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Καμία σύγκρουση συμφερόντων 



Περίγραμμα Ομιλίας 

 

• Εξατομικευμένη Ιατρική και βιοδείκτες 

 

 

• Εξατομικευμένη ιατρική στην κλινική πράξη 
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Χρόνια νοσήματα 

Εξάρσεις-υφέσεις 

Πολυγονιδιακά 

Πολυπαραγοντικά 

Ποικιλία κλινικών φαινοτύπων της ίδιας νόσου 

Εξέλιξη-αλληλοεπικάλυψη 

Μόνιμες βλάβες οργάνων 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 



Ηλικία Φύλο Αυτοαντισώματα Ιστολογία Συνοσηρότητες 
Κλινικές 

Εκδηλώσεις 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

Κλινικοί Φαινότυποι 
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ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

Στοχευμένη Θεραπεία 



Νόσος  

• Διάγνωση 

• Φαινοτύπιση 

• Πρόγνωση  

• Έκβαση 

• Θεραπευτική 
ανταπόκριση 

 

Βιοδείκτης 
Παθογενετικοί 

μηχανισμοί 

Θεραπευτική Στρατηγική 

• Διαστρωμάτωση 
ασθενών 

• Επιλογή θεραπευτικού 
στόχου 

  

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

Χαρακτηριστικά 

• Προσβάσιμο βιολογικό 
υλικό  

• Εύκολα μετρήσιμη 
παράμετρος (μέθοδος) 

• Χαμηλού κόστους 
μέθοδος  

• Ποιοτική ή ποσοτική 

•  Ειδική της νόσου 

• Συσχέτιση με 
ενεργότητα (sensitivity 
to change) 

• Ορολογικοί 

• Ιστολογικοί 

• Μοριακοί 

• Ομάδα (υπογραφή)  

• Γενετικοί 

 



 Ήπια νόσος Βαριά νόσος 
 

Κλινική διαστρωμάτωση 

Ανάλυση με προσέγγιση  

βιολογίας συστημάτων 

    Υποψήφιοι βιοδείκτες 
 

Επικύρωση 

Ευαισθησία/Ειδικότητα 

Κλινική χρησιμότητα 

Ιστολογική διαστρωμάτωση 
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ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 



SjD-Ασθενείς και Μέθοδοι 

• 304 SjD  ασθενείς  (227 discovery 
set + 77 validation) 

• 330 υγιείς μάρτυρες (HV) 

• RNA ολικού αίματος (RNA seq, 
methylation, genotyping, flow 
cytometry) 

• Οροί (κυτταροκίνες, χυμοκίνες, 
αυτοαντισώματα) 

• Αλγόριθμοι μηχανικής μάθησης 

 

• Μοριακή υπογραφή (clustering) 

• Προγνωστικό μοντέλο 

• Κλινικοί συσχετισμοί 

 

Supplementary Figures 

 

Supplementary Fig. 1: RNAseq analysis flowchart. (a) Flow-chart summarizing patient and healthy volunteers (HV) selection in 

the study. Patients and HV were selected based on the availability of clinical data. Within these patients, the ones without RNAseq 

data and the ones who do not pass RNAseq quality control (QC) filtering were excluded. (b) Flowchart summarizing genes selection. 

Genes with no counts or low expression were excluded. (c) Flowchart summarizing RNASeq data normalization. Duplicated genes 

and genes that do not pass QC were excluded. Log2 transformation were applied on gene expression data followed by removal of 

RNA integrity number (RIN) and batch effect and genes with low expression. 
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Supplementary Fig. 2: Flow chart of unsupervised hierarchical clustering using genome wide transcriptome data. Primary 

Sjögren’s syndrome (pSS) patients were classified with 3 unsupervised methods in 4 clusters. Out of the 227 patients, 149 yielded a 

consensus subgroup assignment in a cluster. Supervised classification identified a minimal list of 257 discriminative genes signature. 

