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΢ύγθξνπζε ζπκθεξόλησλ 

Γελ ππάξρεη θακία ζύγξθνπζε ζπκθεξόλησλ 



• Ο ρόλοσ των Β λ/κ και του BLys ςτον ΣΕΛ 

 

•  Nεότερα κλινικά δεδομζνα για τον ΣΕΛ 

 

• Mελζτεσ του Benlysta 

 

• Μακροχρόνια αποτελζςματα 

 

• Ελλθνικι εμπειρία 

 

Γνκή νκηιίαο 



O πόλορ ηυν Β λεμθοκςηηάπυν  

ζηην παθογένεια ηος ΢ΕΛ 



• Τα Β λ/κ διαφοροποιοφνται ςε 
πλαςματοκφτταρα που παράγουν αντιςϊματα 

 

• Οριςμζνα Β λ/κ διαφοροποιοφνται ςε κφτταρα 
μνιμθσ 

 

• Τα Β λ/κ μπορεί να λειτουργιςουν και ωσ APCs 

 

Ο πόλορ ηυν Β λεμθοκςηηάπυν ζηο ανοζιακό ζύζηημα 
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Η ανάπηςξη ηυν Β λεμθοκςηηάπυν 



O BLyS είναι παράγοντασ επιβίωςθσ τόςο για τα φυςιολογικά όςο 
και για τα αυτοαντιδρϊντα Β λεμφοκφτταρα 

BCR = B cell receptor; BLyS = B-lymphocyte stimulator; MHC = major histocompatibility complex. 
1. Cancro MP, et al. J Clin Invest 2009; 119:1066–1073; 2. Do RKG, et al. J Exp Med 2000; 192:953–964.  

Soluble BLyS is a key regulator 
of B-cell survival and 
proliferation, including 
autoreactive B cells1 
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H ανάπηςξη και ενεπγοποίηζη ηυν Β λεμθοκςηηάπυν 

απαιηεί δύο ζήμαηα 

IL- 4 



 

• Παράγουν αυτοαντιςϊματα 

• Παράγουν κυτταροκίνεσ (π.χ. IL-4 και IL-10) 

• Λαμβάνουν μθνφματα από αυτοαντιδρϊντα Τ λ/κ 

• Η λειτουργία τουσ δεν είναι φυςιολογικι 

• Υπάρχει ανεξζλεγκτοσ πολλαπλαςιαςμόσ μθ 

φυςιολογικϊν Β λ/κ 

Su W et al. Semin Nephrol. 2003;23:564-568; Chan OT et al. Immunol Rev. 1999;169:107-121; Edwards JC et al. Immunology. 1999;97:188-196; Roitt et al. 

Immunology. 6th ed. New York, NY:Mosby; 2001; Silverman GJ et al. Arthritis Res Ther. 2003;(suppl 4):1-6. 

IL= interleukin. 

Σα Β λεμθοκύηηαπα ζηον ΢ΕΛ 



Πλαζμαηοκύηηαπα 

 

BLyS TACI 
BCMA 
BAFF-R 

Ανηιζώμαηα 

Moore PA  et  al. Science. 1999;285:260-263; Schneider P et al. J Exp Med. 1999;189:1747-1756; Gross JA et al. Nature. 2000;404:995-999; Batten M 

et al. J Exp Med. 2000;192:1453-1465; Groom J et al. J Clin Invest. 2002;109:59-68; Cheema G et al. Arthritis Rheum. 2001;44:1313-1319. 

