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• Έρσ ιάβεη ακνηβή γηα ηελ ζπγθεθξηκέλε  νκηιία 

• Η παξνπζίαζε απηή πξννξίδεηαη κόλν γηα κε-

πξνσζεηηθό επηζηεκνληθό ζθνπό θαη κπνξεί λα 

πεξηέρεη πιεξνθνξίεο ζρεηηθά κε ηα πξντόληα ή ηηο 

ελδείμεηο ηνπο, πνπ επί ηνπ παξόληνο κπνξεί λα είλαη 

ππό δηεξεύλεζε ή/θαη πνπ δελ έρνπλ εγθξηζεί από ηηο 

ξπζκηζηηθέο αξρέο. 

• H παξνπζίαζε απηή εθθξάδεη απνθιεηζηηθά ηηο 

απόςεηο ηνπ νκηιεηή. 

• Οη πιεξνθνξίεο πνπ πεξηέρνληαη είλαη αθξηβείο θαηά 

ηε δεκηνπξγία ηεο παξνπζίαζεο.  

• Τπρόλ δεδνκέλα ζρεηηθά κε πξντόληα ηα νπνία δελ 

αλήθνπλ ζηε Novartis βαζίδνληαη ζε δεκόζηα 

δηαζέζηκεο πιεξνθνξίεο θαηά ηε δεκηνπξγία ηεο 

παξνπζίαζεο.  
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Ψωρίαςθ : μια αρκετά ςυχνι νόςοσ.... 
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Αλλαγι όρου:Ψωριαςικι νόςοσ 
΢υννοςθρότθτεσ 

 



Πρϊιμθ εμφάνιςθ των ςυνοδϊν νοςθμάτων ςτουσ αςκενείσ 
με ψωρίαςθ ςε ςχζςθ με τον γενικό πλθκυςμό 

Γενικόσ Πλθκυςμόσ Αςκενείσ με ψωριαςικι νόςο 

M. K. Garshick et al, Dermatol Clin 33 (2015) 25–39  



PsO και PsA: Συςχετιηόμενθ Ανικανότθτα και Συννοςθρότθτεσ 

• H μθ κεραπευμζνθ PsA μπορεί να οδθγιςει ςε ςοβαρι ανικανότθτα και εμφάνιςθ 
ςυννοςθροτιτων2,3 

• PsA είναι ςυχνά υποδιαγνωςμζνθ ι λακοσ διαγνωςμζνθ, με ςοβαρζσ επακόλουκεσ ςυνζπειεσ 4 
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Ζναρξθ Ψωρίαςθσ  
(40% κα εμφανίςουν PsA)1 
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΢νβαξόο Πόλνο θαη Αληθαλόηεηα 

 
5 ή πεξηζζόηεξεο παξακνξθσκέλεο αξζξώζεηο 55% 

Σνπιάρηζηνλ 1 βιάβε 47% 
Απμεκέλε ζλεζηκόηεηα ιόγσλ θαξδηαγγεηαθώλ ζπκβακάησλ 

Adapted from Gladman ARD 2005 

1. Mease P, et al. Drugs. 2014:74:423-441; 2 Gladman D, et al. 
Ann Rheum Dis. 2005;64(Suppl 2):ii14-ii17;  

83. Lloyd P, et al. Arthritis. 2012;2012:176298; 4. Landells I, et 
al. Skin Ther Lett. 2008;13:4-7 



Θεραπευτικοί Στόχοι Βιολογικών παραγόντων στην 

Ψωρίαση 

IL-17 Isoforms 

IL-17A 

IL-17F 
IL-17A Inhibition 

Secukinumab 

Ixekizumab 
(inhibit IL-17A only) 

Th17 cell 

Keratinocyte 

IL-23 

IL-12/IL-23 Inhibition  

Ustekinumab 

TNF Inhibition 

 TNF 

Αυξθμζνθ Ικανότθτα Αναςτολισ 

IL-12 

Th1 cell 

IL-17RA Inhibition  

Brodalumab 
(inhibits receptor binding of  

multiple IL-17 isoforms) 

Kinase Inhibition Tofacitinib 

PDE4 Inhibition Apremilast 

Cytokine  

receptor 

IL-23-specific Inhibition 

Tildrakizumab 

Guselkumab 

Risankizumab 

Activated  

dendritic cell 

Adapted from Nestle F, et al. N Engl J Med. 2009;361:496; Kopf M, et al. Nat Rev Drug Discov. 2010;9:703. IL, interleukin  
Garber K. Nat Biotechnol. 2011;29:563; Ouyang W. Immunity. 2008;28:454. 