A centroid based predictor was used to predict discordant patients. 
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ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 



SjD-Αποτελέσματα 

Heatmap 4 υποομάδων (clusters) και 
λειτουργικών προτύπων γονιδίων (modules) (3)  

Διαστρωμάτωση βάσει 257 γονιδίων και 
διαφορική έκφραση σε σχέση με τους HV 

C2: similar to HV 

C4: υψηλή ενεργότητα νόσου, έντονο 
φλεγμονώδες στοιχείο, ρόλος ουδετεροφίλων 

C1: έντονη υπογραφή IFN τύπου I και II, 
φλεγμονώδεις κυτταροκίνες (IFN-γ, pro-
inflammatory and CXCL13, BAFF, RFs, low C4) 

C3: υπογραφή IFN τύπου I και B κυτταρική 
ενεργοποίηση (CXCL13, BAFF) 

Προγνωστικό μοντέλο 41 γονιδίων 

Soret et al. Nat Commun 2021 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
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Λύκος-Μοριακή Διαστρωμάτωση και 
γονιδιακή έκφραση 

Αίμα 

 Αυξημένη έκφραση γονιδίων IFN τύπου Ι ( ενισχυμένη 
υπογραφή IFN τύπου Ι) 

Ποικιλία IFN scores (Petri IFN score, Yao IFN score, 
Kirou IFN scores) 

Αντικρουόμενη συσχέτιση με ενεργότητα νόσου 

Εμπλουτισμένα και κλιμακούμενα πρότυπα 
ενισχυμένης υπογραφής IFN τύπου Ι και ΙΙΙ και 
συσχέτιση με επίπεδα  αντι-dsDNA 

Β λεμφοκύτταρα 

Ενισχυμένη υπογραφή IFN σε ενεργοποιημένα κύτταρα 

Αυξημένη έκφραση γονιδίων σχετιζόμενα με 
πλασματοκύτταρα, ρυθμιστές απόπτωσης και 
ενεργοποίησης του κυτταρικού υποδοχέα 

 

 

Gatalina et al. J Autoimmun 2019 
Chiche et al Arthritis Rheumatol 2014 
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Λύκος-Μοριακή 
Διαστρωμάτωση και γονιδιακή 
έκφραση 

Τ λεμφοκύτταρα 

Αυξημένη έκφραση γονιδίων IFN 
τύπου Ι ( ενισχυμένη υπογραφή IFN 
τύπου Ι) 

↑ κυκλοφορούντα Tfh και Tph και Tph-
γονιδιακή έκφραση καθώς και 
γονιδίων IFN τύπου Ι  

CD8+ γονιδιακή υπογραφή εξάντλησης 
→ καλύτερη πρόγνωση 

 Μυελοειδή κύτταρα 

Ουδετερόφιλα → Αυξημένη έκφραση 
γονιδίων IFN τύπου Ι 

ΜΦ → Μ2 σχετιζόμενα γονίδια → 
αρνητική συσχέτιση με ενεργότητα 
νόσου 

 

 

Gatalina et al. J Autoimmun 2019, Korman et al Arthritis Res Ther 2014 
 Der et ak. Nat Commun 2019, Fava et al Arthritis rheumtol 2022,  
Dunlap et a;. JCI insights 2022 
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Λύκος-Μοριακή Διαστρωμάτωση και γονιδιακή έκφραση 

Πάσχοντες ιστοί 

Υμένας → Αυξημένη έκφραση γονιδίων IFN τύπου Ι στα Τ κύτταρα που διηθούν 

Δέρμα → Αυξημένη έκφραση γονιδίων IFN τύπου Ι, αυξημένη έκφραση M1 
γονιδίων, Th1/JAK-STAT1 χωρίς IL-17, αντιγον- παρουσίασης, απόπτωσης 
διαμεσολαβούμενης από CD8+ 

Νεφρός 

Αυξημένη έκφραση γονιδίων μακροφάγων, δενδριτικών και ουδετεροφίλων, 
ανοσοφαιρινών στο διάμεσο ιστό 

Αυξημένη έκφραση γονιδίων IFN τύπου Ι, μειωμένη έκφραση TGF-β σχετιζόμενων 
γονιδίων 

Ενισχυμένη υπογραφή γονιδίων IFN τύπου Ι στα κερατινοκύτταρα και επιθηλιακά 
κύτταρα ασθενών με νεφρίτιδα και σε συνδυασμό με γονιδιακή υπογραφή ίνωσης → μη 
ανταπόκριση στη θεραπεία 

Τ κύτταρα στη νεφρίτιδα ενεργοποιημένα και ενισχυμένη κυτταροτοξικότητα vs δέρμα 

Ούρα: 257 βιοδείκτες (χημειοταξία, ουδετερόφιλα, αποκοκκίωση αιμοπεταλίων, 
οργάνωση θεμέλιας ουσίας),  βιοδείκτες ενεργότητας και ανταπόκρισης στη θεραπεία 
→ IL-16, CD163, TGF-β 