 Μέλορ ηηρ ςπεποικογένειαρ ηυν TNF ζςνδεηών 

• Τπάξρεη σο διαμεμβπανικό κόξην 285 ακηλνμέσλ θαη σο διαλςηή ηξηκεξήο 

 πξσηεΐλε 152 ακηλνμέσλ 

• Δλώλεηαη κε 3 είδε ππνδνρέσλ ηνπο TACI, BCMA, θαη BAFF-R 

•   Δθθξάδεηαη ζηα Β ιεκθνθύηηαξα 

 Πποάγει ηη διαθοποποίηζη ηυν Β λεμθοκςηηάπυν, ηη ζηποθή Ig (class switching), 

και ηην επιβίυζή ηοςρ αναζηέλλονηαρ ηην απόπηυζη (ενεπγοποίηζη ηος Bcl-2) 

 Ττηλά επίπεδα BLys παπαηηπούνηαι ζηοςρ αζθενείρ με ΢ΕΛ 

Η επίδπαζη ηος BLys ζηα Β λεμθοκύηηαπα 



Mςελόρ ηυν οζηών                                  Πεπιθέπεια 
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΢ύνδεζη ηος BLyS και ενεπγοποίηζη Β λ/κ 

Τποομάδα CD20+ B λ/κ 
 

Τποομάδα CD22+ B λ/κ 

 

Isotype switch to  

IgG, IgA or IgE 

Η υπίμανζη ηυν Β λεμθοκςηηάπυν  

με ηη δπάζη ηος Blys 



• Το Belimumab είναι ζνα πλιρωσ ανκρϊπινο 

μονοκλωνικό αντίςωμα ζναντι του διαλυτοφ BLys 

 

• Συγγζνεια ςφνδεςθσ και ειδικότθτα του BLyS  

– EC50=0.024 nM 

– Αναστζλλει μόνο τον κυκλοφοροφντα BLys 

– Δεν ςυνδζεται με τον διαμεμβρανικά ςυνδεόμενο BLyS 

– Αναςτζλλει τθ ςφνδεςθ του Βlys με τουσ υποδοχείσ ςτο Β 

λ/κ προλαμβάνοντασ τθν παρατεταμζνθ επιβίωςθ, 

πολλαπλαςιαςμό και διαφοροποίθςι τουσ 

Baker K et al. Arthritis Rheum. 2003;48:3253-3265.  

Anti-BLyS ανηίζυμα: Belimumab 



Νεόηεξα θιηληθά δεδνκέλα γηα ηνλ ΢ΔΛ 



• Survival rates significantly improved in patients diagnosed 1980–1992 vs patients diagnosed  
1950–1979. However, survival is significantly worse than in the general population 

*Significance vs expected mortality rates in the general population. ACR = American College of Rheumatology. 
Uramoto KM, et al. Arthritis Rheum 1999; 42:46–50.  

Retrospective review of 430 medical records identified SLE cases (n = 48) according to the 1982 ACR criteria, which were 
documented between 1 January, 1980, and 31 December, 1992. Drug-induced cases were excluded. Cases were followed up until 
death, migration from the county, or 1 October, 1997. Trends over time were compared with similar data from a 1950–1979 cohort 
(n = 21) in the same community, which was reabstracted using the 1982 ACR criteria. 

SLE Patient Survival – The Rochester, MN, Epidemiology Project 
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Expected mortality in general population  

Expected mortality in general population  

P < 0.0001* 

P = 0.02* 

0 

Ο ΢ΔΛ παξακέλεη έλα ρξόλην λόζεκα κε απμεκέλν ξπζκό ζλεζηκόηεηαο  

ζε ζρέζε κε  ηνλ αλακελόκελν  



Percentage of Patients With Permanent Organ Damage 

SDI = Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology Damage Index. 
1. Chambers SA, et al. Rheumatology (Oxford) 2009; 48:673–675; 2. Urowitz MB, et al. Arthritis Care Research 2012; 64:132–137. 

Retrospective analysis of records for patients with ≥ 10 years of consistent follow-up presenting at the University College London Hospital SLE clinic. 
Year 0 represents time of diagnosis. Mean age at diagnosis was 31.2 years, 95% of patients were female, 72% were white, 14% were black, 10% 
were Asian (Indian) and 4% were "other”.1  

Cohort analysis of SLE patients followed for a minimum of 5 years by the Systemic Lupus International Collaborating Clinics International Research 
Network, comprising 27 centres from 11 countries. Year 0 represents time of enrolment. Mean age at enrolment was 35.3 years, 87% of patients were 
female, 55% were white, 12% were black, 14% were Asian, 16% were Hispanic and 2% were "other”.2  

