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Ορισμός

Η Ρευματοειδής Αρθρίτιδα (ΡΑ) είναι μία αυτοάνοση συ-
στηματική νόσος που χαρακτηρίζεται από χρόνια φλεγμο-
νή του αρθρικού υμένα, συμμετρική αρθρίτιδα και συχνή 
εμφάνιση εξωαρθρικών και συστηματικών εκδηλώσεων. 
Είναι αυτοάνοση διαταραχή, αποτέλεσμα πολυπαραγο-
ντικής αλληλεπίδρασης κυρίως γενετικής, περιβαλλοντικής 
και ορμονικής1,2. Το κύριο όργανο στόχος της νόσου εί-
ναι ο αρθρικός υμένας των διαρθρώσεων, ο οποίος φλεγ-
μαίνει, διαβρώνει τον αρθρικό χόνδρο και το υποχόνδριο 
οστό και τελικά καταλήγει σε καταστροφή της άρθρωσης. 
Σε κλινικές μελέτες ως Πρώιμη ΡΑ (ΠΡΑ) ορίζεται η νόσος 
διάρκειας κάτω του ενός έτους. Στην πράξη, όμως, δεν 
υπάρχει σαφές διαχωριστικό σημείο μεταξύ ΠΡΑ και εγκα-
τεστημένης ΡΑ. Διίστανται οι απόψεις εάν το σημείο έναρ-
ξης της νόσου πρέπει να είναι το πρώτο σύμπτωμα ή όταν 
η νόσος έχει πλέον εκδηλωθεί. Για πρακτικούς λόγους, οι 
περισσότεροι ερευνητές θεωρούν ως έναρξη της ΠΡΑ το 
διαρκή πόνο και όχι τα μεμονωμένα επεισόδια.

Η νόσος χαρακτηρίζεται από χρόνια πορεία εξάρσεων 
και υφέσεων καταλήγοντας σε σοβαρή νοσηρότητα και 
θνητότητα. Οι εξωαρθρικές εκδηλώσεις της νόσου είναι 
πολυάριθμες, τα αίτια θανάτου είναι πολλαπλά, αλλά η πιο 
συχνή αιτία είναι τα καρδιαγγειακά συμβάματα. 

Αιτιοπαθογένεια της ΡΑ

Η ακριβής αιτιοπαθογένεια της ΡΑ παραμένει ασαφής. 
Εν τούτοις, σημαντική πρόοδος στην κατανόηση του νο-
σήματος έχει συντελεσθεί τα τελευταία χρόνια.

Η αιτιολογία της ΡΑ είναι αδιευκρίνιστη και πολυπαρα-

γοντική. Φαίνεται ότι συμμετέχουν γενετικοί, ορμονικοί 
και περιβαλλοντικοί παράγοντες. Η αλληλεπίδραση των 
παραγόντων αυτών καθορίζει αν ένα άτομο θα νοσήσει 
ή όχι. Για πολλά αυτοάνοσα νοσήματα το γενετικό τους 
υπόστρωμα έχει διευκρινισθεί. Φαίνεται όμως ότι σχεδόν 
σε όλες τις περιπτώσεις εμπλέκονται παραπάνω από ένα 
γονίδιο και επιπλέον οι πολυμορφισμοί των γονιδίων που 
σχετίζονται με τα αυτοάνοσα νοσήματα υπάρχουν και σε 
σημαντικό αριθμό υγιών ατόμων.

Αντίστοιχα, μια πλειάδα περιβαλλοντικών παραγόντων 
έχει ενοχοποιηθεί για την πρόκληση αυτοανόσων νοση-
μάτων, ιοί, μικρόβια, κάπνισμα, οργανικοί διαλύτες και 
άλλα. Αν και έχουν τεκμηριωθεί συσχετίσεις, σε ορισμέ-
νες περιπτώσεις φαίνεται ότι αυτές δεν είναι κατά κανό-
να ισχυρές.

