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Η Ψωριαςικι Αρκρίτιδα Είναι Χρόνια Φλεγμονϊδθσ Αρκρίτιδα που 
Σχετίηεται με Ψωρίαςθ 

 

Φωξηαζηθή Αξζξίηηδα (ΦΑ) 

 Οξίδεηαη σο ρξόληα θιεγκνλώδεο αξζξίηηδα πνπ παξαηεξείηαη ζε 
πνζνζηό έσο θαη 40% ησλ αζζελώλ κε ςσξίαζε1-3 θαη ζπλήζσο 
εθδειώλεηαη εληόο 7–12 εηώλ από ηελ έλαξμε ηεο δεξκαηηθήο 
λόζνπ2 

 Ιδηαίηεξα πνηθηιόκνξθε θιηληθή εηθόλα κε θιεγκνλώδεηο 
αιινηώζεηο αξζξώζεσλ, νζηώλ, ηελόλησλ πιεζίνλ αξζξώζεσλ 
θαη ζπλδέζκσλ4  

 ΢πρλά εκθαλίδεη απξόβιεπηε πνξεία4,5 

 Γηαβξσηηθέο παξακνξθώζεηο αξζξώζεσλ αλαθέξνληαη ζην 40% 
σο 57% ησλ αζζελώλ κε ΦΑ3 

 Βιάβε αξζξώζεσλ παξαηεξείηαη έσο θαη ζην 27% ησλ αζζελώλ 
εληόο 10 κελώλ θαη ζην 47% ησλ αζζελώλ εληόο 2 εηώλ3 

 ΢ρεηίδεηαη κε ζπλλνζεξόηεηεο πνπ επίζεο ζπλδένληαη κε ηελ 
ςσξίαζε1,3  

 Μεηώλεη ηελ ιεηηνπξγηθή ηθαλόηεηα θαη ηελ πνηόηεηα δσήο6  

 

Αζζελήο κε ζεκεία ςσξίαζεο θαη 

ΦΑ7  



Γηάγλωζε ηεο Φωξηαζηθήο Αξζξίηηδαο:  
Σα Κξηηήξηα CASPAR  
 Η Οκάδα Έξεπλαο θαη Αμηνιόγεζεο ηεο Φσξίαζεο θαη ηεο Φσξηαζηθήο Αξζξίηηδαο (GRAPPA) ζπληζηά όηη ε 

δηάγλσζε ηεο PsA ζα πξέπεη λα αθνινπζεί ηα Κξηηήξηα Σαμηλόκεζεο ηεο Φσξηαζηθήο Αξζξίηηδαο (CASPAR)1,2 

 Σα CASPAR βαζίδνπλ ηελ δηάγλσζε ζηελ θιηληθή εηθόλα, ην ηζηνξηθό θαη ηα αθηηλνινγηθά θαη εξγαζηεξηαθά 
δεδνκέλα θαη εκθαλίδνπλ εηδηθόηεηα 99% γηα ηελ ηαμηλόκεζε ηεο PsA1,3 
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CASPAR: Κξηηήξηα Σαμηλόκεζεο ηεο Φσξηαζηθήο Αξζξίηηδαο, 

1. Mease P. Arthritis Care Res (Hoboken). 2011;63(Suppl 11):S64-S85; 2. Strohal R et al. J Eur Acad Dermatol Venereol.  

2013 Dec 24 [Epub ahead of print]; 3. Mease P, Armstrong A. Drugs. 2014;74:423-441. 



Το φορτίο τθσ ΨΑ για τον αςκενι και τθν κοινωνία 

Απώλεια λειτουργικότητασ1 

Υψηλϊ κόςτη λόγω τησ απώλειασ λειτουργικόσ ικανότητασ και 
τη διαχεύριςη των νοςημϊτων6,7 

Αυξημϋνο πόνο1 

Αυξημϋνη κατϊθλιψη και ϊγχοσ2,3 

Αρνητικό επύδραςη ςτην εργαςύα και ςτην ικανότητα για 
εργαςύα4,5 

1. Salaffi F et al. Health Qual Life Outcomes. 2009;7:25. 2. Kotsis K et al. Arthritis Care Res (Hoboken). 2012;64(10):1593-1601.3.Jiang Y 
et al. Clin Rheumatol. 2015;34(3):503-510. 4. Tillett W et al. Rheumatology (Oxford). 2012 ;51(2):275-283. 5. Ward MM et al. Arthritis 
Rheum. 2008;59(4):497-503. 6. Ward MM. Arthritis Rheum. 2002;46(1):223-231. 7. Zhu B et al. Clin Ther. 2013;35(9):1376-1385.  



