νόσου έγινε σύμφωνα με τα κριτήρια 

του Wright και Moll με βάση τα οποία οι ασθενείς διαχωρίστηκαν σε 5 κλινικούς υπότυπους: 

1. Ασθενείς με ασύμμετρη περιφερική ολιγοαρθρίτιδα 

2. Ασθενείς με συμμετρική πολυαρθρίτιδα όμοια με ΡΑ 

3. Ασθενείς με προσβολή κυρίως των άπω φαλαγγοφαλαγγικών 

4. Ασθενείς με προσβολή του αξονικού σκελετού με ή χωρίς περιφερικές αρθρώσεις 

5. Ασθενείς με καταστροφική αρθρίτιδα (arthritismutilans) 

Τέλος καταγράφηκαν στοιχεία αναφορικά με τη θεραπευτική επιλογή, την ανταπόκριση στη 

θεραπεία, τη διάρκεια αγωγής και τις παρενέργειες της φαρμακευτικής αγωγής.  

Λιπιδαιμικό προφίλ 

Στη παρούσα διατριβή καταγράφηκαν και δεδομένα του λιπιδαιμικού προφίλ των ασθενών και 

ειδικότερα οι τιμές της CHOL, TGL, HDL, LDL. 

II. Επίδραση των επιδημιολογικών παραγόντων στη θεραπευτική απόκριση των ασθενών 

με ΨΑ. 

Στην αναδρομική μελέτη συμμετείχαν 254 ασθενείς οι οποίοι παρακολουθούνταν τακτικά στη 

Ρευματολογική κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Μελετήθηκε η δυνητική 

επίδραση επιδημιολογικών παραμέτρων όπως το φύλο, η συνήθεια του καπνίσματος, ο ΔΜΣ και 

τέλος η διάρκεια της ΨΑ και η θεραπευτική απόκριση των ασθενών. 

Σχεδιασμός μελέτης 

Όλοι οι ασθενείς ήταν διαγνωσμένοι με ΨΑ με βάση τα κριτήρια CASPAR και για τους ασθενείς με 

αξονική προσβολή επιπλέον με τα κριτήρια ASAS. Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν η μη 

πλήρωση των κριτηρίων CASPAR και ASAS και ελλιπή στοιχεία από τον ιατρικό φάκελο του 

ασθενούς. 

Σε προκαθορισμένα χρονικά σημεία και ειδικότερα, κατά την έναρξη, στους 3 μήνες, στους 6 μήνες, 

στον 1ο χρόνο και τέλος στα 5 χρόνια από την έναρξη της θεραπείας μετρήθηκε η ενεργότητα της 

νόσου μέσω των δεικτών PASI, VAS, DAS 28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI και HAQ και 

διερευνήθηκε πιθανή συσχέτιση της ενεργότητας της νόσου με τους επιδημιολογικούς παράγοντες 

που προαναφέρθηκαν.  
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Στόχος μελέτης 

Η διερεύνηση της πιθανής επίδρασης που μπορεί να έχουν οι επιδημιολογικές παράμετροι στην 

ενεργότητα της νόσου και κατά συνέπεια στη θεραπευτική απόκριση των ασθενών με ΨΑ. 

III. Θεραπευτική απόκριση ασθενών με ΨΑ που λαμβάνουν συνθετικά ή βιολογικά ΤτΝΦ. 

Στη μελέτη παρατήρησης συμμετείχαν 254 ασθενείς οι οποίοι παρακολουθούνταν τακτικά στη 

Ρευματολογική κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Μελετήθηκε η θεραπευτική 

απόκριση των ασθενών στη θεραπεία με συνθετικά, βιολογικά ή συνδυασμό ΤτΝΦ. 

Σχεδιασμός μελέτης 

Όλοι οι ασθενείς ήταν διαγνωσμένοι με ΨΑ με βάση τα κριτήρια CASPAR και για τους ασθενείς με 

αξονική προσβολή επιπλέον με τα κριτήρια ASAS. Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν η μη 

πλήρωση των κριτηρίων CASPAR και ASAS και ελλιπή στοιχεία από τον ιατρικό φάκελο του 

ασθενούς. 

Σε προκαθορισμένα χρονικά σημεία και ειδικότερα κατά την έναρξη, στους 3 μήνες, στους 6 μήνες, 

στον 1ο χρόνο και τέλος στα 5 χρόνια από την έναρξη της θεραπείας μετρήθηκε η ενεργότητα της 

νόσου μέσω των δεικτών PASI, VAS, DAS 28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI και HAQ και 

συσχετίστηκε με το είδος της φαρμακευτικής αγωγής (συνθετικά, βιολογικά ή συνδυασμό ΤτΝΦ). 

Σκοπός της μελέτης 

Η διαπίστωση της αποτελεσματικότητας και η σύγκριση του θεραπευτικού αποτελέσματος στους 

ασθενείς που λαμβάνουν συνθετικά ή/και βιολογικά ΤτΝΦ. 

IV. Η επίδραση της ενεργότητας της νόσου στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. 

Στη αναδρομική μελέτη συμμετείχαν 254 ασθενείς οι οποίοι παρακολουθούνταν τακτικά στη 

Ρευματολογική κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων. Μελετήθηκε η πιθανή 

επίδραση της ενεργότητας της νόσου στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. 

Σχεδιασμός μελέτης 

Όλοι οι ασθενείς ήταν διαγνωσμένοι με ΨΑ με βάση τα κριτήρια CASPAR και για τους ασθενείς με 

αξονική προσβολή επιπλέον με τα κριτήρια ASAS. Κριτήρια αποκλεισμού από τη μελέτη ήταν η μη 

πλήρωση των κριτηρίων CASPAR και ASAS. 
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Σε προκαθορισμένα χρονικά σημεία και ειδικότερα κατά την έναρξη, στους 6 μήνες, στον 1ο χρόνο 

και τέλος στα 5 χρόνια από την έναρξη της θεραπείας μετρήθηκε η ενεργότητα της νόσου μέσω των 

δεικτών PASI, VAS, DAS 28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI, HAQ, ΤΚΕ και CRP. Στους ασθενείς 

μετρήθηκαν στα ίδια χρονικά σημεία οι τιμές της CHOL, των TGL, της HDL και της LDL.  

Σκοπός της μελέτης 

Η διερεύνηση της επίδρασης της ενεργότητας της νόσου στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών 

  



Στατιστική ανάλυση 
 
H περιγραφική ανάλυση των δεδομενών έγινε χρησιμοποιώντας πλήθη και ποσοστά για τις 

κατηγορικές μεταβλητές όπως η αγωγή, η πάθηση, το φύλο, και τα αποτελέσματα αποδόθηκαν 

γραφικά με κατάλληλα ραβδογράμματα. Για την περιγραφή των δεικτών ενεργότητας της εκάστοτε 

νόσου που εκφράζονται σε συνεχή κλίμακα αλλά και για τα συνεχή χαρακτηριστικά των ασθενών 

όπως η ηλικία και η διάρκεια νόσου χρησιμοποιήθηκαν μέτρα κεντρικής θέσης και διασποράς όπως 

η μέση τιμή και η τυπική απόκλιση και η διασπορά των τιμών αποδόθηκε με ιστογράμματα. 

Η εξέλιξη των τιμών στο σύνολο της παρακολούθησης των ασθενών πραγματοποιήθηκε με χρήση 

μικτών γραμμικών μοντέλων για όλους τους δείκτες έκβασης και συγκεκριμένα για τους DAS28-TKE, 

DAS28-CRP, HAQ, PASI, VAS, BASDAI, BASFI και οι στατιστικές συγκρίσεις έγιναν με το κριτήριο 

Tukey’sHSD. Οι παράγοντες που εξετάστηκαν για την επίδρασή τους στους δείκτες ενεργότητας ήταν 

- Το φύλο 

- Το κάπνισμα  

- Η διάρκεια νόσου 

- Ο ΔΜΣ 

- Η θεραπευτική επιλογή 

Για την επίδραση της θεραπείας στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών στο βάθος του χρόνου 

παρακολούθησης (Trg, Chol, Hdl, Ldl) χρησιμοποιήθηκαν μικτά γραμμικά μοντέλα λαμβάνοντας 

υπόψη, την υπολιπιδαιμική αγωγή των ασθενών και τη θεραπευτική αγωγή του ακολουθούσαν. Η 

γραφική απόδοση των σχέσεων ανά χρονική στιγμή έγινε με χρήση κατάλληλων διαγραμμάτων 

διασποράς. 

Οι αιτίες διακοπής καταγράφηκαν σε περιγραφικό επίπεδο με χρήση ποσοστών ανά αγωγή.  

Σε όλες τις περιπτώσεις το επίπεδο σημαντικότητας ορίστηκε ίσο με 0.05. Για την ανάλυση των 

δεικτών ενεργότητας και τις σχετικές συγκρίσεις χρησιμοποιήθηκε το στατιστικό λογισμικό 

STATISTICAv 12.0.  

 

 

  





Αποτελέσματα 
 

Ασθενείς με ΨΑ στη ΒΔ Ελλάδα 

1.1. Δημογραφικά Στοιχεία 

Συνολικά βρέθηκαν 411 ασθενείς με ΨΑ οι οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια εισόδου στη μελέτη. Από 

το σύνολο των ασθενών, 178 (43%) ασθενείς ήταν γυναίκες και 233 (57%) άρρενες ασθενείς. Η μέση 

ηλικία των ασθενών ήταν 56±14 έτη. Ο μέσος ΔΜΣ 29±17. Η ηλικία μέση εμφάνισης της ψωρίασης 

είναι 36±15 ετών και αρκετά χρόνια αργότερα η μέση ηλικία εμφάνισης της ΨΑ στα 43±14 έτη. Το 

μεσοδιάστημα μεταξύ εμφάνισης ψωρίασης και ΨΑ είναι 6,5±9 έτη. Από την ανάλυση φαίνεται ότι 

στις γυναίκες ασθενείς η ΨΑ εμφανίζεται νωρίτερα σε σχέση με τους άνδρες ασθενείς 

(43,96±14,31vs 41,10±14,27). Επίσης το διάστημα που μεσολαβεί από την διάγνωση της ψωρίασης 

έως την εμφάνιση της ΨΑ είναι σημαντικά μικρότερο στης γυναίκες σε σύγκριση με τους άνδρες 

(7,20±8,86vs 5,75±8,26 p=0.041) (γράφημα 1). 

Γράφημα 1: Διάστημα μεταξύ εμφάνισης Ψωρίασης και ΨΑ στο σύνολο των 411 ασθενών 

 

Τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών απεικονίζονται αναλυτικότερα στο πίνακα 12. 
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Πίνακας 12: Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά του συνόλου των ασθενών με ΨΑ ασθενών με ΨΑ 

Επιδημιολογικά 
Χαρακτηριστικά 

Σύνολο ασθενών Άνδρες Γυναίκες 

Αριθμός Ασθενών 411 (100) 233 (56,6) 178 (43,3) 
Διάρκεια Παρακολούθησης 

(Μήνες) 
79.55 ± 74.57 68,70 ± 58,46 92,39 ± 88,54 

Διάρκεια Νόσου (Μήνες) 171.59 ± 109.17 157,18 ± 96,18 190,45 ± 121,87 
Διάγνωση &Παρακολ/ση 277 (67) 157 120 

Συνέχιση της Παρακολ/σης 134 (32) 76 58 
Ασθενείς με ελλιπή 

στοιχεία 
157 (38) 96 61 

Φύλο: Άρρεν/Θήλυ 233/178 (56,6/43,3) 233 (100) 178 (100) 
Μέση Ηλικία Ασθενών 

(έτη) 
56.11 ± 14.65 56,12 ± 14,69 56,16 ± 14,65 

Μέσο Βάρος Ασθενών (Kg) 81.9 ± 42.13 83,83 ± 13,43 73,97 ± 15,93 
Μέσο Ύψος Ασθενών (cm) 169.86 ± 9.33 175 ± 6,19 161 ± 6,18 

Μέσο BMI Ασθενών 28.97 ± 17.43 27,86 ± 5,12 27,86 ± 5,12 
Μέση Ηλικία Εμφάνισης 

Ψωρίασης 
36.19 ± 15.54 36,76 ± 14,98 35,45 ± 16,45 

Μέση Ηλικία Εμφάνισης 
"ΨΑ" 

42.72 ± 14.34 43,96 ± 14,31 41,10 ± 14,27 

Μέσο Μεσοδιάστημα 
Ψωρίασης & ΨΑ 

(Έτη/Μήνες) 

6.57 ± 8.62/78.86 ± 
103.45 

7,20 ± 8,86 / 86,37 
± 106,27 

5,75 ± 8,26/69,03 ± 
99,7 

 

Συνολικά 81 ασθενείς (20%) αναφέρουν θετικό οικογενειακό ιστορικό αυτοάνοσου νοσήματος σε 

1ου βαθμού συγγενείς. Στη συγκεκριμένη κοόρτη ισχυρότερη αναδεικνύεται η συσχέτιση με τη 

ψωρίαση καθώς 52 ασθενείς από τους συνολικά 81 με θετικό οικογενειακό ιστορικό (64,1%) 

αναφέρουν ψωρίαση σε συγγενή 1ου βαθμού. ΨΑ αναφέρουν στο συγγενικό περιβάλλον μόνο 8 από 

του 81 ασθενείς (9,9%). Ποσοστό 32% των ασθενών (26/81) αναφέρουν άλλο αυτοάνοσο νόσημα σε 

1ου βαθμού συγγενή μεταξύ των οποίων ρευματοειδής αρθρίτιδα, αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα 

κ.α.. Πιο αναλυτικά τα δεδομένα των ασθενών καταγράφονται στον πίνακα 13. 

Πίνακας 13: Οικογενειακό ιστορικό αυτοάνοσων νοσημάτων των ασθενών με ΨΑ 

Οικογενειακό ιστορικό Ν (%) 
Θετικό Οικογενειακό Ιστορικό  81/411 (19,7%) 

Θετικό Οικογενειακό Ψωρίασης 52/81 (64,1%) 
Θετικό Οικογενειακό Ιστορικό ΨΑ 8/81 (9,9%) 

Θετικό Οικογενειακό Ιστορικό για άλλο Αυτοάνοσο Νόσημα  26/81 (32%) 
Οροαρνητική Αρθρίτιδα  1 
Ρευματοειδής Αρθρίτιδα  15 
Σύνδρομο Sjogren 2 
Αγκυλοποιητική Σπονδυλίτιδα 3 
Νόσος Crohn 2 
Νεανική Ρευματοειδής Αρθρίτιδα  1 
Νόσος Behcet 1 
Σκληρόδερμα  1 
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1.2. Κλινικές εκδηλώσεις της ΨΑ 

1.2.1. Αρθρικές εκδηλώσεις 

Η ΨΑ στο συγκεκριμένο δείγμα ασθενών εμφανίζεται κυρίως ως ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα. 

Ειδικότερα, από το σύνολο των ασθενών που μετείχαν στη μελέτη, στους 171 ασθενείς (41,61%) 

εμφανίστηκε ως ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα. Δεύτερος σε συχνότητα κλινικός φαινότυπος της ΨΑ 

είναι η συμμετρική πολυαρθρίτιδα, την οποία εμφάνισαν 101 ασθενείς (24,57%). Αρθρίτιδα των 

άπω ΦΦ αρθρώσεων εμφάνισε το 3,16% (13/411). Τέλος μόνο με ενθεσίτιδα ή δακτυλίτιδα 

εκδηλώθηκε η νόσος σε 18 ασθενείς (4,39%). Η προσβολή μόνο του αξονικού σκελετού με κλινική 

εικόνα σπονδυλίτιδας διαπιστώθηκε σε 28 ασθενείς (6,81%). Ο συνδυασμός προσβολής των 

περιφερικών αρθρώσεων και του αξονικού σκελετού διαπιστώθηκε σε 80 ασθενείς (19,46%). 

Όταν ο διαχωρισμός γίνεται με βάση το φύλο, προκύπτουν διαφοροποιήσεις όσο αφορά το κλινικό 

φαινότυπο της αξονικής σπονδυλίτιδας ο οποίος συναντάται σαφώς πιο σπάνια στις γυναίκες 

ασθενείς και η αρθρίτιδα των άπω ΦΦ αρθρώσεων η οποία ομοίως εμφανίζεται με μικρότερη 

συχνότητα στις γυναίκες. Τέλος και στους άνδρες και στις γυναίκες ο κυρίαρχος κλινικός φαινότυπος 

της νόσου κατά την έναρξη είναι η ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα και δεύτερος σε συχνότητα 

φαινότυπος η συμμετρική πολυαρθρίτιδα. Οι υπόλοιποι φαινότυποι ακολουθούν με μικρότερη 

συχνότητα που επίσης δεν διαφοροποιούνται μεταξύ των φύλων. Τα στοιχεία παρατίθενται στον 

πίνακα 14. 

Πίνακας 14: Κλινικός φαινότυπος της ΨΑ κατά την έναρξη της νόσου 

ΚΛΙΝΙΚΟΣ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΣ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
Ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα 171/411 (41,60%) 95/233 (40,77%) 76/178 (42,69%) 
Συμμετρική πολυαρθρίτιδα 101/411 (24,57%) 51/233 (21,88%) 50/178 (28,65%) 
Αρθρίτιδα άπω ΦΦ 13/411 (3,16%) 10/233 (4,29%) 3/178 (1,68%) 
Αξονική και περιφερική 
προσβολή 

80/411 (19,46%) 46/233(19,74) 34/178 (19,10) 

Αξονική προσβολή 28/411 (6,81%) 21/233 (9,01%) 7/178 (3,93%) 
Ενθεσίτιδα/δακτυλίτιδα 18/411 (4,37%) 10/233 (4,29%) 8/178 (4,49%) 
Πυρωτική αρθρίτιδα 0/411 (0%) 0/233 (0%) 0/178 (0%) 

 

Κατά την έναρξη της νόσου πιο συχνά προσβάλλονται οι μικρές αρθρώσεις των δακτύλων των 

άκρων χειρών (59,4%), ακολουθούν οι πηχεοκαρπικές (36,7%), οι ποδοκνημικές (27,5%). Η 

συχνότητα της προσβολής των αρθρώσεων στους ασθενείς με ΨΑ καταγράφεται στο σχήμα 7. 
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Αναλυτικότερα η προσβολή των επιμέρους αρθρώσεων καταγράφεται στο πίνακα 15. 

Πίνακας 15: Συχνότητα προσβολής των αρθρώσεων στους ασθενείς με ΨΑ 

ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΑΡΘΡΩΣΕΩΝ ΑΝΩ ΑΚΡΩΝ  304/411 73,9 % 
Άπω ΦΦ Αρθρώσεις  47/304 15,4  %  
Εγγύς ΦΦ Αρθρώσεις 164/304 53,9  % 
ΜΚΦ Αρθρώσεις 165/304 54,2 % 
ΠΧΚ αρθρώσεις 151/304 49,6 % 
Αγκώνες 44/304 14,5  % 
Ώμοι 37/304 12,1 % 

ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΑΡΘΡΩΣΕΩΝ - ΚΑΤΩ ΑΚΡΑ 247/411 60.1 % 
ΜΤΦ Αρθρώσεις  72/247 29,1  %  
ΠΔΚ Αρθρώσεις 113/247 45,7  % 
Γόνατα 144/247 58,2 % 

ΠΡΟΣΒΟΛΗ ΑΞΟΝΙΚΟΥ ΣΚΕΛΕΤΟΥ 95/411 23.11 % 
Α.Μ.Σ.Σ. 37/95 38,9 %  
Θ.Μ.Σ.Σ. 10/95 10,5 % 
Ο.Μ.Σ.Σ. 51/95 53,6 % 
Ιερολαγόνιες 48/95 50,5 % 

 

1.2.2. Εξωαρθρικές εκδηλώσεις ΨΑ 

Η δακτυλίτιδα στη συγκεκριμένη κοόρτη καταγράφηκε σε 92 ασθενείς. Στο 48,9% των ασθενών η 

δακτυλίτιδα εμφανίστηκε κατά την έναρξη της νόσου. Στο 25% των ασθενών η δακτυλίτιδα είχε 

υποτροπιάζοντα χαρακτήρα και τέλος σε 24 από τους 92 ασθενείς η διάγνωση έγινε στη πορεία της 

9 %

10.7 %

36.7 % 

59.4 % 

35 %

27.5% 

17.5 % 

Σχήμα 7: Συχνότητα προσβολής των αρθρώσεων στη ΨΑ 
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νόσου. Η δακτυλίτιδα εμφανίστηκε με την ίδια συχνότητα στους άνδρες και στις γυναίκες ασθενείς 

(24,03% και 20,22% αντίστοιχα). Η δακτυλίτιδα εμφανίστηκε στη μεγάλη πλειοψηφία των ασθενών 

ανεξαρτήτως φύλου στην έναρξη της νόσου ενώ περίπου στο ¼ των ασθενών που εκδήλωσαν 

δακτυλίτιδα αυτή είχε υποτροπιάζοντα χαρακτήρα με μια πορεία εξάρσεων και υφέσεων.  

Ενθεσίτιδα καταγράφηκε σε 42 ασθενείς εκ των οποίων στο 30,95% στην έναρξη της ΨΑ, στο 

52,38% αυτών στην πορεία της νόσου. Σε 17% των ασθενών η ενθεσίτιδα παρουσίασε 

υποτροπιάζοντα χαρακτήρα. Η ενθεσίτιδα εμφανίστηκε με την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα. 

Διαφοροποίηση μεταξύ των ανδρών και των γυναικών εμφανίζεται στο γεγονός ότι στις γυναίκες 

πλέον του 70% η ενθεσίτιδα εμφανίζεται στη πορεία της νόσου ενώ στους άνδρες το ποσοστό 

ανέρχεται στο 52%. Τα δεδομένα παρουσιάζονται στο πίνακα 16. 

Πίνακας 16: Συχνότητα εμφάνισης ενθεσίτιδας & δακτυλίτιδας στο σύνολο των 411 ασθενών με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
 
Δακτυλίτιδα 92/411 (22,38%) 56/233 (24,03%) 36/178 (20,22%) 

 
 Στην έναρξη 45/92 (48,9%) 26/56 (46,42%) 19/36 (52,77%) 
 Στην Πορεία 24/92 (26,1%) 16/56 (28,57%) 8/36 (22,22%) 
 Υποτροπιάζουσα 23/92 (25%) 14/56 (25%) 9/36 (25%) 

 
Ενθεσίτιδα 42/411 (10,22%) 21/233 (9,01%) 21/178 (11,79%) 
 
 Στην έναρξη  13/42 (30,95%) 10/21 (47,61%) 3/21 (14,2%) 
 Στην πορεία 22/42 (52,38%) 7/21 (33,33%) 15/21 (71,42%) 
 Υποτροπιάζουσα 07/42 (16,66%) 4/21 (19,04%) 3/21 (14,2%) 

 

Από τις κλινικά σημαντικές εξωαρθρικές εκδηλώσεις στους ασθενείς με ΨΑ είναι η προσβολή των 

οφθαλμών η οποία διαπιστώθηκε σε 23 από τους συνολικά 411 ασθενείς ποσοστό 5,60%. Από τους 

ασθενείς που καταγράφηκε σύμβαμα από τους οφθαλμούς το 60,86% (14/23) ήταν άνδρες και το 

39,13% (9/23) γυναίκες. Μεταξύ του συνόλου των ασθενών καταγράφηκαν 1 περιστατικό ιρίτιδας, 7 

περιστατικά ραγοειδίτιδας και 15 περιστατικά υποτροπιάζουσας επιπεφυκίτιδας.  

Η προσβολή του ουροποιητικού συστήματος καταγράφεται στη συγκεκριμένη κοόρτη με 8 

περιστατικά (1,95%). Ένα περιστατικό αφορούσε σε εμμένουσα μικροσκοπική αιματουρία η οποία 

δεν διερευνήθηκε περαιτέρω λόγω άρνησης του ασθενούς. Σε δύο περιστατικά, τεκμηριωμένα με 

βιοψία νεφρού, διαπιστώθηκε IgA νεφροπάθεια και σε 5 περιστατικά διαπιστώθηκε 

υποτροπιάζουσα χρόνια προστατίτιδα. Στο διαχωρισμό των ασθενών με βάση το φύλο 

διαπιστώθηκε ότι όλα αυτά τα περιστατικά αφορούσαν άνδρες ασθενείς.  
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Κλινική συμπτωματολογία από το πεπτικό σύστημα διαπιστώθηκε σε 6 από τους 411 ασθενείς 

(1,46%). Από τις διενεργηθείσες ενδοσκοπήσεις του πεπτικού διαπιστώθηκαν 5 περιστατικά μη 

ειδικής κολίτιδας και 1 περιστατικό νόσου Crohn. Μεταξύ των γυναικών διαπιστώθηκαν σε μία, 

νόσος Crohn και σε 3 μη ειδική κολίτιδα. Μεταξύ των ανδρών καταγράφηκαν 2 περιπτώσεις μη 

ειδικής κολίτιδας.  

