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Β. ΘΕΡΑΠΕΤΣΙΚΟ ΠΡΩΣΟΚΟΛΛΟ ΠΡΩΙΜΗ΢  ΡΕΤΜΑΣΟΕΙΔΟΤ΢ ΑΡΘΡΙΣΙΔΑ΢                                                                                                 
(πρϊιμη ΡΑ) – ΢υμπτϊματα <12 μήνεσ 

Η ΢ευματοειδισ αρκρίτιδα (΢Α) είναι μια ςυςτθματικι φλεγμονϊδθσ νόςοσ, θ οποία πρωτίςτωσ 
εκδθλϊνεται ςτον αρκρικό υμζνα.  Η ςοβαρότθτα τθσ ΢Α καλφπτει ζνα ευρφ φάςμα, κυμαινόμενο από 
αυτοπεριοριηόμενθ ζωσ χρόνια εξελιςςόμενθ νόςο, προκαλϊντασ ποικίλου βακμοφ αρκρικι 
καταςτροφι και κλινικά εμφανι εξωαρκρικι προςβολι οργάνων.  Ωσ πρϊιμθ ΢Α κεωρείται θ νόςοσ 
που προκαλεί ςθμεία και ςυμπτϊματα για διάςτθμα μικρότερο από 12 μινεσ (αλλιϊσ κεωρείται 
εγκατεςτθμζνθ ΢Α). 

Στόχοσ τθσ κεραπείασ είναι θ επίτευξθ φφεςθσ ι χαμθλισ ενεργότθτασ νόςου (DAS28≤3,2) όςο το 
δυνατό νωρίτερα (3-6 μινεσ). Αν ο ςτόχοσ δεν επιτυγχάνεται, θ κεραπεία πρζπει να τροποποιείται μετά 
από ςυχνι και ςτενι (αυςτθρι) παρακολοφκθςθ (τροποποίθςθ τρζχουςασ κεραπείασ ανά 1-3 μινεσ). 

Η καταςτολι τθσ ενεργότθτασ τθσ νόςου απαιτεί δια βίου παρακολοφκθςθ και φαρμακευτικι αγωγι. 
Επιπρόςκετα, ςυνιςτάται θ κλινικο-εργαςτθριακι παρακολοφκθςθ και αντιμετϊπιςθ ι προφφλαξθ από 
επιπλοκζσ του νοςιματοσ, ςυννοςθρότθτεσ, ανάπτυξθ παραγόντων κινδφνου για νοςιματα φκοράσ ι 
ανεπικφμθτεσ ενζργειεσ των φαρμάκων που λαμβάνονται. 

Ειδικότερεσ οδθγίεσ: 
1. Οι αςκενείσ με πρϊιμθ ΢Α πρζπει να λαμβάνουν αμζςωσ μετά τθ διάγνωςθ κεραπεία με ςυνκετικά 
τροποποιθτικά φάρμακα (DMARDs) δθλαδι μεκοτρεξάτθ, λεφλουνομίδθ, ςουλφαςαλαηίνθ, 
υδροξυχλωροκίνθ, κυκλοςπορίνθ.  
Γλυκοκορτικοειδι από του ςτόματοσ ςε μικρζσ κακθμερινζσ δόςεισ (ςυνικωσ μζχρι 7,5mg 
πρεδνιηολόνθσ ι άλλο ιςοδφναμο) μποροφν να χορθγοφνται ςτισ εξάρςεισ μαηί ι όχι με τα DMARDs. 
 
2. Επαρκισ κεραπευτικι δοκιμι των DMARDs κεωρείται θ κεραπεία διάρκειασ τουλάχιςτον 3 μθνϊν 
ςτισ παρακάτω δόςεισ - ςτόχουσ: 

-Μεκοτρεξάτθ: 15 mg/εβδομάδα, με δόςθ ςτόχο 20-25mg/εβδομάδα (ςε υψθλζσ δόςεισ  
ςυνιςτάται και θ παρεντερικι χοριγθςθ τθσ) 

-Λεφλουνομίδθ: 20 mg/θμζρα 
-Σουλφαςαλαηίνθ: 3 gr/θμζρα 
-Yδροξυχλωροκίνθ: 400 mg/θμζρα 
-Κυκλοςπορίνθ: 3 mg/kg/θμζρα 

Η μεκοτρεξάτθ ι θ λεφλουνομίδθ κα πρζπει οπωςδιποτε να χρθςιμοποιοφνται, εκτόσ και αν υπάρχουν 
αντενδείξεισ για τθ χοριγθςι τουσ.  
 