Η ΨΑ ςχετίηεται με ςθμαντικι απϊλεια 
παραγωγικότθτασ ςτθν εργαςία 

39% των αςκενϊν 

με ΨΑ που εργάηονται 
αντιμετωπίηουν δυςκολίεσ  
ςτθν εργαςία τουσ1 

37-46% ησλ 

αζζελώλ κε ΦΑ δελ 

εξγάδνληαη2 

1. Husted JA, Thavaneswaran A, Chandran V, Gladman DD. Incremental effects of comorbidity on quality of life in 

patients with psoriatic arthritis. J Rheumatol. 2013;40(8):1349-56.  2. Lee S, Mendelsohn A, Sarnes E. The burden of 

psoriatic arthritis: a literature review from a global health systems perspective. P T. 2010;35(12):680-689.  
 



Τι είναι θ κνίδωςθ 
Η ζγκαιρθ διάγνωςθ και κεραπευτικι παρζμβαςθ 
είναι ιδιαίτερα ςθμαντικι ςτθν ΨΑ 

 Η ΨΑ ςυχνά διαγιγνϊςκεται ελλιπϊσ ι λανκαςμζνα, αλλά οι ςυνζπειεσ τθσ αποτυχίασ 
διάγνωςθσ και αποτελεςματικισ αντιμετϊπιςθσ μπορεί να είναι ςοβαρζσ3 

Έλαξμε ηεο  
Φσξίαζεο 
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Σνπιάρηζηνλ 1 δηάβξσζε  

47% 

Παξακόξθσζε ηνπιάρηζηνλ 5 αξζξώζεσλ 

55% 

Απμεκέλε ζλεζηκόηεηα ιόγσ CVD 
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Έληνλνο πόλνο θαη αλαπεξία 

(Πεξίπνπ 30% ζα εκθαλίζεη ΦΑ) 

CVD, θαξδηαγγεηαθή λόζνο. 

1. Lloyd P et al. Arthritis. 2012;2012:176298; 2. Gladman D et al. Ann Rheum Dis. 2005;64(Suppl 2):ii14-ii17;  

3. Landells I et al. Skin Ther Lett. 2008;13:4-7. 



 

1. Έλεγχοσ των ςυμπτωμάτων και τθσ φλεγμονισ 

2. Προςταςία αρκρϊςεων από δομικζσ βλάβεσ 

3. Διατιρθςθ λειτουργικότθτασ και ποιότθτασ ηωισ 

4. Πρόλθψθ μακροπρόκεςμων ςυνεπειϊν τθσ νόςου 

5. Έλεγχοσ ςυννοςθροτιτων 

Κύριοι στόχοι στη θεραπεία της ΨΑ 



Παξαδνζηαθέο  

Μ΢ΑΦ 

Mεζνηξεμάηε 

Λεθινπλνκίδε 

Διακζςιμεσ κεραπείεσ για τθν ΨΑ 

Bηνινγηθέο Θεξαπείεο  

Καηεγνξία  ΢ηόρνο 

Όλνκα Οπζίαο 

 (Όλνκα Πξνϊόληνο) Mνξηαθή Γνκή 

Αλαζηνιέαο TNF TNF 
Αδαιηκνπκάκπε 

 
Πιήξσο αλζξώπηλν mAb 

Αλαζηνιέαο TNF  TNF 
Δηαλεξζέπηε 

 

Πξσηεΐλε ζύληεμεο 

ππνδνρέα 

Αλαζηνιέαο TNF  TNF Ιλθιημηκάκπε Υηκαηξηθό mAb 

Αλαζηνιέαο TNF  TNF Γθνιηκνπκάκπε Πιήξσο αλζξώπηλν mAb 

Αλαζηνιέαο TNF  TNF 

 