Σε 11 ασθενείς διαπιστώθηκαν αλλοιώσεις ίνωσης στο πνευμονικό παρέγχυμα. Δέκα από τους 

ασθενείς ήταν άνδρες και μία γυναίκα. Τα δεδομένα απεικονίζονται στο πίνακα 17. 

Πίνακας 17: Συχνότητα εμφάνισης εξωαρθρικών εκδηλώσεων στο σύνολο των ασθενών με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

Προσβολή οφθαλμού 23/411 (5,60%) 14/233 (6,00%) 9/178 (5,05%) 

 Ιρίτιδα 1/23 (4,34%) 1/14 (7,14%) 0/9 (0%) 
 Ραγοειδίτιδα 7/23 (30,43%) 4/14 (28,57%) 3/9 (33,33%) 
 Επιπεφυκίτιδα 15/23(65,21%) 9/14 (64,28%) 6/9 (66,66%) 

  
Προσβολή 

ουροποιητικού 
8/411 (1,95%) 8/233 (3,43%) 0/0 (0%) 

 Μικρ. Αιματουρία 1/8 (12,50%) 1/8 (12,50%) 0/0 (0%) 
 IgA νεφροπάθεια 2/8 (25%) 2/8 (25%) 0/0 (0%) 
 Άλλο 5/8 (62,50%) 5/8 (62,50%) 0/0 (0%) 

Προσβολή πεπτικού 6/411 (1,46%) 2/233 (0,85%) 4/178 (2,24%) 

 Ελκώδης κολίτιδα 0/6 (0%) 0/2 (0%) 0/4 (0%) 
 Νόσος Crohn 1/6 (16,6%) 0/2 (0%) 1/4 (25%) 
 Μη ειδική 

κολίτιδα 
5/6 (83,4%) 2/2 (100%) 3/4 (75%) 

Προσβολή 
αναπνευστικού 

11/411 (2,67%) 10/233 (4,29%) 1/178 (0,56%) 

 Ίνωση 11/11 (100%) 10/11 (90,90%) 1/11 (9,10%) 
 

1.2.3. Δερματικές εκδηλώσεις ΨΑ 

Στη συγκεκριμένη κοόρτη η μέση ηλικία εμφάνισης της ψωρίασης είναι 36,19±15,54 έτη. Από το 

σύνολο των ασθενών με ΨΑ και οι 411 είχαν ψωρίαση. Στη μεγάλη τους πλειοψηφία (70%) η 

διάγνωση της ψωρίασης ήταν η πρώτη και η ΨΑ ακολουθούσε, με μεσοδιάστημα μεταξύ των δύο 

διαγνώσεων, 6,57±8,62 έτη για το σύνολο των ασθενών και 7,20±8,86 έτη για τους άνδρες ασθενείς. 

Στις γυναίκες το μεσοδιάστημα είναι μικρότερο κατά περίπου 2 έτη και βρέθηκε στα 5,75±8,26 έτη 
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(Πίνακας 1). Σε 39 από τους 411 ασθενείς (9,48%) η αρθρίτιδα προηγήθηκε της ψωρίασης κατά 

2,84±3,05 έτη. Από το συγκεκριμένο πληθυσμό 21 ασθενείς (53,84%) σε διάστημα μικρότερο του 

ενός έτους. Σε 92 ασθενείς η διάγνωση της ΨΑ έγινε ταυτόχρονα με τη διάγνωση της ψωρίασης 

αλλά θα πρέπει να σημειωθεί ότι δεν μπορεί να προσδιοριστεί ο ακριβής χρόνος έναρξης της 

ψωρίασης και πιθανότατα η ψωρίαση παρέμενε αδιάγνωστη. 

Η πιο συχνή μορφή ψωρίασης στο συγκεκριμένο δείγμα ασθενών ήταν η ψωρίαση κατά πλάκας η 

οποία διαπιστώθηκε στους 262/411 ασθενείς. Δεύτερη σε συχνότητα μορφή ψωρίασης εμφανίζεται 

η σταγονοειδής ψωρίαση ο οποία διαπιστώθηκε σε 120/411 ασθενείς. Τέλος μόνο ονυχοψωρίαση 

διαπιστώθηκε σε 3 ασθενείς. Η συχνότητα εμφάνισης και η μορφή της ψωρίασης δεν 

διαφοροποιούνται ανάμεσα στα δύο φύλα.  

Η προσβολή των ονύχων καταγράφηκε σε 202 από τους 411 ασθενείς (49,15%). Το 52,47% 

(106/202) αυτών παρουσίασε ονυχολύσεις, σε 80 από τους 202 ασθενείς (39,60%) διαπιστώθηκαν 

βοθρία (pitting), στους 77/202 (38,11%) διαγνώστηκε υπερκεράτωση. Τέλος σε 2 ασθενείς 

διαπιστώθηκαν ελαιώδεις κηλίδες. Στην ανάλυση, αναλόγως του φύλου, στους άνδρες η συχνότητα 

προσβολής των ονύχων είναι μεγαλύτερη σε σχέση με αυτή των γυναικών. Στο συγκεκριμένο δείγμα 

ασθενών συνολικά από τους 233 άνδρες ασθενείς προσβολή ονύχων παρουσιάζουν περισσότεροι 

από τους μισούς (55,36%) σε αντίθεση με τις γυναίκες ασθενείς που εμφανίζουν εκδηλώσεις 

ονύχων περίπου 4 στις 10 (41,01%). Στο συγκεκριμένο δείγμα 129/202 ασθενείς με προβολή ονύχων 

ήταν άνδρες (63,86%). Στις γυναίκες το ποσοστό αυτό ανήλθε στο 36,13% (73/202). Στις 

διαφορετικές εκδηλώσεις της προσβολής των ονύχων ανάμεσα στα δύο φύλα δεν υπάρχους 

ιδιαίτερες διαφοροποιήσεις με εξαίρεση την υπερκεράτωση η οποία σαφώς δείχνει μία προτίμηση 

στους άρρενες ασθενείς. Ειδικότερα από τους 129 άνδρες ασθενείς με εκδηλώσεις ονύχων, 77 

παρουσιάζουν υπερκεράτωση (59,68%) σε αντίθεση με τις γυναίκες ασθενείς στις οποίες η 

υπερκεράτωση διαπιστώθηκε στις 20 από συνολικά 73 που παρουσίασαν εκδηλώσεις από τους 

όνυχες (38,11%).Αναλυτικότερα τα δεδομένα παρουσιάζονται στο πίνακα 18. 

Πίνακας 18: Συχνότητα εμφάνισης και τύπος ψωρίασης στο σύνολο των ασθενών με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
 

Ψωρίαση 411/411 (100%) 233/233 (100%) 178/178 (100%) 
 

 Κατά πλάκας 262/411 158/233 (67,81%) 104/178 (58,42%) 
 Σταγονοειδής 120/411 57/233 (24,46%) 63/178 (35,39%) 
 Κερατοδερμία 26/411 15/233 (6,43%) 11/178 (6,17%) 
 Ονυχοψωρίαση 3/411 3/233 (1,28%) 0/178 (0%) 
 Ανάστροφη 0/411 0/233 (0%) 0/178 (0%) 
 Ερυθροδερμική 0/411 0/233 (0%) 0/178 (0%) 
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Προσβολή Ονύχων 202/411 (49,15%) 129/233 (55,36%) 73/178 (41,01%)
 
 Ονυχόλυση 106/202 66/129 (51,16%) 40/73 (54,79%)
 Βοθρία 80/202 47/129 (36,43) 33/72 (45,20%)
 Υπερκερατωση 77/202 57/129 (44,18%) 20/72 (27,39%)
 Ελαιώδεις κηλίδες  2/202 1/129 (0,77%) 1/73 (1,36%)

 

1.3. Ορολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΨΑ 

Στο συγκεκριμένο δείγμα ασθενών με ΨΑ διαπιστώθηκε θετικός ρευματοειδής παράγοντας σε 17 

ασθενείς από συνολικά 411 (4,13%). Οι συγκεντρώσεις του ρευματοειδή παράγοντα κυμάνθηκαν σε 

χαμηλές συγκεντρώσεις. Περισσότεροι από τους μισούς ασθενείς (10/17) είχαν θετικό ρευματοειδή 

παράγοντα σε αραίωση 1/20 έως 1/80. Τα CCP βρέθηκαν θετικά επίσης σε 17 άτομα και η τιμή 

αυτών επίσης κυμάνθηκε σε χαμηλά επίπεδα. Τα αντιπυρηνικά αντισώματα βρέθηκαν θετικά 

περίπου στο 1/3 των ασθενών (124/411). Χαρακτηριστικό επίσης εύρημα είναι ότι η συγκεντρώσεις 

των αντιπυρηνικών αντισωμάτων στους ασθενείς της κοόρτης επίσης κυμάνθηκε σε χαμηλά 

επίπεδα. Οι 39/411 ασθενείς είχαν θετικά αντιπυρηνικά αντισώματα σε αραίωση 1/80. Σε 54 

ασθενείς η συγκέντρωση των θετικών αντιπυρηνικών αντισωμάτων ήταν 1/160, 16 ασθενείς είχαν 

θετικά αντιπυρηνικά αντισώματα σε αραίωση 1/320. Μεγαλύτερες αραιώσεις, 1/640, 1/1280, 

1/2560 θετικών αντιπυρηνικών αντισωμάτων, βρέθηκαν σε 15 ασθενείς, (11, 3 και 1 ασθενής 

αντίστοιχα). Ο τύπος του φθορισμού σε όλους τους ασθενείς ήταν λεπτός στικτός. Το C3 κυμάνθηκε 

σε μία μέση τιμή (mean±SD) 151±31 και η τιμή του C4 44±12.  

1.4. Θεραπεία των ασθενών με ΨΑ  

Στο δείγμα ασθενών με ΨΑ από το κέντρο μας 331 ασθενείς (80,5%) έλαβαν θεραπεία με συνθετικά 

ΤτΝΦ. Στη υποανάλυση που διενεργήθηκε διαπιστώθηκε ότι 221 ασθενείς έλαβαν μόνο συνθετικά 

ΤτΝΦ και 110 συνδυασμό συνθετικών και βιολογικών ΤτΝΦ. Μονοθεραπεία με βιολογικό 

παράγοντα έλαβαν 29 ασθενείς. Από τους 221 ασθενείς που έλαβαν συνθετικά ΤτΝΦ, 

μονοθεραπεία με ΜΤΧ, έλαβαν 161 ασθενείς, με CSP 12 ασθενείς και τέλος μονοθεραπεία με LFN 5 

ασθενείς. Στη πορεία της νόσου, 43 ασθενείς έλαβαν περισσότερα από 1 ΤτΝΦ με συχνότερο τη 

ΜΤΧ και CSP που χορηγήθηκαν σε 30 ασθενείς, ΜΤΧ και LFN σε 6 ασθενείς και CSP και LFN σε 1 

ασθενή. Τέλος 3 ΤτΝΦ έλαβαν 6 συνολικά ασθενείς.  

Το πιο συχνά χορηγούμενο συνθετικό ΤτΝΦ είναι η ΜΤΧ η οποία χορηγήθηκε σε 303 από τους 411 

συνολικά ασθενείς (73,72%) με ΨΑ. Η χορήγηση της ΜΤΧ μεταξύ μόνο των ασθενών που λαμβάνουν 

συνθετικά ΤτΝΦ ανέρχεται σε 9 στους 10 ασθενείς (91,54%). CSP έλαβαν 103/411 ασθενείς 

(25,06%), LFN 35/411 (8,51), στεροειδή μόνο 28/411 (6,81%). Τέλος 40 από τους 411 έλαβαν 

περιστασιακά ΜΣΑΦ. 
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Η ΜΤΧ είναι το συνθετικό ΤτΝΦ το οποίο έχει την μεγαλύτερη βιωσιμότητα μεταξύ των ασθενών. Η 

μέση διάρκεια χορήγησης του είναι 48±65 μήνες. Η CSP στη συγκεκριμένη κοόρτη χορηγείται κατά 

μέση διάρκεια 42±51 μήνες και η LFN 26±37 μήνες. Τα στεροειδή χορηγήθηκαν κυρίως στις 

πολυαρθρικές μορφές της νόσου και για διάστημα μικρότερο του ενός μηνός. Η μέση δόση της ΜΤΧ 

είναι 12,24±2 mg. Η μέση δόση της CSP ανήλθε στα 128±50 mg ημερησίως. Η μέση δόση της LFN 

κυμάνθηκε στα 19±2 mg ημερησίως. Τέλος η χορήγηση των στεροειδών χαρακτηρίστηκε από 

χαμηλές δόσεις μικρότερες των 10 mgprednisolone.  

Η ΜΤΧ διακόπηκε στο 17,16% των ασθενών που την έλαβαν (σε 52 από τους 303 ασθενείς) λόγω 

παρενεργειών. Η συχνότερη αιτία διακοπής της ΜΤΧ ήταν η ηπατική δυσπραγία με αύξηση των 

τρανσαμινασών (17/303), γαστρεντερικές διαταραχές παρουσίασαν 9 ασθενείς και τέλος 27 

ασθενείς διέκοψαν λόγω άλλων σπανιότερων παρενεργειών όπως έλκη στοματικής κοιλότητας, 

τριχόπτωση, αδυναμία καταβολή κ.α..  

Την CSP διέκοψε λόγω παρενεργειών περίπου 1 στους 3 (35,92%). Η κυριότερη αιτία διακοπής ήταν 

η εκτροπή νεφρικής λειτουργίας η οποία παρουσιάστηκε σε 11 από τους 103 ασθενείς που έλαβαν 

το σκεύασμα. Δεύτερη σε συχνότητα αιτία διακοπής του φαρμάκου ήταν η αύξηση της αρτηριακής 

πίεσης, η οποία παρουσιάστηκε σε 9 ασθενείς. Σε 6 ασθενείς διακόπηκε λόγω 

αναποτελεσματικότητας. Τέλος σε 11 από τους 103 ασθενείς διακόπηκε λόγω άλλων σπανιότερων 

παρενεργειών όπως υπερτρίχωση, υπερτροφία ούλων, γαστρεντερικές διαταραχές κ.α..  

Η LFN παρουσίασε υψηλά ποσοστά διακοπής λόγων παρενεργειών, παρόμοια με αυτά της CSP. 

Περίπου 1 στους 3 ασθενείς (31,42%) που χορηγήθηκε η αγωγή διακόπηκε λόγω ανεπιθύμητων 

παρενεργειών.  

Από τους 411 ασθενείς με ΨΑ, 139 ασθενείς ήταν υπό αγωγή με βιολογικό παράγοντα, ποσοστό 

33,81%. Όπως προαναφέρθηκε συνδυαστική θεραπεία με συνθετικά και βιολογικά ΤτΝΦ έλαβαν 

110 ασθενείς και 29 ασθενείς έλαβαν μονοθεραπεία με βιολογικό ΤτΝΦ. 

Το infliximab το έλαβαν 83 ασθενείς από τους 139 που έλαβαν βιολογική θεραπεία (59,71%). Η μέση 

διάρκεια παραμονής στο φάρμακο ήταν 52±45 μήνες. Το σκεύασμα διακόπηκε σε 30 ασθενείς 

(36,14%) εξαιτίας ανεπιθύμητων ενεργειών. Η συχνότερη αιτία ήταν οι αλλεργικές αντιδράσεις τις 

οποίες παρουσίασαν πάνω από τους μισούς ασθενείς (17/30). Η δευτεροπαθής αστοχία του 

φαρμάκου ήταν η δεύτερη σε συχνότητα αιτία (5/83). Επίσης σημαντική αιτία διακοπής ήταν και οι 

υποτροπιάζουσες λοιμώξεις (3/30).  

Το etarnecept στη συγκεκριμένη κοόρτη το έλαβαν 48 ασθενείς (34,5%) από τους συνολικά 139 που 

έλαβαν θεραπεία με βιολογικούς παράγοντες. Η μέση διάρκεια θεραπείας στους ασθενείς υπό 
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εταρνεσέπτη ήταν 36±32 μήνες. Η εμφάνιση ανεπιθύμητων ενεργειών που οδήγησε σε διακοπή του 

φαρμάκου ανήλθε στο 10,41%. Οι αιτίες διακοπής του φαρμάκου κατά κύριο λόγο οι αλλεργικές 

αντιδράσεις και οι υποτροπιάζουσες λοιμώξεις αλλά και η μη ανταπόκριση των ασθενών.  

Ανταλιμουμάμπη έλαβαν 28 ασθενείς (20,14%) εκ των οποίων η θεραπεία διακόπηκε σε 

2 ασθενείς. Οι αιτίες διακοπής ήταν ένας λόγω αναποτελεσματικότητας και ο 2ος λόγω αλλεργικής 

αντίδρασης. Η μέση διάρκεια θεραπείας με adalimumab ήταν 17±25 μήνες. Γκολιμουμάμπη 

έλαβαν συνολικά 8 ασθενείς με μέση διάρκεια αγωγής 8±11 μήνες εκ των οποίων για το διάστημα 

παρακολούθησης δεν είχαμε διακοπή του φαρμάκου. Όλα τα χαρακτηριστικά που αφορούν 

τη θεραπεία των ασθενών αλλά και τη διακοπή της θεραπευτικής αγωγής εμφανίζονται στους 

πίνακες 19,20. 

Πίνακας 19: Δοσολογία & διάρκεια λήψης φαρμακευτικής αγωγής στο σύνολο των ασθενών με ΨΑ 

ΣΚΕΥΑΣΜΑ ΑΡΙΘ. ΑΣΘΕΝΩΝ ΔΟΣΗ 
(mg) 

ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΛΗΨΗΣ 
(Μήνες) 

ΔΙΑΚΟΠΗ 

     
Συνθετικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 

 
MTX 303/411(73,72%) 12,24±2 48±65 52/303 
CSP 103/411(25,06%) 128±50 42±51 37/103 
LFN 35/411(8,51%) 19±2 26±37 11/35 

 
Βιολογικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 

 
Infliximab 83/411(20,19%) 5mg/Kg ΒΣ/2 months 52±45 30/83 
Etarnecept 48/411(11,67%) 50mg/wk 36±32 5/48 
Adalimumab 28/411 (6,81%) 40mg/2 wks 17±25 2/28 
Golimumab 8/411(1,94%) 50mg/month 8±11 0 

 
Άλλες θεραπείες 

 
Στεροειδή 28/411(6,81%) <10 <1 ΝΑ 
ΜΣΑΦ 40/411(9,73%) ΝΑ ΝΑ ΝΑ 

 

Πίνακας 20: Αιτίες διακοπής φαρμακευτικής αγωγής στο σύνολο των ασθενών με ΨΑ 

ΣΚΕΥΑΣΜΑ ΑΙΤΙΕΣ ΔΙΑΚΟΠΗΣ ΑΡΙΘΜ ΑΣΘΕΝΩΝ 
Συνθετικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 

 
 
 

Methotrexate 

Τρανσαμινασαιμία 17/303 
Γαστρεντερικές διαταραχές 9/303 
Αλλεργία 1/303 
Έλκη στόματος 1/303 
Αναποτελεσματικότητα 0/303 
Άλλη 24/303 
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Cyclosporine 
 
 

Εκτροπή Νεφρικής λειτουργίας 11/103 
Αρτηριακή Υπέρταση 9/103 
Αναποτελεσματικότητα 6/103 
Υπερτρίχωση 1/103 
Αλλεργία 0/103 
Άλλη 9/103 

 
 
 

Leflunomide 

Γαστρεντερικές διαταραχές 4/35 
Τρανσαμινασαιμία 2/35 
Αλλεργία 1/35 
Αναποτελεσματικότητα 0/35 
Απώλεια βάρους 0/35 
Άλλη 4/35 

Βιολογικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 
 
 

Infliximab 

Αλλεργία  17/83 
Αναποτελεσματικότητα 5/83 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  3/83 
Νεοπλασία 1/83 
Άλλη 4/83 

 
 

Etarnecept 

Αναποτελεσματικότητα 2/48 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  2/48 
Αλλεργία 1/48 
Νεοπλασία 0/48 
Άλλη 0/48 

 
Adalimumab 

Αναποτελεσματικότητα 1/28 
Αλλεργία 1/28 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  0/28 
Νεοπλασία 0/28 
Άλλη 0/28 

 
 

Golimumab 

Αναποτελεσματικότητα 0/8 
Αλλεργία 0/8 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  0/8 
Νεοπλασία 0/8 
Άλλη 0/8 

 

2. Επιδημιολογικά δεδομένα των ασθενών που υποβλήθηκαν σε ανάλυση 

Από τους συνολικά 411 ασθενείς διαγνωσμένους με ΨΑ που καταγράφηκαν στη ρευματολογική 

κλινική του Πανεπιστημιακού Νοσοκομείου Ιωαννίνων 254 ασθενείς παρακολουθούταν τακτικά και 

υπάρχουν πλήρη στοιχεία για την περαιτέρω μελέτη και επεξεργασία των δεδομένων. Το δείγμα 

περιλαμβάνει 137 άνδρες ασθενείς με μέση ηλικία 56,12±14,62 έτη και μέσο BMI 27,8±5,12. Η μέση 

ηλικία εμφάνισης της ψωρίασης είναι 35,61±15 έτη και της ΨΑ τα 42,86±14,40 έτη με το 

μεσοδιάστημα ανάμεσα στη ψωρίαση και τη ΨΑ τα 7,35±8,68 έτη. Οι γυναίκες στο δείγμα των 

ασθενών αποτελούσαν το 46% (117/254) με μέση ηλικία τα 56,11±14,70 και μέσο BMI 27,9±5,14. Η 

μέση ηλικία εμφάνισης της ψωρίασης και της ΨΑ είναι τα 36,12±15,65 και τα 42,27±13,21 έτη 
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αντίστοιχα. Όπως προκύπτει στις γυναίκες και στην ανάλυση της συγκεκριμένης ομάδας το 

μεσοδιάστημα μεταξύ της ψωρίασης και της ΨΑ φαίνεται μικρότερο σε σχέση με τους άνδρες 

ασθενείς και κυμαίνεται στα 5,97±8,40 έτη αλλά θα πρέπει να σημειωθεί ότι η στατιστικά σημαντική 

διαφορά που διαπιστώθηκε στη κοόρτη συνολικά στην υποομάδα που υποβλήθηκε σε περαιτέρω 

ανάλυση χάθηκε. Τα υπόλοιπα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών δεν διαφοροποιούνται 

μεταξύ των ανδρών και των γυναικών αλλά και δεν παρουσιάζουν ιδιαίτερες διαφοροποιήσεις σε 

σχέση με τα χαρακτηριστικά του δείγματος όλων των ασθενών. Τα επιδημιολογικά χαρακτηριστικά 

των ασθενών απεικονίζονται στο πίνακα 21. 

Πίνακας 21: Επιδημιολογικά χαρακτηριστικά της ομάδας ανάλυσης των 254 ασθενών με ΨΑ 

Επιδημιολογικά Χαρακτηριστικά Σύνολο 
ασθενών 

Άνδρες Γυναίκες 

Αριθμός Ασθενών (%) 254 (100) 137 (100) 117 (100) 
Διάρκεια Παρακολούθησης (Μήνες) 81,21±75,37 70,02±59,14 94,04±89 

Διάρκεια Νόσου (Μήνες) 171,64±108,41 148,29±86,60 198,97±124,27 
Φύλο: Άρρεν/Θήλυ (%) 137 (54)/117 

(46) 
na Na 

Μέση Ηλικία Ασθενών (έτη)  56,11±14,64 56,12±14,62 56,11±14,70 
Μέσο Βάρος Ασθενών (Kg) 79,42±15,15 83,81±12,67 74,20±16,23 
Μέσο Ύψος Ασθενών (cm) 169,42±9,24 175,12±6,67 161,88±6,29 

Μέσο BMI Ασθενών 27,86±5,12 27,8±5,12 27,9±5,14 
Μέση Ηλικία Εμφάνισης Ψωρίασης 35,84±15,27 35,61±15 36,12±15,65 

Μέση Ηλικία Εμφάνισης ¨ΨΑ¨ 42,59±13,97 42,86±14,40 42,27±13,21 
Μέσο Μεσοδιάστημα Ψωρίασης & 

ΨΑ (Έτη/Μήνες) 
6,71±8,56/80,55

±102,74 
7,35±8,68/88,20±

104,17 
5,97±8,40/71,59±

100,74 
 

2.1. Κλινικές εκδηλώσεις  

2.1.1. Αρθρικές εκδηλώσεις 

Στο συγκεκριμένο δείγμα των 254 ασθενών ο προεξέχον κλινικός φαινότυπος είναι η ασύμμετρη 

ολιγοαρθρίτιδα η οποία εμφανίστηκε στο 39,40% του δείγματος των ασθενών (100/254). Δεύτερος 

σε συχνότητα φαινότυπος είναι η συμμετρική πολυαρθρίτιδα η οποία εμφανίστηκε σε 65/254 

ασθενείς (25,6%). Η εμφάνιση της ΨΑ μόνο με ενθεσίτιδα ή δακτυλίτιδα καταγράφηκε σε 12/254 

ασθενείς και αρθρίτιδα άπω ΦΦ αρθρώσεων διαπιστώθηκε στο 2,80% (12/254). Μόνο αξονική 

προσβολή ως κλινική εικόνα ψωριασικής σπονδυλίτιδας διαπιστώθηκε σε 18/254 ασθενείς (7,10%). 

