
«Κλινικά διλιμματα ςτο ΢υςτθματικό 
Ερυκθματϊδθ Λφκο» 

΢τον οροαρνθτικό Λφκο ιςχφουν οι ίδιεσ κεραπευτικζσ πρακτικζσ; 

Ντάλθ ΢τζλλα 

Ρευματολόγοσ 



Διλωςθ ςυμφερόντων 

 

 

 

 Δεν ζχω λάβει τιμθτικι αμοιβι από τθν GSK για αυτθ τθ δραςτθριότθτα 



Από τθν πρϊιμθ νοόο ςτθ βλάβθ τελικοφ ςταδίου 
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• Σε κηα ππνθαηεγνξία αζζελώλ κε ΣΕΛ  (21/41) πνπ είλαη θιηληθά ζηαζεξνί αιιά 

παξνπζηάδνπλ αύμεζε ησλ antidsDNA (>25%) θαη ηνπ  C3a (50%) ε πξνιεπηηθή 

ρνξήγεζε θνξηηθνεηδώλ ζε κέηξηεο δόζεηο γηα κηθξό ρξνληθό δηάζηεκα  κπνξεί λα 

κεηώζεη ην πνζνζηό ζνβαξώλ εμάξζεσλ 

• NNT (number needed to treat): 3,3 

• 30%  αζζελώλ ζην placebo group αλέπηπμαλ ζνβαξή έμαξζε ηεο λόζνπ 

• Έθζεζε αζζελώλ ζε θνξηηθνεηδή θαη ζηηο παξελεξγεηέο ηνπο ρσξίο θιηληθά 

ζπκπηώκαηα  

Tseng et al, Arthritis & Rheumatism,54,11,2006,3623-3632 



Οξνινγηθά ελεξγνί-θιηληθά ζηαζεξνί αζζελείο 

(SACQ) 

Sreinman et al,Arthritis care &research,64,4,(2012) 

-0,34±80 (p :0.02) 
-0,43±1,61      (P:0,13) 

    -55 SACQ (>2 χρόνια)  αςκενείσ Vs  110 controls ( Torondo Cohort)  
    -Δεκαετισ παρακολοφκθςθ  
 
Διαφορά ςτθ μεταβολι του SDI SACQ  Vs  control    -1,14±1,88      (p:0,001) 
 
                    
 
 



    

  -Σύκθσλα κε ηε κειέηε νη ζρεηηδόκελεο κε ην ΣΕΛ βιάβεο δε ζπζζσξεύνληαη 

ππνθιηληθά θαηά ηε δηάξθεηα κηαο παξαηεηακέλα ελεξγήο αλνζνινγηθά, ήξεκεο 

θιηληθά λόζνπ . 

   
   -Πξνηείλνπλ ελεξγή παξαθνινύζεζε θαη όρη ζεξαπεία κε ζηεξνεηδή  ή άιια 

αλνζθαηαζηαιηηθά ζε ελεξγνύο αλνζνινγηθά, αλελεξγνύο θιηληθά αζζελείο. 

Οξνινγηθά ελεξγνί-θιηληθά ζηαζεξνί αζζελείο 

(SACQ) 

Sreinman et al,Arthritis care &research,64,4,(2012) 



Πσο επηιέγνπλ νη θιηληθνί γηαηξνί λα ρεηξηζηνύλ 

αζζελείο πνπ βξίζθνληαη θιηληθά ζε ύθεζε; 

    Δηαδπθηηαθή κειέηε, 30 ρώξεο,130 ζπκκεηέρνληεο  

  -  ππνζεηηθά, θιηληθά ζελάξηα, ήπηαο θαη ζνβαξήο λόζνπ ζε 

ύθεζε 

  - απόθαζε ησλ ζεξαπεπόλησλ λα δηαθόςνπλ ηε ζεξαπεία 

ζπληήξεζεο,κεηά από παξαηεηακέλε θιηληθή ύθεζε 

επεξεαδόηαλ από ηελ παξακνλή ηεο αλνζνινγηθήο 

ελεξγόηεηαο ( + antidsDNA θαη ρακεινύ ζπκπιεξώκαηνο) 

Ngamjanyapoporn P. et al , Lupus Science & Medicine, 2017 



 

 