Adalimumab 

Etanercept 

Infliximab 

Certolizumab pegol3 



Γιατί ςτόχοσ θ IL-17A; 



Πακογζνεια τθσ Ψωρίαςθσ 

Φπζηθή Αλνζία Επίθηεηε Αλνζία        

Figure adapted from: Nestle FO, et al. N Engl J Med. 2009;361:496-509.  

IL: Interleukin; IFN: interferon; TNF: tumor necrosis factor; Th: T helper; 

KGF: keratinocyte growth factor; TGF: transforming growth factor 



NKT θύηηαξν, Τ θπζηθό θνληθό θύηηαξν, TIP-DC, δελδξηηηθά θύηηαξα πνπ παξάγνπλ TNF-a/iNOS  

Επγεληθή παξαρώξεζε ηεο εηθόλα από ηνλ J Krueger. Η εηθόλα επηθαηξνπνηεί έλα πξνεγνύκελν κνληέιν παζνγέλεζεο 

ηεο ςσξίαζεο (Nestle FO, et al. N Engl J Med 2009;361:496–509) γηα λα ζπκπεξηιάβεη ηα Th22 T θύηηαξα 
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΢ΧΗΜΑΣΙ΢ΜΟ΢ ΒΛΑΒΗ΢ 

Τπειρ ανοζολογικοί άξονερ είναι ενεπγοποιημένοι ζηην τυπίαζη 
Παπόλα αςηά ο άξοναρ IL-23/type-17 καηεςθύνει ηο θαινόηςπο ηηρ νόζος 



H IL-17A ίςωσ παίηει ζνα ευρφτερο «πακογόνο» 
ρόλο ςτθ φλεγμονι 

IL-17A-διαμεςολαβοφμενεσ δράςεισ 

IL-17A μπορεί να παραχκεί απο 
ενεργοποιθμζνα tissue-resident 

memory T-cells (TRM), 
προκαλϊντασ ενδεχομζνωσ 

υποτροπζσ ςτισ ςε φφεςθ 
βλάβεσ1,2 

IL-17A απελευκερϊνεται 
από κφτταρα του αρκρικοφ 

υμζνα και των 
ακθρωματικϊν πλακϊν, και 
μπορεί να ςυνειςφζρει ςτθν 
φλεγμονϊδθ διεργαςία ςε 

αυτοφσ τουσ ιςτοφσ 3–6 

Η ζκφραςθ τθσ IL-17A είναι 
αυξθμζνθ ςτθ ψωριαςικι 

βλάβθ 
Η IL-17A ζχει ςυνεργιςτικι 

δράςθ με άλλεσ κυτταροκίνεσ 
και παράγοντεσ που 

ςχετίηονται με ιςτοφσ που 
εμπλζκονται ςτθ φλεγμονι 
(e.g. TNF7–9, IL-2210,11, IFNγ12, 

BMP-213,  
LCN214, and LL3715) 

Η πλειοτροπικι δράςθ τθσ IL-17A μπορεί να οδθγιςει ςε ζνα αυτο-τροφοδοτοφμενο 
κφκλο φλεγμονισ16–18 

BMP, bone morphogenetic protein; LCN2, Lipocalin-2; IFN, interferon; TNF, tumor necrosis factor 

Note: data described include evidence from in vitro and animal studies.1. Cheuk S, et al. J Immunol 2014;192:3111-20; 2. Di Meglio P, et al. J Allergy Clin 
Immunol 2016;138:274-276; 3. Keijsers RR, et al. Exp Dermatol 2014;23:799-803; 4. Paulissen SM, et al. J Immunol 2013;191:1364-72; 5. Lubberts E. Nat Rev 
Rheumatol 2015;11:415–29; 6. Erbel C, et al. Basic Res Cardiol 2011;106:125–34; 7. Noack M, et al. Semin Immunopathol 2017;39:365-83; 8. Bosteen MH, et 
al. Pflugers Arch 2014;466:961-72; 9. Johansen C, et al. J Invest Dermatol 2016;136:1608-16; 10. Dixon BR, et al. PloS One 2016;11:e0148514; 11. Tohyama M, 
et al. Eur J Immunol 2009;39:2779-88; 12. Simanski M, et al. PloS One 2013;8:e59531; 13. Croes M, et al. Bone 2016;84:262-70; 14. Hau CS, et al. J Dermatol 
2016;43:785-94; 15. Chen X, et al. Biochem Biophys Res Commun 2013;433:532-7; 16. Nestle F, et al. N Engl J Med. 2009;361:496; 17. Lin AM, et al. J Immunol 
2011;187:490-500; 18. Martin DA, et al. J Invest Dermatol 2013;133:17–26 