1. Γενετικοί παράγοντες
Oι γενετικοί παράγοντες διαδραματίζουν σημαντικό 

ρόλο στον καθορισμό της επιδεκτικότητας και της σοβα-
ρότητας του νοσήματος, καθώς και στο φαινότυπό του. 
Η γενετική βάση είναι περίπλοκη και ανεπαρκής να εξη-
γήσει μόνη της την πυροδότηση παθολογικής ανοσολο-
γικής απάντησης.

Οικογενειακή επίπτωση
Η ΡΑ εκδηλώνεται με αυξημένη επίπτωση σε μέλη της 

ίδιας οικογένειας. Μελέτες σε μονοζυγωτικούς και διγο-
ζυγωτικούς διδύμους δείχνουν πιθανότητα εκδήλωσης 
(επίπτωσης) 14% και 4% αντίστοιχα, δηλαδή οι μονο-
ζυγωτικοί έχουν 30-50% σε σχέση με το 1% του γενικού 
πληθυσμού.

Αιτιοπαθογένεια ρευματοειδούς αρθρίτιδος
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Ανασκοπείται σύντομα και περιεκτικά η αιτιοπαθογένεια της ρευματοειδούς αρθρίτιδας για το 

γενικό γιατρό. Η αιτιολογία της είναι αδιευκρίνιστη και πολυπαραγοντική. Ολοένα αυξανόμενος 

αριθμός μελετών καταδεικνύουν ότι λοιμώδεις παράγοντες, όπως ιοί και βακτήρια, ίσως 

ενεργοποιούν τη ρευματοειδή αρθρίτιδα σε άτομα με κληρονομική προδιάθεση. Οι ερευνητές 

προσπαθούν να ανακαλύψουν τον υπεύθυνο λοιμώδη παράγοντα και να κατανοήσουν το βασικό 

μηχανισμό μέσω του οποίου οι διάφοροι παράγοντες ενδεχόμενα ενεργοποιούν τη νόσο. 

Η πολύπλοκη αλληλεπίδραση μεταξύ ορμονικού, νευρικού και ανοσοποιητικού συστήματος 

αποτελούν τη βάση της παθογένειας της ρευματοειδούς αρθρίτιδας, η οποία αναλύεται παρακάτω.
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Το σύστημα Ιστοσυμβατότητας
Η μελέτη των γενετικών παραγόντων που ευθύνονται 

για την εκδήλωση της ΡΑ είναι σχετικά πρόσφατη. Τις τε-
λευταίες 2 δεκαετίες ανακαλύφθηκε η συσχέτιση της ΡΑ 
με τα γονίδια HLA-Dw4 και HLA-DR4 σε Καυκάσιους 
ασθενείς3,4. Νεότερες μελέτες επιβεβαίωσαν τη συσχέτι-
ση αυτή5. Στην Ελλάδα, παρόμοιες μελέτες δείχνουν μι-
κρότερη συσχέτιση της νόσου με τα HLA-DR1 και HLA-
DR4 αντιγόνα6.

Ρευματοειδής επίτοπος
Άτομα με το συνδυασμό των αλληλίων DRΒ1*0401 και 

DRΒ1*0404 έχουν 60 φορές μεγαλύτερο κίνδυνο να εμφα-
νίσουν ΡΑ. Έχει βρεθεί ότι άτομα με ΡΑ φέρουν ένα κοινό 
επίτοπο στην τρίτη υπερμεταβλητή περιοχή των αλυσίδων 
HLA-DRB, ο οποίος είναι γνωστός ως «κοινός ρευματοειδής 
επίτοπος». Ωστόσο, o επίτοπος αυτός συνεισφέρει στη γενε-
τική προδιάθεση σε ορισμένες φυλετικές ομάδες όπως οι Βο-
ρειοευρωπαίοι ή οι Εβραίοι του Ισραήλ, ενώ σε άλλες, όπως 
οι Αφρο-Αμερικανοί δε φαίνεται να αυξάνει την πιθανότητα 
ανάπτυξης ΡΑ7-10.