P
a

ti
e

n
ts

 w
it

h
 S

D
I 
≥
 1

, 
%

 

1 year 10 years 15 years 20 years 25 years 5 years 

N1,2 232 298 232 260 232 143 75 6 

Mean damage 
score1,2 0.11 0.91 0.42 1.34 0.77 1.01 1.26 2.17 

΢ηα 5 ρξόληα από ηε δηάγλσζε ην 33% έσο ην 50% ησλ αζζελώλ 

εκθαλίδεη κόληκε βιάβε νξγάλνπ 



SDI = Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of 
Rheumatology damage index; SLICC/ACR = Systemic Lupus International 

Collaborating Clinics. 

Years in registry  

Prospective analysis of patients in the SLICC cohort recruited within 15 months 

of diagnosis and followed annually for ≥5 years.  
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Disease activity over 5 years of follow-up  

(N=298) 

Percentage of patients with organ 

damage over 5 years of follow-up  

(N=298) 
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Urowitz MB, et al. Arthritis Care Res 2012; 64:132-137 

Αθόκα θαη αζζελείο κε ρακειή ελεξγόηεηα λόζνπ εκθαλίδνπλ 

ζηα 5 ρξόληα απμεκέλε πξντνύζα βιάβεο νξγάλνπ 

5,93 

3,67 

< 3 = αλελεξγόο 



CS = corticosteroids; GI = gastrointestinal. 

Gladman DD, et al. J Rheumatol 2003; 30:1955–1959 
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Pattern of damage accrual over 15-year period 

Time SLE-
related 

CS-
related* 

1st year 42% 58% 

>10 
years 

20% 80% 

* Possibly or definitely related to 
corticosteroid use. 

1st year >10 years 

΢εκαληηθό πνζνζηό ηεο βιάβεο κπνξεί λα απνδνζεί 

ζηε ρξήζε ησλ θνξηηθνεηδώλ 

> 85% θόπσζε 



• People with SLE have a poorer HRQoL than healthy individuals1–3 

• Fatigue is a manifestation of SLE that severely affects HRQoL4 

• The effects of SLE on HRQoL are comparable to or worse than those observed  
in other chronic diseases1 

 

HRQoL = health-related quality of life; SF-36 = short form 36. 

1. Jolly M. J Rheumatol 2005;32:1706–8; 2. Lau CS, et al. Nat Rev Rheumatol 2009;5:400–404; 3. Abu-Shakra M, et al. J Rheumatol 1999; 26:306–309; 4. D’Cruz DP, et al. Lancet 

2007; 369:587–596. 
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Depression 
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PF = physical functioning 

RP = role physical 

RE = role emotional 

MH = mental health 

VT = vitality  

BP = bodily pain 

GH = general health 

SF = social functioning 

Ο ΢ΔΛ ζρεηίδεηαη κε ρακειή πνηόηεηα δσήο ζε όινπο ηνπο ηνκείο 

ηνπ SF-36 



• BILAG-2004 

• ECLAM 

• SLEDAI, SELENA-SLEDAI, SLEDAI-2K 

• BILAG-2004 Flare Index 

• SELENA-SLEDAI Flare Index (SFI) 

• SLE Response Index (SRI) 

• PGA 

• SLICC/ACR 

• LLDAS 

 

 

Δξγαιεία κέηξεζεο ζηνλ ΢ΔΛ 



Μειέηεο ηνπ Benlysta 



North East Asia4 

Phase II 

NCT00071487  

Pivotal phase III studies 
Long-term extension 

studies 

BLISS SC1 

BLISS-522 

BLISS-763 

SC 

IV 

IV 

IV 

IV 

  BLISS SC open label 

6 month extension5 

SC 

BEL1122346 

IV 

BEL1122336 

IV 

  Phase II  open label 

extension7 

IV 

1. Stohl, 2017; 2. Navarra, 2011; 3. Furie, 2011; 4. Zhang, 2016; 5.GSK, 2016; 6.GSK, 2015; 7. Wallace, 2017 

Η απνηειεζκαηηθόηεηά θαη ε αζθάιεηα ηνπ Benlysta απνδείρζεθε 

από 4 βαζηθέο κειέηεο θάζεο ΙΙΙ θαη από κειέηεο επέθηαζεο  

Ν=867 

Ν=819 



≥4 point 

reduction in 

SELENA 

SLEDAI 

No new 

BILAG 1A or 

2B flares 

No worsening in 

physicians global 

assessment 

(<0.3 point 

increase) 