Συνδυασμός προσβολής του αξονικού σκελετού και των περιφερικών αρθρώσεων καταγράφηκε στο 

20,50% των ασθενών (52/254). Ο διαχωρισμός ως προς το φύλο ανέδειξε μία σαφή υπεροχή του 

κλινικού φαινότυπου της αξονική σπονδυλίτιδας στους άνδρες ασθενείς. Συνολικά από τους 18 
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ασθενείς οι 17 ήταν άνδρες και 1 γυναίκα. Επίσης η συμμετρική πολυαρθρίτιδα φαίνεται να είναι 

συχνότερη στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες με ποσοστά που κυμαίνονται στο 21,16% και 

30,76% αντίστοιχα. Αναλυτικότερα τα αποτελέσματα παρουσιάζονται στο πίνακα 22.  

Πίνακας 22: Κλινικός φαινότυπος των ασθενών με ΨΑ στην ομάδα ανάλυσης 

ΚΛΙΝΙΚΟΣ ΦΑΙΝΟΤΥΠΟΣ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
Ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα (%) 100/254 (39,40) 50/137 (36,49) 40/117 (34,18) 
Συμμετρική πολυαρθρίτιδα (%) 65/254 (25,60) 29/137 (21,16) 36/117 (30,76) 
Αρθρίτιδα άπω ΦΦ (%) 7/254 (2,80) 7/137 (5,10) 4/117(3,41) 
Αξονική και περιφερική 
προσβολή (%) 

52/254(20,50) 28/137 (20,43) 24/117 (20,43) 

Αξονική προσβολή(%) 18/254 (7,10) 17/137(12,40) 1/117(0,8) 
Ενθεσίτιδα/δακτυλίτιδα (%) 12/254 (4,70) 6/137 (4,37) 6/117 (5,12) 
Πυρωτική αρθρίτιδα (%) 0/254 (0) 0/137 (0) 0/117 (0) 

 

2.1.2. Εξωαρθρικές εκδηλώσεις 

Στο δείγμα των 254 ασθενών δακτυλίτιδα παρουσιάστηκε σε 62 ασθενείς (24,40%) εκ των οποίων 

στην έναρξη της νόσου σε 29 από τους συνολικά 62 ασθενείς, στη πορεία της νόσου σε 19 ασθενείς 

και τέλος 14 ασθενείς παρουσίασαν υποτροπιάζουσα δακτυλίτιδα. Από τους συνολικά 62 ασθενείς 

που παρουσίασαν δακτυλίτιδα τα 2/3 ήταν άντρες. Ειδικότερα από του 62 ασθενείς με δακτυλίτιδα 

οι 41 ασθενείς ήταν άνδρες και οι 21 γυναίκες.  

Η ενθεσίτιδα εμφανίστηκε με μικρότερη συχνότητα σε σχέση με τη δακτυλίτιδα, 33 ασθενείς 

συνολικά (10,22%) εμφάνισαν την εκδήλωση. Περισσότεροι από τους μισούς εμφάνισαν ενθεσίτιδα 

στην πορεία της νόσου. Ειδικότερα 19 από τους 33 ασθενείς (57,57%) εμφάνισαν την εκδήλωση στη 

πορεία της νόσου, 8 ασθενείς στην έναρξη και σε 6 ασθενείς είχε υποτροπιάζοντα χαρακτήρα. Στη 

μελέτη αναλόγως του φύλου η ενθεσίτιδα παρουσιάστηκε σε 19 γυναίκες και 14 άνδρες ασθενείς. 

Στις γυναίκες η ενθεσίτιδα σαφώς εμφανίζεται σε περισσότερους ασθενείς στη πορεία της νόσου 

ενώ στους άνδρες δεν υπάρχει τέτοια υπεροχή. Αναλυτικότερα τα δεδομένα παρυσιάζονται στο 

πίνακα 23.   

Πίνακας 23: Συχνότητα εμφάνισης ενθεσίτιδας & δακτυλίτιδας στην ομάδα ανάλυσης των ασθενών 
με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
 

Δακτυλίτιδα 62/254 (24,40) 41/137 (29,92) 21/117 (17,94) 
 

 Στην έναρξη 29/62 (46,77) 20/41 (48,78) 9/21 (42,85) 
 Στην Πορεία 19/62 (30,64) 13/41 (31,70) 6/21 (28,57) 
 Υποτροπιάζουσα 14/62 (22,58) 8/41 (19,51) 6/21 (28,57) 
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Ενθεσίτιδα 33/254 (10,22%) 14/137 (9,01%) 19/117 (16,23) 
 
 Στην έναρξη  8/33 (24,24) 5/14 (35,71) 3/19 (15,78) 
 Στην πορεία 19/33 (57,57) 5/14 (35,71) 14/19 (73,68) 
 Υποτροπιάζουσα 6/33 (18,18) 4/14 (25,57) 2/19 (10,52) 

 

Από τις υπόλοιπες εξωαρθρικές εκδηλώσεις η προσβολή των οφθαλμών ήταν η πιο συχνή 

εκδήλωση και διαπιστώθηκε σε 14 από τους 254 ασθενείς (5,51%). Ένας ασθενής διαγνώσθηκε με 

ιρίτιδα, 5 ασθενείς με ραγοειδίτιδα και 8 ασθενείς με επιπεφυκίτιδα. Η προσβολή του οφθαλμού 

παρουσιάζεται με την ίδια συχνότητα και στα δύο φύλα με ποσοστά 5,83% και 5,12%, αντίστοιχα 

στους άνδρες και στις γυναίκες.  

Η προσβολή του ουροποιητικού εμφανίζεται σπάνια με ποσοστό παθολογικών εκδηλώσεων από το 

ουροποιητικό 2,7% των ασθενών (7/254). Ένας ασθενείς εμφάνισε επί μακρόν μικροσκοπική 

αιματουρία, 2 ασθενείς διαγνώσθηκαν μετά από βιοψία με IgA νεφροπάθεια και τέλος 4 ασθενείς 

παρουσίασαν άλλες εκδηλώσεις από το ουροποιογεννητικό σύστημα όπως προστατίτιδα, 

υποτροπιάζουσα λοίμωξη ουροποιητικού κ.α. Η προσβολή του ουροποιητικού συστήματος 

διαπιστώθηκε μόνο σε άνδρες ασθενείς καμία γυναίκα δεν παρουσίασε συμπτωματολογία.  

Η προσβολή του πεπτικού συστήματος, επίσης σπάνια εξωαρθρική εκδήλωση, εμφανίστηκε στο 

1,57% των ασθενών (4/254). Στη συγκεκριμένη κοόρτη όλες οι εκδηλώσεις του πεπτικού αφορούσαν 

γυναίκες. Ειδικότερα διαπιστώθηκαν μετά από ενδοσκόπηση και βιοψία του πεπτικού, 1 ασθενής 

με νόσο Crohn και 3 με μη ειδική κολίτιδα. Τέλος σε 7 ασθενείς διαπιστώθηκε παθολογία από το 

αναπνευστικό σύστημα εκ των οποίων οι 6 άνδρες και μία γυναίκα ασθενής. Στο σύνολο των 7 

ασθενών διαπιστώθηκε πνευμονική ίνωση. Αναλυτικά οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις της νόσου 

παρουσιάζονται στο πίνακα 24. 

Πίνακας 24: Συχνότητα εμφάνισης εξωαρθρικών εκδηλώσεων στην ομάδα ανάλυσης των ασθενών 
με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 

Προσβολή οφθαλμού 14/254 (5,51) 8/137 (5,83) 6/117 (5,12) 

 Ιρίτιδα 1/14 (7,14) 1/8 (12,5) 0/6 (0) 
 Ραγοειδίτιδα 5/14 (35,71) 2/8 (25) 3/6 (50) 
 Επιπεφυκίτιδα 8/14 (57,14) 5/8 (62,5) 3/6 (50) 

  
Προσβολή ουροποιητικού 7/254 (2,7) 7/137 (5,10) 0/117 (0) 

 
 Μικρ. Αιματουρία 1/7 (14,28) 1/7 (14,28) 0/0 (0) 
 IgA νεφροπάθεια 2/7 (28,57) 2/7 (28,57) 0/0 (0) 
 Άλλο 4/7 (57,14) 4/7 (57,14) 0/0 (0) 
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Προσβολή πεπτικού 4/254 (1,57) 0/137 (0) 4/117 (3,41) 
 

 Ελκώδης κολίτιδα 0/4 (0) 0/0 (0) 0/4 (0) 
 Νόσος Crohn 1/4 (25) 0/0 (0) 1/4 (25) 
 Μη ειδική κολίτιδα 3/4 (75) 0/0 (0) 3/4 (75) 

 
Προσβολή αναπνευστικού 7/254 (2,75) 6/137 (4,37) 1/117 (0,85) 

 
 Ίνωση 7/7 (100) 6/7 (85,71) 1/7 (14,28) 

 

2.1.3. Δερματικές εκδηλώσεις 

Στο σύνολο των 254 ασθενών τεκμηριώθηκε ψωρίαση. Η πιο συχνή μορφή ψωρίασης είναι η 

ψωρίαση κατά πλάκας η οποία διαγνώστηκε σε 164 ασθενείς (64,56%). Δεύτερη σε συχνότητα 

μορφή εμφάνισης είναι η σταγονοειδής ψωρίαση η οποία διαπιστώθηκε σε 73/254 ασθενείς 

(28,74%). Η κερατοδερμία διαπιστώθηκε σε 15 ασθενείς και τέλος σε 2 ασθενείς ονυχοψωρίαση. Ο 

διαχωρισμός της κοόρτης με βάση το φύλο δεν έδειξε διαφοροποιήσεις στη συχνότητα εμφάνισης 

των διαφόρων τύπων ψωρίασης. Η ψωρίαση προηγήθηκε της αρθρίτιδας σε ποσοστό 70% 

(177/254). Σε 26 ασθενείς (10,23%) η αρθρίτιδα προηγήθηκε της ψωρίασης, στους 15 ασθενείς το 

διάστημα αυτό ήταν μικρότερο του ενός έτους και στους υπόλοιπους 11 μεγαλύτερο του ενός 

έτους, με το διάστημα αυτό να κυμαίνεται από 2 χρόνια τις περισσότερες φορές έως και 9 χρόνια 

που διαπιστώθηκε σε 1 ασθενή. 

Η προσβολή των ονύχων καταγράφηκε περίπου στους μισούς ασθενείς (135/254). Η πιο συχνή 

αλλοίωση που διαπιστώθηκε ήταν οι ονυχολύσεις (51,85%). Δεύτερη σε συχνότητα αλλοίωση ήταν 

τα βοθρία (56/135) σε ποσοστό 41,48% και τρίτη η υπερκεράτωση η οποία διαπιστώθηκε σε 54 

ασθενείς συνολικά. Στην ανάλυση με βάση το φύλο δεν υπήρχαν ιδιαίτερες διαφοροποιήσεις 

μεταξύ των ασθενών. Αναλυτικότερα τα δεδομένα παρουσιάζονται στο πίνακα 25. 

Πίνακας 25: Συχνότητα εμφάνισης και τύπος ψωρίασης στην ομάδα ανάλυσης των ασθενών με ΨΑ 

ΕΚΔΗΛΩΣΗ ΟΛΟΙ ΑΝΔΡΕΣ ΓΥΝΑΙΚΕΣ 
 

Ψωρίαση 254/254 (100) 137/137 (100) 117/117 (100) 
 

 Κατά πλάκας 164/254(64,56) 94/137 (68,61) 70/117 (59,82) 
 Σταγονοειδής 73/254(28,74) 34/137 (24,81) 39/117 (33,33) 
 Κερατοδερμία 15/254(5,90) 7/137 (5,10) 8/117 (6,83) 
 Ονυχοψωρίαση 2/254(0,78) 2/137 (1,45) 0/117 (0) 
 Ανάστροφη 0/254(0) 0/137 (0) 0/117 (0) 
 Ερυθροδερμική 0/254(0) 0/137 (0) 0/117 (0) 
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Προσβολή Ονύχων 135/254 (53,14) 81/137 (59,12) 54/117 (46,15) 
 
 Ονυχόλυση 70/135 (51,85) 39/81 (48,14) 31/54 (57,40) 
 Βοθρία 56/135 (41,48) 31/81 (38,27)  25/54 (46,29) 
 Υπερκεράτωση 54/135 (40) 40/81 (49,38) 14/54 (25,92) 
 Ελαιώδεις κηλίδες  0/135 (0) 0/81 (0) 0/54 (0) 

 

2.2. Ορολογικά χαρακτηριστικά των ασθενών της κοότης 

Θετικό ΡΠ είχαν 11 από τους 254 ασθενείς με ψωρίαση, ποσοστό 4,33%. Ο ΡΠ στους ασθενείς 

βρισκόταν κατά κύριο λόγο θετικός σε μικρές αραιώσεις. Ειδικότερα σε 3 ασθενείς ήταν θετικός σε 

αραίωση 1/20, σε 1 ασθενή σε αραίωση 1/40, 1/80 σε 3 ασθενείς και τέλος σε αραίωση 1/320 και 

1/640 σε 4 ασθενείς. Τα CCP αντισώματα βρέθηκαν θετικά σε 15 ασθενείς με ΨΑ. Τέλος η παρουσία 

αντιπυρηνικών αντισωμάτων στους ασθενείς με ΨΑ καταγράφηκε σε 80 ασθενείς. Σε 24 ασθενείς σε 

αραίωση 1/80 και 32 ασθενείς 1/160, συγκεντρώσεις που στη κλινική πράξη θεωρούνται ως 

«φυσιολογικά όρια-cutoff». Διαπιστώθηκαν σε 13 ασθενείς θετικά αντιπυρηνικά αντισώματα σε 

συγκέντρωση 1/320, σε 8 ασθενείς 1/640, 2 ασθενείς 1/1280 και 1 ασθενείς παρουσίασε 

συγκέντρωση αντιπυρηνικών 1/2560. Η μέση τιμή του C3 κυμάνθηκε στα 147±44 και του C4 31±12. 

2.3. Θεραπεία των ασθενών με ΨΑ  

Από του συνολικά 254 ασθενείς που υποβλήθηκαν σε περαιτέρω ανάλυση, 234 ασθενείς (92.12%) 

έλαβαν συνθετικά ΤτΝΦ, συνδυασμό με συνθετικό και βιολογικό DMARD έλαβαν συνολικά 102 

ασθενείς (40,15%), 19 ασθενείς (7,48%) έλαβαν μονοθεραπεία με βιολογικό DMARD και τέλος 133 

ασθενείς (52,36%) έλαβαν μόνο συνθετικά ΤτΝΦ. Στο συγκεκριμένο δείγμα 75 ασθενείς έλαβαν 

τουλάχιστον 2 DMARD και ειδικότερα ΜΤΧ και CSP, 22 ασθενείς MTX και LFN, 16 ασθενείς CSP και 

LFN ενώ 3 ΤτΝΦ έλαβαν 12 ασθενείς (LFN,MTX,CSP). 

MTX έλαβαν 217 ασθενείς από τους συνολικά 254, η μέση διάρκεια θεραπείας των ασθενών ήταν 

48±65 μήνες με μέση δόση χορήγησης του φαρμάκου 12±2 mg. ΜΤΧ ως μονοθεραπεία έλαβαν 86 

ασθενείς από τους 217 που τους χορηγήθηκε (39,63%), σε συνδυασμό με βιολογικό DMARD την 

έλαβαν 46 ασθενείς (21,19%). Από τους 217 που έλαβαν ΜΤΧ 49 ασθενείς αναγκάστηκαν να 

διακόψουν τη θεραπεία λόγω παρενεργειών του φαρμάκου (22,58%). Η συχνότερη παρενέργεια ήταν 

η αύξηση των τρανσαμινασών η οποία διαπιστώθηκε σε 16 ασθενείς. Δεύτερη σε συχνότητα αιτία 

διακοπής ήταν οι γαστρεντερικές ενοχλήσεις, 2 ασθενείς παρουσίασαν αλλεργία ενώ σε 23 ασθενείς 

διαπιστώθηκαν άλλες παρενέργειες όπως αιματολογικές διαταραχές, τριχόπτωση άφθες κ.α.. 

CSP έλαβαν συνολικά 94 από τους 254 ασθενείς (37%). Η μέση διάρκεια χορήγησης του 

σκευάσματος ήταν 42±51 μήνες με μέση ημερήσια δόση 129±51mg. Εννέα ασθενείς έλαβαν ως 
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μονοθεραπεία τη CSP. Από τους 94 ασθενείς που έλαβαν CSP 37 ασθενείς (39,36%) διέκοψαν την 

λήψη του φαρμάκου λόγω παρενεργειών. Η συχνότερη παρενέργεια ήταν η εκτροπή νεφρικής 

λειτουργίας, η οποία διαπιστώθηκε σε 11 ασθενείς, δεύτερη σε συχνότητα ήταν η αρτηριακή 

υπέρταση που παρουσιάστηκε σε 9 ασθενείς ενώ καταγράφονται και άλλες σπανιότερες αιτίες. Θα 

πρέπει να σημειωθεί ότι 6 ασθενείς διέκοψαν την θεραπεία λόγω αναποτελεσματικότητας.  

LFN έλαβαν συνολικά 29 ασθενείς (11,41%) και από αυτούς μόνο 3 ασθενείς ως μονοθεραπεία. Η 

μέση διάρκεια παραμονής στη φαρμακευτική αγωγή ήταν 26±37 μήνες και μέση ημερήσια 

δοσολογία του φαρμάκου 19±2mg. Συνολικά 11 ασθενείς υπό LFN διέκοψαν την αγωγή λόγω 

παρενεργειών 4 από αυτούς λόγω γαστρεντερικών διαταραχών, 2 ασθενείς λόγω αύξησης των 

τρανσαμινασών και οι υπόλοιποι λόγω άλλων αιτιών μεταξύ των οποίων απώλειας βάρους κ.α.. 

Infliximab έλαβαν 80 από τους 254 ασθενείς (31,49%) η μέση διάρκεια παραμονής στο φάρμακο 

ήταν 52±41 μήνες. Από τους 80 ασθενείς που έλαβαν ινφλιξιμάμπη 29 ασθενείς διέκοψαν την 

αγωγή λόγω παρενεργειών (36,25%). Η συχνότερη παρενέργεια του φαρμάκου ήταν οι αλλεργίες 

που παρουσιάστηκαν σε 16 ασθενείς. Σε 5 ασθενείς διακόπηκε λόγω αναποτελεσματικότητας, 2 

ασθενείς διέκοψαν την αγωγή λόγω υποτροπιαζουσών λοιμώξεων. Τέλος σε 1 ασθενή διακόπηκε η 

αγωγή λόγω εμφάνισης νεοπλασίας και σε 4 λόγω άλλων αιτιών.  

Η εταρνεσέπτη χορηγήθηκε σε 42 ασθενείς (16,53%) στο σύνηθες δοσολογικό σχήμα με μέση 

διάρκεια χορήγησης 36±32 μήνες. Η εταρνεσέπτη παρουσιάζει τα μικρότερα ποσοστά διακοπής του 

φαρμάκου. Συνολικά 5 ασθενείς αναγκάστηκαν να διακόψουν την αγωγή, οι 2 λόγω 

αναποτελεσματικότητας, 1 λόγω αλλεργίας και 2 για άλλες αιτίες. Η ανταλιμουμάμπη χορηγήθηκε 

σε 22 από τους 254 ασθενείς (8,66%) με μέση διάρκεια χορήγησης 18±25 από αυτούς 2 ασθενείς 

διέκοψαν τη θεραπεία, ο 1ος λόγω αναποτελεσματικότητας και ο 2ος λόγω εμφάνισης νεοπλασίας. 

Τέλος Golimumab έλαβαν 5 ασθενείς (1,96%) με μέση διάρκεια αγωγής 8±11 μήνες χωρίς ακόμη να 

έχουν καταγραφεί παρενέργειες ή άλλες αιτίες διακοπής της θεραπείας. Τα στοιχεία 

παρουσιάζονται αναλυτικότερα στους πίνακες 26,27.   

Πίνακας 26: Δοσολογία & διάρκεια λήψης φαρμακευτικής αγωγής στην ομάδα ανάλυσης των 
ασθενών με ΨΑ 

ΣΚΕΥΑΣΜΑ ΑΡΙΘ. ΑΣΘΕΝΩΝ ΔΟΣΗ(mg) ΔΙΑΡΚΕΙΑ ΛΗΨΗΣ(Μ) ΔΙΑΚΟΠΗ 
     

Συνθετικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 
 

MTX 217/254(85,43) 12,2±2 48±65 49/217 (22,58) 
CSP 94/254(37,00) 129±51 42±51 37/94 (39.36) 
LFN 29/254(11,41) 19±2 26±37 11/29 (37,93) 
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Βιολογικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 
 

Infliximab 80/254(31,49) 5mg/Kg ΒΣ/2 
months 

52±45 29/80(36,25) 

Etarnecept 42/254(16,53) 50mg/wk 36±32 5/42 (11,90) 
Adalimumab 22/254 (8,66) 40mg/2 wks 18±25 2/22 (9,09) 
Golimumab 5/254 (1,96) 50mg/month 8±11 0 (0) 

 
Άλλες θεραπείες 

 
Στεροειδή 18/254(7,08) <10 <1 ΝΑ 
ΜΣΑΦ 20/254(7,87) ΝΑ ΝΑ ΝΑ 

 

Πίνακας 27: Αιτίες διακοπής φαρμακευτικής αγωγής στην ομάδα ανάλυσης των ασθενών με ΨΑ 

ΣΚΕΥΑΣΜΑ ΑΙΤΙΕΣ ΔΙΑΚΟΠΗΣ ΑΡΙΘΜ ΑΣΘΕΝΩΝ
Συνθετικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 

 
 
 

Methotrexate 

Τρανσαμινασαιμία 16/254 
Γαστρεντερικές διαταραχές 8/254 
Αλλεργία 2/254 
Έλκη στόματος 1/254 
Αναποτελεσματικότητα 0/254 
Άλλη 23/254 

 
 
 

Cyclosporine 
 

Εκτροπή Νεφρικής λειτουργίας 11/94 
Αρτηριακή Υπέρταση 9/94 
Αναποτελεσματικότητα 6/94 
Υπερτρίχωση 1/94 
Αλλεργία 0/94 
Άλλη 10/94 

 
 
 

Leflunomide 

Γαστρεντερικές διαταραχές 4/29 
Τρανσαμινασαιμία 2/29 
Αλλεργία 1/29 
Αναποτελεσματικότητα 0/29 
Απώλεια βάρους 0/29 
Άλλη 4/29 

Βιολογικά τροποποιητικά της νόσου φάρμακα 
 
 

Infliximab 

Αλλεργία  16/80 
Αναποτελεσματικότητα 5/80 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  2/80 
Νεοπλασία 1/80 
Άλλη 5/80 

 
 

Etarnecept 

Αναποτελεσματικότητα 2/42 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις  1/42 
Αλλεργία 1/42 
Νεοπλασία 0/42 
Άλλη 1/42 
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Adalimumab 

Αναποτελεσματικότητα 1/22 
Αλλεργία 1/22 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις 0/22 
Νεοπλασία 0/22 
Άλλη 0/22 

 
 

Golimumab 

Αναποτελεσματικότητα 0/0 
Αλλεργία 0/0 
Υποτροπιάζουσες λοιμώξεις 0/0 
Νεοπλασία 0/0 
Άλλη 0/0 

 

3. Ενεργότητα νόσου 

Όπως ήδη έχει προαναφερθεί μελετήθηκε η ενεργότητα νόσου και η πιθανή συσχέτιση της με το 

φύλο, τη διάρκεια νόσου και την φαρμακευτική αγωγή που λαμβάνει ο κάθε ασθενής. Επίσης 

σταθμίστηκε το αποτέλεσμα στην ενεργότητα νόσου με το κάπνισμα αλλά και το BMI του ασθενούς. 