Με βάση τη συχνότητα συμμετοχής των διαφόρων αλλη-
λίων που κωδικοποιούν για το ρευματοειδή επίτοπο στους 
Καυκάσιους πληθυσμούς, εκτιμήθηκε η αναλογία κινδύνου 
για την εμφάνιση της ΡΑ. Κυμαίνεται λοιπόν από 1:580 για 
ένα άτομο χωρίς τον επίτοπο (σε κανένα αλλήλιο) έως 1:35 
για ένα άτομο που έχει τον επίτοπο κωδικοποιημένο απ’ το 
HLA-Dw4 (0401) γονίδιο11.

Παρόλα τα παραπάνω ευρήματα, σχετικά πρόσφατα δημο-
σιεύθηκε μια επιδημιολογική μελέτη διδύμων από τη Δανία τα 
ευρήματα της οποίας υποστηρίζουν ότι το γενετικό υπόστρω-
μα έχει ελάσσονα ρόλο στην εμφάνιση της ΡΑ. Η μελέτη αυ-
τή πυροδότησε πολλές συζητήσεις και θεωρήθηκε ότι τα απο-
τελέσματά της οφείλονταν σε έλλειψη στατιστικής ισχύος και 
στη χρήση διαφορετικών ορισμών για τις διάφορες καταστά-
σεις. Αυτό με τη σειρά του υπογραμμίζει ότι στην ερμηνεία 
των αποτελεσμάτων επιδημιολογικών μελετών πρέπει πάντα 

να λαμβάνουμε υπόψη την ερευνητική μεθοδολογία12.

Άλλοι γενετικοί παράγοντες
Επειδή το ΗLΑ αποτελεί το 30% του γενετικού κινδύνου, 

ενοχοποιήθηκαν αρκετά γονίδια υπεύθυνα για την κωδι-
κοποίηση κυτοκινών, χημειοκινών και παράγοντες μετα-
γωγής σήματος που δυνητικά επηρεάζουν την έναρξη, τη 
σοβαρότητα και την εξέλιξη της νόσου.

 
2. Ορμονικοί παράγοντες

Η ρευματοειδής αρθρίτις, όπως και άλλα αυτοάνοσα 
ρευματικά νοσήματα, συνοδεύονται από μεταβολές στην 
απάντηση του ανοσολογικού συστήματος και εμφανίζο-
νται συχνότερα στις γυναίκες σε σχέση με τους άνδρες. 
Αυτό οδήγησε τους ερευνητές στη σκέψη ότι οι ορμόνες 
μπορεί να παίζουν ρόλο στην επίπτωση και επιδεκτικότη-
τα ανάπτυξης της ΡΑ.

Κύηση
Οι Garrod και ο Hench, καθώς και νεότεροι μελετητές, πα-

ρατήρησαν ύφεση της νόσου κατά τη διάρκεια της εγκυμο-
σύνης, που πιθανά οφείλεται στην αυξημένη παραγωγή από 
τον πλακούντα μιας αντιφλεγμονώδους-ανοσοτροποποιητικής 
ουσίας, της γλυκοπρωτεΐνης σχετιζόμενης με την κύηση 
(Pregnancy-Associated Glycoprotein ή PAG)13-16.

Ένας επιπρόσθετος παράγοντας ύφεσης της νόσου κατά 
τη διάρκεια της κύησης είναι τα χαμηλά επίπεδα γαλακτόζης 
στον ορό της εγκύου, σε αντίθεση με τα υψηλά επίπεδα κα-
τά την έξαρση της νόσου17,18.