   + + 

Non-responder 1 or more criteria NOT met 

Dropout / rescue medication = non-responder 

1. Navarra SV, et al. Lancet 2011; 377:721–731; 2. Furie RA, et al. Arthritis Rheum 2011; 63:3918–3930 

The SRI Assessment is a Higher Standard than Used in Clinical Practice 

SRI responder: All 3 criteria met 

Πξσηνγελέο θαηαιεθηηθό ζεκείν ην SRI 



1. Navarra SV, et al. Lancet 2011; 377:721–731; 2. Furie RA, et al. Arthritis Rheum 2011; 63:3918–3930 

50%   ρσξίο ΙS  40%   ρσξίο IS 

Η ρξήζε θαξκάθσλ θαηά ηελ έλαξμε 



van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349 

Βαζηθά ραξαθηεξηζηηθά ηνπ ζπλνιηθνύ πιεζπζκνύ ησλ κειεηώλ 



1. Benlysta SPC; 2. Navarra SV, et al. Lancet 2011;377:721-731; 3. Furie R, et al. Arthritis Rheum 2011;63:3918-3930; 4. van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012;71:1343-1349 

HDA = high disease activity; SRI = Systemic Lupus Erythematous Responder Index; SoC = Standard of Care  (incl. prednisone, mycophenolate, azathioprine or 

methotrexate) 

SRI response rates across BLISS-52 and BLISS-76 

*p<0.05 

* 

To Belimumab ειάηησζε ηελ ππνθείκελε ελεξγόηεηα ζε ζπλδπαζκό κε ηελ 

βαζηθή ζεξαπεία ζε ζηαηηζηηθά ζεκαληηθά επίπεδα  

N=1684 p<0,001 



Dooley M, et al. Lupus 2013; 22:63–72  

aIn patients with baseline proteinuria ≥1 g/24 h; renal remission defined as erythrocyte count <10 cells/hpf, absence of 

cellular casts, and proteinuria <1 g/24 h equivalent without doubling serum creatinine level. 

       Placebo             Belimumab 1 mg/kg          Belimumab 10 mg/kg 
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n = n = 

(min, 

max) 

(26, 

343) 

(26, 

337) 

(27, 

364) 

Η ύθεζε ηεο λεθξηθήο λόζνπ θαη ν ρξόλνο ηεο πξώηεο ύθεζεο 

ζηηο 52 εβδνκάδεο 



Dooley M, et al. Lupus 2013; 22:63–72  

p = 0.054 for belimumab 1 mg/kg vs placebo. 
aIn patients with baseline proteinuria ≥0,2 g/24 h 

       Placebo             Belimumab 1 mg/kg          Belimumab 10 mg/kg 
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n = 

Η επί ηνηο % κείσζε ηεο δηάκεζεο ηηκήο  

ιεπθσκαηνπξίαο (> 0,2 g/24h) ζηηο 52 εβδνκάδεο 



Dooley M, et al. Lupus 2013; 22:63–72  

Placebo                                Belimumab 10 mg/kg 

aRenal flares as defined by Alarcón-Segovia D et al. Arthritis Rheum. 2003;48:442-54. 
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H βειηίσζε ησλ εμάξζεσλ ηεο λεθξηθήο λόζνπ 

 ζηηο 52 εβδνκάδεο 



Dooley M, et al. Lupus 2013; 22:63–72  

Placebo Belimumab  
10 mg/kg 

SELENA-SLEDAI renal, n/N % 
Hematuria 
Proteinuria 

5/18 (27.8) 
1/4 (25.0) 

6/17 (35.3) 

12/19 (63.2) 
3/6 (50.0) 

10/18 (55.6) 