Η ενεργότητα νόσου εκτιμήθηκε με βάση τους δείκτες PASI, DAS 28-CRP, DAS 28-TKE, BASDAI, BASFI, 

HAQκαι VAS σε συγκεκριμένα χρονικά σημεία και ειδικότερα πριν την έναρξη της θεραπείας 

(baseline) στους 3 μήνες, 6 μήνες, 1 χρόνο και τέλος 5 χρόνια μετά την έναρξη της θεραπείας. Τα 

χαρακτηριστικά της ομάδας απεικονίζονται στο πίνακα 28.  

Πίνακας 28: Χαρακτηριστικά των ασθενών της ομάδας ανάλυσης με βάση το κλινικό φαινότυπο της 
νόσου 

Κλινικός 
Φαινότυπος 

Χαρακτηριστικά Αριθμός ασθενών % 

Όλοι οι 
ασθενείς 

Φύλο 
Ανδρες 137 53,90% 

Γυναίκες 117 46,10% 

Θεραπεία 
B-DMARDs 19 7,50% 
C-DMARDs 133 52,40% 

C/B - DMARDs 102 40,20% 

Μορφή 
ΨΑ 

σαν ΡΑ 65 25,60% 
Ασύμετρη 

Ολιγοαρθρίτιδα 
100 39,40% 

Αρθρίτιδα Άπω ΦΦ 7 2,80% 
Αξονική Προσβ.& 
Περιφ. Αρθρώσεις 

52 20,50% 

Αξονική Προσβολή 18 7,10% 
Ενθεσίτιδα / 
Δακτυλίτιδα 

12 4,70% 
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Αξονική 
προσβολή 

Φύλο 
Άνδρες 45 64,30% 

Γυναίκες 25 35,70% 

Θεραπεία 
B-DMARDs 14 20,00% 
C-DMARDs 17 24,30% 

C/B - DMARDs 39 55,70% 

Μορφή 
ΨΑ 

Αξονική Προσβ.& 
Περιφ. Αρθρώσεις 

52 74,30% 

Αξονική Προσβολή 18 25,70% 

Περιφερική 
προσβολή 

Φύλο 
Άνδρες 92 50,00% 

Γυναίκες 92 50,00% 

Θεραπεία 
B-DMARDs 5 2,70% 
C-DMARDs 116 63,00% 

C/B - DMARDs 63 34,20% 

Μορφή 
ΨΑ 

σαν ΡΑ 65 35,30% 
Ασύμετρη 

Ολιγοαρθρίτιδα 
100 54,30% 

Αρθρίτιδα Άπω ΦΦ 7 3,80% 
Ενθεσίτιδα / 
Δακτυλίτιδα 

12 6,50% 

 

3.1. Ο δείκτης PASI στην ομάδα ανάλυσης 

Στο δείκτη PASI παρατηρείται συνολικά στην ομάδα των ασθενών στη πορεία του χρόνου μία 

σταδιακή μείωση του. Η μέσες τιμές του δείκτη στα διάφορα χρονικά σημεία παρουσιάζονται στο 

πίνακα 29. 

Πίνακας 29: Οι τιμές του δείκτη PASI στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  PASI 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 4,02362 5,34455  
3 μήνες 1,84793 1,96264 <0,001 
6 μήνες 1,67992 2,47254 0,994 
1 χρόνο 1,31837 2,53470 0,785 
5 χρόνια 1,02517 1,67128 0,956 
 

Με βάση τη πορεία του δείκτη στατιστικά σημαντική μείωση του PASI διαπιστώνεται μεταξύ του 

baseline και των 3 μηνών (4,023±5,344 – 1,8479±1,962,p<0,001). Στη περαιτέρω πορεία ο δείκτης 

συνεχίζει την πτωτική πορεία χωρίς όμως να δείχνει στατιστικά σημαντικές διαφορές (p>0,05).Το 

αποτέλεσμα της μείωσης του PASI στους πρώτους 3 μήνες στο σύνολο των ασθενών στη πορεία του 
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χρόνου ισχύει για τους ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ και συνδυαστική θεραπεία 

ανεξαρτήτως φύλου αλλά δεν ισχύει για αυτούς που λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ. Η πορεία του 

δείκτη PASI φαίνεται στο γράφημα 2. 

Γράφημα 2: Η πορεία του δείκτη PASI σα 5 έτη παρακολούθησης 

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 y ears

Time

0,0

0,5

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5
P

AS
I

 

Η συσχέτιση της ενεργότητας με το φύλο όπως αυτή αποτυπώνεται μέσω του δείκτη PASI έδειξε ότι 

οι άνδρες ξεκινάνε με στατιστικά σημαντική διαφορά στο PASIscore (p=0,003) συνεπώς με πιο βαριά 

ψωρίαση σε σχέση με τις γυναίκες η διαφορά αυτή εξαλείφεται με την έναρξη της θεραπείας ήδη 

από τους πρώτους 3 μήνες αλλά και σε όλα τα χρονικά σημεία που ελέγχθηκαν (p>0,05). Στον 

πίνακα 30 απεικονίζονται οι μέσες τιμές του δείκτη και οι διαφορές τους.  

Πίνακας 30: Οι τιμές του δείκτη PASI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 

  PASI 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Άνδρες 4,69489 6,36661 0,003064 
Γυναίκες 3,23761 3,69080 

3 μήνες Άνδρες 1,99615 2,00995 0,999828 
Γυναίκες 1,67589 1,90070 

6 μήνες Άνδρες 1,70451 2,71943 1,000000 
Γυναίκες 1,65172 2,16652 

1 χρόνο Άνδρες 1,49774 3,13331 0,998389 
Γυναίκες 1,10536 1,53733 

5 χρόνια Άνδρες 1,20946 1,95302 0,999934 
Γυναίκες 1,01081 1,55136 

 

Στο γράφημα 3 επίσης απεικονίζεται η πορεία του δείκτη PASI στο χρόνο και η έλλειψη στατιστικώς 

σημαντικών αποτελεσμάτων με τους ασθενείς χωρισμένους ανάλογα με το φύλο. 
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Γράφημα 3: Η πορεία του δείκτη PASI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 

 Gender
 Male
 Gender
 Female

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 y ears

Time

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

PA
SI

 

Gender: φύλο, male: ανδρας, female: γυναικα 

Η συσχέτιση του δείκτη PASI με το κάπνισμα στην μονοπαραγοντική ανάλυση δεν δείχνει 

στατιστικώς σημαντική διαφορά (p>0,05) σε κανένα χρονικό σημείο μεταξύ των ομάδων αναλόγως 

της συνήθειας του καπνίσματος. Η πορεία του δείκτη για τις 3 ομάδες ασθενών σε σχέση με τη 

συνήθεια του καπνίσματος παρουσιάζεται στο γράφημα 4. 

Γράφημα 4: Η πορεία του δείκτη PASI αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Smoking
 No
 Smoking
 Yes
 Smoking
 Former

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 years

Time

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

PA
SI

 

Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 

Στη μονοπαραγοντική ανάλυση στη συσχέτιση του δείκτη PASI με βάση τη θεραπεία που λαμβάνουν 

οι ασθενείς (βιολογικά ΤτΝΦ, συνθετικά ΤτΝΦ ή συνδυαστική θεραπεία) δεν αναδείχθηκε 
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στατιστικώς σημαντική διαφορά μεταξύ των 3 ομάδων των ασθενών (p>0,05). Οι μέσες τιμές του 

δείκτη PASI και η συσχέτιση με βάση τη θεραπευτική επιλογή καταγράφονται στον πίνακα 31. 

Πίνακας 31: Οι τιμές του δείκτη PASI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  PASI
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 5,28947 8,74826 p>0,05 
c DMARD 2,91053 2,95566 

b/c DMARD 5,23922 6,56278 
 
3 μήνες 

b DMARD 1,57368 1,81960 p>0,05 
c DMARD 2,06746 2,06191 

b/c DMARD 1,61649 1,83880 
 
6 μήνες 

b DMARD 0,82778 1,11925 p>0,05 
c DMARD 1,50229 2,07039 

b/c DMARD 2,06600 3,02429 
 
1 χρόνο 

b DMARD 1,02778 1,95352 p>0,05 
c DMARD 1,14567 1,57242 

b/c DMARD 1,59000 3,45027 
 
5 χρόνια 

b DMARD 0,47143 0,80976 p>0,05 
c DMARD 1,00500 1,59229 

b/c DMARD 1,09211 1,79107 
 

Η πορεία του PASI στο χρόνο αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στην ομάδα μελέτης 

απεικονίζεται στο γράφημα 5. 

Γράφημα 5: Η πορεία του δείκτη PASI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
 B-DMARDs
 Therapy
 C-DMARDs
 Therapy
 C/B - DMARDs

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 years

Time

-2
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3
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SI

 

B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 
ΤτΝΦ 
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Τέλος ο δείκτης PASI δεν σχετίστηκε στατιστικώς σημαντικά με την διάρκεια της νόσου στο συνολικό 

δείγμα των 254 ασθενών αλλά και στο διαχωρισμό αυτών αναλόγως του κλινικού φαινοτύπου 

(p>0,05) σε κανένα χρονικό σημείο από τα σημεία που ελέγχθηκαν. Τα γραφήματα διασποράς 6-10 

δείχνουν τη γραμμική συσχέτιση του PASI σε σχέση με τη διάρκεια νόσου στο συνολικό δείγμα των 

ασθενών.  

Γράφημα 6: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη PASI πριν την έναρξη της θεραπείας στην 
ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 7: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη PASI στους 3 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 3 months
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Γράφημα 8: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη PASI στους 6 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 9: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη PASI στον 1 χρόνο από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 10: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη PASI στα 5 χρόνια από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years
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3.2. Ο δείκτης DAS 28-CRP 

Ο δείκτης DAS 28-CRP παρουσιάζει στο σύνολο των ασθενών μία σταδιακή μείωση. Οι μέσες τιμές 

του δείκτη και η σταθερή απόκλιση απεικονίζονται στο πίνακα 32. H πολυπαραγοντική ανάλυση στο 

σύνολο των ασθενών για τον δείκτη ενεργότητας DAS 28-CRP έδειξε στατιστικώς σημαντική μείωση, 

στη εξέλιξη των τιμών στο χρόνο, του DAS 28-CRP τους πρώτους τρείς μήνες και στο 1o χρόνο από 

την έναρξη της θεραπείας. Στις χρονικές στιγμές των 6 μηνών και 5 ετών δεν δείχθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές στο σύνολο των ασθενών για το συγκεκριμένο δείκτη στη πορεία του 

χρόνου(p>0,05). Η μέση τιμή του DAS 28-CRP από 4,50±1,19 μειώθηκε στους 3 μήνες σε 3,09±1,10 

(p<0,001) και στον 1 χρόνο 2,49±0,95 (p=0,005). Για τα χρονικά διαστήματα των 6 μηνών και 5 ετών 

παρά την περαιτέρω αριθμητική μείωση του δείκτη δεν διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική 

διαφορά (p>0,05). Η μείωση αυτή παρατηρείται ανεξαρτήτως φύλου, συνήθειας καπνίσματος και 

θεραπευτικής επιλογής.  

Πίνακας 32: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-CRP στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 
Η πορεία του DAS 28-CRP απεικονίζεται στα προκαθορισμένα χρονικά σημεία στο γράφημα 11. 

  DAS 28-CRP 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 4,509025 1,197610  
3 μήνες 3,093616 1,104097 <0,001 
6 μήνες 2,833362 1,053118 0,078 
1 χρόνο 2,494934 0,957054 0,005 
5 χρόνια 2,273233 0,939919 0,391 
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Γράφημα 11: Η πορεία του δείκτη DAS 28-CRP στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Η εκτίμηση της ενεργότητας της νόσου με βάση το δείκτη DAS 28-CRP στη μονοπαραγοντική 

ανάλυση λαμβάνοντας υπόψη το φύλο, ανέδειξε, ότι οι γυναίκες ασθενείς παρουσιάζουν στατιστικά 

σημαντική διαφορά στην ενεργότητα της νόσου όπως αυτή εκτιμάται από το DAS28-CRP. Ειδικότερα 

η μέση τιμή του δείκτη (mean±SD) στους 3 μήνες είναι 2,82±1,01 για τους άνδρες και 3,36±1,12 για 

τις γυναίκες (p<0.0001). Η στατιστικά σημαντική διαφορά στο δείκτη DAS 28-CRP παραμένει μεταξύ 

των δύο φύλων και στους 6 μήνες. Αναλυτικότερα ο δείκτης DAS 28-CRP των ανδρών και των 

γυναικών είναι 2,61±0.99 και 3,05±1.07 αντιστοίχως (p<0,0001). Στον 1 χρόνο ο δείκτης δεν 

παρουσιάζει στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο φύλων (p>0,05). Στο χρονικό σημείο 

των 5 ετών η διαφορά στις τιμές του δείκτη DAS 28-CRP γίνεται ξανά σημαντική (p=0,023). Οι μέσες 

τιμές του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις παρουσιάζονται παρακάτω στο πίνακα 33. 

Πίνακας 33: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-CRP αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 

  DAS 28-CRP 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 4,442583 1,192914 0,121351 
Γυναίκες 4,577759 1,203738 

3 μήνες Ανδρες 2,822301 1,018616 0,000018 
Γυναίκες 3,369820 1,123503 

6 μήνες Ανδρες 2,615470 0,991775 0,000018 
Γυναίκες 3,055043 1,071507 

1 χρόνο Ανδρες 2,488190 1,018191 0,576334 
Γυναίκες 2,501982 0,893270 

5 χρόνια Ανδρες 2,105231 0,784942 0,022063 
Γυναίκες 2,433824 1,048056 
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Η πορεία του δείκτη ενεργότητας DAS 28-CRP με βάση το φύλο παρουσιάζεται στο γράφημα 12. 

Γράφημα 12: Η πορεία του δείκτη DAS 28-CRP αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα  

Η ανάλυση του δείγματος με βάση την συνήθεια του καπνίσματος, με διαχωρισμό του δείγματος σε 

3 κατηγορίες, νυν, πρώην και αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ, σε σχέση με την πιθανή επίδραση στο 

δείκτη DAS 28-CRP και κατά συνέπεια την ενεργότητα της νόσου δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντικά 

αποτελέσματα (p>0,005). Στο γράφημα 13 απεικονίζεται η πορεία του δείκτη αναλόγως της 

συνήθειας του καπνίσματος.  

Γράφημα 13: Η πορεία του δείκτη DAS 28-CRP αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 
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Σε περαιτέρω ανάλυση του δείγματος με βάση τη θεραπευτική επιλογή διαπιστώνεται στατιστικά 

σημαντική μείωση του δείκτη DAS 28-CRP για τους ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ. 

Ειδικότερα οι ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ σε σύγκριση με τους ασθενείς που 

λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ έχουν σημαντικά χαμηλότερες τιμές στο δείκτη DAS 28-CRP στους 

πρώτους 3 μήνες από την έναρξη της θεραπείας (2,04±0,69 vs 3,34±0,94 p=0,01). Στη πορεία και 

ειδικότερα στους 6 μήνες, 1 χρόνο και 5 χρόνια οι τιμές του δείκτη δεν παρουσιάζουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (p>0.05). Επίσης οι τιμές δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των ασθενών που λαμβάνουν συνδυασμό συνθετικών και βιολογικών ΤτΝΦ σε σχέση με 

τους ασθενείς που λαμβάνουν μόνο συνθετικά ή βιολογικά ΤτΝΦ. Αναλυτικά τα στοιχεία 

παρατίθενται στο πίνακα 34. 

Πίνακας 34: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-CRP αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  DAS 28 – CRP 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 4,650000 0,934066  
0,899228 c DMARD 4,452308 1,170010 

b/c DMARD 4,570316 1,266356 
 
3 μήνες 

b DMARD 2,043636 0,693430  
0,015531 c DMARD 3,347642 0,941718 

b/c DMARD 2,874778 1,229174 
6 μήνες b DMARD 2,382000 1,200665  

0,113725 c DMARD 2,826124 0.,982855 
b/c DMARD 2,891935 1,128709 

 
1 χρόνο 

b DMARD 2,019000 1,058746  
0,999439 c DMARD 2,399516 0,810500 

b/c DMARD 2,673333 1,092279 
 
5 χρόνια 

b DMARD 1,785000 0,070000  
0,972862 c DMARD 2,313390 0,867242 

b/c DMARD 2,267286 1,020990 
 

Στο γράφημα 14 επίσης απεικονίζεται η πορεία του δείκτη στο χρόνο λαμβάνοντας υπόψη τη 

θεραπευτική επιλογή του κάθε ασθενή (βιολογικά ή συνθετικά ΤτΝΦ και συνδυαστική θεραπεία).  
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Γράφημα 14: Η πορεία του δείκτη DAS 28-CRP αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
 B-DMARDs
 Therapy
 C-DMARDs
 Therapy
 C/B - DMARDs
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B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 
ΤτΝΦ 

Τέλος στη συσχέτιση του δείκτη DAS 28-CRP με τη διάρκεια νόσου διαπιστώθηκε στατιστικώς 

σημαντική συσχέτιση της πορείας του δείκτη με τη διάρκεια νόσου σε όλα τα χρονικά σημεία που 

ελέγχθηκαν. Μεγαλύτερη διάρκεια νόσου σχετίστηκε με υψηλότερες τιμές του δείκτη. Στα 

γραφήματα διασποράς 15-19 αποτυπώνεται η συσχέτιση του δείκτη DAS 28-CRP με τη διάρκεια της 

νόσου (p<0.005 σε κάθε περίπτωση) 

Γράφημα 15: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-CRP πριν την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 16: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-CRP στους 3 μήνες από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 3 months
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Γράφημα 17: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-CRP στους 6 μήνες από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 6 months
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Γράφημα 18: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-CRP στον 1 χρόνο από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 12 months

-100 0 100 200 300 400 500 600

duration

1,0

1,5

2,0

2,5

3,0

3,5

4,0

4,5

5,0

5,5

D
AS

C
R

P

 

Γράφημα 19: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-CRP στα 5 χρόνια από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years
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3.3. Ο δείκτης DAS 28-TKE 

Από την μελέτη του δείκτη DAS 28-TKE στο χρόνο διαπιστώθηκε μια σταδιακή μείωση του, οι τιμές 

του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις του παρουσιάζονται στο πίνακα 35.  

Πίνακας 35: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  DAS 28-ΤΚΕ 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 4,937500 1,370442  
3 μήνες 3,442098 1,380620 0,000026 
6 μήνες 3,090043 1,357554 0,078466 
1 χρόνο 2,728238 1,202314 0,005179 
5 χρόνια 2,638421 1,214818 0,391858 
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Η μελέτη των διακυμάνσεων του δείκτη DAS 28-TKE λαμβάνοντας υπόψη το φύλο, τη συνήθεια του 

καπνίσματος και τη θεραπευτική προσέγγιση ανέδειξε στατιστικά σημαντική μείωση του στους 3 

μήνες και 1 χρόνο από την έναρξη της θεραπείας (p<0,05). Η μείωση αυτή είναι ανεξάρτητη από το 

φύλο, το κάπνισμα και τη θεραπευτική επιλογή. Η μέση τιμή του δείκτη από 4,93±1,37 κατά την 

έναρξη μειώθηκε 3,44±1,38 (p<0,0001) στους 3 μήνες και 2,72±1,20 (p=0,005) στον 1 χρόνο. στους 6 

μήνες και 5 χρόνια η πορεία του δείκτη, παρά την περαιτέρω πτωτική τάση, δεν ανέδειξε στατιστικά 

σημαντική διαφορά. Στο γράφημα 20 απεικονίζεται η πορεία του δείκτη DAS 28-TKE στη πορεία του 

χρόνου. 

Γράφημα 20: Η πορεία του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Η συσχέτιση του δείκτη DAS 28-TKE και κατά συνέπεια με την ενεργότητα της νόσου με το φύλο του 

ασθενούς έδειξε ενδιαφέροντα αποτελέσματα. Η μέσες τιμές του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις 

με βάση το φύλο του ασθενούς παρουσιάζονται στο πίνακα 36.  

Πίνακας 36: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 

  DAS 28-ΤΚΕ 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 4,715583 1,394390 0.995245 
Γυναίκες 5,167069 1,312013 

3 μήνες Ανδρες 2,960885 1,316927 0,001078 
Γυναίκες 3,931982 1,272136 

6 μήνες Ανδρες 2,644444 1,288631 0,023037 
Γυναίκες 3,543391 1,278119 

1 χρόνο Ανδρες 2,563534 1,303332 0,999999 
Γυναίκες 2,900360 1,065635 

5 χρόνια Ανδρες 2,272462 1,037569 0,703437 
Γυναίκες 2,988235 1,274770 
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Ειδικότερα παρά το γεγονός ότι κατά τη διάγνωση και πριν την έναρξη της θεραπείας ανάμεσα στα 

δύο φύλα δεν καταγράφηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές στις τιμές του DAS 28-TKE στα 

χρονικά σημεία των 3 και 6 μηνών ο δείκτης παρουσίασε στατιστικά σημαντικές διαφορές, με τις 

γυναίκες να έχουν υψηλότερες τιμές και κατά συνέπεια υψηλότερη ενεργότητα νόσου. Ο δείκτης 

DAS 28 TKE στους 3 μήνες ήταν 2,96±1,31 και 3,93±1,27 για τους άνδρες και για τις γυναίκες 

αντίστοιχα (p=0,001). Στους 6 μήνες οι τιμές αντιστοίχως ήταν 2,64±1,28 και 3,54±1,27 (p<0,023). 

Στην πορεία της νόσου και ειδικότερα στον 1 χρόνο και 5 χρόνια ο δείκτης δεν παρουσίασε 

στατιστικά σημαντικές διαφορές (p>0,05). Η πορεία του δείκτη απεικονίζεται στο γράφημα 21.  

Γράφημα 21: Η πορεία του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 

 Gender
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα 

Ο διαχωρισμός των ασθενών με βάση τη συνήθεια του καπνίσματος (πρώην νυν καπνιστές και 

αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ) και η συσχέτιση του με το δείκτη ενεργότητας DAS 28-TKE στη 

πορεία του χρόνου δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των τριών ομάδων (p>0,05). 

Η πορεία του δείκτη απεικονίζεται στο γράφημα 22.  
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Γράφημα 22: Η πορεία του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Smoking
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Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 

Η συσχέτιση του δείκτη DAS 28-TKE με βάση την θεραπευτική επιλογή για τον κάθε ασθενή έδειξε 

διαφοροποιήσεις στις τιμές του δείκτη και κατά συνέπεια της ενεργότητας της νόσου τους πρώτους 

3 μήνες από την έναρξη της θεραπείας. Οι μέσες τιμές και η σταθερή απόκλιση του δείκτη 

απεικονίζονται στο πίνακα 37.  

Πίνακας 37: Οι τιμές του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  DAS 28 – ΤΚΕ 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 5,228182 0,977403 0,999999 
c DMARD 4,889000 1,346822 

b/c DMARD 4,970211 1,445717 
 
3 μήνες 

b DMARD 2,435455 0,829366 0,044677 
c DMARD 3,726179 1,223338 

b/c DMARD 3,176889 1,529491 
 
6 μήνες 

b DMARD 2,922000 1,334006 0,322855 
c DMARD 3,050233 1,291401 

b/c DMARD 3,163333 1,456812 
 
1 χρόνο 

b DMARD 2,426000 1,107883 0,987129 
c DMARD 2,628387 0,983869 

b/c DMARD 2,893871 1,444197 
 

5 χρόνια 
b DMARD 2,177500 0,462340 0,999938 
c DMARD 2,687458 1,114379 

b/c DMARD 2,623429 1,324943 
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Ειδικότερα οι ασθενείς που έλαβαν βιολογικά ΤτΝΦ είχαν στατιστικά χαμηλότερες τιμές του δείκτη 

DAS 28-TKE σε σχέση με τους ασθενείς που έλαβαν συνθετικά ΤτΝΦ (p=0.04). Η διαφορά για το ίδιο 

χρονικό σημείο δεν είναι σημαντική για τους ασθενείς που έλαβαν συνδυαστική θεραπεία (p>0.05). 

Στη συνέχεια στους 6 μήνες 1 και 5 χρόνια δεν υπήρξαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

θεραπευτικών ομάδων. Η πορεία του δείκτη με βάση τη θεραπευτική επιλογή απεικονίζεται στο 

γράφημα 23.  