Τέλος, έχει προταθεί ότι η παρατηρούμενη ύφεση της νό-
σου κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης οφείλεται στη μητρική 
ανοσολογική απάντηση έναντι των πατρικών HLA αντιγόνων 
και παίζει κάποιο ρόλο στην ύφεση της νόσου στην εγκυμο-
σύνη19,20. Τα παραπάνω τονίζουν ότι η ύφεση που παρατη-
ρείται κατά τη διάρκεια της εγκυμοσύνης είναι αποτέλεσμα 
παροδικής δράσης ορμονικών και μη παραγόντων. Οι πα-
ραπάνω αλλαγές είναι όμως παροδικές και αντιστρέφονται ή 
επανέρχονται στο φυσιολογικό με αποτέλεσμα την έξαρση 
της νόσου μετά τον τοκετό.

Αντισυλληπτικά
Εξετάζεται επίσης ο προστατευτικός και ρυθμιστικός 

ρόλος των απ’ το στόμα λαμβανόμενων αντισυλληπτι-
κών. Σε δυο ανεξάρτητες μελέτες που διεξήχθησαν στις 
ΗΠΑ και στη Μ. Βρετανία, υποστηρίχθηκε ο προστατευ-
τικός ρόλος των αντισυλληπτικών στη ΡΑ21. Σε μεταανά-
λυση των Spector και Hochberg διαπιστώθηκε ότι τα αντι-
συλληπτικά από του στόματος μπορεί να καθυστερήσουν 
την έναρξη της ΡΑ, παρά να προστατεύσουν απ’ την εμ-
φάνισή της22.

Επιπρόσθετα, η θεραπεία υποκατάστασης με οιστρογό-
να είναι γνωστό ότι σε πολλές μεταεμμηνοπαυσιακές γυ-
ναίκες συσχετίζεται με την εμφάνιση Συστηματικού Ερυ-
θηματώδους Λύκου (ΣΕΛ) ή με έξαρσή του23, σε αντίθεση 
με τη ΡΑ, που παρατηρείται ελάττωση στην απώλεια οστι-

Εικόνα 1. Η δημιουργία κυτταροκινών και αντισωμάτων εξαιτίας της 
αυτοάνοσης απάντησης οδηγεί στη φλεγμονή του αρθρικού υμένα 
και την καταστροφή της άρθρωσης.
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κής μάζας, χωρίς να επιδεινώνεται η νόσος24. Νεότερες 
μελέτες δείχνουν ελάττωση του κινδύνου εμφάνισης της 
ΡΑ σε ασθενείς που λαμβάνουν θεραπεία υποκατάστα-
σης με οιστρογόνα25.

Ανδρογόνα
Η συχνότερη προσβολή των γυναικών αντανακλά δυ-

νητική επίδραση του ορμονικού περιβάλλοντος στη λει-
τουργία του ανοσολογικού συστήματος. Τέλος και στα δυο 
φύλα παρατηρούνται χαμηλές συγκεντρώσεις ανδρογό-
νων, οι οποίες σχετίζονται με μικρή ανοσοτροποποιητική 
δράση στη ΡΑ26-28.

3. Περιβαλλοντικοί και άλλοι παράγοντες
Όπως προαναφέρθηκε, το γενετικό υπόστρωμα φαίνε-

ται να ευθύνεται για ένα ποσοστό της πιθανότητας ανά-
πτυξης της νόσου. Το κυριότερο επιδημιολογικό εργαλείο 
για την αποκάλυψη της συσχέτισης περιβαλλοντικών πα-
ραγόντων και της ΡΑ είναι οι πληθυσμιακές μελέτες ασθε-
νών-μαρτύρων29,30. Οι περιβαλλοντικοί παράγοντες που 
έχουν μελετηθεί περισσότερο σαν παράγοντες κινδύνου 
για την ανάπτυξη της νόσου είναι το κάπνισμα, η εξωγε-
νής χορήγηση ορμονών, διάφορα φάρμακα και χημικές 
ουσίες, οι βαφές μαλλιών, η υπεριώδης ακτινοβολία και 
η επαγγελματική έκθεση σε οργανικούς διαλύτες και πα-
ρασιτοκτόνα31.
Κάπνισμα