Renal flares, n/N %  3/61 (4.9) 1/67 (1.9) 

Median % change in patients 
with proteinuria ≥ 0.5 g/24h 

n = 24 
-24.1 

n = 28 
-36.6 

H βειηίσζε ησλ εμάξζεσλ ηεο λεθξηθήο λόζνπ 

 ζηηο 52 εβδνκάδεο ζηνπο αζζελείο ππό MMF 



1. Navarra SV, et al. Lancet 2011; 377:721–731; 2. Furie RA, et al. Arthritis Rheum 2011; 63:3918–3930; 3. Benlysta® SmPC; 4. FDA Arthritis Advisory Committee. Available at: 
http://www.fda.gov/downloads/AdvisoryCommittees/CommitteesMeetingMaterials/Drugs/ArthritisAdvisoryCommittee/UCM233581.pdf; 5. van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum 
Dis 2012; 71:1343–1349 

P = 0.045 P = 0.0526 (NS) 

120 
No. of  

patients 192 204 126 318 324 173 195 

Placebo + SoC Belimumab 10 mg/kg + SoC 

3-5 

Patients reducing GC doses from baseline dose > 7.5 mg/day by ≥ 25% to ≤ 7.5 mg/day during 

weeks 40–52 
P

a
ti

e
n

ts
, 

%
 

Σν Βelimumab καδί κε βαζηθή ζεξαπεία ειαηηώλεη ηε δόζε ησλ θνξηηθνεηδώλ 

ην ιηγόηεξν θαηά 25% έσο θαη < 7,5 mg/24σξν 



*Defined as patients who were anti-dsDNA positive and had low complement at baseline. 
 

 

van Vollenhoven R, et al. Arthritis Rheum 2016;68(9):2184-92 

• The increase in daily GC dose was also significantly lower with belimumab compared with 

placebo (P < 0.0001) 

P < 0.0001 

P = 0.0015 

΢ηαηηζηηθά ζεκαληηθά κηθξόηεξε ε αύμεζε ηεο ζπλνιηθήο ρξήζεο ησλ θνξηηθνεηδώλ 

ηελ 52ε εβδνκάδα 



*Low complement (C3 <90 mg/dL and/or C4 <16 mg/dL) and anti-dsDNA-positive (≥ 30 IU/mL) at baseline 
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Study week 

HR (95% CI) vs. placebo:  

0.61 (0.44–0.85) P = 0.004 
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0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52 

Placebo + SoC (n = 287) 

Belimumab 10 mg/kg + SoC (n = 305) 

Probability of SLE flare in patients with high disease activity from pooled 

data of BLISS-52 and BLISS-76  

Severe flares per patient-year: placebo, 0.63; belimumab 10 mg/kg, 0.37 [p<0.001]) and any flares 

(placebo, 3.31; 10 mg/kg, 2.20 [p<0.001] 

van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349 

Σν Belimumab ειαηηώλεη ηελ πηζαλόηεηα ζνβαξήο αιιά θαη ηε  

ζπλνιηθή πηζαλόηεηα έμαξζεο ηεο λόζνπ ζηνπο νξνινγηθά  

ελεξγνύο αζζελείο 



• Belimumab IV 10mg/kg+ SoC was associated with a greater reduction in fatigue than 

placebo + SoC at Week 52 

Patients with high disease activity had low C3 (<90 mg/dL) and/or C4 (<16 mg/dL) and anti-dsDNA ≥30 IU/mL at baseline. 

SoC = standard of care (incl. prednisone, mycophenolate, azathioprine or methotrexate); FACIT = Functional Assessment of Chronic Illness Therapy; HDA = 