 

 

 

 

Gatalina et al. J Autoimmun 2019, Korman et al Arthritis Res Ther 2014 
 Der et ak. Nat Commun 2019, Fava et al Arthritis rheumtol 2022, Dunlap et a;. JCI insights 2022 
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Anifrolumab (MUSE) 
305 ασθενείς: SLEDAI-2K ≥6, clinSLEDAI ≥4, 
BILAG ≥1A or ≥2B, PhGA ≥1 (0-3), αντι-dsDNA 

Τυχαιοποίηση: 1:1:1 (300mg:1000mg:PBO 
iv/4weeks, για 48w) 

Σταθερή υποκείμενη θεραπεία με maximum 
όρια για κάθε φάρμακο 

Πρωτεύον: %SRI(4)+μείωση δόσης 
πρεδνιζόνης (w24),  

 Δευτερεύοντα (w52): SRI(4)+μείωση δόσης 
πρεδνιζόνης, %μείωσης CLASI ≥ 50%, %BICLA, 
%μείωσης αριθμού αρθρώσεων≥ 50%, 

Ασφάλεια 

Αποτελέσματα 

Υψηλότερο ποσοστό %SRI(4)+μείωση δόσης 
πρεδνιζόνης του φαρμάκου συνολικά και 
στην IFNSG υψηλήή ομάδα στα 300mg & 
1000mg (w24) 

Υψηλότερα ποσοστά του φαρμάκουσε 
δευτερεύοντα σημεία: BICLA, δέρμα (CLASI), 
αρθρώσεις, άλλους κλινικούς δείκτες (w52) 

Ασφάλεια: παρόμοιες σοβαρές 
ανεπιθύμητες, έρπητας ζωστήρας, γρίππη, 
λoιμώξεις ανώτερου αναπνευστικού 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΛΥΚΟΣ 

Furie et al. Arthritis Rheumatol 2017 



Anifrolumab (TULIP-1/phase 3) 
457 ασθενείς: SLEDAI-2K ≥6, clinSLEDAI ≥4, BILAG 
≥1A or ≥2B, PhGA ≥1 (0-3), αντι-dsDNA 

Τυχαιοποίηση: 2:1:2 (300mg:150mg:PBO 
iv/4weeks, for 48w) 

Σταθερή υποκείμενη θεραπεία (εκτός από 
tapering όταν >10 πρεδνιζόνη) 

Πρωτεύον: %SRI(4) (w52),  

Δευτερεύοντα: %SRI(4) σε ομάδα με υψηλή 
IFNSG υπογραφή (w52), % δόσης 
πρεδνιζόνης<7.5mg/d (w52), %BICLA (w52), % 
μείωσης αριθμός αρθρώσεων≥ 50% (w52), 
%μειώσης CLASI ≥ 50% (w12), %SRI(4)(w24)  

Ασφάλεια: ετήσιες υποτροπές, ασφάλεια  

 

Αποτελέσματα 
Όχι διαφορές στο %SRI(4) στο σύνολο των 
ασθενών και στην IFNSG υψηλή ομάδα 

Υψηλότερα ποσοστά BICLA, μείωσης 
κορτιζόνης<7.5mg/d, μείωσης CLASI και αριθμού 
αρθρώσεων στο σκέλος του φαρμάκου 

Ασφάλεια: έρπητας ζωστήρας 
 

 

 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΛΥΚΟΣ 

Furie et al. Lancet Rheumatol 2019 



Anifrolumab (TULIP-2/phase 3) 
362 ασθενείς: SLEDAI-2K ≥6, clinSLEDAI ≥4, BILAG 
≥1A or ≥2B, PhGA ≥1 (0-3), αντι-dsDNA 

Τυχαιοποίηση: 1:1  (300mg:PBO iv/4weeks, for 
48w) 

Σταθερή υποκείμενη θεραπεία (εκτός από 
tapering όταν >10πρεδνιζόνη) 

Πρωτεύον: %BICLA (w52)  

Δευτερεύοντα: % BICLA σε ομάδα με υψηλή 
IFNSG υπογραφή (w52), % δόσης 
πρεδνιζόνης<7.5mg/d (w52), % μείωσης αριθμός 
αρθρώσεων≥50% (w52), %μειώσης CLASI ≥ 50% 
(w12),  