Certolizumab pegol 

 
Αλζξσπνπνηεκέλν mAb 

Αλαζηνιέαο ηεο IL-

12/23  
Τπνκνλάδα p40  Οπζηεθηλνπκάκπε Πιήξσο αλζξώπηλν mAb 

Αλαζηνιέαο IL-17A IL-17A ΢εθνπθηλνπκάκπε Πιήξσο αλζξώπηλν mAb 



Μηθξνκνξηαθέο Θεξαπείεο 

 

Καηεγνξία  ΢ηόρνο  

Όλνκα Οπζίαο 

 (Όλνκα Πξνϊόληνο) Mνξηαθή Γνκή 

Αλαζηνιέαο PDE4  PDE4 
Απξεκηιάζηε 

 
Μηθξό κόξην 

Διακζςιμεσ κεραπείεσ για τθν ΨΑ 



Gossec L et al. Ann Rheum Dis. 2015;0:1-12;  
 



Treatment of Psoriatic Arthritis (PsA) 
GRAPPA Guidelines 2015 

Coates LC et al. Arthritis Rheumatol. 2016 May;68(5):1060-71   

Biologic 
(TNF,IL17,IL12/23) 

or APR 

cDMARD 
(MTX,SSZ,LEF) 

Switch 
Biologic 

Biologic 
(TNF,IL17, 

IL12/23) 

NSAIDs 

Switch 
Biologic 

NSAIDs 

Switch 
Biologic 

Biologic 
(TNF,IL17, 
IL12/23) 

or APR 

NSAIDs 

cDMARD 
(MTX,SSZ,LEF) 

or APR 

Biologic 
(TNF,IL17,IL12/23) 

Arthritis Axial Disease Enthesitis Daktylitis 



 

PsA <2 years 

(n=206)  
•DMARD-naïve  

•Median SJC: 5  

R 

 

Tight control (n=101)  

•Assessed every month  

•Treatment adjusted 

based on achieving 

MDA  

 

Standard of care 

(n=105)  

•Assessed every 3 

months  

•Managed according to 

treating rheumatologist  

 

Primary 

endpoint:  
ACR20 

response at 48 

weeks  

 

R, randomized; SJC, swollen joint count  
 

Coates L, et al. Lancet 2015;386:2489–98  



 
Τicopa trial αποτελζςματα 

 

• Θεραπεφοντασ τουσ αςκενείσ με ΨΑ με βάςθ Τ2Τ μποροφμε να πετφχουμε 
ταχφτερα φφεςθ τθσ νόςου 

• Η γνϊςθ του Τ2Τ που ζχει προζλκει από τθν εφαρμογι παρόμοιων 
κεραπευτικϊν ςτρατθγικϊν ςτθ ΡΑ μπορεί να χρθςιμοποιθκεί και ςτθ ΨΑ 

 

Coates L, et al. Lancet 2015;386:2489–98  



 
Τ2Τ ςτθν Ψωριαςικι αρκρίτιδα 

 Χαμθλι ενεργότθτα νόςου  

(Minimal Disease Activity - MDA) 

 

5/7 κριτιρια 

Coates L et al, Ann Rheum Dis 2010;69:48-53 

-Tender joint count ≤ 1 

-Swollen joint count ≤ 1 

-PASI ≤1 or BSA ≤ 3 

-Patient pain VAS ≤ 15 

-Patient global activity VAS ≤ 20 

-HAQ ≤ 0.5 

-Tender entheseal points ≤ 1 

Πολφ χαμθλι ενεργότθτα νόςου 
(Very low disease activity) 

 

 7/7 κριτιρια 



1. Mease P et al. Drugs. 2014;74:423-441; 2. Gossec L et al. Ann Rheum Dis. 2012;71:4-12;  

3. Kavanaugh A et al. Ann Rheum Dis. 2014;73:1000-1006. 

Απνηειεζκαηηθόηεηα ζεξαπεπηηθώλ επηινγώλ ζηηο 

επηκέξνπο εθδειώζεηο ηεο ΦΑ  

 

 

 

