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Σημαντικές παράμετροι στα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα 



Δήλωση σύγκρουσης συμφερόντων 

Honoraria as an advisory board member and/or as a 
speaker 

 SOBI AB, Novartis, AENORASIS, GSK, 
AstraZeneca, Pfizer, Lilly 

 

Clinical trials – Investigator-Initiated Studies 

Principal/Sub-Investigator 

 Novartis, GSK 

• Η παρουσίαση αυτή προορίζεται μόνο για μη-προωθητικό 
επιστημονικό σκοπό και μπορεί να περιέχει πληροφορίες 
σχετικά με τα προϊόντα ή τις ενδείξεις τους, που επί του 
παρόντος μπορεί να είναι υπό διερεύνηση ή/και που δεν έχουν 
εγκριθεί από τις ρυθμιστικές αρχές. 

• H παρουσίαση αυτή εκφράζει αποκλειστικά τις απόψεις του 
ομιλητή. 

• Οι πληροφορίες που περιέχονται είναι ακριβείς κατά τη 
δημιουργία της παρουσίασης.  

• Τυχόν δεδομένα σχετικά με προϊόντα τα οποία δεν ανήκουν 
στη SOBI βασίζονται σε δημόσια διαθέσιμες πληροφορίες κατά 
τη δημιουργία της παρουσίασης.  



Η φλεγμονή και οι μηχανισμοί της είναι κοινός παρονομαστής στα 
αυτοφλεγμονώδη και αυτοάνοσα νοσήματα 

Betrains A, et al. Autoimmun Rev. 2021; 20(4): 102774.  



Τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα έχουν πολυοργανικές εκδηλώσεις 

Betrains A, et al. Autoimmun Rev. 2021; 20(4): 102774; El-Shebiny EM, et al. doi: 10.1186/s43162-021-00040-5; Doria A, et al. Autoimmun Rev. 2012; 12(1): 22-30 



Τα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα έχουν 
συστηματικές/πολυοργανικές εκδηλώσεις 

Betrains A, et al. Autoimmun Rev. 2021; 20(4): 102774; Doria A, et al. Autoimmun Rev. 

2012; 12(1): 22-30; Georgin-Lavialle S, et al. Best Pract Res Clin Rheumatol. 2020; 34(4): 

101529. 



Διαταραχές σε ενδοκυττάρια μονοπάτια προκαλούν υπερέκκριση κυτταροκινών 
(IL-1, IL-18, IL-6, TNF, IFN-I) στα αυτοφλεγμονώδη νοσήματα 

ER stress  

TRAPS 

Inflammasomopathies 

FMF, PAAND, CAPS, HIDS 

Endogenous antagonists 

DIRA, DITRA 

Actinopathies 

WDR1 def., CDC42 def. 

Inteferenopathies 

AGS, CANDLE, SAVI, RVCL 

ADA2 deficiency 

DADA2 

NF-κB/NOD2 disorders 

HA20, ORAS, CRIA 

Betrains A, et al. Autoimmun Rev. 2021; 20(4): 102774 



Το φλεγμονόσωμα ως 
βασικός μηχανισμός 
παραγωγής φλεγμονωδών 
κυτταροκινών σε 
φυσιολογικές και 
παθολογικές καταστάσεις 

Van Gorp H, et al. EMBO Rep. 2019; 20(6): e47575 

Martinez-Quiles, et al. Curr Opin Immunol. 2018; 55: 97-105 



Manthiram K, et al. Nat Immunol. 2017; 18(8):832-842; Masters SL, et al. Annu Rev Immunol. 2009; 27:621-68; Tartey S, et al. J Leukoc Biol. 2020; 107(3): 379-91 

NLRP3 

TNFSFR1A 



Ο υποδοχέας NLRP3 ενεργοποιείται από εξωγενή και ενδογενή ‘σήματα κινδύνου’ και σχηματίζει 
πολυ-πρωτεϊνικό σύμπλοκο (NLRP3 inflammasome) που οδηγεί σε ωρίμανση της κυτταροκίνης IL-1β 



Η IL-1 επάγει τις φλεμονώδεις αποκρίσεις κυττάρων της έμφυτης και ειδικής ανοσίας 

Mantovani A, et al. Immunity. 2019; 50(4): 778-95; Malcova H, et al. Front Pharmacol. 2021; 11: 619273 



IL-1: στο μεταίχμιο μεταξύ αυτοφλεγμονής & αυτοανοσίας 

Ενίσχυση Th1/Th17 
ανοσιακών αποκρίσεων 

Santalasci V, et al. Front Immunol. 2013; 4: 182 



IL-1α versus IL-1β: παρόμοιες –αλλά όχι ταυτόσημες–  δράσεις 

Cavalli G, et al. Autoimmun Rev. 2021; 20(3): 102763 



IL-1α: σημαντικός ο ρόλος της σε τοπική/ιστική φλεγμονή 

Δέρμα, γαστρεντερικό, αναπνευστικό 

Mantovani A, et al. Immunity. 2019; 50(4): 778-95 



Development of Chronic Inflammatory Arthropathy Resembling Rheumatoid 

Arthritis in Interleukin 1 Receptor Antagonist–Deficient Mice 

J Exp Med. 2000;191(2):313-320. doi:10.1084/jem.191.2.313 BALB/cA 
IL-1ra−/− 

BALB/cA 
IL-1ra+/+ 