• Γηα ην ίδην θιηληθό ζελάξην-ήπην πεξηζηαηηθό ΣΕΛ                ( αξζξίηηδα, 

εμάλζεκα) κε παξαηεηακέλε ύθεζε γηα 5 ρξόληα 55% ησλ γηαηξώλ ζα κείσλε ηε 

δόζε ηεο HCQ ζε αληίζεζε κε ην 3% επί παξακνλήο ηεο αλνζνινγηθήο 

ελεξγόηεηαο 

Ngamjanyapoporn P. et al , Lupus Science & Medicine, 2017 

Πσο επηιέγνπλ νη θιηληθνί γηαηξνί λα ρεηξηζηνύλ 

αζζελείο πνπ βξίζθνληαη θιηληθά ζε ύθεζε; 



Σο Belimumab ιταν 
πιο αποτελεςματικό 
ςε αςκενείσ με  
υψθλι ενεργότθτα 
νόςου,κετικά 
antidsDNA,χαμθλό C3,C4  

R Volelhoven,,Annals of Rheumatic Disease2012:71 



Αποτελέσματα υάσης ΙΙΙ (BLISS-52/76) 

HDA = high disease activity, SoC = standard of care,  
SRI = Systemic Lupus Erythematosus Responder Index.  

1. Benlysta® (belimumab) SmPC. GlaxoSmithKline (UK). May 2012;  
2. Navarra SV, et al. Lancet 2011; 377:721–731;  

3. Furie RA, et al. Arthritis Rheum 2011; 63:3918–3930;  
4. van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349. 
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Placebo + SoC 

Belimumab 10 mg/kg + SoC 

Belimumab 1 mg/kg + SoC 

* P<0.05; ** P<0.001 

• Significantly higher response rates were observed in patients treated with belimumab 10 mg/kg + 
SoC compared with those who received placebo + SoC (P<0.05)1–3  



Τη ζπκβαίλεη κε ηνπο νξναξλεηηθνύο αζζελείο; 



Seronegative Patients 

Seminars in Arthritis and Rheumatism 48 (2018);467-474 
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Serologically active at baseline 

Serologically inactive at baseline 



Serologically active at baseline 

Serologically inactive at baseline 



Περίπτωςθ αςκενοφσ 

• Γυναίκα 52 ετϊν με ιςτορικό ΢ΕΛ από 5 ετίασ 
• ΑΝΑ, antidsDNA,antiRO, anti LA, antiURNP, 
     αρκρίτιδα, εξάνκθμα υποξζωσ δερματικοφ Λφκου υπό HCQ. 
 
• Παροφςα νόςοσ: 
     Εδϊ και 5 μινεσ αρκρίτιδα, εξάνκθμα    τριχόπτωςθ,χωρίσ χαμθλό 

ςυμπλιρωμα και χωρίσ κετικά antids DNA.  
    Κλινικά ενεργι-Ανοςολογικά ανενεργι 
     SLEDAI:8 
     



• Προςκικθ ΜΣΧ 15mg/week, filicine,  

• prezolon 10mg/day 

 

• ΢τουσ 6 μινεσ παραμονι τθσ αρκρίτιδασ και του εξανκιματοσ ( 
περιοριςμζνο ςτο πρόςωπο) και αδυναμία ελάττωςθσ τθσ 
κορτιηόνθσ < 7,5mg/day 

• Προςκικθ BELIMUMAB 10mg/month 

• Βελτίωςθ των ςυμπτωμάτων ςτουσ 3 μινεσ, ςτο  ζτοσ διακοπι των 
κορτικοειδϊν  

Περίπτωςθ αςκενοφσ 



΢υμπεραςματικά 

• Σο χαμθλό ςυμπλιρωμα και τα κετικά antidsDNA  ζχουν ςχετιςτεί με πιο ςοβαρι 

νόςο 

• Η οξεία μεταβολι τουσ και όχι θ ςτακερι παρουςία τουσ  ςχετίηονται με υποτροπζσ 

τθσ νόςου και οι αςκενείσ χριηουν ςτενισ παρακολόυκθςθσ 

• Η απουςία τουσ όμωσ επί κλινικισ ενεργότθτασ δεν πρζπει να διαφοροποιοφν τον 

τρόπο αντιμετϊπιςθσ των αςκενϊν  