Πρόσφατες μελέτες δείχνουν ότι οι καπνιστές εμφανίζουν 
τη νόσο σε μικρότερη ηλικία από τους πρώην και τους μη 
καπνιστές. Παρουσιάζουν περισσότερο ενεργή και κατα-
στροφική νόσο σε σχέση με τους μη καπνιστές παρά την 
πρώιμη έναρξη της θεραπευτικής αγωγής32,33.

Λοιμώξεις
Μεταξύ των υποψηφίων παραγόντων πρόκλησης αυ-

τοανόσων νοσημάτων έχουν ενοχοποιηθεί οι λοιμώξεις 
αλλά και οι εμβολιασμοί. Έχουν προταθεί διάφοροι λοι-
μώδεις παράγοντες ως αιτία της ΡΑ: ρετροϊοί όπως ο ιός 

HTLV-1 (Human T cell Leukemia Virus type-1), ο ιός Epstein-
Barr, ερπητοϊοί, ο ιός της ερυθράς και ο παρβοϊός Β-19 
(parvovirus Β-19) και μικρόβια όπως το μυκόπλασμα και 
το μυκοβακτηρίδιο34-36.

Όσον αφορά στις λοιμώξεις, αν και υπάρχει μεγάλος 
όγκος δεδομένων που υποστηρίζουν τη συμμετοχή των 
λοιμώξεων στην παθογένεση της ΡΑ, αιτιολογική συσχέ-
τιση με λοιμώδεις παράγοντες έχει αποδειχθεί σε λίγα αυ-
τοάνοσα νοσήματα37.

Φαρμακο-χημικοί παράγοντες
Οι παράγοντες αυτοί, όπως προαναφέρθηκε, έχουν με-

λετηθεί περισσότερο σαν δυνητικοί παράγοντες κινδύνου 
για την ανάπτυξη αυτοάνοσης νόσου και είναι το κάπνι-
σμα, η εξωγενής χορήγηση ορμονών, διάφορα φάρμακα, 
οι βαφές μαλλιών, η υπεριώδης ακτινοβολία και η επαγ-
γελματική έκθεση σε σκόνη αλάτων πυριτίου, οργανικούς 
διαλύτες και παρασιτοκτόνα31.

Τέλος, θα πρέπει να τονισθεί ότι τα δεδομένα για το ρό-
λο των περιβαλλοντικών παραγόντων στην πρόκληση της 
ΡΑ υπάρχουν, αλλά δε φαίνονται ιδιαίτερα ισχυρά. Κα-
τά την ερμηνεία όμως των δεδομένων αυτών, πρέπει να 
λαμβάνεται υπόψη η δυσκολία της εκτίμησης και ποσοτι-
κοποίησης στην έκθεση στους διάφορους περιβαλλοντι-
κούς παράγοντες.

Παθογένεια της ΡΑ

Η επίδραση των γενετικών και περιβαλλοντικών παρα-
γόντων στο ανοσολογικό σύστημα προκαλεί την έναρ-
ξη χρόνιας φλεγμονώδους διεργασίας με αποτέλεσμα 
την εγκατάσταση της νόσου και καταστροφή στα όργα-
να στόχους.

Το κύριο καταστροφικό στοιχείο της φλεγμονής είναι ο 
«pannus», φλεγμονώδης ιστός, που εισβάλει στις αρθρώ-
σεις των καρπών, γονάτων, ώμων, ποδοκνημικών κ.ά.38.