Γράφημα 23: Η πορεία του δείκτη DAS 28-ΤΚΕ αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
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B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 

ΤτΝΦ 

Τέλος αναδείχθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση της διάρκειας νόσου με την ενεργότητα αυτής 

και ειδικότερα του δείκτη DAS 28-TKE. Όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της νόσου τόσο υψηλότερη 

είναι η τιμή του δείκτη (p<0.0001 σε όλα τα χρονικά σημεία). Τα διαγράμματα διασποράς 24-28 

απεικονίζουν τη συγκεκριμένη θετική συσχέτιση. 
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Γράφημα 24: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-ΤΚΕ πριν την έναρξη της θεραπείας 
στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 25: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στους 3 μήνες από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 3 months
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Γράφημα 26: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στους 6 μήνες από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 27: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στον 1 χρόνο από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 28: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη DAS 28-ΤΚΕ στα 5 χρόνια από την έναρξη 
της θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years
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3.4. Ο δείκτης BASDAI 

Η μελέτη του δείκτη BASDAI στη πορεία του χρόνου λαμβάνοντας υπόψη το φύλο, το κάπνισμα και 

την επιλογή της θεραπείας δείχνει μία πτωτική πορεία. Οι μέσες τιμές στα χρονικά σημεία ελέγχου 

του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις φαίνονται στο πίνακα 38. 

Πίνακας 38: Οι τιμές του δείκτη BASDAI στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  BASDAI 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 4,660000 1,791720  
3 μήνες 1,689552 1,489472 0,000026 
6 μήνες 1,937681 1,812141 0,956487 
1 χρόνο 1,143478 1,124262 0,024042 
5 χρόνια 0,774359 1,233249 0,870149 
 

Ειδικότερα η πτώση της τιμής του δείκτη BASDAI είναι στατιστικά σημαντική τους 3 πρώτους μήνες 

και στον 1 χρόνο στα χρονικά σημεία 6 μήνες και στα 5 χρόνια η μείωση του δεν είναι στατιστικά 

σημαντική (p>0,005). Πιο συγκεκριμένα η τιμή του δείκτη από 4,66±1,79 πέφτει στους 3 μήνες στο 

1,69±1,49 (p<0,0001) και από 1,93±1,81 στους 6 μήνες στο 1,14±1,12 (p=0,024) στο 1ο χρόνο. Η 

μείωση που παρατηρείται είναι ανεξάρτητη από το φύλο, τη θεραπευτική επιλογή και το κάπνισμα. 

Η πορεία του δείκτη απεικονίζεται στο γράφημα 29. 
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Γράφημα 29: Η πορεία του δείκτη BASDAI στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Στη μονοπαραγοντική ανάλυση της πορείας του δείκτη BASDAI λαμβάνοντας υπόψη μόνο το φύλο 

και διαμορφώνοντας δύο ομάδες κατέδειξε ότι μεταξύ των δύο φύλων δεν υπάρχει στατιστικά 

σημαντική διαφορά στη πορεία του χρόνου στην ενεργότητα της νόσου όπως αυτή αποτυπώνεται 

στο συγκεκριμένο δείκτη (p>0.005). Αναλυτικά οι τιμές του δείκτη με τη σταθερή απόκλισή τους 

περιγράφονται στον πίνακα 39.  

Πίνακας 39: Οι τιμές του δείκτη BASDAI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 

  BASDAI 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 4,740000 1,889252 0,999998 
Γυναίκες 4,516000 1,628568 

3 μήνες Ανδρες 1,402326 1,446751 0,546763 
Γυναίκες 2,204167 1,453774 

6 μήνες Ανδρες 1,620455 1,725133 0,377180 
Γυναίκες 2,496000 1,860887 

1 χρόνο Ανδρες 0,981818 0,952664 0,985046 
Γυναίκες 1,428000 1,350160 

5 χρόνια Ανδρες 0,852000 1,387179 0,999964 
Γυναίκες 0,635714 0,927865 

 

Η πορεία του δείκτη μεταξύ των δύο ομάδων (ανδρών και γυναικών) απεικονίζεται στο γράφημα 30.  
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Γράφημα 30: Η πορεία του δείκτη BASDAI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα 

Ο διαχωρισμός των ομάδων ανάλογα με την συνήθεια του καπνίσματος σε νυν καπνιστές, πρώην 

καπνιστές και αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ και η συσχέτιση του καπνίσματος με το δείκτη BASDAI 

και κατά συνέπεια στην ενεργότητα της νόσου επίσης δεν έδειξε σημαντικές διαφορές. Στο 

γράφημα 31 απεικονίζεται η πορεία του δείκτη. 

Γράφημα 31: Η πορεία του δείκτη BASAI αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Smoking
 No
 Smoking
 Yes
 Smoking
 Former

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 years

Time

-2

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

8

9

10

BA
SD

AI

 

Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 
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Η μελέτη του δείγματος όσο αφορά τη πορεία του δείκτη BASDAI σε σχέση με τη θεραπευτική 

επιλογή και κατά συνέπεια το διαχωρισμό του δείγματος σε αυτούς που λαμβάνουν συνθετικά 

ΤτΝΦ, βιολογικά ΤτΝΦ και τέλος αυτούς που έλαβαν συνδυαστική θεραπεία έδειξε στατιστικά 

σημαντική διαφορά στη πτώση του δείκτη BASDAI στους ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ 

σε σχέση με αυτούς που λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ. Ειδικότερα η τιμή του δείκτη BASDAI 

ανέρχεται σε 0.85±0.59 και 2.72±1.59 αντιστοίχως (p=0.042). Στα χρονικά σημεία των 6 μηνών του 1 

έτους και των 5 ετών παρά την περαιτέρω πτώση του δείκτη δεν αναδείχθηκαν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (p>0.05). Οι τιμές καταγράφονται στον πίνακα 40. 

Πίνακας 40: Οι τιμές του δείκτη BASDAI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  BASDAI 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 4,600000 1,717780 1,000000 
c DMARD 4,776471 1,445912 

b/c DMARD 4,630769 1,982709 
 
3 μήνες 

b DMARD 0,850000 0,590632 0,042686 
c DMARD 2,726667 1,595738 

b/c DMARD 1,589474 1,469103 
 
6 μήνες 

b DMARD 0,985714 1,076931 0,469811 
c DMARD 3,018750 2,116670 

b/c DMARD 1,835897 1,695425 
 
1 χρόνο 

b DMARD 0,692857 1,171760 0,999286 
c DMARD 1,325000 0,974679 

b/c DMARD 1,230769 1,149177 
 
5 χρόνια 

b DMARD 0,833333 0,833467 1,000000 
c DMARD 1,200000 0,948683 

b/c DMARD 0,685714 1,355022 
 

Το γράφημα 32 απεικονίζει τη πορεία του δείκτη BASDAI στο χρόνο μεταξύ των 3 θεραπευτικών 

ομάδων. 
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Γράφημα 32: Η πορεία του δείκτη BASDAI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
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B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 

ΤτΝΦ 

Τέλος αναδείχθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση της διάρκειας νόσου με την ενεργότητα όπως 

αυτή καταγράφεται από το δείκτη BASDAI. Ειδικότερα όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της νόσου 

τόσο υψηλότερη είναι η τιμή του δείκτη (p<0.0001 σε όλα τα χρονικά σημεία). Τα διαγράμματα 

διασποράς 33-37 απεικονίζουν τη συγκεκριμένη θετική συσχέτιση. 

Γράφημα 33: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASDAI πριν την έναρξη της θεραπείας 
στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 34: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASDAI στους 3 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 35: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASDAI στους 6 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 36: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASDAI στον 1 χρόνο από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 37: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASDAI στα 5 χρόνια από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years

0 100 200 300 400 500 600

duration

-1

0

1

2

3

4

5

6

7

BA
SD

AI

 

3.5. Ο δείκτης BASFI 

Η μελέτη του δείκτη BASFI στη πορεία του χρόνου λαμβάνοντας υπόψη το φύλο, το κάπνισμα και 

την επιλογή της θεραπείας δείχνει μία συνεχή πτωτική πορεία. Οι μέσες τιμές στα χρονιά σημεία 

ελέγχου του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις φαίνονται στο πίνακα 41. 
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Πίνακας 41: Οι τιμές του δείκτη BASFI στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  BASFI 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 4,782857 1,785446  
3 μήνες 1,955224 1,801707 0,000026 
6 μήνες 2,216667 1,906156 0,960076 
1 χρόνο 1,294928 1,271987 0,010031 
5 χρόνια 0,800000 1,038217 0,698432 

 

Ειδικότερα η πτώση των τιμών του δείκτη γίνεται στατιστικά σημαντική στους 3 μήνες και στον 1 

χρόνο. Στους 3 μήνες από την έναρξη της θεραπείας η μέση τιμή του δείκτη από 4.78±1.78 

μειώνεται στο 1.95±1.80 (p<0.0001) και στον 1 χρόνο η τιμή του δείκτη είναι 1.29±1.27 (p=0.01). Στις 

χρονικές στιγμές των 6 μηνών και 5 ετών η τιμές του δείκτη δεν αντικατοπτρίζουν στατιστικά 

σημαντικές διαφορές (p>0.05). Η μείωση που παρατηρείται είναι ανεξάρτητη από το φύλο, τη 

θεραπευτική επιλογή και το κάπνισμα. Η πορεία του δείκτη απεικονίζεται στο γράφημα 38. 

Γράφημα 38: Η πορεία του δείκτη BASFI στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Στη περαιτέρω ανάλυση του δείγματος λαμβάνοντας υπόψη μόνο το φύλο δεν αναδείχθηκαν 

στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των δύο ομάδων (ανδρών και γυναικών). Οι μέσες τιμές 

του δείκτη και των σταθερών αποκλίσεων αυτού μεταξύ των δύο φύλων περιγράφονται στο 

πίνακα 42.  
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Πίνακας 42: Οι τιμές του δείκτη BASFI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 

BASFI 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 4,864444 1,906825 0,999999 
Γυναίκες 4,636000 1,569735 

3 μήνες Ανδρες 1,806977 1,856571 0,996042 
Γυναίκες 2,220833 1,704720 

6 μήνες Ανδρες 1,921591 1,752487 0,641292 
Γυναίκες 2,736000 2,086041 

1 χρόνο Ανδρες 1,104545 1,116047 0,974236 
Γυναίκες 1,630000 1,472809 

5 χρόνια Ανδρες 0,692000 1,062591 0,999999 
Γυναίκες 0,992857 1,001894 

 

Η πορεία του δείκτη BASFI των ασθενών με βάση το φύλο απεικονίζεται στο γράφημα 39.  

Γράφημα 39: Η πορεία του δείκτη BASFI αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της 
ομάδας ανάλυσης 

 Gender
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα 

Ο διαχωρισμός των ομάδων ανάλογα με την συνήθεια του καπνίσματος σε νυν καπνιστές, πρώην 

καπνιστές και αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ και η συσχέτιση του καπνίσματος με το δείκτη BASFI 

και κατά συνέπεια την ενεργότητα της νόσου επίσης δεν έδειξε σημαντικές διαφορές. Στο γράφημα 

40 απεικονίζεται η πορεία του δείκτη. 
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Γράφημα 40: Η πορεία του δείκτη BASFI αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 

Η στατιστική επεξεργασία των δεδομένων συνεχίστηκε με βάση τη θεραπευτική επιλογή και το 

διαχωρισμό της ομάδας μελέτης σε 3 θεραπευτικές ομάδες (συνθετικά ΤτΝΦ, βιολογικά ΤτΝΦ και 

συνδυαστική θεραπεία). Η στατιστική επεξεργασία ανέδειξε στατιστικά σημαντική πτώση του δείκτη 

BASFI των ασθενών που έλαβαν βιολογικά ΤτΝΦ σε σχέση με τους ασθενείς που έλαβαν συνθετικά 

ΤτΝΦ. Ειδικότερα ο δείκτης BASFI για τους ασθενείς υπό βιολογική θεραπεία από 5,13±1,33 μειώθηκε 

στους 3 μήνες στο 1,20±1,08 την ίδια στιγμή για τους ασθενείς υπό αγωγή με συνθετικά ΤτΝΦ ο 

δείκτης από 5,30±1,45 μειώθηκε στο 3,28±2,07 (p=0,03). Στις χρονικές στιγμές των 6 μηνών, 1 χρόνου, 

και 5 ετών δεν παρουσιάστηκε στατιστικά σημαντική διαφορά στις μεταβολές του δείκτη BASFI και 

κατά συνέπεια στην ενεργότητα της νόσου. Επίσης σε κανένα χρονικό σημείο δεν αναδείχθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά στις μεταβολές του δείκτη στην ομάδα των ασθενών που λαμβάνουν 

συνδυαστική θεραπεία σε σύγκριση με τις άλλες δύο θεραπευτικές ομάδες (βιολογικά και συνθετικά 

ΤτΝΦ) (p>0,05). Οι μέσες τιμές με τις σταθερές αποκλίσεις απεικονίζονται στο πίνακα 43. 

Πίνακας 43: Οι τιμές του δείκτη BASFI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  BASFI 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 5,135714 1,337970 1,000000 
c DMARD 5,300000 1,459880 

b/c DMARD 4,430769 1,996464 
 
3 μήνες 

b DMARD 1,200000 1,085570 0,036672 
c DMARD 3,286667 2,074287 
b/c DMARD 1,707895 1,658619 
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6 μήνες 

b DMARD 1,342857 1,190807 0,125725 
c DMARD 3,400000 2,294050 

b/c DMARD 2,044872 1,743061 
 
1 χρόνο 

b DMARD 0,814286 1,220250 0,991456 
c DMARD 1,668750 1,189800 

b/c DMARD 1,314103 1,297211 
 
5 χρόνια 

b DMARD 0,883333 1,265570 1,000000 
c DMARD 0,900000 0,868907 

b/c DMARD 0,764286 1,050649 
 

Στο γράφημα 41 απεικονίζεται η πορεία του δείκτη BASFI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής. 

Γράφημα 41: Η πορεία του δείκτη BASFI αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 
ΤτΝΦ 

Τέλος και στο δείκτη BASFI αναδείχθηκε στατιστικά σημαντική συσχέτιση της διάρκειας νόσου με 

την ενεργότητα αυτής. Ειδικότερα όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια της νόσου τόσο υψηλότερη 

είναι η τιμή του δείκτη (p<0,001 σε όλα τα χρονικά σημεία). Τα διαγράμματα διασποράς 42-46 

απεικονίζουν τη συγκεκριμένη θετική συσχέτιση. 
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Γράφημα 42: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASFI πριν την έναρξη της θεραπείας στην 
ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 43: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASFI στους 3 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 44: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASFI στους 6 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 45: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASFI στον 1 χρόνο από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 46: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη BASFI στα 5 χρόνια από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years
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3.6. Ο δείκτης HAQ 

Η μελέτη της πορείας του δείκτη HAQ παρουσιάζει ιδιαίτερο ενδιαφέρον στην συγκεκριμένη ομάδα 

μελέτης. Η πορεία του δείκτη στο χρόνο παρουσιάζει μια συνεχή πτωτική πορεία η οποία είναι 

στατιστικά σημαντική σε όλα τα χρονικά σημεία μελέτης με εξαίρεση τα 5 έτη. Η μέσες τιμές του 

δείκτη και σταθερές αποκλίσεις απεικονίζονται στον πίνακα 44.  

Πίνακας 44: Οι τιμές του δείκτη HAQ στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  ΗΑQ 
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 
Baseline 1,089488 0,563255  
3 μήνες 0,687479 0,521399 0,000026 
6 μήνες 0,512530 0,481582 0,000496 
1 χρόνο 0,385184 0,412426 0,033537 
5 χρόνια 0,324965 0,365790 0,875790 

 

Αναλυτικότερα ο δείκτης HAQ πριν την έναρξη της θεραπείας ήταν 1,09±0,56 και μειώθηκε στους 3 

μήνες στο 0,69±0,52 (p<0,0001), στους 6 μήνες και 1 χρόνο μειώθηκε περαιτέρω στο 0,51±0,48 

(p=<0,001) και 0,38±0,41 (p=0,03) αντίστοιχα. Στα 5 χρόνια παρά τη περαιτέρω μείωση του HAQ η 

διαφορά δεν ήταν στατιστικά σημαντική 0,32±0,36 (p=0,87). Η μείωση που παρατηρείται στο δείκτη 

HAQ είναι ανεξάρτητη από το φύλο, τη θεραπευτική επιλογή και το κάπνισμα. Η πορεία του δείκτη 

απεικονίζεται στο γράφημα 47. 
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Γράφημα 47: Η πορεία του δείκτη HAQ στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Στη μονοπαραγοντική ανάλυση που διενεργήθηκε λαμβάνοντας υπόψη το φύλο των ασθενών και 

την πιθανή επίδραση του στη θεραπευτική απόκριση και στη ποιότητα ζωής του ασθενούς όπως 

αυτή προσμετράτε από το δείκτη HAQ διαπιστώθηκαν τα παρακάτω. Ο δείκτης παρουσιάζει σε όλα 

τα χρονικά σημεία μια σταδιακή μείωση η οποία όμως επιτυγχάνει στατιστικώς σημαντικά 

αποτελέσματα στους 3 μήνες. Ειδικότερα ο δείκτης HAQ κατά την έναρξη ήταν 1,05±0,57 και 

1,14±0,55 αντιστοίχως για τους άνδρες και τις γυναίκες και στους 3 μειώθηκε για τους άνδρες στο 

0,55±0,46 και στις γυναίκες 0,84±0,53 παρουσιάζοντας σε αυτό το χρονικό σημείο στατιστικά 

σημαντική διαφορά μεταξύ τους (p<0,0001). Στους 6 μήνες, 1 χρόνο και 5 χρόνια δεν υπήρξε 

στατιστική σημαντική διαφοροποίηση μεταξύ των φύλων. Αναλυτικά τα δεδομένα παρουσιάζονται 

στον πίνακα 45. 

Πίνακας 45: Οι τιμές του δείκτη HAQ αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 

  HAQ 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 1,048102 0,570891 0,910040 
Γυναίκες 1,137949 0,552671 

3 μήνες Ανδρες 0,552692 0,466846 0,000042 
Γυναίκες 0,843929 0,539431 

6 μήνες Ανδρες 0,475714 0,467032 0,965079 
Γυναίκες 0,554741 0,496404 

1 χρόνο Ανδρες 0,369248 0,398962 0,999982 
Γυναίκες 0,404107 0,428899 

5 χρόνια Ανδρες 0,263243 0,318911 0,863134 
Γυναίκες 0,391159 0,402041 

 

Η πορεία του Δείκτη HAQ καταγράφεται στο γράφημα 48.  



128 

Γράφημα 48: Η πορεία του δείκτη HAQ αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα 

Στη μονοπαραγοντική ανάλυση για τη μελέτη της δυνητικής επίδρασης που έχει η συνήθεια του 

καπνίσματος στο δείκτη ΗΑQ, ο διαχωρισμός έγινε σε νυν και πρώην καπνιστές και σε αυτούς που 

δεν κάπνισαν ποτέ. Η ανάλυση δεν έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά στις μεταβολές του δείκτη 

HAQ μεταξύ των 3 ομάδων. Η τιμές του δείκτη απεικονίζονται στο γράφημα 49.  

Γράφημα 49: Η πορεία του δείκτη HAQ αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 
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Στην ανάλυση με βάση τη θεραπευτική επιλογή και τη πιθανή επίδραση που μπορεί να έχει αυτή 

στο δείκτη HAQ παρουσιάστηκαν ενδιαφέροντα αποτελέσματα. Οι ασθενείς χωρίστηκαν σε 3 

ομάδες, αυτούς που έλαβαν βιολογικά ΤτΝΦ, συνθετικά ΤτΝΦ και αυτούς που έλαβαν συνδυαστική 

θεραπεία. Οι ασθενείς πριν την έναρξη της θεραπείας δεν παρουσιάζουν στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ τους. Στους 3 μήνες η ανάλυση δείχνει στατιστικά σημαντική διαφορά στο δείκτη 

HAQ μεταξύ των ασθενών που λαμβάνουν συνθετικά και βιολογικά ΤτΝΦ. Ο δείκτης HAQ για τους 

ασθενείς που έλαβαν βιολογικά ΤτΝΦ στους 3 μήνες ήταν 0,32±0,38 και για τους ασθενείς υπό 

αγωγή με συνθετικά ΤτΝΦ ήταν 0,80±0,48 (p<0,001). Στους 6 μήνες, 1 και 5 χρόνια οι τιμές του 

δείκτη HAQ μεταξύ των δύο ομάδων δεν παρουσίασε στατιστικά σημαντικές διαφορές. 

Αναλυτικότερα οι μέσες τιμές του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις του καταγράφονται στο 

πίνακα 46. 

Πίνακας 46: Οι τιμές του δείκτη HAQ αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  HAQ 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

 
Baseline 

b DMARD 1,067895 0,422960 1,000000 
 c DMARD 1,060451 0,536538 

b/c DMARD 1,131373 0,619379 
 
3 μήνες 

b DMARD 0,315789 0,384467 0,001582 
 c DMARD 0,798175 0,478177 

b/c DMARD 0,616495 0,555443 
 
6 μήνες 

b DMARD 0,425000 0,396918 0,999999 
 c DMARD 0,508931 0,469588 

b/c DMARD 0,533000 0,512373 
 
1 χρόνο 

b DMARD 0,313889 0,403370 1,000000 
 c DMARD 0,341969 0,358006 

b/c DMARD 0,452900 0,469266 
 
5 χρόνια 

b DMARD 0,394286 0,424376 1,000000 
 c DMARD 0,351667 0,333645 

b/c DMARD 0,297500 0,386744 
 

Η πορεία του δείκτη HAQ μεταξύ των 3 ομάδων, αναλόγως της θεραπείας που έλαβαν, 

απεικονίζονται στο γράφημα 50.  
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Γράφημα 50: Η πορεία του δείκτη HAQ αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
 B-DMARDs
 Therapy
 C-DMARDs
 Therapy
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B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 
ΤτΝΦ 

Ομοίως με τους προαναφερθέντες δείκτες και στο δείκτη HAQ υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ του 

ενεργότητας της νόσου και της διάρκειας νόσου. Όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια νόσου τόσο 

μεγαλύτερη είναι και η ενεργότητα και κατά συνέπεια οι τιμές του δείκτη HAQ (p<0,0001). Τα 

διαγράμματα διασποράς 51-55 απεικονίζουν τη συγκεκριμένη θετική συσχέτιση. 

Γράφημα 51: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη HAQ πριν την έναρξη της θεραπείας στην 
ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 52: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη HAQ στους 3 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 53: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη HAQ στους 6 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 54: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη HAQ στον 1 χρόνο από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 12 months
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Γράφημα 55: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη HAQ στα 5 χρόνια από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 

At 5 years
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3.7. Ο δείκτης VAS 

Η μελέτη του δείκτη VAS στη πορεία του χρόνου λαμβάνοντας υπόψη το φύλο, το κάπνισμα και την 

επιλογή της θεραπείας δείχνει μία συνεχή πτωτική πορεία. Οι μέσες τιμές στα χρονιά σημεία 

ελέγχου του δείκτη με τις σταθερές αποκλίσεις φαίνονται στο πίνακα 47. 

Πίνακας 47: Οι τιμές του δείκτη VAS στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 VAS
Χρονικό Σημείο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline 61,50787 19,09302  
3 μήνες 34,47934 20,56267 0,000026 
6 μήνες 26,16867 20,69078 0,992020 
1 χρόνο 17,74694 15,68835 0,000029 
5 χρόνια 15,13986 15,54621 0,810592 
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Ειδικότερα ο δείκτης VAS δείχνει στατιστικά σημαντική μείωση από το σημείο πριν την έναρξη της 

θεραπείας στους 3 μήνες μετά τη θεραπεία (από 61,50 μειώθηκε στους 3 μήνες στο 34,50 

p<0,0001). Στους 6 μήνες παρά τη περαιτέρω αριθμητική του μείωση (26,20) δεν αναδείχθηκε 

στατιστικά σημαντική διαφορά. Η μείωση του VAS στο 1 χρόνο ήταν στατιστικά σημαντική (17,75, 

p<0,0001). Τέλος στα 5 χρόνια η μείωση του VAS επίσης δεν έδειξε στατιστικά σημαντική διαφορά. 

Η μειώσεις του δείκτη παρουσιάστηκαν ανεξαρτήτως του φύλου, της θεραπευτικής επιλογής και της 

συνήθειας του καπνίσματος. Η πορεία του δείκτη VAS απεικονίζεται στο γράφημα 56. 

Γράφημα 56: Η πορεία του δείκτη VAS στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Η μονοπαραγοντική ανάλυση του δείκτη VAS λαμβάνοντας υπόψη το φύλο έδειξε ότι μεταξύ των 

δύο φύλων πριν την έναρξη της θεραπείας δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική διαφορά (p=0,99). 