Evidence for Beneficial Impact of PsA (+ or -)1  

Drug 

Signs/ 

Symptoms 

Radiographic 

damage/ 

progression Enthesitis  Dactylitis 

Axial 

involvement 

Methotrexate +/-a Inconclusive Unknown Unknown - 

Sulfasalazine + - - - - 

Leflunomide + Unknown Unknown Unknown - 

Cyclosporine A + Unknown Unknown Unknown - 

Anti-TNF  + + +b +b +c 

Anti–IL-12/233 + + + + Unknown 



(n=189) (n=548) 

H παξακνλή ζηε ζεξαπεία κε αληη-TNF ζηνπο 
αζζελείο κε ΦΑ είλαη πεξηνξηζκέλε 

Mean overall drug survival in PsA patients prescribed a TNF inhibitor 

(mean follow-up of 2.3 years; results from the Danish Nationwide DANBIO Registry) 

1st TNF Inhibitor 

2.2 
years 

(n=1422) 

2nd TNF Inhibitor 3rd TNF Inhibitor 

1.3 
years 

1.1 
years 

DANBIO is a nationwide Danish rheumatologic registry that was initiated in 2000 and covers 90% of patients treated 

with a biologic drug in routine clinical care. By January 1, 2012, 3178 patients with PsA, diagnosed according to 

specialists in rheumatology, had been registered in DANBIO. Of these patients, 1422 were initially biologic-naïve and 

had been registered in DANBIO from the time of initiation of the first TNF inhibitor. 

Glintborg B, et al. Arthritis Rheumatol 2013;65:1213–
23. 



 

Armstrong AW et al. JAMA Dermatol. 2013;149:1180-1185. 

Οη κηζνί αζζελείο κε ΦΑ είλαη δπζαξεζηεκέλνη από 

ηε ζεξαπεία πνπ ιακβάλνπλ  

 Μεγάια πνζνζηά αζζελώλ κε ΦΑ εθθξάδνπλ δπζαξέζθεηα γηα 
ηηο ηξέρνπζεο ζεξαπείεο 

 

 

 

 

 

 

 

Γπζαξεζηεκέλνη Ηθαλνπνηεκέλνη 

45.5% 

Ιθαλνπνίεζε από ηε ζεξαπεία 

ζε αζζελείο κε ΦΑ  

(N = 1712)  

Γεδνκέλα εζληθήο κειέηεο πνπ ζπιιέρζεθαλ από ην Δζληθό Ίδξπκα Φσξίαζεο ΗΠΑ 



Πξνβιεκαηηζκνί αζζελώλ ζρεηηθά κε ην ζεξαπεπηηθό ζρήκα 

πνπ ιακβάλνπλ 

Lebwohl MG et al. Am J Clin Dermatol. 2016;17(1):87-97 

 



TH17 θύηηαξα  

• Αιια θύηηαξα T 

• Μαζηνθύηηαξα 

• Οπδεηεξόθηια 

• Μαθξνθάγα 

Δλδνζειηαθά θύηηαξα 

Ηλνβιάζηεο 

Μαθξνθάγα θαη  

δελδξηηηθά 

Υνλδξνθύηηαξα 

RANKL Οζηενθιαζηνγέλεζε 

Nitric 

oxide 

MMPs 

IL-1, TNF-α, IL-6 

IL-6, IL-8 

IL-6, IL-8 

Ζ IL-17 παίδεη ζεκαληηθό ξόιν ζηε θιεγκνλή ηωλ αξζξώζεωλ θαη  
ηελ θαηαζηξνθή ηεο ζεκέιηαο νπζίαο πνπ ραξαθηεξίδνπλ ηελ 
Φωξηαζηθή αξζξίηηδα1,2 

MMPs, matrix metalloproteinases; RANKL, receptor activator of nuclear factor kappa-B ligand. 

Adapted with permission granted from Miossec and Kolls. 

1. Miossec P, Kolls JK. Nat Rev Drug Discov. 2012;11(10):763-776. 2. Suzuki E et al. Autoimmun Rev. 2014;13(4-5):496-502. 