Η παθογένεια της ΡΑ μπορεί να ταξινομηθεί σε τέσσε-
ρις φάσεις: 1) στη φάση έναρξης της φλεγμονής (χωρίς 
κλινικές εκδηλώσεις), 2) στην πρώιμη φάση φλεγμονής 
(με κλινικές εκδηλώσεις), χωρίς να είναι απαραίτητη η εκ-
δήλωση της ΡΑ, 3) στην καταστροφική φάση, που συνο-
δεύεται από διαβρώσεις και πρόοδο της νόσου και 4) στη 
φάση διαιώνισης της νόσου, που χαρακτηρίζεται από μη 
αναστρέψιμη καταστροφή στις αρθρώσεις39,40.

1. Φάση έναρξης
Στο έναυσμα έναρξης και διαιώνισης της φλεγμονής 

συμμετέχουν «άγνωστα» μέχρι στιγμής αντιγόνα. Έως σή-
μερα δεν έχουν αναγνωρισθεί τα αντιγόνα αυτά. Πιθανο-
λογούνται ρετροϊοί, υπεραντιγόνα, το μυκόπλασμα, άλλα 
εξωγενή αντιγόνα ή αυτοαντιγόνα41-43.

Τα ξένα αντιγόνα πέπτονται από τα μακροφάγα ή τα 
δενδριτικά κύτταρα και παρουσιάζονται στα T λεμφοκύτ-
ταρα της περιφέρειας121. Σε πρώιμα στάδια της νόσου, η 
ανοσολογική αναγνώριση και αντιγονοπαρουσίαση και 
η επακόλουθος φλεγμονή δεν επαρκούν για την έναρξη 

ΕΝΩΣΗ ΕΛΕΥΘΕΡΟΕΠΑΓΓΕΛΜΑΤΙΩΝ ΙΑΤΡΩΝ ΑΤΤΙΚΗΣ

Ε.ΕΛ.Ι.Α.

Eικόνα 2. Τυπική 
εικόνα Χρόνιας Ρευ­
ματοειδούς Αρθρί­
τιδας.
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κλινικής εκδήλωσης της νόσου44. 

2. Πρώιμη φάση της φλεγμονής
Μετά τον αντιγονικό ερεθισμό, τα T λεμφοκύτταρα με-

ταναστεύουν από την περιφέρεια, μέσω του ενδοθηλια-
κού τοιχώματος των αγγείων και συσσωρεύονται στον αρ-
θρικό υμένα, διαφοροποιούνται και προκαλούν μη ειδική 
διέγερση των Β κυττάρων με αποτέλεσμα την παραγωγή 
ανοσοσφαιρινών, RF και κυκλικών κιτρουλινικών πεπτι-
δίων (CCP). Τα ενεργοποιημένα T λεμφοκύτταρα παρά-
γουν κυτταροκίνες, όπως η ιντερφερόνη γ (INF-γ) και στη 
συνέχεια παρατηρείται διέγερση και χημειοταξία των μο-
νοκυττάρων/μακροφάγων στον αρθρικό υμένα πριν την 
εκδήλωση της μακροσκοπικής φλεγμονής45. Τα ενεργοποι-
ημένα μακροφάγα απελευθερώνουν προφλεγμονώδεις με-
σολαβητές φλεγμονής στον αρθρικό υμένα [ιντερλευκίνη 
1 (IL-1) και τον παράγοντα νέκρωσης όγκων (TNF-α)]. Αυ-
τές οι κυτταροκίνες διεγείρουν τον πολλαπλασιασμό των 
ενδοθηλιακών κυττάρων και προκαλούν την έκλυση προ-
σκολλητικών μορίων στα ενδοθηλιακά κύτταρα. Με αυτό 
τον τρόπο, αυξάνουν τη δια-ενδοθηλιακή μετανάστευση 
λεμφοκυττάρων και μακροφάγων44. Επιπρόσθετα, εμφα-
νίζεται νεοαγγειογένεση που τροφοδοτεί τα πολλαπλασι-
αζόμενα κύτταρα στο σχηματισμό του «pannus»46. Στη 
φάση αυτή εμφανίζονται τα συμπτώματα. Η συλλογή αρ-
θρικού υγρού στην αρθρική κοιλότητα προκαλεί οίδημα 
και πρωινή δυσκαμψία.