High Disease Activity 

**p<0.01; ***p<0.001 

Change in fatigue outcomes from pooled data of BLISS-52 and BLISS-76 

  

van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349 

Σν Belimumab ειαηηώλεη ηελ θόπσζε ζε αζζελείο  

κε πςειή ελεξγόηεηα 

Βειηίσζε ζην 81% ησλ αζζελώλ 



Οξνινγηθή ελεξγόηεηα 



van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349 

Διάηησζε ησλ αλζνζθαηξηλώλ θαη ησλ anti-dsDNA απηναληηζσκάησλ 



van Vollenhoven RF, et al. Ann Rheum Dis 2012; 71:1343–1349 

Μεηαβνιή ηνπ ζπκπιεξώκαηνο  



Wallace DJ, et al. Lupus 2013;22:144-154 

Adverse events 

Placeboa 

(n = 675) % 

Belimumab 10mg/kga 

(n = 674) % 

Overview 

At least 1 

 AE 92.7 93 

 Serious AE 16.6 18.0 

 Severe AE 15.9 15.4 

Death 0.4 0.9 

Common AEs (occurring in >10%) 

Headache 20.7 21.5 

Upper respiratory tract infection 20.4 17.7 

Arthralgia 17.3 16.8 

Nausea 12.6 15.1 

Urinary tract infection 12.7 13.4 

Diarrhoea 9.9 12.2 

Fatigue 10.5 9.8 

Serious AEs (occurring in >1%) 

Pneumonia 1.5 0.9 

Pyrexia 0.4 1.3 

Urinary tract infection 0.7 0.7 

Cellulitis 0.3 0.1 

Other events of special interest 

Depression 4.0 5.8 

Suicide % 0 0.1 

aPlus standard therapy/SOC.  

Αζθάιεηα 



Μακποσπόνια αποηελέζμαηα 

Μελέηερ επέκηαζηρ 





Flares measured by modified SLE Flare Index 

70% 

40% 

7% 
2% 

Ginzler EM et al. J Rheumatol 2014 ;41:300–7 

Once patients reached the 1-year milestone, the likelihood of continuing to do well 
increased.   

Phase II extension study: 

Σν Βelimumab ειαηηώλεη ηε ζπρλόηεηα ησλ εμάξζεσλ ζην δηάζηεκα 

ησλ 7 εηώλ 



Phase II extension study: 

Σν Βelimumab ειαηηώλεη ζεκαληηθά ηε ρξήζε ησλ θνξηηθνεηδώλ  

ζην δηάζηεκα ησλ 7 εηώλ  

Ginzler EM et al. J Rheumatol 2014 ;41:300–7 

Ν=283 



Phase II extension study: 

Σν πνζνζηό ησλ αζζελώλ ππό θνξηηθνεηδή θαη αλνζνθαηαζηαιηηθά 

  ζην δηάζηεκα ησλ 7 εηώλ  



40% of patients had at least one item of 

damage (SDI ≥ 1). The majority of patients 

had no change in SDI score. 

Change in SDI 
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Change in SDI from baseline 

at years 5–6 (N = 403) Change in SDI over time 

The rate of damage accrual was similar 

between patients with and without damage at 

baseline. 

Bruce IN, et al. Lupus 2016; 25:699–709 

SDI =SLICC Damage Index 

BLISS Phase III extension study: 

Η ζεξαπεία κε Belimumab επηβξαδύλεη ζε βάζνο ρξόλνπ 

ηε βιάβε ησλ νξγάλσλ 



The change in SDI score was similar between the mITT population and the  

serologically active subgroup. 

Change in SDI from baseline at study years 5–6 

Change in SDI 

mITT = modified intent-to-treat;  
SDI = Systemic Lupus International Collaborating Clinics/American College of Rheumatology damage index. 

Bruce IN, et al. Lupus 2016; 25:699–709 

Οη αζζελείο ελεξγνί νξνινγηθά είραλ παξόκνηα πξντνύζα βιάβε νξγάλνπ 



Sutton EJ, et al. Semin Arthritis Rheum 2013; 43:352–361  
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— Stoll et al. 1996 

— Bandeira et al. 2006 

— Becker-Merok et al. 2006, ≤ 40 

— Chambers et al. 2009 

— Becker-Merok et al. 2006, > 40 

— Ruis-Irastorza et al. 2004 

— Alarcon et al. 2004 

— Cassano et al. 2007  

— Urowitz et al. 2012 

— Gladman 2003 

Η πξντνύζα βιάβε νξγάλνπ ζηηο δηάθνξεο κειέηεο ηνπ ΢ΔΛ 

Υειπόηεπη ππόγνυζη 

• Μεγάλη ηλικία 

• Αθπο-ιζπανική καηαγυγή 

• Τπέπηαζη 

• Βλάβη οπγάνος 

• Μεγάλο διάζηημα λήτηρ CSs 

 