Η ενεργοποίθςθ τθσ παραγωγισ τθσ IL-17A απο τα κφτταρα 
τθσ φυςικισ άμυνασ του οργανιςμοφ μπορεί να γίνει μζςω 

Εξαρτθμζνων και Ανεξάρτθτων τθσ IL-23 Μονοπατιϊν1,2 

Data described include evidence from in vitro and animal studies 
CD, cluster of differentiation; IL, interleukin; IL-23R, interleukin-23 receptor; iNKT cell, invariant natural killer T cell;  
TCR, T cell receptor; Th17, T helper 17 cell 

1. Yoshiga Y, et al. Int J Mol Med 2008.22:369; 2. Schön MP, Erpenbeck L. Front Immunol 2018;9:1323;  
3. Cua DJ, et al. Nat Rev Immunol 2010;10:479; 4. Lee JS, et al. Immunity 2015;43:727; 5. Chiricozzi A, et al. Int J Mol Sci 
2018;19:179; 6. Jacques P, et al. Ann Rheum Dis 2014;73:437; 7. Schett G, et al. Nat Rev Rheumatol 2017;13:731 
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Τα ανεξάρτθτα τθσ IL-23- κφτταρα τθσ φυςικισ άμυνασ παίηουν 
ςθμαντικό ρόλο ςτθ Παλαμοπελματιαία Ψωρίαςθ και ςτισ Επίμονεσ 

Εντοπίςεισ 

• Σε μια τυχαιοποιθμζνθ μελζτθ, θ 
κεραπεία με ustekinumab δεν 
παρουςίαςε κανζνα όφελοσ ςε 
ςφγκριςθ με το placebo ςτθ PPPP και 
ςτισ PPP πλάκεσ, ςτισ οποίεσ βρζκθκαν 
υψθλά επίπεδα IL-17A και φυςιολογικά 
επίπεδα τθσ  IL-233 

• Σε μια μελζτθ κοόρτθσ ςτουσ αςκενείσ 
που ζλαβαν ustekinumab, ςτισ 
ανκεκτικεσ πλακεσ του δερματοσ 
βρεκθκαν υψθλά επίπεδα IL-17A 
παραγωμζνθ απο ανεξάρτθτα τθσ  IL-23-
κφτταρα τθσ φυςικισ άμυνασ4 

 

IFN, interferon; IL, interleukin; PPP, palmoplantar pustulosis; PPPP, palmoplantar pustular psoriasis; Th17, T helper 17 cells 

1. Lynde CW, et al. J Am Acad Dermatol 2014;71:141; 2. Schön MP, Erpenbeck L. Front Immunol 2018;9:1323;  
3. Bissonnette R,et al. J Eur Acad Dermatol Venereol 2014;28:1298; 4. Jack C, et al. Br J Dermatol 2017;177:267 



H Ψωρίαςθ των Ονφχων ςυνδζεται με τθ Ψωριαςικι Αρκρίτιδα 
μζςω τθσ Ενκεςίτιδασ και τθσ Φυςικισ Άμυνασ του Οργανιςμοφ 

• Η Ψωρίαςθ των ονφχων παρατθρείται ςτο 10–50% 
των ψωριςιακϊν αςκενϊν χωρίσ ςυμπτϊματα 
αρκρίτιδασ, αλλά εμφανίηεται ςτο 80% των 
περιπτϊςεων PsA 1  

– Χαρακτθρίηεται απο φλεγμονι ςτα εςωτερικά ςθμεία 
των τεντόνων και των ςυνδζςμων, οδθγϊντασ ςτθν 
ενκεςίτιδα 1,2 

• Σε μεμονωμζνα Νφχια με PsA ζχουν βρεκεί 
μαςτοκφτταρα που παράγουν IL-17- ανεξάρτθτα 
τθσ IL-23 3 

– Σε αςκενείσ με PsA, ο αρικμόσ των μαςτοκυττάρων ςτο 
αρκρικό υμζνα ιταν ςθμαντικά υψθλότεροσ απ’ότι 
ςτισ ψωριςιακζσ πλάκεσ των ίδιων των αςκενϊν 
(P<0.05)4 

 Το νφχι ςυνδζεται ςτθ εςωτερικι Bακφτερθ ςτοιβάδα (DP) μζςω 
ενκζςεων απο .ινεσ οι οποίεσ επεκτείνονται ςτον εκτείνοντα τζνοντα 
(ΕΤ) με επιπρόςκετεσ δζςμεσ ινων να ςυνδζουν το νφχι με το 
περιόςτεο 