Ασφάλεια  

 

Αποτελέσματα 
Υψηλότερο ποσοστό BICLA στο σύνολο των 
ασθενών και στην IFNSG υψηλή ομάδα 

Υψηλότερα ποσοστά κορτιζόνης<7.5mg/d, 
μείωσης CLASI και μείωσης αρθρώσεων στο 
σκέλος του φαρμάκου 

Ασφάλεια: έρπητας ζωστήρας, πνευμονία 
 

 

 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΛΥΚΟΣ 

Furie et al. N Engl J Med 2020 



Anifrolumab στους ασθενείς με 
υψηλή υπογραφή IFNSG 

 

BICLA ανταπόκριση μόνο στην 
IFNSG υψηλή ομάδα 

 

Μεγαλύτερη διαφορά vs placebo 
στην υψηλή IFNSG ομάδα 

 %SRI(4),  

%CLASI ≥ 50% 

 % tapering κορτιζόνης 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΛΥΚΟΣ 

Vital et al. Ann Rheum Dis 2022 



HQ (JOQUER) 

• 120 SjD →1:1 HQ (400mg/d) ή placebo 
έως w24 → όλοι HQ εως w48 

• Καταληκτικό σημείο: % ≥30% μείωση VAS 
σε 2 από 3 πεδία: κόπωση, ξηρότητα, 
πόνος 

 

• 56 HQ vs 64 Placebo (week 24) 

• Καμία διαφορά στο καταληκτικό σημείο 
ή ανά πεδίο 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-SjD 

Gottenberg et al. JAMA 2014 



JOQUER-IFN statification 

N=77 

JOQUER-NSST statification 

N=120 

Bodewes et al. Rheumatolgy 2020 

 Tarn et al. Lancet Rheumatol 2019 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-SjD 



Nielen et al Arthrits Rheumatism  2004 
van  Gaallen Arthrits Rheumatism 2004 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-RA 



Revellese et al. Nat Med 2022 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-RA 

168 RA →Bx αρθρικού υμένα (ιστολογική & 
RNA-seq ανάλυση) →1:1 Rx ή tocilizumb iv → 
48w, CDAI ≥50% κριτήριο ανταπόκρισης 

Ιστολογικοί δείκτες ανταπόκριση στο Rx/TC 

Ιστοπαθολογικά πρότυπα (pathotypes): 
λεμφομυελικό, διάχυτο μευλικό, 
ινωτικό/ανοσοπενικό (CD20, CD3, CD68, 
CD138) 

Επικράτηση κυττάρων μυελικής σειράς και 
πενία Β κυττάρων→TC  

Επικράτηση Β, Τ, πλασματοκυττάρων (λεμφική 
σειρά) και κυττάρων μυελικής σειράς και 
πενία ινωτικού προτύπου → Rx>TC 

Επικράτηση ινωτικού/ανοσοπενικού 
προτύπου → ανθεκτικότητα σε τριπλή αγωγή 
(NIRRA?) 

 



ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-RA 

Μοριακή υπογραφή ανταπόκρισης στο Rx 

Διαφορική έκφραση γονιδίων (responders vs non 
responders) →6.6625 γονίδια 

↑ γονίδια: Β κυττάρων, ανοσοσφαιρινών, λευκών 
αιμοσφαιρίων, IFNs, χυμοκινών (responders) → 
αντιγονοπαρουσίαση και ενεργοποίηση 
λεμφοκυττάρων 

Μοριακή υπογραφή ανταπόκρισης στο TC 

Διαφορική έκφραση γονιδίων (responders vs non 
responders)→85 γονίδια 

↑ γονίδια: IL-6 σχετιζόμενα, ανοσοσφαιρινών, 
λεμφοκυττάρων (responders) → σχετιζόμενα με 
κύτταρα μυελικής σειράς 

Ανθεκτικότητας 

Διαφορική έκφραση γονιδίων (responders vs non 
responders)  >1000 γονίδια 

Γονίδια: Hox, FGF, ECM (κολλαγόνο, aggrecan) → 
ινωτικό/ανοσοπενικό πρότυπο, ανακατασκευή ιστού, 
αλληλεπιδράσεις μεταξύ κυττάρων 

Revellese et al. Nat Med 2022 



Chatzidionysiou et al. Ann Rheum Dis 2011 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-RA 