• Στθ μικρότερθ χριςθ των κορτικοειδών, κακϊσ ζνα 
ςθμαντικό ποςοςτό αςκενϊν υπό Belimumab επιτυγχάνει 
δόςεισ μικρότερεσ των 7,5 mg/θμ. 

 

• Στθν ελάττωςθ του αρικμοφ των εξάρσεων, κακϊσ οι 
εξάρςεισ ςυμβάλουν ςτθν ςυςςϊρευςθ επιπλζον βλάβθσ 
οργάνων 

Πνύ νθείιεηαη ε κηθξόηεξε πξντνύζα βιάβε πνπ παξαηεξείηαη  

κε ηε ζεξαπεία ηνπ Belimumab;  

Bruce IN, et al. Lupus 2016; 25:699–709 



• Μειέηε πξννπηηθή παξαηήξεζεο 

• Ν = 91 Γπλαίθεο = 94,5% 

• Δλεξγόο, αλζεθηηθή ζε 1 ηνπιάρηζηνλ αλνζνθαηαζηαιηηθό 

• Λήςε Belimumab γηα > 3 κήλεο 

Fanouriakis A et al, 2018 



Η κεηαβνιή ηνπ SLEDAI-2K, ηνπ PGA θαη ηεο εκεξήζηαο ιήςεο θνξηηδόλεο 

Fanouriakis A et al, 2018 

20% δηέθνςαλ ηα θνξηηθνεηδή  

 ηνλ 3ν κήλα 



H ειάηησζε ηνπ SLEDAI-2K θαη ηνπ clinical SLEDAI-2K ζε ζρέζε κε ην  

νξνινγηθό status θαηά ηελ έλαξμε 

Fanouriakis A et al, 2018 



Δμάξζεηο 

΢ηνπο αζζελείο πνπ ζπκπιήξσζαλ ηνπο 12 κήλεο ζεξαπείαο 

΢πλνιηθόο αξηζκόο εμάξζεσλ θαηά ηνλ ρξόλν πξν ηεο ζεξαπείαο  2,5 (0-11) 

΢πλνιηθόο αξηζκόο εμάξζεσλ θαηά ηνλ ρξόλν ηεο ζεξαπείαο  1 (0-4) 

        p<0,001 

Ρπζκόο εμάξζεσλ πξν ηεο ζεξαπείαο  2,37/p-y  0,73 θαηά ηε ζεξαπεία 

Ρπζκόο ζνβαξώλ εμάξζεσλ πξν ηεο ζεξαπείαο 0,47/p-y  0,15 θαηά ηε ζεξαπεία 

Fanouriakis A et al, 2018 



Fanouriakis A et al. Semin Arthritis Rheum 2018 

Η ζπρλόηεηα ηεο ύθεζεο θαη ηεο ρακειήο ελεξγόηεηαο (LLDAS) 
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n=91 n=82 n=25 n=12 

58,3% 



Η ζπρλόηεηα ηεο ύθεζεο θαη ηεο ρακειήο ελεξγόηεηαο (LLDAS) 

είλαη αλεμάξηεηε ηεο νξνζεηηθόηεηαο 

Fanouriakis A et al, 2018 



Βειηίσζε ησλ θιηληθώλ εθδειώζεσλ 

 ΢εκαληηθή βειηίσζε ησλ ζηομαηικών ελκών θαη ηεο λεςκοπενίαο 

 3 κήλεο            56%    50% 

 6 κήλεο             75%    65% 

Βειηίσζε ηεο ηξηρόπησζεο 

Δμάλζεκα  40% παξακνλή ζηνπο 12 κήλεο  

Αξζξίηηδα   30% παξακνλή ζηνπο 12 κήλεο  

Fanouriakis A et al, 2018 

22% δηέθνςαλ ιόγσ αλαπνηειεζκαηηθόηεηαο ζε δηάκεζν δηάζηεκα 8 κελώλ 



΢πκπεξαζκαηηθά 

1. Ποζοζηό 40% επιηςγσάνει σαμηλή ενεπγόηηηα ή ύθεζη ζηοςρ 12 μήνερ 

 