DL, deep lamina; DP, distal phalanx; ET, extensor tendon; FT, flexor tendon; IL, interleukin; LL, lateral lamina;  
PsA, psoriatic arthritis; SL, superficial lamina 

1. McGonagle D, et al. Dermatology 2009;218:97; 2. Haneke E. Psoriasis (Auck) 2017;7:51; 3. Abdelmaksoud A. Clin Exp Dermatol 2018;doi: 10.1111/ced.13644; 
4. Yamamoto T, et al. Dermatology 1997;195:73 

΢χζςθ μεταξφ νυχιϊν, ενκεςίτιδασ και Περιόςτεου 1 

DP 
a 

b 

Περιφερικι φαλλαγοφαλαγγικι άρκρωςθ  



 
IL-17 παίηει βαςικό ρόλο και ςτθ φλεγμονι 

ςυςχετιηόμενθ με το Καρδιαγγειακό Κίνδυνο 
 

1 Lockshin, Balagula, and Merola , Am Acad Dermatol 2018;79:345-52. 

 

Ψωρίαςθ Ακθροςκλιρωςθ 



• Στο δζρμα, θ IL-17A παράγεται κυρίωσ απο τα Th17 κφτταρα, επαγϊμενθ απο τθν IL-234  

• ΢τισ επίμονεσ εντοπίςεισ και ςτθν αξονικι και περιφερειακι αρκρίτιδα φαίνεται να παίηουν 

πιο ςχετικό ρόλο τα κφτταρα τθσ φυςικισ άμυνασ του οργανιςμοφ. Αυτά κφτταρα του 
ανοςοποιθτικοφ ςυςτιματοσ ενεργοποιοφνται απο διάφορεσ κυτοκίνεσ 9–11 και το μθχανικό ςτρεσ 

ανεξάρτθτα απο τθν IL-231,3 

IL-17A είναι θ Κυτοκίνθ - Κλειδί ςτθ Ψωρίαςθ και τθ PsA1 

IL, interleukin; ILC3, Type 3 innate lymphoid cells; Th17, T helper 17 cells 
 
1 Bissonette R et al. JEADV 2014;28:1298; 2. Lubberts E. Nat Rev Rheumatol 2015;11:415; 3. Schett G, et al. Nat Rev Rheumatol 2017;13:731; 4. De Marco G, et al. Rheumatology 2018;key199; 5. Abdelmaksoud A. Clin 
Exp Dermatol 2018;doi: 10.1111/ced.13644; 6. Rossini M, et al. Rheumatol Int 2016;36:469; 7. Appel H, et al. Arthritis Res Ther 2011;13:R95; 8. Kenna TJ, Brown MA. Nat Rev Rheumatol 2013;9:3759. Lowes MA, et al. 
Trends Immunol 2013;34;174; 10. Lin A, et al. J Immunol 2011;187:490; 11. Cai Y, et al. Immunity 2011;35:59612. Girolomoni G et al. Br J Dermatol 2012;167(4):717; 13. Secukinumab SmPC 2018 

 

IL-17A 

ΓΔΡΜΑ 

Πεξηθεξεηαθέο θαη 

Αμνληθέο Αξζξώζεηο 

Νύρηα,  

Σξηρσηό,  

Παιάκεο-Πέικαηα 

Secukinumab 
  

Ustekinumab 

Guselkumab 

Tildrakizumab 

Risankizumab4 

Adalimumab 

Etanercept 

Infliximab 

Golimumab 

Certolizumab 

pegol3 

Το Secukinumab μπλοκάρει την IL-17A ανεξαρτήτου προζλευςησ12,13 



No DJ et al, J Dermatolog Treat. 2017 Nov 22:1-8. doi: 10.1080/09546634.2017.1402116. [Epub ahead of print] 

Με τθν αναςτολι τθσ IL-17A: ΢τόχοσ θ 
υψθλότερθ αποτελεςματικότθτα ςτθν ψωρίαςθ 

Secukinumab Ixekizumab Brodalumab 

*Inter-study comparisons should be avoided due to the different patient populations and methodologies of each study. 