Osteoblasts 

Καηαζηξνθή 
ρόλδξνπ 

Οζηηθή 
δηάβξωζε 

Φιεγκνλή 

Θξόκβωζε 

IL-17 

Γεξκαηηθέο 
βιάβεο 

Κεξαηηλνθύηηαξα 

Οζηενβιάζηεο 



Tν ΢εκαηνδνηηθό Μνλνπάηη ηεο IL-17A  Δίλαη Κξίζηκν γηα ηελ Οζηηθή 
Γηάβξωζε ζηελ Φωξηαζηθή Αξζξίηηδα1,2 

M-CSF, παξάγνληαο δηέγεξζεο απνηθίαο καθξνθάγσλ, MMP, κεηαιινπξσηετλάζε ζεκέιηαο νπζίαο, NO, ληηξηθό νμείδην,  
RANKL, Τπνδνρέαο ελεξγνπνηεηήο ηνπ ζπλδέηε ηνπ ππξεληθνύ παξάγνληα θάπα-B  

1. Miossec P, Kolls JK. Nat Rev Drug Discov. 2012;11:763–76; 2. Braun T, et al. Arthritis Res Ther. 2011;13:235;  
3. Maruotti N, et al. Clin Exp Med. 2011;11:137–145 

 

Ο΢ΣΗΚΖ ΓΗΑΒΡΧ΢Ζ 

Oζηενβιάζηεο  Mαθξνθάγα Αξζξηθνί  

ηλνβιάζηεο 

Oζηενθιάζηεο 

IL-17A 

IL-1 

IL-15 

TNF-α 

RANKL 

M-CSF  

Αξζξηθνί  

ηλνβιάζηεο 

Δπηβίωζε 

Γηαθνξνπνίεζε 

Δλεξγνπνίεζε 

 Η ςσξηαζηθή αξζξίηηδα 

ραξαθηεξίδεηαη από θαηαζηξνθή 

ηνπ παξααξζξηθνύ νζηνύ θαη 

δηαβξώζεηο ιόγσ απμεκέλεο 

δξαζηεξηόηεηαο ησλ 

νζηενθιαζηώλ3 

 O ζρεκαηηζκόο, ε 

δηαθνξνπνίεζε θαη ε 

ελεξγνπνίεζε ησλ 

νζηενθιαζηώλ πξνάγεηαη από 

ηελ IL-17A3 

 Η IL-17A ελδέρεηαη λα 

θηλεηνπνηεί επίζεο ηελ 

θαηαζηξνθή ηεο ζεκέιηαο νπζίαο 

κέζσ δηέγεξζεο ηεο 

απειεπζέξσζεο NO από 

ρνλδξνθύηηαξα θαη MMP από 

καθξνθάγα1 

21 



Ζ IL-17A ζρεηίδεηαη κε ελζεζίηηδα ζηηο ΢πΑ 

 Η IL-17A απμνξπζκίδεηαη ζηα θύηηαξα ηεο έλζεζεο από ηελ  IL-231  

 Σα πςειά επίπεδα νξνύ ηεο IL-17 ζπζρεηίδνληαη κε ύπαξμε 

ελζεζίηηδαο ζε αζζελείο κε ΢πΑ2 

CXCL1, ζπλδέηεο  ρεκεηνθίλεο 1 

1. Sherlock JP, et al. Nat Med. 2012;18:1069–1077; 2. Romero-Sánchez C, et al. Clin Exp Rheumatol. 2011;29:828–34 

Κύηηαξν έλζεζεο 

IL-23 

IL-17A 

IL-6 

IL-22 

CXCL1 

Δ
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Θ
Δ

΢
ΗΣ

ΗΓ
Α

 



Υψθλι Εκλεκτικότθτα 

Δεςμεφει και αναςτζλλει τθ δράςθ τθσ 
 IL-17A ανεξάρτθτα τθσ κυτταρικισ πθγισ τθσ 

Πλιρωσ ανκρϊπινο IgG1/κ μονοκλωνικό 
αντίςωμα με υψθλι εκλεκτικότθτα και ςυγγζνεια 
με τθν ανκρϊπινθ  IL-17A 
 

Χρόνοσ θμίςειασ ηωισ ~ 27 θμζρεσ 

Secukinumab 
(bound to IL-17A 

cytokine) 

IL-17A 
IL-17A 

Secukinumab – ο πρϊτοσ εγκεκριμζνοσ αναςτολζασ 
τθσ  IL-17A   

Secukinumab, Πεξίιεςε ραξαθηεξηζηηθώλ ηνπ πξντόληνο, Απξίιηνο 2016 

 