3. Επί κεραπευτικισ αποτυχίασ μπορεί να χρθςιμοποιθκεί άλλο (ςυνκετικό) DMARD ι ςυνδυαςμόσ 
DMARDs ι ςυνδυαςμόσ βιολογικϊν παραγόντων με μεκοτρεξάτθ ι άλλο DMARD ι μονοκεραπεία με 
βιολογικό παράγοντα (επί αντζνδειξθσ, δυςανεξίασ ι τοξικότθτασ των DMARDs). 
  
4. Η χοριγθςθ ςυνδυαςμϊν ςυνκετικϊν DMARDs ι/και βιολογικϊν παραγόντων για τθ κεραπεία τθσ 
πρϊιμησ ΡΑ ςυνιςτάται ςε αςκενείσ οι οποίοι ζχουν: 

Ι.   Νόςο υψθλισ ενεργότθτασ (DAS28>5,1) (Ρίνακασ 1) 
ΚΑΙ  
ΙΙ.   ≥ 2 δυςμενείσ προγνωςτικοφσ παράγοντεσ (Ρίνακασ 2)  
ΚΑΙ  

ΙΙΙ.  Ζχουν αποτφχει ςτθ κεραπεία ≥3 μθνϊν με  1 ςυνκετικά DMARDs  
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5. Οι εγκεκριμζνοι βιολογικοί παράγοντεσ πρϊτθσ γραμμισ για τθ κεραπεία τθσ ΢Α είναι το Abatacept, 
το Αdalimumab, το Anakinra, το Certolizumab Pegol, το Etanercept, το Golimumab, το Infliximab και το 
Tocilizumab. 

Οι ςυνιςτϊμενεσ δόςεισ είναι: 

 Abatacept: <60 Kg 500mg,  ≥60 kg ζωσ ≤100 kg  750 mg, >100 Kg  1.000 mg άπαξ κάκε 4 
εβδομάδεσ (ΕΦ) ι 125mg /εβδομάδα (ΥΔ). 

 Adalimumab: 40mg/2 εβδομάδεσ υποδορίωσ (ΥΔ). 

 Anakinra: 100mg κακθμερινά ΥΔ.  

 Certolizumab Pegol: χοριγθςθ 400 mg τισ εβδομάδεσ 0,2,4 και ακολοφκωσ 200 mg κάκε 
δεφτερθ εβδομάδα (ΥΔ). 

 Etanercept: 50mg/εβδομάδα ι 25mg 2 φορζσ/εβδομάδα (ΥΔ). 

 Golimumab: 50mg άπαξ μθνιαίωσ (ΥΔ). Σε αςκενείσ με ςωματικό βάροσ  >100 kg οι οποίοι 
δεν επιτυγχάνουν επαρκι κλινικι ανταπόκριςθ μετά από 3 ι 4 δόςεισ, μπορεί να εξετάηεται 
θ αφξθςθ τθσ δόςθσ ςε 100mg μία φορά το μινα. 

 Infliximab: 3mg/kg ςτισ εβδομάδεσ 0, 2, 6 (φόρτιςθ) και ακολοφκωσ κάκε 8 εβδομάδεσ 
ενδοφλεβίωσ (ΕΦ). Μετά τθ φόρτιςθ θ δόςθ μπορεί να αυξθκεί ζωσ και 7,5 mg/kg (ανά 8 
εβδομάδεσ) ι να ελαττωκεί το μεςοδιάςτθμα ςε 4 εβδομάδεσ (ςτθ δόςθ των 3mg) ςε 
περίπτωςθ ανεπαρκοφσ ανταπόκριςθσ.    

 Τocilizumab: 8mg/Kg (και μζχρι 800mg max) άπαξ κάκε 4 εβδομάδεσ ΕΦ. 
 

6. Σε αςκενείσ με αντζνδειξθ, δυςανεξία ι τοξικότθτα ςτα ςυνκετικά DMARDs (κυρίωσ ςτθ μεκοτρεξάτθ 
ι τθ λεφλουνομίδθ) ενδείκνυται θ χοριγθςθ, ωσ μονοκεραπεία, των βιολογικϊν παραγόντων 
Adalimumab, Certolizumab Pegol,  Etanercept και  Tocilizumab (το οποίο διακζτει περιςςότερα 
δεδομζνα). 
  
7. Μεταξφ των βιολογικϊν παραγόντων υπάρχουν επιμζρουσ διαφορζσ ςτθν αποτελεςματικότθτα, 
αςφάλεια και ςτον τρόπο χοριγθςθσ που πρζπει να ςυνεκτιμϊνται κατά τθν επιλογι τθσ κεραπείασ. Η 
αποτελεςματικότθτα των αντί-TNF παραγόντων είναι μεγαλφτερθ του Αnakinra. 
 