Ανωτερότθτα secukinumab (IL17A) ζναντι του ustekinumab (IL12/23) ςε μζτρια – 
ςοβαρι ψωρίαςθ κατα πλάκασ ςε 2 μελζτεσ 

1Langley R, et al. NEJM 2014;371:326;2Blauvelt A, et all J Am Acad Dermatol. 2017;76; 60-69.e69; 3Bagel J, et al. 2018; EADV 2018 (Poster 1810)  

0 

20 

40 

60 

90 
* 76.2%* 

60.6% 

* 

* 
* * * * * 

* 

Αποτελεςματικότθτα 



Η αναςτολι τθσ IL-17A ςτισ ειδικζσ 
εντοπίςεισ τθσ ψωρίαςθσ 



Υψθλι και μακροχρόνια αποτελεςματικότθτα ςτισ επίμονεσ 
ψωριαςικζσ δφςκολεσ εντοπίςεισ ςε 3 ειδικά ςχεδιαςμζνεσ μελζτεσ 

ζωσ και για 2,5 χρόνια 

1Reich K, et al. PGC 2017;Poster 021; 2Bagel J, et al. JAAD 2017;77:667; 3Gottlieb AB, et al. PGC 2017;Poster 026; *Including nails, scalp, palms and soles   

NAPSI, NAil Psoriasis Severity Index; ppPASI, palmoplantar PASI; PSSI, Psoriasis Scalp Severity Index 

TRANSFIGURE (νύχια) 

73% Βεληίυζη ζηη βαθμολογία 
NAPSI ζε 2,5 έηη1 

SCALP (τριχωτό) GESTURE (παλαμοπελματιαία) 

75% βεληίυζηζηο ppPASI πος 
διαπκεί για 2,5 έηη 3 

60% βεληίυζη ζηην 
εκκαθάπιζη ηηρ 

τυπίαζηρ ζηο ηπισυηό 
ηηρ κεθαλήρ2 



2019 

https://doi.org/10.1016/.jaad.2019.01.072. 

Ψωρίαςθ  
Ονφχων 



Τι επιτυγχάνουμε με τθν αναςτολι 
τθσ IL-17A ςτθ μακροχρόνια 
διαχείριςθ τθσ ψωρίαςθσ ; 



Μελζτθ SCULPTURE 
Το Secukinumab οδθγεί ςε υψθλι και μακροχρόνια βελτίωςθ ζωσ τα 5 ζτθ 

LOCF, last observation carried forward; MI, multiple imputation; n, number of evaluable patients in the as observed analysis (the number of evaluable 
patients in the MI and LOCF analyses was 168 at each time point); PASI, Psoriasis Area and Severity Index score 
Bissonette R, et al, J Eur Acad Dermatol Venereol. 2018 Feb 14. doi: 10.1111/jdv.14878. [Epub ahead of print] 

88.5 % PASI 75 

66.4 % PASI 90 

41.0 % PASI 100 

Μακροχρόνια Αποτελεςματικότθτα 



΢πάνια θ διατθρθμζνθ απϊλεια τθσ αποτελεςματικότθτασ με το 
secukinumab  

A pooled analysis of FIXTURE and CLEAR  

46 

 

  

• Η απόθξηζε κε ην secukinumab δηαηεξείηαη ζηε κεγάιε πιεηνςεθία ησλ αζζελώλ ζπγθξηηηθά κε ηνπο άιινπο 

ζπγθξηλόκελνπο βηνινγηθνύο παξάγνληεο 

 

 

• Η ζπλερηδόκελε ζεξαπεία κε ζεθνπθηλνπκάκπε είρε σο απνηέιεζκα ηελ επαλάθηεζε απνηειεζκαηηθόηεηαο ζε αζζελείο 

κε δηαθπκάλζε ζην πςειόηεξν πνζνζηό ησλ αζζελώλ 

• Μέζνο ρξόλνο επαλάθηεζεο 

• 27.86 εβδνκάδεο (FIXTURE) 

• 21.29 εβδνκάδεο (CLEAR) 

 

Augustin M (P8437) AAD 2019 Persistent reduction of response to secukinumab 
is uncommon in plaque psoriasis patients: A pooled analysis of FIXTURE and 
CLEAR  
 



Δράςθ ςτουσ καρδιαγγειακοφσ 
δείκτεσ φλεγμονισ και ςτον 

καρδιαγγειακό κίνδυνο 



Μειέηε CARIMA: Τν secukinumab κπνξεί λα βειηηώζεη ηε ιεηηνπξγηθόηεηα 

ηνπ ελδνζειίνπ, κεηώλνληαο ηελ εμέιημε ηεο θαξδηαγγεηαθήο λόζνπ ζηνπο 

αζζελείο κε ςσξίαζε 1 

• Η δηαθνξά έθηαζε ην ζηαηηζηηθά ζεκαληηθό απνηέιεζκα κεηά απν 52 βδνκάδεο ρξόλν (150 

θαη 300 mg).  