Στους 3 μήνες από την έναρξη στη θεραπεία διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ 

των ανδρών και γυναικών (p<0,0001). Ειδικότερα οι γυναίκες έχουν σχεδόν διπλάσιο VAS από τους 

άνδρες (40,50 και 29,20 αντιστοίχως). Στους 6 μήνες, 1 χρόνο και 5 χρόνια δεν παρουσιάζεται 

στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των 2 φύλων στο δείκτη VAS (p>0,05).Οι τιμές του δείκτη VAS 

αναλυτικά καταγράφονται στο πίνακα 48. 
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Πίνακας 48: Οι τιμές του δείκτη VAS αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 

  VAS 
Χρονικό Σημείο Φύλο Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) P value 

Baseline Ανδρες 60,79562 19,03060 0,999925 
Γυναίκες 62,34188 19,21393 

3 μήνες Ανδρες 29,22308 19,05775 0,000049 
Γυναίκες 40,58036 20,64005 

6 μήνες Ανδρες 23,67669 19,65288 0,406992 
Γυναίκες 29,02586 21,55174 

1 χρόνο Ανδρες 17,00000 15,48802 0,999892 
Γυναίκες 18,63393 15,94698 

5 χρόνια Ανδρες 12,77027 13,20497 0.881352 
Γυναίκες 17,68116 17,45961 

 

Το γράφημα 57 απεικονίζει τη πορεία του δείκτη VAS στο χρόνο αναλόγως του φύλου. 

Γράφημα 57: Η πορεία του δείκτη VAS αναλόγως του φύλου στα 5 έτη παρακολούθησης της ομάδας 
ανάλυσης 
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Gender: φύλο, male: άνδρας, female: γυναίκα 

Στη περαιτέρω ανάλυση λαμβάνοντας υπόψη τη συνήθεια του καπνίσματος και διαχωρίζοντας 3 

ομάδες, τους πρώην καπνιστές, τους νυν καπνιστές και αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ δεν 

παρουσιάστηκαν στατιστικά σημαντικές διαφορές μεταξύ των 3 ομάδων. Η πορεία του δείκτη VAS 

απεικονίζεται στο γράφημα 58.  
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Γράφημα 58: Η πορεία του δείκτη VAS αναλόγως της συνήθειας του καπνίσματος στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 
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Smoking No: Μη καπνιστές, Smoking Yes: Καπνιστές, Smoking Former: Πρώην καπνιστές 

Λαμβάνοντας υπόψη τη θεραπευτική επιλογή και τη πιθανή επίδραση στο δείκτη VAS το δείγμα των 

ασθενών διαχωρίστηκε σε 3 ομάδες, τους ασθενείς που έλαβαν συνθετικά ΤτΝΦ, βιολογικά ΤτΝΦ 

και συνδυαστική θεραπεία. Κατά την έναρξη δεν διαπιστώνονται στατιστικά σημαντικές διαφορές 

μεταξύ των 3 ομάδων (p=0,999).Στους 3 μήνες ο δείκτης VAS παρουσιάζει στατιστικά σημαντική 

διαφορά μεταξύ των ασθενών που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ και αυτούς που λαμβάνουν 

συνθετικά ΤτΝΦ. Ειδικότερα για τους ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ ο δείκτης VAS είναι 

17,37±13,40 και για τους ασθενείς που λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ 40,00±17,75 (p<0,0001). Η 

πτωτική πορεία του VAS συνεχίστηκε έως και τα 5 χρόνια χωρίς όμως να παρουσιάζει στατιστικά 

σημαντικές διαφορές μεταξύ των 3 ομάδων όσον αφορά τις τιμές του δείκτη VAS (p>0,05).Οι τιμές 

του δείκτη καταγράφονται στο πίνακα 49 

Πίνακας 49: Οι τιμές του δείκτη VAS αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

  VAS 
Χρονικό Σημείο Θεραπεία Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση (±SD) Pvalue 

 
Baseline 

bDMARD 64,21053 18,12481 0,999986 
c DMARD 60,29323 18,65345 

b/c DMARD 62,58824 19,88400 
 
3 μήνες 

b DMARD 17,36842 13,37166 0,000057 
c DMARD 40,00000 17,74260 

b/c DMARD 30,65979 22,48003 
 
6 μήνες 

b DMARD 21,11111 19,59558 0,999914 
c DMARD 25,66667 19,21460 

b/c DMARD 27,75758 22,70804 
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1 χρόνο 

b DMARD 15,00000 17,40521 1,000000 
c DMARD 16,22835 14,25515 

b/c DMARD 20,17000 16,90261 
 
5 χρόνια 

b DMARD 15,00000 18,70829 1,000000 
c DMARD 15,31667 14,63394 

b/c DMARD 15,01316 16,15796 
 

Η πορεία του δείκτη VAS απεικονίζεται στο γράφημα 59.  

Γράφημα 59: Η πορεία του δείκτη VAS αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στα 5 έτη 
παρακολούθησης της ομάδας ανάλυσης 

 Therapy
 B-DMARDs
 Therapy
 C-DMARDs
 Therapy
 C/B - DMARDs

Baseline
At 3 months

At 6 months
At 12 months

At 5 years

Time

-10

0

10

20

30

40

50

60

70

80

90

VA
S

 

B-DMARDS: βιολογικά ΤτΝΦ, C-DMARDs: συνθετικά ΤτΝΦ, C/BDMARDs: συνδυαστική θεραπεία με 
ΤτΝΦ 

Ομοίως με τους προαναφερθέντες δείκτες και στο δείκτη VAS υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ του 

ενεργότητας της νόσου και της διάρκειας νόσου. Όσο μεγαλύτερη είναι η διάρκεια νόσου τόσο 

μεγαλύτερη είναι και η ενεργότητα και κατά συνέπεια οι τιμές του δείκτη VAS (p<0,0001). Τα 

διαγράμματα διασποράς 60-64 απεικονίζουν τη συγκεκριμένη θετική συσχέτιση. 
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Γράφημα 60: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη VAS πριν την έναρξη της θεραπείας στην 
ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 61: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη VAS στους 3 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 62: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη VAS στους 6 μήνες από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 63: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη VAS στον 1 χρόνο από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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Γράφημα 64: Συσχέτιση της διάρκειας νόσου με το δείκτη VAS στα 5 χρόνια από την έναρξη της 
θεραπείας στην ομάδα ανάλυσης 
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4. Λιπιδαιμικό προφίλ ασθενών με ΨΑ 

Στη παρούσα μελέτη διερευνήθηκε το λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών με ΨΑ και η πιθανή 

επίδραση που μπορεί να έχουν σε αυτό επιδημιολογικοί παράγοντες όπως η ηλικία, ο ΔΜΣ, η 

διάρκεια νόσου αλλά και η ενεργότητα της νόσου όπως αυτή αποτυπώνεται από τους δείκτες 

ενεργότητας. 

4.1. Λιπίδια και επιδημιολογικοί παράγοντες 

Μετρήθηκαν η ολική χοληστερίνη (CHOL), τα τριγλυκερίδια (TGL), η υψηλής πυκνότητας 

λιποπρωτείνη (HDL) και τέλος η χαμηλής πυκνότητας λιποπρωτείνη (LDL)πριν έναρξη της θεραπείας, 

στους 6 μήνες, 1 χρόνο, 5 χρόνια και στη τελευταία εξέταση παρακολούθησης των ασθενών που 

καταγράφηκε στη κλινική. Οι τιμές συσχετίστηκαν με την ηλικία, ο ΔΜΣ, τη διάρκεια νόσου και την 

ενεργότητα της νόσου. 

4.1.1. CHOL και επιδημιολογικές παράμετροι 

Οι μέσες τιμές της CHOL και ο αριθμός των ασθενών για τους οποίους υπήρχαν δεδομένα φαίνονται 

στον πίνακα 50 και απεικονίζονται στο γράφημα 65. 
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Πίνακας 50: Οι τιμές του δείκτη CHOL της ομάδας ανάλυσης 

 

 

Γράφημα 65: Η πορεία των τιμών της CHOL στα 5 της ομάδας ανάλυσης 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

Η συσχέτιση των τιμών της CHOL με την ηλικία, το ΔΜΣ και τη διάρκεια νόσου έδειξε ενδιαφέροντα 

αποτελέσματα καθώς παρουσιάστηκε σε όλα τα χρονικά σημεία στατιστικά σημαντική συσχέτιση με 

την ηλικία, το ΔΜΣ και τη διάρκεια νόσου (Baseline, στους 6 μήνες, 1 χρόνο και 5 χρόνια) με 

εξαίρεση το χρονικό σημείο του τέλους παρακολούθησης. Θα πρέπει να σημειωθεί ότι κατά την 

έναρξη της παρακολούθησης δεν υπήρχε στατιστικά σημαντική συσχέτιση όσο αφορά τα επίπεδα 

της CHOL και του ΔΜΣ. Οι τιμές της CHOL ο αριθμός των ασθενών που συμπεριλήφθηκαν καθώς και 

τα p-values καταγράφονται στο πίνακα 51. 

Πίνακας 51: Συσχετίσεις των τιμών της CHOL με τις επιδημιολογικές παραμέτρους 

Χρόνικο σημείο  CHOL Ηλικία ΔΜΣ Διάρκεια 
νόσου 

 
Baseline 
 

Pearson 
Correlation 

1 0,146* 0,103 0,166*

P value 0,031 0,127 0,014
No of patients 219 219 219 219

 
6 μήνες 

Pearson 
Correlation 

1 0,168*  

P value 0,015 0,048 0,000
No of patients 209 209 209 2091

CHOL
Χρονικό Σημείο Αριθμός 

ασθενών 
Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση 

(±SD) 
Baseline 219 210,08 43,04 
6 μήνες 209 211,79 45,78 
1 χρόνο 217 212,91 41,79 
5 χρόνια 128 208,56 42,69 
Τέλος παρακολ/σης 148 204,96 36,34 

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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1χρόνος 

Pearson 
Correlation 

1 0,238** 0,145 0,152*

P value 0,000 0,041 0,025
No of patients 217 217 217 217

 
5 χρόνια 

Pearson 
Correlation

1 0,184 0,191 0,242**

P value 0,000 0,041 0,025
No of patients 128 128 128 128

 
Τέλος παρακολούθησης 

Pearson 
Correlation

1 0,079 -0,027 0,120

P value 0,340 0,748 0,146
No of patients 148 148 148 148

 

4.1.2.  HDL και επιδημιολογικές παράμετροι 

Οι μέσες τιμές τη HDL και ο αριθμός των ασθενών για τους οποίους υπήρχαν δεδομένα 

καταγράφονται στο πίνακα 52.  

Πίνακας 52: Οι τιμές του δείκτη HDL της ομάδας ανάλυσης 

HDL
Χρονικό Σημείο Αριθμός 

ασθενών 
Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση 

(±SD) 
Baseline 219 49,31 11,25 
6 μήνες 208 50,74 11,61 
1 χρόνο 216 51,63 11,88 
5 χρόνια 127 52,34 11,83 
Τέλος παρακολ/σης 146 53,59 14,49 

 

Στις τιμές της HDL παρατηρείται μία σταδιακή αύξηση της στη πορεία του χρόνου η οποία γίνεται 

στατιστικά σημαντική μεταξύ baseline και στο τέλος παρακολούθησης (p=0.006). Η πορεία των 

επιπέδων της HDL απεικονίζεται στο γράφημα 66. 

Γράφημα 66: Η πορεία των τιμών της HDL της ομάδας ανάλυσης 
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Η συσχέτιση των τιμών της HDL δεν ανέδειξε στατιστικά σημαντική συσχέτιση με το ΔΜΣ, την ηλικία 

και τη διάρκεια νόσου σε κανένα από τα χρονικά σημεία που μελετήθηκε (baseline, 6 μήνες, 1 

χρόνο, 5 χρόνια και τέλος στη τελευταία εξέταση). Οι συσχετίσεις των τιμών με τις επιδημιολογικές 

παραμέτρους που μελετήθηκαν καταγράφονται στο πίνακα 53. 

Πίνακας 53: Συσχετίσεις των τιμών της HDL με τις επιδημιολογικές παραμέτρους 

Χρόνικο σημείο  HDL Ηλικία ΔΜΣ Διάρκεια 
νόσου 

 
Baseline 
 

Pearson 
Correlation 

1 0,075 -0,055 -0,017 

P value  0,269 0,422 0,806 
No of patients 219 219 219 219 

 
6 μήνες 

Pearson 
Correlation 

1 0,073 -0,029 -0,043 

P value  0,293 0,675 0,536 
No of patients 208 208 208 208 

 
1χρόνος 

Pearson 
Correlation 

1 0,123 -0,034 -0,022 

P value  0,072 0,620 0,743 
No of patients 216 216 216 216 

 
5 χρόνια 

Pearson 
Correlation 

1 -0,012 -0,070 0,043 

P value  0,895 0,431 0,633 
No of patients 127 127 127 127 

 
Τέλος παρακολούθησης 

Pearson 
Correlation 

1 0,041 -0,134 0,022 

P value  0,625 0,107 0,792 
No of patients 146 146 146 146 

4.1.3. LDL και επιδημιολογικές παράμετροι 

Οι τιμές της LDL όπως αυτές καταγράφηκαν στη συγκεκριμένη κοόρτη ασθενών καθώς και ο 

αριθμός των ασθενών στα συγκεκριμένα χρονικά σημεία καταγράφονται στο πίνακα 54.  

Πίνακας 54: Οι τιμές του δείκτη LDL της ομάδας ανάλυσης 

LDL 
Χρονικό Σημείο Αριθμός 

ασθενών 
Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση 

(±SD) 
Baseline  219 137,19 38,30 
6 μήνες 209 136,53 39,43 
1 χρόνο 217 136,50 37,32 
5 χρόνια 128 130,86 39,42 
Τέλος παρακολ/σης 147 127,97 34,12 



143 

Οι τιμές της LDL διαγράφουν μία σχετικά σταθερή πορεία με μικρές αυξομειώσεις έως το πρώτο 

χρόνο από την έναρξη της θεραπείας και στη συνέχεια ακολουθούν μία μικρή αλλά σταθερή μείωση 

στη πορεία του χρόνου. Αναλυτικότερα η πορεία των τιμών απεικονίζεται στο γράφημα 67. 

Γράφημα 67: Η πορεία των τιμών της LDL της ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Από τους ελέγχους των συσχετίσεων μεταξύ των τιμών της LDL των συγκεκριμένων ασθενών με την 

ηλικία, το ΔΜΣ και τη διάρκεια νόσου διαπιστώθηκε ότι υπάρχει θετική συσχέτιση μεταξύ των τιμών 

της LDL και της ηλικίας και της διάρκειας νόσου με εξαίρεση τιμής της LDL και της ηλικίας και του 

ΔΜΣ κατά την έναρξη. Ειδικότερα όσο μεγαλύτερη ήταν η ηλικία και η διάρκεια νόσου τόσο 

μεγαλύτερες ήταν οι τιμές της LDL. Οι τιμές της LDL και του δείκτη μάζας σώματος δεν έδειξαν 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση. Ο πίνακας 55 παρουσιάζει αναλυτικά τις τιμές και τις συσχετίσεις.  

Πίνακας 55: Συσχετίσεις των τιμών της LDL με τις επιδημιολογικές παραμέτρους 

Χρόνικο σημείο  LDL Ηλικία ΔΜΣ Διάρκεια 
νόσου 

 
Baseline 
 

Pearson Correlation 1 0,111 0,106 0,186** 
P value  0,100 0,119 0,006 
No of patients 219 219 219 219 

 
6 μήνες 

Pearson Correlation 1 0,160* 0,097 0,256** 
P value  0,021 0,161 0,000 
No of patients 209 209 209 209 

 
1χρόνος 

Pearson Correlation 1 0,188** 0,074 0,166* 
P value  0,005 0,276 0,014 
No of patients 217 217 217 217 

 
5 χρόνια 

Pearson Correlation 1 0,173 0,055 0,272** 
P value  0,039 0,536 0,002 
No of patients 128 128 128 128 

Time; Weighted Means
Current effect: F(4, 341,37)=,27616, p=,89331

Type III decomposition
Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Τέλος παρακολούθησης 

Pearson Correlation 1 0,024 0,048 0,077 
P value  0,767 0,560 0,348 
No of patients 149 149 149 149 

4.1.4. TGL και επιδημιολογικές παράμετροι 

Οι μέση τιμή των TGL και ο αριθμός των ασθενών καταγράφονται στο πίνακα 56. 

Πίνακας 56: Οι τιμές του δείκτη TGL της ομάδας ανάλυσης 

TGL 
Χρονικό Σημείο Αριθμός 

ασθενών 
Μέση τιμή Σταθερή απόκλιση 

(±SD) 
Baseline  219 119,76 54,50 
6 μήνες 208 127,47 67,76 
1 χρόνο 217 126,88 74,87 
5 χρόνια 128 130,97 70,30 
Τέλος παρακολ/σης 146 124,44 53,51 

 

Η πορεία της μέσης τιμής των TGL στη πορεία του χρόνου απεικονίζεται στο γράφημα 68 και 

αναδεικνύει μία πορεία μικρών αυξομειώσεων.  

Γράφημα 68: Η πορεία των τιμών των TGL της ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Οι συσχετίσεις των τιμών των TGL με την ηλικία, το ΔΜΣ και τέλος με τη διάρκεια νόσου έδειξαν 

στατιστικά σημαντική θετική συσχέτιση των TGL με το ΔΜΣ. Ειδικότερα όσο μεγαλύτερες ήταν οι 

τιμές των TGL τόσο μεγαλύτερες ήταν οι τιμές του ΔΜΣ για όλα τα προκαθορισμένα χρονιά σημεία 

με εξαίρεση το σημείο έναρξης της παρακολούθησης. Για τις παραμέτρους της ηλικίας και της 

διάρκειας νόσου δεν αναδείχθηκε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά. Στο πίνακα 57 

καταγράφονται οι παραπάνω συσχετίσεις.  
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Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Πίνακας 57: Συσχετίσεις των τιμών της TGL με τις επιδημιολογικές παραμέτρους 

Χρόνικο σημείο  TGL Ηλικία ΔΜΣ Διάρκεια 
νόσου 

 
Baseline 
 

Pearson 
Correlation 

1 0,108 0,094 0,022 

P value  0,111 0,164 0,747 
No of patients 219 219 219 219 

 
6 μήνες 

Pearson 
Correlation 

1 0,063 0,193** 0,109 

P value  0,367 0,005 0,117 
No of patients 208 208 208 208 

 
1χρόνος 

Pearson 
Correlation 

1 0,092 0,160* 0,033 

P value  0,176 0,018 0,628 
No of patients 217 217 217 217 

 
5 χρόνια 

Pearson 
Correlation 

1 0,100 0,175 -0,072 

P value  0,260 0,028 0,422 
No of patients 128 128 128 128 

 
Τέλος παρακολούθησης 

Pearson 
Correlation 

1 0,054 0,020 0,168* 

P value  0,514 0,812 0,043 
No of patients 146 146 146 146 

4.2. Λιπίδια και φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ 

Μελετήθηκε η πιθανή επίδραση που μπορεί να έχει η φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ (βιολογικά, 

συνθετικά και συνδυασμό ΤτΝΦ)στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών και ειδικότερα στα επίπεδα 

της CHOL, HDL, LDL και τέλος στα TGL. 

4.2.1. CHOL και φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ 

Η μελέτη πιθανής συσχέτισης των επιπέδων της CHOL με την επιλογή της θεραπείας (βιολογικά, 

συνθετικά και συνδυασμό ΤτΝΦ) στους ασθενείς με ΨΑ με ανάλυση των επαναλαμβανόμενων 

μετρήσεων με μεικτά μοντέλα δεν ανέδειξε καμία στατιστικά σημαντική διαφορά στα 

καταγραφόμενα επίπεδα της CHOL. Αναλυτικότερα οι μέσες τιμές της CHOL αναλόγως της 

θεραπευτικής επιλογής στους ασθενείς της κοόρτης καταγράφονται στο πίνακα 58. 
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Πίνακας 58: Συσχέτιση των τιμών της CHOL με τη θεραπευτική επιλογή στους ασθενείς με ΨΑ της 
ομάδας ανάλυσης 

 
CHOL 

Αριθμός Μέση 
τιμή 

Standard 
Deviation 

Time 

Baseline Therapy 
B-DMARDs   19 203,89 41,77 
C-DMARDs 115 208,22 44,44 

C/B - DMARDs 85 213,98 41,52 

At 6 months Therapy 
B-DMARDs 18 208,39 44,84 
C-DMARDs 108 208,59 48,94 

C/B - DMARDs 83 216,70 41,65 

At 12 months Therapy 
B-DMARDs 17 209,71 27,69 
C-DMARDs 112 209,05 41,47 

C/B - DMARDs 88 218,43 44,14 

At 5 years Therapy 
B-DMARDs 7 210,14 28,86 
C-DMARDs 55 205,47 45,88 

C/B - DMARDs 66 210,97 41,48 

A the end Therapy 
B-DMARDs 8 242,63 39,38 
C-DMARDs 69 203,77 34,01 

C/B - DMARDs 71 201,87 36,36 
 

Το γράφημα 69 δείχνει τη πορεία των τιμών της CHOL στο χρόνο αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής. 

Γράφημα 69: Η πορεία των τιμών της CHOL αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στην ομάδας 
ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Όταν οι ασθενείς διαχωρίστηκαν σε δύο ομάδες, σε αυτούς που λαμβάνουν υπολιπιδαιμική αγωγή 

και αυτούς που δεν λαμβάνουν φάνηκε ότι οι ασθενείς που λαμβάνουν υπολιπιδαιμική αγωγή 

καταγράφουν χαμηλότερες τιμές χοληστερίνης σε σχέση με αυτούς που δεν λαμβάνουν αλλά δεν 

υπάρχει στατιστικά σημαντική διαφορά μεταξύ των δύο ομάδων. Θα πρέπει να σημειωθεί το 

γεγονός ότι οι ασθενείς που μπήκαν σε υπολιπιδαιμική αγωγή ξεκινάνε με υψηλότερες τιμές CHOL. 

Η πορεία των τιμών στο χρόνο μεταξύ των δύο ομάδων φαίνεται στο γράφημα 70.  

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Γράφημα 70: Η πορεία των τιμών της CHOL αναλόγως της λήψης υπολιπιδαιμικής αγωγής στην 
ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.2. HDL και φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ 

Στη μελέτη των ασθενών αναλόγως τηςθεραπείας που λαμβάνουν και την πιθανή επίδραση που 

μπορεί να έχει στη τιμή της HDLφαίνεται ότι δεν υπάρχει στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ 

των 3 θεραπευτικών ομάδων. Η μέση τιμή της HDL και ο αριθμός των ασθενών καταγράφονται στον 

πίνακα 59. 

Πίνακας 59: Συσχέτιση των τιμών της HDL με τη θεραπευτική επιλογή στους ασθενείς με ΨΑ της 
ομάδας ανάλυσης 

 
HDL 

Αριθμός Μέση 
τιμή 

Standard 
Deviation 

Time 

Baseline Therapy 
B-DMARDs 19 46,74 9,98 
C-DMARDs 115 50,23 11,39 

C/B - DMARDs 85 48,64 11,30 

At 6 months Therapy 
B-DMARDs 17 48,29 9,31 
C-DMARDs 108 52,02 13,32 

C/B - DMARDs 83 49,58 9,31 

At 12 months Therapy 
B-DMARDs 17 49,82 11,36 
C-DMARDs 111 52,13 11,60 

C/B - DMARDs 88 51,34 12,41 

At 5 years Therapy 
B-DMARDs 7 49,57 13,02 
C-DMARDs 55 52,67 11,61 

C/B - DMARDs 65 52,35 12,04 

A the end Therapy 
B-DMARDs 8 48,75 8,14 
C-DMARDs 67 55,52 12,27 

C/B - DMARDs 71 52,31 16,68 

Η πορεία της HDL στο χρόνο αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής απεικονίζεται στο γράφημα 71. 

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Γράφημα 71: Η πορεία των τιμών της HDL αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στην ομάδας 
ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Στο διαχωρισμό των ομάδων αναλόγως της λήψης ή όχι υπολιπιδαιμικής αγωγής επίσης δεν 

παρατηρούνται στατιστικά σημαντικές διαφορές αλλά και σε αυτή τη περίπτωση οι ασθενείς που 

είναι σε υπολιπιδαιμική αγωγή ξεκινάνε με πιο υψηλές τιμές HDL. Η πορεία των τιμών απεικονίζεται 

στο γράφημα 72.  

Γράφημα 72: Η πορεία των τιμών της HDL αναλόγως της λήψης υπολιπιδαιμικής αγωγής στην 
ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.3. LDL και φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ 

Η συσχέτιση των επιπέδων της LDL στη πορεία του στη συγκεκριμένη κοόρτη των ασθενών με ΨΑ 

δεν σχετίζεται στατιστικά σημαντικά με την θεραπευτική επιλογή. Ειδικότερα σε κανένα 

προκαθορισμένο χρονικό σημείο και για καμία θεραπευτική ομάδα (βιολογικά, συνθετικά και 

συνδυασμό ΤτΝΦ). Ο πίνακας 60 αποτυπώνει της μέσες τιμές της LDL και το πλήθος των ασθενών. 