Η συνεχιζόμενη παραγωγή κυτταροκινών οδηγεί σε πε-
ραιτέρω ενεργοποίηση του ανοσολογικού συστήματος, 
συσσώρευση αντιγονοπαρουσιαστικών κυττάρων και ενερ-

γοποίηση των CD4+ T βοηθητικών λεμφοκυττάρων47.

3. Μη αναστρέψιμη βλάβη του αρθρικού χόνδρου
Η καταστροφή του αρθρικού χόνδρου σχετίζεται με 

την υπερέκφραση του περιβάλλοντος των κυτταροκινών 
και άλλων μεσολαβητών της φλεγμονής44. Η IL-1 και ο 
TNF-α θεωρούνται κυτταροκίνες καταστροφής του αρ-
θρικού χόνδρου, διότι τα ένζυμα που παράγονται από 
την αποδόμηση του αρθρικού χόνδρου συνδέονται με 
την έκκριση αυτών των κυτταροκινών48. Επιπρόσθετα, η 
ισορροπία μεταξύ των προστατευτικών-καταστροφικών 
κυτταροκινών διαδραματίζει σημαντικό ρόλο στην προ-
στασία της άρθρωσης48.

Σε αυτό το στάδιο της νόσου, τα υμενοκύτταρα πολ-
λαπλασιάζονται και ενεργοποιούνται. Τα ουδετερόφιλα 
αθροίζονται στην αρθρική κοιλότητα, απελευθερώνουν 
πρωτεολυτικά ένζυμα, κυτταροκίνες και ρίζες οξυγόνου47. 
Οι ενεργοποιημένοι νέοι T κυτταρικοί κλώνοι προκαλούν 
φλεγμονώδη απάντηση και καταστροφή του αρθρικού 
χόνδρου και του υποκείμενου οστού, με αποτέλεσμα τη 
διαιώνιση της φλεγμονώδους καταστροφικής διεργασί-
ας (σχήμα 1).

Όπως φαίνεται στο σχήμα 1, τα ξένα αντιγόνα πέπτο-
νται από τα αντιγονοπαρουσιαστικά κύτταρα (APC) (μα-
κροφάγα ή δενδριτικά κύτταρα) και παρουσιάζονται στα 
T λεμφοκύτταρα τα οποία διαφοροποιούνται και προκα-
λούν μη ειδική διέγερση των Β λεμφοκυττάρων. Αυτό 
έχει σαν αποτέλεσμα μεγάλη παραγωγή προφλεγμονω-
δών κυτταροκινών (IL-1, IL-6, TNFα). Με την παραγωγή 
των προφλεγμονωδών κυτταροκινών εγκαθίσταται ένας 
φαύλος κύκλος περαιτέρω διαιώνισης της φλεγμονής με 

Σχήμα 1. Υπόθεση παθογένειας της ΡΑ.

Λοιμώδες αίτιο
Γενετική προδιάθεση

Παραγωγή
Κυτταροκινών

Καταστροφή
χόνδρου

Απορρόφηση
χόνδρου

Άγνωστο αίτιο

Αλληλεπίδραση 
Κυττάρων Διαιώνιση

Χρονιότητα

ΕγκατάστασηΦλεγμονή - Υμενίτιδα

IL-1, TNFa, IL-6, TGFβ, GM-CSF

Καταστροφή ιστών

ΑPC B
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την ενεργοποίηση άλλων συστημάτων της φλεγμονής. Εμ-
φανίζεται νεοαγγειογένεση η οποία τροφοδοτεί τα πολ-
λαπλασιαζόμενα κύτταρα στο σχηματισμό του «pannus» 
και καταστροφή του αρθρικού χόνδρου και του υποκεί-
μενου οστού.
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