• Μελζτεσ ζχουν δείξει οτι μια αφξθςθ του 1% ςτο δείκτθ λειτουργικότθτασ/ ελαςτικότθτασ του 
ενδοκθλίου (FMD) αντιςτοιχεί ςε μείωςθ κατα 13% του ςχετικοφ καρδιαγγειακοφ κινδφνου 
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FMD Change vs. Baseline at weeks 12 and 52 

1von Stebut E, Reich K, Thaçi D, Koenig W, Pinter A, Körber A, Rassaf T, Waisman A, Mani V, Yates D, Frueh J, Sieder C, Melzer N, Gori T Secukinumab reduces 
endothelial dysfunction in subjects with moderate to severe plaque psoriasis over 52 weeks: Results of the exploratory CARIMA study Poster Presentation Nr. 
P1818 at EADV Sep 13th-17th in Geneva, Switzerland 
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Coronary artery plaque characteristics 
and treatment with biologic therapy in 
severe psoriasis: Results from a 
prospective observational study 

YA Elnabawi, AK Dey, A Goyal, JW Groenendyk, JH Chung, AD Belur,  

J Rodante, CL Harrington, HL Teague, Y Baumer, A Keel, MP Playford, 

V Sandfort, MY Chen, B Lockshin, JM Gelfand, DA Bluemke, and NN Mehta 

[Elnabawi et al. Cardiovasc Res. 2019 Feb 5. doi: 10.1093/cvr/cvz009. [Epub 

ahead of print]]  
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The information contained in this deck is not included in the Cosentyx label and is for educational 

purposes only. This material is for the sole use of the intended recipient and may not be altered or 

disseminated in any fashion for further use. 
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Coronary parameters: Baseline and 1-yr 

Values reported as Mean for continuous data. Two-tailed P-values less than 0.05 deemed significant 

AS, atherosclerosis; IL, interleukin; N, number of arteries; TNF, tumour necrosis factor; yr, year  

Elnabawi et al. Cardiovasc Res. 2019 Feb 5. doi: 10.1093/cvr/cvz009. [Epub ahead of print] 
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Συμπεραςματικά..... 

 Αλλαγι όρου -  Ψωριαςικι Νόςοσ (οντότθτα νόςου) 

 Η ΙL-17 ςυνδζεται άμεςα και αποδεδειγμζνα πλζον με όλα τα 
μονοπάτια των ςυννοςθροτιτων τθσ PSO 

 To secukinumab επιβεβαιϊνει το όφελοσ ςε όλο το κλινικό 
φάςμα τθσ νόςου – ολιςτικι αντιμετϊπιςθ αςκενοφσ 

 Η επίτευξθ γριγορθσ, μακροχρόνιασ και ςφαιρικισ 
διαχείριςθσ τθσ ψωριαςικισ νόςου είναι εφικτι 

 Η διαχείριςθ τθσ ψωριαςικισ νόςου απαιτεί ςυνεργαςία με 
όλεσ τισ ειδικότθτεσ 
 

 



Η διαχείριςη τησ ψωρίαςησ απαιτεί 
ςυνεργαςία 

 



TO MEΛΛΟΝ??? 
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Πρϊτα ςτοιχεία φφεςθσ  
μετά από κεραπεία με  secukinumab 

1 ςτουσ 5 αςκενείσ χωρίσ υποτροπι για≥ 
1 χρόνο μετά τθ διακοπι τθσ κεραπείασ 

   

 

1 ςτουσ 10 αςκενείσ χωρίσ υποτροπι μετα απο 24 μινεσ 
 

Relapse defined as > 50% loss of previous gain in PASI reduction Lebwohl M, et al. 13th Annual Maui Derm for Dermatologists 2017 
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Μετά ≥ 12 Μινεσ  
Χωρίσ Θεραπεία n=120 patients at Week 52 

Μετά 24 μινεσ  
Χωρίσ Θεραπεία 

Μελζτθ Eπζκταςθσ ERASURE-FIXTURE 

 Οι αςκενείσ με μικρότερθ διάρκεια νόςου είχαν πικανότθτα 
εμφάνιςθσ μεγαλφτερθσ περιόδου χωρίσ υποτροπζσ 



Πζρα απο το άμεςο κεραπευτικό 
αποτζλεςμα μπορεί να 

οδθγθκοφμε και εμμζςωσ ςε 
τροποποίθςθ τθσ νόςου? 