8. Αςκενείσ που λαμβάνουν αγωγι με ςυνκετικά DMARDs ι/και βιολογικοφσ παράγοντεσ πρζπει να 
παρακολουκοφνται με αντικειμενικοφσ δείκτεσ ενεργότθτασ τθσ νόςου (π.χ. δείκτθσ DAS) κάκε 1-3 
μινεσ κατά τθν ζναρξθ τθσ κεραπείασ και κάκε 3-6 μινεσ μετά τθν επίτευξθ φφεςθσ ι χαμθλισ 
ενεργότθτασ νόςου.  
 
9. Στόχοσ τθσ αγωγισ με DMARDs ι/και βιολογικοφσ παράγοντεσ είναι θ επίτευξθ φφεςθσ ι χαμθλισ 
ενεργότθτασ νόςου (Ρίνακασ 1). Σε αςκενείσ που δεν επιτυγχάνεται αυτόσ ο ςτόχοσ ςυνιςτάται αλλαγι 
τθσ κεραπευτικισ αγωγισ. 
 
10. Η αποτελεςματικότθτα των βιολογικϊν παραγόντων αναμζνεται ςτισ πρϊτεσ 16 εβδομάδεσ τθσ 
αγωγισ. Τότε πρζπει να ποςοτικοποιείται το αποτζλεςμα και να λαμβάνεται κεραπευτικι απόφαςθ 
(Ρίνακασ 3). 
 
11. Επί αποτυχίασ του πρϊτου αντί-ΤΝF παράγοντα, κεωροφνται αποδεκτζσ πρακτικζσ θ αλλαγι ςε 2ο 
αντί-TNF  ι ςε  Αbatacept ι  Τocilizumab ι Rituximab. 

12. Το Rituximab προτείνεται ςε ςυνδυαςμό με ΜΤΧ, για τθ κεραπεία τθσ ΢Α ανκεκτικισ ςε 
μεκοτρεξάτθ και ≥1 αντί-TNF παράγοντα. H δόςθ του Rituximab είναι 1000mg ΕΦ θμζρεσ 0, 15 για τον 
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1ο κφκλο και επανάλθψθ αντίςτοιχων κφκλων κάκε 6 μινεσ. Ωσ κριτιριο ζναρξθσ αγωγισ με Rituximab 
προτείνεται το κριτιριο αςτοχίασ των αντί-TNF παραγόντων (Ρίνακασ 1). 

Στισ ακόλουκεσ περιπτϊςεισ με αντζνδειξθ χριςθσ αντί-TNFα παράγοντα, το Rituximab μπορεί να 
χρθςιμοποιθκεί ωσ 1θ βιολογικι κεραπεία (πριν τουσ αντί-ΤΝF παράγοντεσ): 

 Ιςτορικό λεμφοχπερπλαςτικισ νόςου 

 Ιςτορικό νεοπλαςίασ ςυμπαγοφσ οργάνου <5 ζτθ από τθ διάγνωςθ 

 Απομυελινωτικισ νόςου, οπτικισ νευρίτιδασ 

Αςκενείσ με αςτοχία ςτον 1ο κφκλο κεραπείασ με Rituximab (4-6 μινεσ) δεν ωφελοφνται από 
επανάλθψθ 2ου κφκλου αγωγισ  
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             ΠΑΡΑΡΣΗΜΑ (ΠΙΝΑΚΕ΢ ΘΕΡΑΠΕΤΣΙΚΟΤ ΠΡΩΣΟΚΟΛΛΟΤ) 
   
  Πίνακασ 1. Ενεργότητα νόςου - Δείκτησ DAS28 (Disease Activity Score) 

 Ο δείκτθσ DAS28 είναι ζνασ κακιερωμζνοσ και εφχρθςτοσ δείκτθσ υπολογιςμοφ 
τθσ ενεργότθτασ τθσ ΢ευματοειδοφσ Αρκρίτιδασ. Υπολογίηεται αυτόματα με τθν 
ειςαγωγι των παρακάτω παραμζτρων: 

1. αρικμό ευαίςκθτων αρκρϊςεων (0-28) 
2. αρικμό διογκωμζνων αρκρϊςεων (0-28) 
3. ΤΚΕ (0-100 mm/hr) ι CRP (0-300 mg/dL) 
4. ςυνολικι γνϊμθ του αςκενοφσ (κλίμακα 0-100) 

 
 Οι 28 αρκρϊςεισ οι οποίεσ εκτιμϊνται για οίδθμα και ευαιςκθςία είναι:  

οι 2 ϊμοι, οι 2 αγκϊνεσ, οι 2 καρποί, οι 10 μετακάρπιο-φαλαγγικζσ, οι 10 εγγφσ 
φαλαγγο-φαλαγγικζσ και τα 2 γόνατα 

 