10 registries, 2019 ασθενείς, 85%RF+, 
76%anti-CCP+, αποτυχία σε 2-3 
DMARDs→Rx (πρώτος βιολογικός 36%), 
ετερογενή baseline χαρακτηριστικά 

 

• ΔDAS28 υψηλότερο στους οροθετικούς 

 

• Παράγοντες ανταπόκρισης (EULAR 
response): anti-CCP+ 

 

 



Kampolis et al Arthrits Rheumatism  2018 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-Scl 



Elhai et al. Lancet Rheumatol 2022 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-Scl 

EUSTAR, 159 κέντρα, 16939 ασθενείς →10711 
ασθενείς κατάλληλοι, διάμεση παρακολούθηση 
56 μήνες και διάμεσος αριθμός επισκέψεων 3 

 

Συνολική επιβίωση ανά αυτoαντίσωμα:  

       ACA>anti-Scl 70>anti-RNA pol III>ANA> χωρίς 

Συνολική επιβίωση ανά δερματική προσβολή: 
sine>περιορισμένο>διάχυτο 

 

Μοντέλο αυτο-αντισωμάτων > δερματικό 
πρότυπο 

 

 



Khanna  et al. Lancet Resp Med 2020 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-Scl 

20 χώρες, 75 κέντρα, 210 ασθενείς με 
διάχυτο σκληρόδερμα <60 μήνες και ↑ 
δείκτες φλεγμονής (C reactive protein ≥6 
mg/L, ESR ≥28 mm/h, or platelet count 
≥330 × 109/L)→1:1 sc TC ή PBO για 48w 

Μεταβολή mRSS και % FVC (w48) 

 

 

 

Αρνητική για μεταβολή του mRSS 

Διατήρηση πνευμονικής λειτουργίας 

 



Αυτοαντισώματα 

Συνθετασών των tRNA  (Jo-1) 

Πυρετός  

Διάμεση 
πνευμονοπαθεια 

Αρθρίτιδα  

Χέρια μηχανικού 

• Οξεία βαριά μυοσίτιδα 

• Καρδιακή προσβολή 

Δερματομυοσίτιδα 

Εξάνθημα 

Αντί-Mi-2 

Νεοπλασία 

Αμυοπαθητική ΔΜ 

Διάμεση πνευμονική 
νόσος 

Αρθρίτιδα 

Δερματικά έλκη 

Αντί-SRP Αντί-MDA-5 Αντί-NXP2 

Αντί-TIFγ 

Riddell et al. Curr Opin Rheumatol 2020 
Fiorentino et al. J Am Acad Dermatol 2011 
Charrow A et al.. N Engl J Med 2019  

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΙΙΜ 



ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ΙΙΜ 

Oldryod et al. Arthritis Rheumatol 2022;74 S9 



Unizony et al Ann Rheum Dis 2015 
Chatzidionysiou et al. Ann Rheum Dis 2011 

ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ-ANCA 

Πλήρης ύφεση στους 6 μήνες στους 
PR3-AVV: 65% Rx vs 48% CYC/AZA και 
στην υποτροπή (67% vs 36%) 

Καμία διαφορά στους MPO, GPA, 
MPA 

 

Πολυπαραγοντική ανάλυση: PR3-AVV 
ασθενείς πιθανότερο να μπουν σε 
ύφεση στους 6 μήνες και μετά από 
υποτροπή 



ΕΞΑΤΟΜΙΚΕΥΜΕΝΗ ΙΑΤΡΙΚΗ 
ΣΥΣΤΗΜΑΤΙΚΑ ΑΥΤΟΑΝΟΣΑ ΝΟΣΗΜΑΤΑ 

ΣΥΜΠΕΡΑΣΜΑΤΑ 

• Η εξατομικευμένη ιατρική σήμερα 

 βασίζεται στους κλινικούς φαινότυπους, σε ορολογικούς και 
ιστολογικούς δείκτες 

Αφορά την πρόγνωση και ανταπόκριση στη θεραπεία 

• Μοριακή διαστρωμάτωση 

Αίμα και πάσχοντες ιστοί 

Πολυεπίπεδη (γενωμική, επι-γενωμική, μεταγραφωμική, πρωτεωμική, 
μεταβολωμική) 

Ενσωμάτωση 

Παθογένεια και ενδότυποι νόσων 

Δυσχέρεια στην κλινική πράξη και υψηλό κόστος 

 

 



 Σας ευχαριστώ για την προσοχή σας 