Σχεδιαςμόσ μελζτθσ STEPIn 

Σίτλοσ 

Τυχαιοποιθμζνθ, πολυκεντρικι μελζτθ για τθν εκτίμθςθ τθσ αποτελεςματικότθτασ του secukinumab 300 mg s.c. 
για 52 εβδομάδεσ ςε αςκενείσ με μζτρια ζωσ ςοβαρι κατά πλάκασ ψωρίαςθσ, πρόςφατθσ ζναρξθσ, ωσ πρϊιμθ 
παρζμβαςθ ςυγκριτικά με τθν κλαςικι κεραπεία ςτενοφ φάςματοσ ΝΒ-UVB 

΢τόχοσ 

Υπεροχι secukinumab ζναντι ΝΒ-UVB, με αξιολόγθςθ PASI 90 ςτισ 52 εβδομάδεσ 
 

 

 

 

 
 

Σροποποίθςθ τθσ νόςου 
 Αλλαγι τθσ φυςικισ πορείασ του νοςιματοσ ςε θπιότερθ 

κατάςταςθ, παρεμποδίηοντασ τθν εξάπλωςθ τθσ ψωρίαςθσ  
(Trm cells) ςε νζεσ ανατομικζσ περιοχζσ ι  εμποδίηοντασ τθν 
επανεμφάνιςθ βλαβϊν - ελάχιςτθ δραςτθριότθτα τθσ νόςου 



Η κεωρία τροποποίηςησ τθσ νόςου 
 

 

• Μπορεί θ πρϊιμθ, επικετικι  παρζμβαςθ να διακόψει τθν 
ανάπτυξθ μνιμθσ τθσ νόςου? 

• Η μελζτθ STEPIn κα διερευνιςει τθν δυνατότθτα 
τροποποίθςθσ τθσ νόςου μετά από  κεραπεία με secukinumab 

Πρϊιμθ Επικετικι 
Θεραπεία με 
βιολογικοφσ 
παράγοντεσ 

Δυνθτικι 
Σροποποίθςθ τθσ 

πορείασ τθσ νόςου  

Πικανόσ Θεραπευτικόσ Αλγόρικμοσ ςτο ΜΕΛΛΟΝ 



«Η εικόνα κάποτε ιταν μια ςειρά από προςκζςεισ. 
 Με εμζνα, θ εικόνα είναι μια ςειρά από αφαιρζςεισ”. 

Pablo Picasso Portrait 
d’Ambroise Vollard 

Ambroise Vollard 

https://www.nationalgeographic.com/magazine/2018/05/genius-picasso-timeline-art-creativity-muses/ 



Co-heritability of PsO, PsA and AS with IBD 

1. Li WQ et al., Ann Rheum Dis 2013;72(7):1200-5. 2. Augustin M et al., Acta Derm Venereol. 2010;90(2):147-51. 3. Cohen AD et al., 

JEADV. 2009;23(5):561-5. 4. Makredes M et al., J Am Acad Dermatol. 2009;61(3):405-10. 5. Egeberg A et al., Br J Dermatol. 

2016;175(3):487-92. 6. Stolwijk C et al., Ann Rheum Dis. 2015;74(7):1373-8. 7. Van Praet L et al., Ann Rheum Dis 2013; 72(3): 414-

7. 8. De Vos M et al., Gastroenterol 1996; 110(6): 1696-703.  

AS, ankylosing spondylitis; IBD, inflammatory bowel disease; PsO, psoriasis; PsA, psoriatic arthritis 

PsO 

IBD 

Co-heritability with 

AS PsA 

Patients with PsO, PsA and AS have a 1–4 fold increased risk, relative to the 
background population, of developing IBD1-6 



Incidence rates (per 100 PY) of IBD among 
PsO, PsA and AS patients compared to 
general population 

NOTE: A history of IBD was not an exclusion criterion in the secukinumab PsO, PsA, and AS studies, however, patients with active IBD were excluded.  

AS, ankylosing spondylitis; CD, Crohn’s disease; EAIR, exposure adjusted incidence rates; IBD, inflammatory bowel disease; IR, incidence rate; n, number of patients; PsA, 

psoriatic arthritis; PsO, psoriasis; PY, patient-years; UC, ulcerative colitis. 1. Ye Y. et al., Int J Clin Exp Med. 2015;8(12):22529-22542. 2. Scosyrev E., JEADV. 2016;30 Suppl 

6:3-105. 3. Egeberg A et al., Br J Dermatol. 2016;175(3):487-92. 4. Braun J et al., Arthritis Rheum. 2007;57(4):639-47. 
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CD & UC 

CD & UC 
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<0.1 to 0.4/100 PY 

IBD 

0.0 to 0.7/100 PY 

EAIRs in per year 
analysis 

EAIRs over entire 
treatment period 

Secukinumab treatment 



Secukinumab has been comprehensively 
analysed in both clinical trial and post-marketing 
setting 