Κιηληθό πξόγξακκα ΦΑ 



Η ηπραηνπνίεζε ζηξσκαηνπνηήζεθε ζύκθσλα κε ην αλ νη αζζελείο δελ είραλ πνηέ ιάβεη αληη–TNF ή είραλ πξνεγνύκελε 

δπζαλεμία ή αλεπαξθή αληαπόθξηζε ζηελ αληη-TNF ζεξαπεία 

Mease PJ, et al. N Engl J Med 2015;373:1329–39 

έθνδνο 

΢εθνπθηλνπ- 

κάκπε 

10 mg/kg i.v.  

΢εθνπθηλνπ- 

κάκπε  

10 mg/kg i.v. 

Δβδνκάδα BL 2 4 

R 
1:1:1 

Δηθνληθό  

θάξκαθν i.v.  

Δηθνληθό  

θάξκαθν s.c.  

΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Δβδ 16 θαηόπηλ q4wk 

΢εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. Δβδ 16 θαηόπηλ q4wk 

ΜΖ ΑΝΣΑΠΟΚΡΗΝΟΜΔΝΟΗ (κείσζε <20% ησλ TJC ή/θαη SJC) 

R 
1:1 

Δηθνληθό  

θάξκαθν  

s.c. 

΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Δβδ.24   

θαηόπηλ q4wk 

΢εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. Δβδ 24 

θαηόπηλ q4wk 

ΑΝΣΑΠΟΚΡΗΝΟΜΔΝΟΗ (κείσζε ≥20% ησλ TJC ή/θαη SJC) 

R 
1:1 

Θεξαπεία 

δηαθπγήο 

8 12 16 20 24 

΢εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. 
Δβδ 8 θαηόπηλ q4wk 

΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. 
Δβδ 8 θαηόπηλ q4wk 

52 

Πξωηεύνλ  

θαηαιεθηηθό ζεκείν 

 

q4w 

΢πληήξεζε 

΢ρεδηαζκόο Μειέηεο FUTURE 1: 
Τσταιοποιημένη, Πολσκεντρική, Διπλά Τσυλή, Ελεγτόμενη με Εικονικό Φάρμακο Μελέτη 
Φάσης 3 



΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c.  

Δβδ 8 θαη q4wk, 

΢πληήξεζε Έθνδνο 

1 2 8 12 16 20 Δβδ 52 3 4 Δβδνκάδα 0 

΢εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. 
Δβδ 8 θαη q4wk 

΢εθνπθηλνπ- 

κάκπε  

75 mg s.c. 

΢εθνπθηλνπ- 

κάκπε  

150 mg s.c.  

΢εθνπθηλνπκάκπε 300 mg s.c. 
Δβδ 8 θαη q4wk 

΢εθνπθηλνπ- 

κάκπε  

300 mg s.c. 

Δηθνληθό  

θάξκαθν s.c.  

24 

Δηθνληθό 

θάξκαθν s.c.  

Δηθνληθό  

θάξκαθν 

s.c.  

΢εθνπθηλνπκάκπε 300 mg s.c.  Δβδ 24 θαη 

q4wk  

΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c.  Δβδ 24  θαη 

q4wk  

Αληαπνθξηλόκελνη 

΢εθνπθηλνπκάκπε 300 mg s.c.  Δβδ 16  θαη q4wk 

΢εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Δβδ 16 θαη q4wk 

ΜΖ ΑΝΣΑΠΟΚΡΗΝΟΜΔΝΟΗ (κείσζε <20% ησλ TJC ή/θαη SJC)  

R 
1:1 

R 
1:1 

R 
1:1:1:1 

΢ρεδηαζκόο Μειέηεο FUTURE 2: 
Τσταιοποιημένη, Πολσκεντρική, Διπλά Τσυλή, Ελεγτόμενη με Εικονικό Φάρμακο Μελέτη 
Φάσης 3 

Η ηπραηνπνίεζε ζηξσκαηνπνηήζεθε ζύκθσλα κε ην αλ νη αζζελείο δελ είραλ πνηέ ιάβε αληη–TNF ή είραλ 