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Πίνακας 60: Συσχέτιση των τιμών της LDL με τη θεραπευτική επιλογή στους ασθενείς με ΨΑ της 
ομάδας ανάλυσης 

 
LDL 

Αριθμός Μέση 
τιμή 

Standard 
Deviation 

Time 

Baseline Therapy 
B-DMARDs 19 129,79 34,34 
C-DMARDs 115 135,67 41,06 

C/B - DMARDs 85 140,89 35,18 

At 6 months Therapy 
B-DMARDs 18 134,22 35,11 
C-DMARDs 108 134,39 42,31 

C/B - DMARDs 83 139,82 36,54 

At 12 months Therapy 
B-DMARDs 17 132,53 28,39 
C-DMARDs 112 133,73 37,16 

C/B - DMARDs 88 140,80 38,94 

At 5 years Therapy 
B-DMARDs 7 134,00 26,50 
C-DMARDs 55 127,78 43,69 

C/B - DMARDs 66 133,09 37,04 

A the end Therapy 
B-DMARDs 8 171,38 38,72 
C-DMARDs 69 126,62 31,65 

C/B - DMARDs 72 124,44 33,06 
 

Στο γράφημα 73 αποτυπώνεται η πορεία των επιπέδων της LDL στις 3 θεραπευτικές ομάδες. 

Γράφημα 73: Η πορεία των τιμών της LDL αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στην ομάδας 
ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ο διαχωρισμός τον ασθενών με βάση τη λήψη ή όχι υπολιπιδαιμικής αγωγής αναδεικνύει 

στατιστικά σημαντική μείωση της LDL για τους ασθενείς που λαμβάνουν την αγωγή. Το γράφημα 74 

απεικονίζει τις 2 θεραπευτικές ομάδες.  

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Γράφημα 74: Η πορεία των τιμών της LDL αναλόγως της λήψης υπολιπιδαιμικής αγωγής στην 
ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

4.2.4.  TGL και φαρμακευτική αγωγή με ΤτΝΦ 

Η μελέτη συσχέτισης των επιπέδων των TGL με τη επιλογή της θεραπείας δεν συσχετίστηκε 

στατιστικά σημαντικά με καμία θεραπευτική ομάδα σε κανένα χρονικό σημείο. Οι τιμές των TGL και 

το πλήθος των ασθενών σε κάθε θεραπευτική ομάδα καταγράφονται στον πίνακα 61.  

Πίνακας 61: Συσχέτιση των τιμών της TGL με τη θεραπευτική επιλογή στους ασθενείς με ΨΑ της 
ομάδας ανάλυσης 

 
TGL 

Αριθμός Μέση 
τιμή 

Standard 
Deviation 

Time 

Baseline Therapy 
B-DMARDs 19 139,47 56,49 
C-DMARDs 115 113,37 45,72 

C/B - DMARDs 85 124,01 63,44 

At 6 months Therapy 
B-DMARDs 18 144,78 98,37 
C-DMARDs 107 116,31 51,32 

C/B - DMARDs 83 138,10 76,39 

At 12 months Therapy 
B-DMARDs 17 138,65 82,86 
C-DMARDs 112 120,10 63,04 

C/B - DMARDs 88 133,23 86,36 

At 5 years Therapy 
B-DMARDs 7 135,29 42,37 
C-DMARDs 55 127,04 68,89 

C/B - DMARDs 66 133,79 74,34 

A the end Therapy 
B-DMARDs 8 114,25 41,30 
C-DMARDs 67 121,60 54,01 

C/B - DMARDs 71 128,27 54,56 
 

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Η πορεία των επιπέδων των TGLστο χρόνο στα προκαθορισμένα χρονικά σημεία αποτυπώνονται στο 

γράφημα 75. 

Γράφημα 75: Η πορεία των τιμών της TGL αναλόγως της θεραπευτικής επιλογής στην ομάδας 
ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Ο διαχωρισμός των ασθενών σε 2 θεραπευτικές ομάδες αναλόγως της λήψης υπολιπιδαιμικής 

αγωγής επίσης δεν έδειξε στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις η πορεία των επιπέδων των TGL στο 

χρόνο απεικονίζεται στο γράφημα 76.  

Γράφημα 76: Η πορεία των τιμών της TGL αναλόγως της λήψης υπολιπιδαιμικής αγωγής στην 
ομάδας ανάλυσης 

 

 

 

 

 

 

 

Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Vertical bars denote 0,95 confidence intervals
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Λιπίδια και ενεργότητα νόσου 

Στη συγκεκριμένη μελέτη έγινε στατιστική ανάλυση για τη διερεύνηση της πιθανής επίδρασης της 

ενεργότητας της νόσου στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών με ΨΑ. Ειδικότερα μελετήθηκαν στη 

πορεία του χρόνου (Baseline, 6 μήνες, 1 χρόνο και 5 χρόνια)τα επίπεδα της CHOL, HDL, LDL, TGL και 

συσχετίστηκαν με τους δείκτες ενεργότητας και ειδικότερα με το DAS 28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, 

BASFI, VAS, CRP και τέλος ΤΚΕ. Η συσχετίσεις έδειξαν στατιστικά σημαντική αρνητική συσχέτιση των 

επιπέδων της HDL με όλους τους δείκτες ενεργότητας πλην της ΤΚΕ στον 1 χρόνο από την έναρξη της 

θεραπείας. Ειδικότερα όσο μικρότερη ήταν η ενεργότητα της νόσου τόσο υψηλότερα ήταν τα 

επίπεδα της HDL. Για τη CHOL, LDL και ταTGL δεν αναδείχθηκαν στατιστικά σημαντικές συσχετίσεις 

(p>0.05). Οι συσχετίσεις καταγράφονται στο πίνακα 62.  
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Συζήτηση 

Στη συγκεκριμένη κοόρτη ασθενών με ΨΑ, 178 (43%) ασθενείς ήταν γυναίκες και 233 (57%) άνδρες. 

Η μέση ηλικία των ασθενών ήταν 56±14 έτη. Η μέση ηλικία εμφάνισης της ψωρίασης ήταν 36±15 

ετών και η μέση ηλικία εμφάνισης της ΨΑ 43±14 έτη. Το μεσοδιάστημα μεταξύ εμφάνισης 

ψωρίασης και ΨΑ στο σύνολο των ασθενών είναι 6,5±9 έτη. Στη συγκεκριμένη κοόρτη με ΨΑ υπήρξε 

διαφοροποίηση μεταξύ των ανδρών και των γυναικών όσο αφορά το μεσοδιάστημα μεταξύ 

εμφάνισης ψωρίασης και ΨΑ. Συγκεκριμένα στις γυναίκες το μεσοδιάστημα ήταν σημαντικά 

μικρότερο σε σχέση με τους άνδρες ασθενείς (7,20±8,86 έτη vs 5,75±8,26 έτη p=0.041). Στη διεθνή 

βιβλιογραφία καταγράφεται μία τάση η οποία είναι σύμφωνη με το αποτέλεσμα της μελέτης μας 

καθώς δεδομένα υποστηρίζουν ότι στους άνδρες ασθενείς είναι πιθανότερη η μεγαλύτερη διάρκεια 

ψωρίασης έως την εμφάνιση της αρθρίτιδας[434]. 

Η ΨΑ στο συγκεκριμένο δείγμα ασθενών εμφανίζεται κυρίως ως ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα. 

Ειδικότερα, από το σύνολο των ασθενών, στο 41,61% εμφανίστηκε ως ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα, 

συμμετρική πολυαρθρίτιδα εμφάνισε το 24,57%. Αρθρίτιδα των άπω ΦΦ αρθρώσεων εμφάνισε το 

3,16% και τέλος μόνο με ενθεσίτιδα ή δακτυλίτιδα εκδηλώθηκε η νόσος στο 4,39% των ασθενών. Η 

προσβολή μόνο του αξονικού σκελετού με κλινική εικόνα σπονδυλίτιδας διαπιστώθηκε στο 6,81% 

ενώ συνδυασμός προσβολής των περιφερικών αρθρώσεων και του αξονικού σκελετού 

διαπιστώθηκε στο 19,46% των ασθενών. Δακτυλίτιδα εμφάνισε το 22, 38% και ενθεσίτιδα το 

10,22%. 

Τα κλινικά χαρακτηριστικά της συγκεκριμένης κοόρτης ασθενών συμβαδίζουν με τα δεδομένα της 

βιβλιογραφίας. Η ΨΑ με βάση τη βιβλιογραφία εμφανίζεται στους ενήλικες στη 3η με 5η δεκαετία 

της ζωής [435]. Επίσης και οι κλινικοί υπότυποι της νόσου συμβαδίζουν με τη βιβλιογραφία καθώς 

σήμερα είναι κατανοητό ότι τουλάχιστον κατά την έναρξη η ΨΑ εμφανίζεται ως ασύμμετρη 

ολιγοαρθρίτιδα με ποσοστά που κυμαίνονται από 40 έως 60% [4,70,436] με 2ο σε συχνότητα κλινικό 

υπότυπο τη συμμετρική αρθρίτιδα [71] με του υπόλοιπους υπότυπους να συναντώνται σπανιότερα. 

Τα δεδομένα δεν διαφοροποιούνται και όσο αφορά την αξονική προσβολή των ασθενών με ΨΑ. 

Ειδικότερα είναι πλέον ευρέως αποδεκτό από την επιστημονική κοινότητα ότι εικόνα ψωριασικής 

σπονδυλίτιδας (μόνο αξονική προσβολή) συναντάται στο 5% των ασθενών με το ποσοστό αυτό να 

αυξάνεται στη πορεία του χρόνου καθώς παρουσιάζεται αξονική προσβολή και στους ασθενείς με 

περιφερική προσβολή [79,80,81,82,437,438].  

Στη βιβλιογραφία η δακτυλίτιδα καταγράφεται περίπου στο 22% των ασθενών με ΨΑ [439], 

ποσοστό που ταυτίζεται με το ποσοστό εμφάνιση της δακτυλίτιδας στη συγκεκριμένη κοόρτη. Η 

ενθεσίτιδα καταγράφεται από τη βιβλιογραφία με σαφώς μεγαλύτερη συχνότητα η οποία αγγίζει 
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περίπου το 1/3 των ασθενών με ΨΑ [103,104]. Στη συγκεκριμένη μελέτη, η συχνότητα της 

ενεθεσίτιδας όπως προαναφέρθηκε, είναι 10% η διαφορά αυτή κατά κύριο λόγο αποδίδεται στο 

γεγονός ότι η ενθεσίτιδα διαγιγνώσκεται κατά κύριο λόγο κλινικά και δεν υπάρχουν σαφή 

διαγνωστικά κριτήρια. Η εισαγωγή νέων μεθόδων διάγνωσής της όπως οι υπέρηχοι οδήγησαν στην 

αύξηση του ποσοστού εμφάνισης της, καθώς σήμερα γνωρίζουμε ότι πολλές φορές διαδράμει 

υποκλινικά και δεν μπορεί να γίνει αντιληπτή κατά τη κλινική εξέταση παρά μόνο με σύγχρονα 

απεικονιστικά μέσα [440,441]. 

Οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις αποτελούν σημαντικές εκδηλώσεις της ΨΑ και απαιτείται εγρήγορση 

για τη διάγνωσή τους, την ίδια στιγμή, η αντιμετώπισή τους ακόμη και σήμερα είναι προβληματική. 

Η συχνότητα εμφάνισης της προσβολής του οφθαλμού στη μελέτη μας ανήλθε στο 5,6%. Πιο σπάνια 

παρουσιάστηκε προσβολή του ουροποιητικού (1,95%) και του γαστρεντερικού (1,46%). Η προσβολή 

του αναπνευστικού διαπιστώθηκε στο 2,67%.  

Η προσβολή του οφθαλμού αναφέρεται περίπου στο 20%, όσο αφορά τη βασική κλινική εκδήλωση 

της ραγοειδίτιδας το ποσοστό αυτό μειώνεται στο 7% των ασθενών με ΨΑ αν και θα πρέπει να 

σημειωθεί ότι πολλοί ερευνητές έχουν αναφερθεί σε σαφώς μικρότερη συχνότητα εμφάνισης της 

[442,443,444]. Η προσβολή του ουροποιητικού του γαστρεντερικού και του αναπνευστικού 

συστήματος είναι σπάνιες εκδηλώσεις και τα αποτελέσματα της μελέτης δεν παρουσιάζουν 

σημαντικές διαφοροποιήσεις σε σχέση με τα αναφερόμενα στη βιβλιογραφία [445]. 

Στη μελέτη μας υπήρξαν σημαντικές διαφορές ως προς το φύλο στις τιμές των δεικτών ενεργότητας 

της νόσου DAS28-CRP και DAS28-ΤΚΕ. Οι γυναίκες ασθενείς εμφάνισαν σημαντικά υψηλότερες τιμές 

για το δείκτη DAS28-ΤΚΕ και DAS28-CRP από τους άνδρες ασθενείς σε ολόκληρη την ομάδα των 

ασθενών με ΨΑ στις αρχές της νόσου. Ειδικότερα οι γυναίκες ασθενείς στις 12 και 24 εβδομάδες 

εμφάνισαν στατιστικά σημαντικά υψηλότερες τιμές στους συγκεκριμένους δείκτες (p<0,05) σε 

σχέση με τους άνδρες ασθενείς. Επιπλέον, στους 3 μήνες οι γυναίκες ασθενείς με χειρότερη 

απόκριση στη θεραπεία παρουσίασαν στατιστικά σημαντική υψηλότερη βαθμολογία HAQ σε σχέση 

με τους άνδρες ασθενείς (p<0,001).  

Μέχρι σήμερα στη βιβλιογραφία δεν υπάρχει ακριβής τεκμηρίωση για διαφορές μεταξύ των δύο 

φύλων στους ασθενείς με ΨΑ. Μελέτη που δημοσιεύθηκε από τους Gladman και συν. δεν 

διαπίστωσε διαφορές μεταξύ των φύλων όσον αφορά την έκφραση της νόσου, το βαθμό βλάβης και 

την ανταπόκριση στη φαρμακευτική αγωγή. Ωστόσο, αυτή ήταν μια μικρή μελέτη δείγματος που 

περιελάμβανε μόνο ασθενείς με αξονική προσβολή [446] ενώ η μελέτη μας περιελάμβανε 254 

ασθενείς που πληρούσαν τα CASPAR και επιπλέον τα ASAS κριτήρια για τους ασθενείς με αξονική 

προσβολή. Άλλη μελέτη που δημοσιεύθηκε από τον Queiro και συν. η οποία συμπεριλάμβανε ένα 
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μικρό αριθμό ασθενών με ΨΑ οι οποίοι πληρούσαν τα κριτήρια ESSG. Στη συγκεκριμένη μελέτη 

δείχθηκε ότι το γυναικείο φύλο συσχετίστηκε με υψηλότερο αριθμό οιδηματωδών αρθρώσεων 

(P=0,002) και υψηλότερες τιμές στο Ειδικό Ερωτηματολόγιο Αξιολόγησης της Υγείας για τις 

σπονδυλοαρθροπάθειες (p<0,05) [447]. Τα αποτελέσματα της συγκεκριμένης μελέτης βρίσκονται σε 

απόλυτη ταύτιση με τα αποτελέσματα της δικιάς μας μελέτης η οποία ανέδειξε ότι οι γυναίκες 

ασθενείς έχουν στην αρχή τουλάχιστον της νόσου φτωχότερη ανταπόκριση και κατά συνέπεια 

υψηλότερη ενεργότητα με επιδείνωση του δείκτη HAQ σε σχέση με τους άνδρες ασθενείς. 

 Επιπλέον, ο Eder και συν. σε μελέτη τους ανέδειξαν ότι οι γυναίκες ασθενείς υπέφεραν από 

μεγαλύτερου βαθμού περιορισμούς στη λειτουργικότητά τους και είχαν χειρότερη ποιότητα ζωής σε 

σύγκριση με τους άνδρες ασθενείς [448]. Επίσης μελέτη που δημοσιεύθηκε το 2016 από τον Landi 

και συν. και μελετά τις διαφορές της ΨΑ ανάμεσα στα δύο φύλα διαπίστωσε ότι οι άνδρες ασθενείς 

διαγιγνώσκονται με τη νόσο σε μικρότερη ηλικία, έχουν χαμηλότερη ενεργότητα νόσου και 

καλύτερη ποιότητα ζωής σε σχέση με τις γυναίκες ασθενείς με ΨΑ [449]. Τα αποτελέσματα της 

μελέτης του Landi και συν. βρίσκονται σε απόλυτη αρμονία με τα αποτελέσματα της δικιάς μας 

μελέτης.  

Τέλος θα πρέπει να αναφερθεί ότι σε μελέτη του Kalyoncu και συν. επίσης φαίνεται ότι οι γυναίκες 

ασθενείς έχουν μεγαλύτερες πιθανότητες εμφάνισης υψηλότερης ενεργότητας νόσου, μεγαλύτερου 

βαθμού κόπωσης και περιορισμού της φυσικής δραστηριότητας αποτελέσματα τα οποία 

επιβεβαιώνονται και από τα αποτελέσματα της δικής μας μελέτης [450].  

Με βάση τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης ο ΔΜΣ δεν έδειξε σημαντική συσχέτιση με την 

ενεργότητα της νόσου (PASI, DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ) σε κανένα χρονικό σημείο 

(p>0,05). Σήμερα είναι εδραιωμένη η άποψη στη βιβλιογραφία ότι οι ασθενείς με ΨΑ έχουν 

αυξημένο κίνδυνο παχυσαρκίας σε σχέση με τον υγιή πληθυσμό αλλά και σε σύγκριση με τους 

ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα [451]. Οι μηχανισμοί μέσω των οποίων υπάρχει αυτή η 

συσχέτιση δεν είναι πλήρως κατανοητοί. Ερευνητές αναφέρουν ότι η τροποποίηση των μονοπατιών 

της φλεγμονής ή και οι τραυματισμοί που συμβαίνουν στην άρθρωση λόγω του αυξημένου 

σωματικού βάρους και της περαιτέρω καταπόνησης της άρθρωσης μπορούν να συμμετέχουν 

[451,452].  

Πολλές μελέτες που διερευνούν το ρόλο, του ΔΜΣ στη θεραπευτική απόκριση σε ασθενείς με ΨΑ, 

έχουν δημοσιευθεί με αμφίσημα όμως αποτελέσματα. Στη μελέτη του DiMinno και συν. φάνηκε ότι 

παχύσαρκοι ασθενείς με ΨΑ που λαμβάνουν θεραπεία με αντι TNFa έχουν αυξημένο κίνδυνο να 

μην επιτύχουν χαμηλή ενεργότητα νόσου [453]. Σε άλλη μελέτη από τον ίδιο ερευνητή συσχετίστηκε 

σημαντικά η αλλαγή στο ΔΜΣ με την επίτευξη χαμηλής ενεργότητας νόσου [454]. 
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Σε άλλη μελέτη που δημοσιεύτηκε από τη Gremese και συν. το 2013 δείχτηκε ότι σε ασθενείς με 

ρευματοειδή αρθρίτιδα που λάμβαναν αγωγή με αντι TNFa η παχυσαρκία αποτελούσε παράγοντα 

κινδύνου για την μη επίτευξη ύφεσης στους ασθενείς [455]. Ο ίδιος ερευνητής σε πιο πρόσφατη 

μελέτη έδειξε ότι σε ασθενείς με σπονδυλοαρθροπάθεια υπό αγωγή, αυτοί που χαρακτηριζόταν ως 

μη ανταποκριθέντες στη θεραπεία (nonresponders) ήταν ασθενείς με υψηλότερο ΔΜΣ [456]. Τα 

αποτελέσματα των παραπάνω ερευνών επιβεβαιώνονται και από μία πιο πρόσφατη μελέτη από τον 

Hojgaard και συν. το 2016, που συμμετείχαν πάνω από 1900 ασθενείς με ΨΑ, από την οποία 

δείχθηκε ότι οι ασθενείς με ΨΑ και αυξημένο ΔΜΣ είχαν υψηλότερη ενεργότητα νόσου, μικρότερη 

αποτελεσματικότητα στη θεραπεία [457]. 

Υπάρχουν στη βιβλιογραφία και μελέτες που δεν δείχνουν συσχέτιση μεταξύ του ΔΜΣ και της 

ανταπόκρισης στη θεραπεία. Στη μελέτη του Iannone και συν. που δημοσιεύθηκε το 2013 και 

περιελάμβανε 135 ασθενείς με ΨΑ που λάμβαναν αγωγή με αναστολέα του TNFa, φάνηκε, όπως και 

στη δική μας μελέτη, ότι ο ΔΜΣ δεν συσχετίστηκε με την ανταπόκριση στη θεραπεία[458].  

Η επίδραση του καπνίσματος στην ενεργότητα της νόσου στους ασθενείς με φλεγμονώδεις 

αρθρίτιδες είναι επαρκώς τεκμηριωμένη στους ασθενείς με ρευματοειδή αρθρίτιδα [459]. Στη ΨΑ η 

επίδραση του καπνίσματος δεν έχει μελετηθεί επαρκώς. Στην παρούσα μελέτη δεν δείχθηκε 

συσχέτιση μεταξύ του καπνίσματος και της ανταπόκρισης στη θεραπεία. Στη βιβλιογραφία 

υπάρχουν μελέτες οι οποίες δείχνουν συσχέτιση του καπνίσματος με την ανταπόκριση στη 

θεραπεία. Στη μελέτη του Hojgaard και συν. που δημοσιεύτηκε το 2015 σε μεγάλο δείγμα ασθενών, 

φάνηκε ότι οι καπνίζοντες ασθενείς με ΨΑ πριν την έναρξη της θεραπείας είχαν μεγαλύτερο δείκτη 

VAS, υψηλότερο δεικτη HAQ, CRP και μεγαλύτερο αριθμό οιδηματωδών αρθρώσεων σε σχέση με 

τους πρώην καπνιστές ή τους ασθενείς που δεν κάπνισαν ποτέ. Επίσης μετά την έναρξη της 

θεραπείας οι καπνιστές και κυρίως οι άντρες ασθενείς είχαν χαμηλότερα ποσοστά ανταπόκρισης σε 

σχέση με τους πρώην καπνιστές ή αυτούς που δεν κάπνισαν ποτέ[460]. Σε 2η μελέτη που διερευνά 

τη συσχέτιση του καπνίσματος με την ανταπόκριση στη θεραπεία, που δημοσιεύτηκε το 2015 από 

τον Ciurea και συν. δείχθηκε επίσης ότι το κάπνισμα σχετίστηκε με μειωμένη ανταπόκριση σε 

θεραπεία με αναστολείς του TNFa σε ασθενείς με ΨΑ [461]. 

Στο σημείο αυτό θα πρέπει να σημειωθεί ότι οι καπνιστές εν γένει έχουν πιο επιβαρυμένη υγεία σε 

σχέση με τους μη καπνιστές. Επίσης φαίνεται ότι η συνήθεια του καπνίσματος αλλάζει την αντίληψη 

του μυοσκελετικού πόνου και της ποιότητας ζωής, την ίδια στιγμή που απεικονιστικά τουλάχιστον 

δεν τεκμηριώνεται διαφορά μεταξύ καπνιστών και μη. Επομένως θα πρέπει να είμαστε προσεκτικοί 

καθώς η υποκειμενική αντίληψη για την κατάσταση της υγείας μπορεί να επηρεάσει το δείκτη VAS 

και κατά συνέπεια το δείκτη DAS28 και να οδηγήσει σε λάθος συμπεράσματα, σε ένα δείκτη που 

ούτως η άλλως δέχεται κριτική όσον αφορά τη χρήση του στους ασθενείς με ΨΑ [462]. 



159 
 
Σήμερα είναι ευρέως αποδεκτό ότι η ΨΑ είναι μία χρόνια φλεγμονώδης δυνητικά καταστροφική 

αρθρίτιδα. Σύμφωνα με τη μελέτη του Kane D. και συν. το 47% των ασθενών με ΨΑ εμφανίζουν 

απεικονιστικά καταστροφικές βλάβες στα 2 πρώτα χρόνια από τη διάγνωση της νόσου [463]. Επίσης 

οι μελετητές ομονοούν ότι η γρήγορη έναρξη της θεραπείας από την διάγνωση της νόσου μπορεί να 

επιβραδύνει την ακτινολογική εξέλιξη της νόσου [464]. Οι 2 παραπάνω μελέτες τονίζουν την 

συσχέτιση μεταξύ της ενεργότητας της νόσου με την διάρκεια αυτής. Επίσης είναι κοινός τόπος ότι η 

έναρξη με συνθετικά ΤτΝΦ (methotrexate) θα πρέπει να γίνεται νωρίς στη πορεία της νόσου [465]. 