2. Η δπάζη ηος θαπμάκος είναι ανεξάπηηηη ηηρ οπολογικήρ καηάζηαζηρ 

 

3. Επιηςγσάνεηαι ελάηηυζη ηυν εξάπζευν 

 

4. Επιηςγσάνεηαι ελάηηυζη ηηρ δόζηρ ηυν κοπηικοειδών 

  

 

Fanouriakis A et al, 2018 



Tο Belimumab χρθςιμοποιείται ανεξάρτθτα από το ορολογικό staus 
ςε αςκενείσ με: 

  Με πρόςφατθσ ζναρξθσ, εμμζνουςασ ενεργότθτασ ι υφζρπουςα 
νόςο ι νόςο που εμφανίηει εξάρςεισ, παρά τθν ςυνικθ κεραπεία 
(τουλάχιςτον με HCQ + DMARD/IS), με αδυναμία βακμιαίασ 
ελάττωςθσ των κορτικοειδϊν, ςε ζνα μζγιςτο θμεριςιασ δόςθσ 
5mg, ςε διάςτθμα 3-6 μθνϊν 

 

 Σε αςκενείσ με κατ’ ελάχιςτο δφο μζτριεσ ζωσ ςοβαρζσ εξάρςεισ 
τον τελευταίο χρόνο, παρά τθ ςυνικθ κεραπεία, με τθν ελάχιςτα 
αποδεκτι δόςθ κορτικοειδϊν (όπωσ αυτι κακορίςτθκε 
προθγουμζνωσ) 
 

ΠΡΟ΢ΦΑΣΔ΢ ΢Τ΢ΣΑ΢ΔΙ΢ ΓΙΑ ΣΗ ΥΡΗ΢Η ΣΟΤ BELIMUMAB 



 Αςκενείσ με νεφρικι νόςο κατά τθ διάρκεια τθσ κεραπείασ 
ςυντιρθςθσ, με ςτακερι λευκωματουρία (τουλάχιςτον 
1g/24ωρο), παρά τθ ςυνικθ κεραπεία, ιδίωσ παρουςία 
εξωνεφρικισ δραςτθριότθτασ τθσ νόςου 

 

 Αςκενείσ με μζτρια ζωσ ςοβαρι αιματολογικι νόςο με 
αδυναμία βακμιαίασ ελάττωςθσ των κορτικοειδϊν, μετά από 
ςυνικθ κεραπεία 



 Οποιαδιποτε βελτίωςθ ςτθν ενεργότθτα τθσ νόςου (με τθ 
χριςθ του SLEDAI και/ι PGA) και ςθμαντικι ελάττωςθ, από 
κλινικισ άποψθσ, τθσ δόςθσ των κορτικοειδϊν, ειδικά εάν 
βελτιϊνεται θ κόπωςθ, μετά από κεραπεία τουλάχιςτον 6 
μθνϊν 

 

 Ωσ αποτυχία κεωρείται θ απουςία απάντθςθσ ςτθ κεραπεία 
(όπωσ αυτι κακορίςτθκε προθγουμζνωσ) και/ι εμφάνιςθ 
ςοβαρισ ζξαρςθσ τθσ νόςου από μείηον όργανο 

 

 Σε αςκενείσ που είναι ςτακεροί υπό κεραπεία για ζναν 
τουλάχιςτον χρόνο είναι δυνατι θ προςπάκεια βακμιαίασ 
μείωςθσ το Belimumab, υπό ςτενι παρακολοφκθςθ για τυχόν 
ζξαρςθ τθσ νόςου  

 

ΑΠΑΝΣΗ΢Η ΢ΣΗ ΘΔΡΑΠΔΙΑ ΜΔ BELIMUMAB  