 Πρια ενεργότητασ ρευματοειδοφσ αρθρίτιδασ με βάςθ τθν τιμι του DAS28*: 
o >5,1: υψθλι ενεργότθτα  
o >3,2 και ≤5,1: μζτρια ενεργότθτα 

o 3,2: χαμθλι ενεργότθτα  
o <2,6: φφεςθ 

 
*  DAS28 >5,1: Πριο υψθλισ ενεργότθτασ. Ενδεικτικά αντιςτοιχεί ςε: 

 10 αρκρϊςεισ με οίδθμα και ευαιςκθςία, ΤΚΕ=25 και γνϊμθ αςκενοφσ=25 ι 

 6 αρκρϊςεισ με οίδθμα και ευαιςκθςία, ΤΚΕ=40 και γνϊμθ αςκενοφσ=40 
 

*  DAS28 >3,2: Πριο μζτριασ ενεργότθτασ. Ενδεικτικά αντιςτοιχεί ςε: 

 3 αρκρϊςεισ με οίδθμα και ευαςκθςία, ΤΚΕ=10 και γνϊμθ αςκενοφσ=10. 

 
  Πίνακασ 2. Δυςμενείσ προγνωςτικοί παράγοντεσ 

 
 
 
 
 
 
 
 

Πίνακασ 3. Κριτήρια αλλαγήσ ή διακοπήσ τησ θεραπείασ με βιολογικοφσ παράγοντεσ 
ςτην  ΡΑ λόγω ζλλειψησ αποτελεςματικότητασ 

 
 

o   ΢ευματοειδισ παράγοντασ ι αντί-CCP  
o   Διαβρϊςεισ ςε άκρα χζρια ι πόδια ςε απλι ακτινογραφία  
o   HAQ>1 (Ρίνακασ 4) 
o   Ρροςβολι μεγάλων αρκρϊςεων 
o   Εξωαρκρικι νόςοσ 

 Αδυναμία επίτευξθσ φφεςθσ (DAS28<2,6) ι χαμθλισ ενεργότθτασ νόςου (DAS28<3,2) 
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  Πίνακασ 4. Δείκτησ λειτουργικήσ ικανότητασ (HAQ) 

 

 Σθμειϊςτε τθν απάντθςθ που περιγράφει καλφτερα τθν ςυνικθ ικανότθτά ςασ ΚΑTA 
ΣΗΝ ΠΕΡΑ΢ΜEΝΗ ΕΒΔΟΜAΔΑ;    

Μπορείτε να: 

Χωρίσ 
ΚΑΜΙΑ 

δυςκολία 
(0) 

Mε 
ΜΙΚΡΗ 

δυςκολία 
(1) 

Με 
ΜΕΓΑΛΗ 
δυςκολία 

(2) 

Ανίκανοσ 
να το 
κάνω 

(3) 

ΒΑΘΜΟ΢ 
ΔΤ΢ΚΟΛΙΑ΢ 

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

     

-Ξαπλϊςετε και να ςθκωκείτε από 
το κρεβάτι; 

     

-Σθκϊςετε ζνα γεμάτο φλιτηάνι 
ςτο ςτόμα ςασ; 

     

-Ρερπατιςετε ςε επίπεδο ζδαφοσ; 
 

     

-Ρλφνετε και ςκουπίςετε το ςϊμα 
ςασ; 
 

     

-Σκφψετε για να πάρετε ζνα ροφχο 
από το πάτωμα; 

     

-Ανοίξετε και να κλείςετε τισ 
βρφςεσ; 
 

     

-Μπείτε και να βγείτε από το 
αυτοκίνθτο; 

     

 
  

          ΢ΤΝΟΛΟ: 
 
 

HAQ:  
 

 Βοήθημα για τον υπολογιςμό του HAQ ανάλογα με τη ςυνολική βαθμολογία: 

Εάν για παράδειγμα ςφνολο=10  HAQ=1,25,  αν ςφνολο 21 HAQ= 2,63 
1/0,13    2/0,25    3/0,38    4/0,5    5/0,63    6/0,75    7/0,88    8/1,0    9/1,13    10/1,25    11/1,38    12/1,5    13/1,63  14/1,75    
15/1,88    16/2,0    17/2,13    18/2,25    19/2,38    20/2,5    21/2,63    22/2,75    23/2,88    24/3,0 

 

 Όρια Λειτουργικότητασ βάςει του δείκτη HAQ:  
<0,25=φυςιολογικι,   0,25-0,5=ιπια ζκπτωςθ,  0,5-1=μζτρια ζκπτωςθ, >1=ςθμαντικι 
ζκπτωςθ 
 

 Κλινικά ςημαντική βελτίωςη ΗΑQ: >0,22 