Τέλος στη μελέτη του Lubrano και συν. δε’ιχθηκε ότι η μικρή διάρκεια της νόσου στους ασθενείς με 

αξονική προσβολή ΨΑ είναι προγνωστικός δείκτης χαμηλής ενεργότητας νόσου [466]. Τα παραπάνω 

επιβεβαιώνουν τα αποτελέσματα της παρούσας μελέτης στην οποία δείχθηκε ότι υπάρχει 

στατιστικά σημαντική συσχέτιση μεταξύ της ενεργότητας και διάρκειας νόσου. Στη μελέτη μας όλοι 

οι δείκτες ενεργότητας (DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ, VAS) σχετίστηκαν με 

τηδιάρκεια της νόσου και κατά συνέπεια την ανταπόκριση στη θεραπεία. 

Ο μόνος δείκτης που απέτυχε να αναδείξει στατιστικά σημαντική συσχέτιση με τη διάρκεια νόσου 

ήταν ο δείκτης PASI. Το παραπάνω γεγονός πιθανότατα οφείλεται στο ότι στη συγκεκριμένη κοόρτη 

ο δείκτης PASIκατά την έναρξη της νόσου χαρακτηρίζεται ως χαμηλός (ήπια ψωρίαση) κυρίως 

εξαιτίας του γεγονότος ότι οι περισσότεροι ασθενείς χρησιμοποιούσαν περιστασιακά τοπικα 

σκευάσματα για την αντιμετώπιση της ψωρίασης. Επιπλέον ο δείκτης παρουσιάζει και δυσκολία 

στην εκτίμηση της κατάστασης των ασθενών στις ήπιες μορφές του νόσου [353]. 

Στη θεραπεία της ΨΑ σήμερα με βάση και τις οδηγίες της EULAR χορηγούνται ΜΣΑΦ, 

κορτικοστεροειδή (τοπικά ή συστηματικά), συνθετικά ΤτΝΦ και βιολογικά ΤτΝΦ [467]. Τα ΜΣΑΦ και 

τα κορτικοστεροειδή χρησιμοποιούνται σήμερα κυρίως ως συμπτωματική θεραπεία [468]. Το πιο 

συχνά συνταγογραφούμενο συνθετικό ΤτΝΦ είναι ακόμη και σήμερα η ΜΤΧ παρά το γεγονός ότι η 

ΜΤΧ είναι το λιγότερο καλά μελετημένο ΤτΝΦ για τη ΨΑ [468]. H SSZ είναι το καλύτερα μελετημένο 

συνθετικό ΤτΝΦ με πολλές ελεγχόμενες μελέτες και τεκμηριωμένη αποτελεσματικότητα στις 

αρθρικές εκδηλώσεις της νόσου [468]. Η LFN και η CSP επίσης είναι αποτελεσματικές στις αρθρικές 

εκδηλώσεις της ΨΑ με υπεροχή σε σχέση με όλα τα συνθετικά ΤτΝΦ στο ψωριασικό εξάνθημα της 

CSP [469]. 

Η είσοδος των βιολογικών ΤτΝΦ στη θεραπεία της ΨΑ οδήγησε σε δραματική διαφοροποίηση του 

τρόπου αντιμετώπισής της. Αρχικώς τεκμηριώθηκε η αποτελεσματικότητα των αντι TNFa (infliximab, 

etarnecept, adalimumab, certolizumabpegol και golimumab) οι οποίοι έδειξαν σημαντικά 

αποτελέσματα πέρα των αρθρικών εκδηλώσεων [470,471,472] και στην αναστολή της ακτινολογικής 

εξέλιξης της νόσου [473]. To ustekinumab που είχε ένδειξη για τη θεραπεία της ψωρίασης εδώ και 
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αρκετά χρόνια, πρόσφατα έλαβε ένδειξη και για τη θεραπεία της ΨΑ καθώς απέδειξε την 

αποτελεσματικότητά του [474]. Το ustekinumab είναι ένα βιολογικό ΤτΝΦ το οποίο δρα 

αναστέλλοντας την σύνδεση με τους υποδoχείς του κυττάρου των IL-12 και IL-23 [475]. Στη 

φαρμακευτική φαρέτρα πρόσφατα προστέθηκε ένα νέο βιολογικό ΤτΝΦ το οποίο δρα μέσω της 

αναστολής της IL-17 με καλά αποτελέσματα στη ΨΑ [476]. Τέλος το νεότερο φάρμακο έχει 

διαφορετικό μηχανισμό δράσης, μέσω της αναστολής της φωσφοδιεστεράσης 4 [477]. 

Η είσοδος των βιολογικών ΤτΝΦ στη θεραπεία των αρθριτίδων και ειδικότερα της ΨΑ λόγω και του 

ταχύτερου κλινικού αποτελέσματος ενέχει τον κίνδυνο λαθών στη θεραπεία της νόσου και τον 

παραγκωνισμό της κατηγορίας των συνθετικών ΤτΝΦ [478]. Στη παρούσα μελέτη δείχθηκε ότι στους 

ασθενείς με ΨΑ η ενεργότητα της νόσου διαφοροποιείται στατιστικώς σημαντικά, στους ασθενείς 

που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ σε σχέση με τους ασθενείς που λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ στους 

πρώτους 3 μήνες από την έναρξη της θεραπείας για όλους τους δείκτες ενεργότητας που 

μετρήθηκαν (DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ και VAS). Στη συνέχεια με μικρές 

διαφοροποιήσεις η ενεργότητα της νόσου δεν παρουσιάζει σημαντικές διαφορές μεταξύ των 

θεραπευτικών ομάδων.  

Είναι ευρέως αποδεκτό ότι οι ασθενείς με ΨΑ έχουν υψηλό καρδιαγγειακό κίνδυνο [479,480] ο 

οποίος μάλιστα τις περισσότερες φορές υποεκτιμάται [481]. Στους ασθενείς με ΨΑ ο αυξημένος 

καρδιαγγειακός κίνδυνος αποδίδεται στη σημαντική επίπτωση παραδοσιακών παραγόντων 

καρδιαγγειακού κινδύνου όπως υπέρταση, σακχαρώδης διαβήτης, παχυσαρκία, υπερλιπιδαιμία κ.α. 

[482,483] αλλά και χρόνια συστηματική φλεγμονή [484]. Ένας από τους βασικούς καρδιαγγειακούς 

παράγοντες κινδύνους είναι η υπερχοληστεριναιμία, η οποία από μελετητές, σχετίζεται με την 

ψωρίαση και τη ΨΑ [485] ενώ πληθώρα άλλων δημοσιεύσεων συσχετίζει τη ΨΑ με την 

αρτηριοσκλήρυνση [486].  

Οι διαταραχές στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών με ΨΑ αποδίδονται από όλο και περισσότερους 

ερευνητές στη φλεγμονή [487]. Η συγκεκριμένη μελέτη ανέδειξε άμεση συσχέτιση της ενεργότητας 

νόσου με το λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. Ειδικότερα η μείωση της ενεργότητας της νόσου, 

όπως αυτή απεικονίζεται από τους δείκτες DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ και VAS, 

συσχετίστηκε στατιστικά σημαντικά με την αύξηση της HDL, 1 χρόνο μετά την έναρξη της θεραπείας. 

Όσον αφορά τις υπόλοιπες παραμέτρους του λιπιδαιμικού προφίλ τη CHOL, τη LDL και τα TGL δεν 

διαπιστώθηκε καμία στατιστικά σημαντική συσχέτιση με κανένα δείκτη ενεργότητας σε κανένα 

χρονικό σημείο. Τα αποτελέσματα της παρούσας εργασίας συμβαδίζουν με άλλες δημοσιευμένες 

μελέτες οι οποίες επίσης δεικνύουν την βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ και ειδικότερα την 

αύξηση της HDL με τον έλεγχο της νόσου και κατά συνέπεια τον έλεγχο της φλεγμονής 

[488,489,490]. 



 
Συμπεράσματα 

I. Περιγραφή των Κλινικών χαρακτηριστικών των ασθενών με ΨΑ στη Βορειοδυτική Ελλάδα  

Τα κλινικά χαρακτηριστικά των ασθενών με ΨΑ στη Βορειοδυτική Ελλάδα δεν διαφοροποιούνται σε 

σχέση με αυτά που περιγράφονται στις δημοσιευμένες μελέτες. Ειδικότερα: 

1. Η ΨΑ παρουσιάζεται στη 4η με 5η δεκαετία ζωής 

2. Κυρίαρχος φαινότυπος της νόσου κατά την έναρξή της είναι η ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα 

(41,6%) με δεύτερη σε συχνότητα τη συμμετρική πολυαρθρίτιδα (24,57%), και πιο σπάνιες 

μορφές την αρθρίτιδα των άπω φαλαγγοφαλλαγγικών αρθρώσεων (3,16%), την εμφάνιση 

μόνο ενθεσίτιδας ή/και δακτυλίτιδας (4,39%). Η καταστροφική αρθρίτιδα δεν καταγράφηκε 

στη συγκεκριμένη κοόρτη. 

3. Η αξονική προσβολή καταγράφηκε σε ποσοστό 26% εκ των οποίων μόνο αξονική προσβολή 

παρουσίασε 6,81% και συνδυασμό αξονικής και περιφερικής προσβολής 19,74%. 

4. Η δακτυλίτιδα εμφανίστηκε στο 22,38% και η ενθεσίτιδα στο 10,22% των ασθενών. 

5. Οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις της νόσου είναι σπάνιες με πιο συχνή αυτή της προσβολής του 

οφθαλμού σε ποσοστό 5,6% ενώ η προσβολή του ουροποιητικού(1,95%), του πεπτικού 

(1,46%) και του αναπνευστικού (2,67%) είναι πιο σπάνιες.  

 

II. Η επίδραση των επιδημιολογικών παραμέτρων στη θεραπευτική απόκριση των ασθενών 

με ΨΑ  

1. Το θήλυ φύλο σχετίζεται με βαρύτερη νόσο κατά την έναρξη και πτωχότερη ανταπόκριση 

στη θεραπεία νωρίς στη πορεία της ΨΑ. Η διαφορά εξαλείφεται στην πορεία της νόσου. 

2. Η διάρκεια νόσου σχετίζεται με μεγαλύτερη ενεργότητα νόσου και κατά συνέπεια με 

πτωχότερη ανταπόκριση στη θεραπεία  

3. Ο ΔΜΣ και το κάπνισμα δεν σχετίζονται με την ενεργότητα της νόσου 

 

III. Θεραπευτική απόκριση των ασθενών με ΨΑ που λαμβάνουν βιολογικά ή συνθετικά 

ΤτΝΦ 

Οι ασθενείς που λαμβάνουν βιολογικά ΤτΝΦ ανταποκρίνονται ταχύτερα στη θεραπεία σε σχέση με 

τους ασθενείς που λαμβάνουν συνθετικά ΤτΝΦ. Στην πορεία της νόσου η διαφορά αυτή εξαλείφεται  

IV. Η επίδραση της ενεργότητας της νόσου στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. 

Η μείωση της ενεργότητας της νόσου οδηγεί σε βελτίωση του λιπιδαιμικού προφίλ των ασθενών με 

ΨΑ. Ειδικότερα παρουσιάζεται αύξηση της τιμής της HDL με τη μείωση της ενεργότητας της ΨΑ. 





 
Περίληψη 

Σκοπός της παρούσας μελέτης ήταν να μελετηθούν οι ασθενείς με ΨΑ, ειδικότερα ασθενείς που 

πληρούν τα διαγνωστικά κριτήρια CASPAR και για αυτούς με αξονική προσβολή επιπλέον τα 

κριτήρια ταξινόμησης ASAS. Η παρούσα μελέτη αποσκοπεί στη καταγραφή των κλινικών 

χαρακτηριστικών των ασθενών με ΨΑ στη Βορειοδυτική Ελλάδα. Ειδικότερα καταγράφηκαν το 

φύλο, η ηλικία εμφάνισης της ψωρίασης και της ΨΑ, ο κλινικός φαινότυπος της νόσου, οι αρθρικές 

και εξωαρθρικές εκδηλώσεις, η θεραπεία, και οι αιτίες διακοπής της θεραπείας. Επίσης η παρούσα 

εργασία σκοπεύει στη διερεύνηση της επίδρασης που μπορεί να έχουν επιδημιολογικές 

παράμετροι, όπως, το φύλο, ο ΔΜΣ, το κάπνισμα και η επιλογή θεραπείας στην ενεργότητα της 

νόσου. Για την επίτευξη του συγκεκριμένου σκοπού διενεργήθηκε μία αναδρομική μελέτη διάρκειας 

5 ετών στη οποία συσχετίστηκαν οι επιδημιολογικές παράμετροι με την ενεργότητα της νόσου όπως 

αυτή καταγράφεται μέσω των δεικτών ενεργότητας DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ και 

VAS στη πορεία των πέντε ετών παρακολούθησης. Επιπλέον βασική στόχευση της παρούσας 

μελέτης ήταν η διερεύνηση της θεραπευτικής απόκρισης των ασθενών που λαμβάνουν συνθετικά 

ή/και βιολογικά ΤτΝΦ καθώς δεν υπάρχουν επαρκή δεδομένα σύγκρισης μεταξύ των δύο ειδών 

θεραπειών. Για το σκοπό αυτό διενεργήθηκε μελέτη παρατήρησης διάρκειας 5 ετών μεταξύ των 

ασθενών που κατηγοριοποιήθηκαν σε τρείς ομάδες με βάση τη θεραπεία που λάμβαναν για τον 

έλεγχο της νόσου. Τέλος η μελέτη αποσκοπεί στη διερεύνηση της δυνητικής επίδρασης που μπορεί 

να έχει η ενεργότητα της ΨΑ στο λιπιδαιμικό προφίλ των ασθενών. Για το σκοπό αυτό 

καταγράφηκαν οι τιμές της CHOL, TGL, HDL και LDL κατά την διάρκεια παρακολούθησης των 

ασθενών και συσχετίστηκαν με την ενεργότητα της νόσου.  

Από την παρούσα μελέτη διαπιστώθηκε ότι η εκδήλωση της νόσου στη δική μας ομάδα ασθενών με 

ΨΑ δεν διαφοροποιείται σε σχέση με αυτή που καταγράφεται από άλλες μελέτες. Ειδικότερα: 

1. Η ΨΑ εμφανίζεται κατά την 4η με 5η δεκαετία ζωής 

2. Κυρίαρχος υπότυπος κατά την έναρξη της νόσου είναι η ασύμμετρη ολιγοαρθρίτιδα, με 2ο 

σε συχνότητα υπότυπο τη συμμετρική πολυαρθρίτιδα. Η προσβολή μόνο του αξονικού 

σκελετού συναντάται στο 7% με τη συχνότητα να αυξάνεται στο 20% όταν υπάρχει 

ταυτόχρονα συνδυασμός περιφερικής αρθρίτιδας και αξονική προσβολή στη πορεία της 

νόσου. Τέλος η αρθρίτιδα των άπω φαλαγγοφαλαγγικών αρθρώσεων και μόνο ενθεσίτιδα 

η/και δακτυλίτιδα απαντώνται πιο σπάνια. 

3. Η ενθεσίτιδα και η δακτυλίτιδα είναι εκδηλώσεις που συναντάμε στο 10% και 22% 

αντίστοιχα σε όλους τους υπότυπους της νόσου 

4. Οι έξωαρθρικές εκδηλώσεις της ΨΑ είναι σπάνιες και συναντώνται με συχνότητα μικρότερη 

του 3% 
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Αναφορικά με την επίδραση των επιδημιολογικών παραμέτρων στη θεραπευτική απόκριση των 

ασθενών διενεργήθηκε μελέτη στην οποία συμμετείχαν 254 ασθενείς με ΨΑ. Όλοι οι ασθενείς 

πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια CASPAR και ASAS και υπήρχαν επαρκή στοιχεία στους 

ιατρικούς τους φακέλους. Βασικός σκοπός της μελέτης ήταν να διερευνηθεί η πιθανή επίδραση του 

ΔΜΣ, του φύλου, του καπνίσματος και της θεραπευτικής επιλογής στη θεραπευτική απόκριση των 

ασθενών. Διαπιστώθηκε ότι το φύλο διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην ενεργότητα της νόσου 

καθώς οι γυναίκες ασθενείς εμφάνισαν υψηλότερη ενεργότητα όπως αυτή καταγράφηκε από τους 

δείκτες DAS28-CRP και DAS28-ΤΚΕ τους πρώτους έξι μήνες με τη διαφορά αυτή να εξαλείφεται στη 

πορεία της νόσου μετά του πρώτους έξι μήνες θεραπείας. Επίσης βρέθηκε σημαντική συσχέτιση 

μεταξύ της ενεργότητας της νόσου και της διάρκειας νόσου σε όλους τους δείκτες ενεργότητας που 

καταγράφηκαν σε όλα τα χρονικά σημεία που μελετήθηκαν. Ειδικότερα όσο μεγαλύτερη ήταν 

διάρκεια της ΨΑ τόσο μεγαλύτερη ήταν η ενεργότητα της νόσου και κατά συνέπεια πτωχότερη η 

θεραπευτική απόκριση. Το κάπνισμα, ο ΔΜΣ και η θεραπευτική επιλογή, στη δική μας κοόρτη, δεν 

φάνηκε να έχει επίδραση στην ενεργότητα της ΨΑ.  

Για την εκτίμηση του θεραπευτικού αποτελέσματος στους ασθενείς με ΨΑ που λαμβάνουν 

συνθετικά η/και βιολογικά ΤτΝΦ διενεργήθηκε μελέτη παρατήρησης διάρκειας πέντε ετών. Στη 

μελέτη συμμετείχαν 254 ασθενείς με ΨΑ. Όλοι οι ασθενείς πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια 

CASPAR και ASAS και υπήρχαν επαρκή στοιχεία στους ιατρικούς τους φακέλους. Καταγράφηκε η 

ενεργότητα της νόσου σε προκαθορισμένα χρονικά σημεία (πριν την έναρξη της θεραπείας, στους 

τρείς μήνες, έξι μήνες, ένα χρόνο και πέντε χρόνια μετά την έναρξη της θεραπείας). Βασικός σκοπός 

της μελέτης ήταν να διερευνηθεί η αποτελεσματικότητα των διαφόρων ειδών θεραπειών (βιολογικά 

ή/και συνθετικά ΤτΝΦ) μέσω των δεικτών ενεργότητας DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ 

και VAS. Από τη συγκεκριμένη μελέτη διαπιστώθηκε ότι η θεραπεία με βιολογικά ΤτΝΦ έχει 

γρηγορότερη δράση σε σχέση με τη θεραπεία με συνθετικά ΤτΝΦ ή τον συνδυασμό αυτών. 

Ειδικότερα διαπιστώθηκε στατιστικά σημαντική διαφορά σε όλους τους δείκτες ενεργότητας στους 

τρείς μήνες από την έναρξη της θεραπείας. Η διαφορά αυτή χάθηκε στη πορεία της νόσου μεταξύ 

των τριών θεραπευτικών ομάδων.   

Τέλος διερευνήθηκε η επίδραση που δυνητικά μπορεί να έχει η ενεργότητα της ΨΑ στο λιπιδαιμικό 

προφίλ των ασθενών. Για την επίτευξη του σκοπού αυτού διενεργήθηκε αναδρομική μελέτη στην 

οποία συμμετείχαν 254 ασθενείς με ΨΑ. Όλοι οι ασθενείς πληρούσαν τα διαγνωστικά κριτήρια 

CASPAR και ASAS και υπήρχαν επαρκή στοιχεία στους ιατρικούς τους φακέλους. Καταγράφηκαν σε 

προκαθορισμένα χρονικά διαστήματα (πριν την έναρξη της θεραπείας, στους έξι μήνες, ένα χρόνο 

και πέντε χρόνια, μετά την έναρξη της θεραπείας και στο τέλος παρακολούθησης) οι τιμές της CHOL, 

TGL, LDL και HDL και συσχετίστηκαν με τους δείκτες DAS28-CRP, DAS28-ΤΚΕ, BASDAI, BASFI, HAQ και 
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VAS. Η τιμές των λιπιδίων επίσης συσχετίστηκαν και με τους δείκτες φλεγμονής CRP και ΤΚΕ. Η 

μελέτη κατέδειξε ότι η μείωση της ενεργότητας της νόσου σχετίστηκε με βελτίωση του λιπιδαιμικού 

προφίλ. Ειδικότερα υπήρξε στατιστικά σημαντική αύξηση της HDL στον ένα χρόνο μετά την έναρξη 

της θεραπείας για όλους τους δείκτες ενεργότητας και της CRP 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
  





 
Summary 

We studied patients with PsA who fulfilled CASPAR diagnostic criteria and additionally ASAS 

criteria(for patients with axial disease). We recorded clinical characteristics of PSA patients in 

Northwest Greece such as sex, age of psoriasis and PsA onset, clinical phenotype of the disease, 

articular and extraarticular manifestations, treatment, and causes of discontinuation of therapy. We 

investigated the effect of epidemiological parameters such as gender, BMI, smoking and the choice 

of treatment in disease activity. To achieve this goal, a 5-year retrospective study was conducted in 

which epidemiological parameters were correlated with disease activity using disease activity 

indexes DAS28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI, HAQ and VAS over five years follow up. Furthermore, 

primary objective of the present study was to investigate the therapeutic response of patients 

receiving synthetic and / or biological DMARDs as there is insufficient data concerning comparison of 

the two types of treatments. For this purpose, a 5-year observational study was performed among 

patients categorized in three groups based on treatment they received. Finally, we investigated 

potential effect of PsA activity on lipid profile of patients. For this purpose, values of CHOL, TGL, HDL 

and LDL were recorded during patient follow-up and correlated with disease activity. 

The present study indicated that the clinical characteristics of the disease in our group of PsA 

patients did not differ from that recorded in other studies. More specific: 

1. PsA occurs during the 4th to 5th decades of life. 

2. The predominant subtype at disease onset is asymmetric oligoarthritis, 2nd in frequency subtype is 

symmetric polyarthritis. Psoriatic spondylitis occurs in 7% with the frequency increasing to 20% when 

there is a simultaneous combination of peripheral arthritis and axial involvement in the disase 

course. Finally, arthritis of the distal intraphalangephal joints and enthesitis and / or dactylitis as the 

only disease manifestation occur more rarely. 

3. Enthesitis and dactylitis are manifestations that occur in 10% and 22%, respectively, in all disease 

subtypes. 

4. Extraarticular manifestations of PsA are rare and occur with a frequency of less than 3%. 

To study the effect of epidemiological parameters on therapeutic response, 254 patients with PsA 

were evaluated. All patients met the CASPAR and ASAS criteria. We also investigated the possible 

effect of BMI, sex, smoking, and therapeutic choice on patients’ therapeutic response. Gender was 

found to play an important role in disease activity as female patients showed higher disease activity 

as recorded by the DAS28-CRP and DAS28-ESR activity indexes in the first six months. However, this 

difference was eliminated in the disease course after the first six months of treatment. An important 
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correlation was also found between disease activity and disease duration in all activity indices 

recorded at all time points studied. In particular, the greater the duration of PsΑ, the greater the 

disease activity and hence the poorer therapeutic response. Smoking, BMI and treatment choice in 

our cohort did not appear to have an effect on PsA activity. 

To evaluate the therapeutic effect in PsA patients receiving synthetic and / or biological DMARDs, a 

five-year observation study was performed. The study involved 254 patients with PsA. All patients’ 

fullfilled the CASPAR and ASAS criteria. The disease activity was recorded at predetermined time 

points (before initiation of treatment, at three months, six months, one year and five years after 

initiation of treatment). The main purpose of the study was to investigate the efficacy of different 

types of therapies (biologic or/and synthetic DMARDs) using DAS28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI, 

HAQ and VAS activity indexes. This study found that treatment with biological DMARDs has a more 

rapid effect than treatment with synthetic DMARDs or a combination of these. In particular, a 

statistically significant difference in all disease activity scores was observed at three months following 

initiation of treatment. This difference was lost in the course of the disease among the three 

treatment groups. 

Finally, the potential effect of PsA on the lipid profile of patients was investigated. To achieve this 

aim, a retrospective study involving 254 patients with PsA was performed. All patients met the 

CASPAR and ASAS criteria. CHOL, TGL, LDL and HDL values were recorded at pre-determined intervals 

(before initiation of treatment, at six months, one year and five years after treatment initiation and 

at the end of follow-up) and correlated with DAS28-CRP, DAS28-ESR, BASDAI, BASFI, HAQ and VAS. 

The disease activity indexes were also correlated with CRP and ESR values. The study demonstrated 

that the reduction in disease activity was associated with improvement in the lipid profile. In 

particular, there was a statistically significant increase in HDL at one year after initiation of treatment 

for all activity indices and CRP.  

.  
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