IBD, inflammatory bowel disease; PsO, psoriasis; PsA, psoriatic arthritis; AS, ankylosing spondylitis 

Secukinumab 

treatment 

IBD events 
IBD events 

Pooled analysis of 21Clinical trials 

PsO AS 

PsA PsA 



Analysed clinical trial data sets, patient pool 
and cumulative secukinumab exposure 

AS, ankylosing spondylitis; IBD, inflammatory bowel disease; N, number of patients; PsA, psoriatic arthritis; PsO, psoriasis;  

PY, patient-year; PYE, PY exposure 

21 Clinical trials 

PsO N=5,180 
14 phase III & 

 1 phase IV 

7,355 Subjects 

PsA N=1,380 

3 phase III  

AS N=794 

3 phase III  

Up to 5 years 
of treatment 

5 

Up to 4 years 
of treatment 

4 

16,226.9 
PY 

>96,000 PYE in  
post marketing setting 



Crude Incidence rates and breakdown of IBD over 
the entire treatment period in clinical trials 

CD, Crohn’s disease; IBD, inflammatory bowel disease; IBDU, IBD unclassified; UC, ulcerative colitis  

7,355 
Secukinumab 

treated  patients 

30 
New onset 

IBD 

41 
IBD cases 

in total 

0.56% 
 

0.41% 
 

CD 

16 

UC 

21 

IBDU 

4 

CD 

11 

UC 

15 

IBDU 

4 

 Observed IBD case were uncommon (<1%) 



Reported IBD events were uncommon (<1%) with 
secukinumab treatment and did not increase over time 

Secukinumab has been analyzed in a large  pooled clinical trial database across PsO, PsA and AS 

n=7,355 ; PYE=16,226.9 across 21 clinical trials – up to 5 years (Pso/PsA), up to 4 years (AS) 

IBD/CD/UC  

Total cases 

41 
(0.56%) 

EAIR per 100 PYE: 

• <0.1 to 0.4 (entire 

period analysis) 

• 0-0.7 (per year 

analysis)  
IBD/CD/UC  

New-onset cases 

30 

(0.41%) 

Baseline Risk 

Factors for flares: 
 

TNFi experience: 

PsA=31.5%, 

AS=28.6% 

Smoking: 

Pso=31% PsA=19%, 

AS=30% 

Secukinumab has been analyzed in post-marketing PSUR setting across PsO, PsA and AS 

96,000 patient-treatment years over last five PSUR periods (Dec 2014-June 2017)  

The EAIRs for CD, UC and IBDU for each indication did not increase over time 

There was no evidence of a dose-response relationship between secukinumab dose                               

(150 mg vs 300 mg) and rates of reported IBD 

stable 0.2/100 PY  

AS, ankylosing spondylitis; CD, Crohn’s disease; EAIR, exposure adjusted incidence rate; IBD, inflammatory bowel disease; TNF, tumor 

necrosis factor; n, number of patients; PsO, psoriasis; PsA, psoriatic arthritis; PSUR, Periodic Safety Update Reports; PYE, Patient Year 

Exposure; UC, ulcerative colitis 

 



 In this large safety analysis of 7,355 patients across 21 clinical trials, and 

spanning up to 5 years of treatment for PsO and PsA and up to 4 years for AS, 

events of CD, UC, and IBDU were uncommon (<1%) with secukinumab treatment 

 The reported EAIR of IBD varied from <0.1 to 0.4/100 PY.  

 In the per year analysis, EAIRs of IBD ranged from 0.0 to 0.7/100 PY.  

 Observed EAIRs for CD, UC and IBDU did not increase over time 

 In the post-marketing safety surveillance analysis (cumulative exposure of >96,000 

PY), the cumulative reporting rate of IBD remained stable at approximately 0.20 

reported events per 100 PY 

 The reported IBD rates with secukinumab appear to be within the range of 

expected background incidence (per 100 PY) of CD and UC among patients with 

PsO (~0.3), PsA (~0.1) and AS (~0.7) 

 There was no evidence of a dose-response relationship between secukinumab 

dose (150 mg vs 300 mg) and rates of reported IBD 

 Caution is recommended when prescribing secukinumab to patients with “active” 

IBD and these patients should be followed closely. 

AS, ankylosing spondylitis; CD, Crohn’s disease; EAIRs; exposure adjusted incidence rates; IBD, inflammatory bowel disease; 

IBDU, inflammatory bowel disease unclassified; PsA, psoriatic arthritis; PsO, psoriasis; PSUR, periodic safety update reports; 

PY, patient year; UC, ulcerative colitis  

Conclusion 