πξνεγνύκελε δπζαλεμία ή αλεπαξθή αληαπόθξηζε ζηελ αληη-TNF ζεξαπεία 

Mease PJ, et al. N Engl J Med 2015;373:1329–39 

 

Πξωηεύνλ Καηαιεθηηθό ΢εκείν 

 



Σα Υαξαθηεξηζηηθά ηνπ ΢εκείνπ Αλαθνξάο Ήηαλ Ηζνξξνπεκέλα 
Μεηαμύ ηωλ Οκάδωλ 

Υαξαθηεξηζηηθό   

SEC  
IV→150 mg 

s.c.  
(n = 202) 

SEC  
IV→ 75 mg 

s.c. 
(n = 202) 

PBO 
(n = 202) 

SEC 
300 mg s.c. 
 (n = 100) 

SEC 
150 mg s.c. 
 (n = 100) 

SEC 
75 mg s.c. 

(n = 99) 
PBO 

(n = 98) 

Ηιηθία, κέζε, έηε 49.6 48.8 48.5  46.9 46.5 48.6 49.9 

Θήιπ θύιν, % 52.5 58.4 52.5 49.0 45.0 52.5 60.2 

Βάξνο, κέζν kg 84.2 84.5 80.0 85.4 91.2 85.6 86.2 

Λεπθή θπιή, % 80.2 81.7 76.2 96.0 90.0 90.9 95.9 

Φσξίαζε (≥3% ζπλνιηθήο 

επηθάλεηαο ζώκαηνο), % 
53.5 53.5 54.0 41.0 58.0 50.5 43.9 

DAS28-CRP, κέζε ηηκή 4.8 4.9 4.9 4.8 4.9 4.7 4.7 

HAQ-DI, κέζε ηηκή 1.2 1.3 1.2 1.3 1.2 1.2 1.2 

Γαθηπιίηηδα, % 51.5 51.5 57.4 46.0 32.0 33.3 27.6 

Eλζεζίηηδα, %  62.4 63.9 57.9 56.0 64.0 68.7 66.3 

TJC (78 αξζξώζεηο) 23.4  23.8  25.1  20.2 24.1 22.2 23.4 

SJC (76 αξζξώζεηο) 12.7  12.5 14.9  11.2 11.9 10.8 12.1 

Υσξίο ηζηνξηθό αλη–TNF, % 70.8 70.3 70.8 67.0 63.0 65.7 64.3 

Λήςε κεζνηξεμάηεο, % 59.9 60.4 61.9 44.0 44.0 47.5 51.0 

FUTURE 1 FUTURE 2 

SEC, ΢εθνπθηλνπκάκπε 

Mease PJ, et al. N Engl J Med 2015;373:1329–39 

 



FUTURE 2: 

Σν Secukinumab δείρλεη 

ζεξαπεπηηθό όθεινο ζηνπο 

αζζελείο πνπ δελ έρνπλ ιάβεη 

πξνεγνύκελε aTNF ζεξαπεία 



 *P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo; NRI, 
nonresponder imputation 
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58.2% 
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Secukinumab 300 mg (n = 67)  

Secukinumab 150 mg (n = 63) 

Secukinumab 75 mg (n = 65) 

Placebo (n = 63) 

NRI data through Week 52 

FUTURE 2: ~80% αζζελώλ εκθαλίδνπλ άκεζε & παξαηεηακέλε 
απάληεζε θαηά ACR20 
 

Kavanaugh A. et al. J Rheumatol. 2016 Sep;43(9):1713-7 



FUTURE 2: ~50% αζζελώλ εκθαλίδνπλ αζζελώλ εκθαλίδνπλ άκεζε 
& παξαηεηακέλε απάληεζε θαηά ACR50 κέρξη ηελ εβδνκάδα 52 
 

Secukinumab 300 mg s.c. 

Secukinumab 75 mg s.c. 

Secukinumab 150 mg s.c. 

 

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation); Anti-TNF-IR, 

subjects with inadequate response or intolerance to previous therapy with an anti-TNF;  

Kavanaugh A. et al. J Rheumatol. 2016 Sep;43(9):1713-7 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27307536
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Week 24 Week 24 

Secukinumab 150 mg s.c. 

‡ 
§ 

† 
* * 

n = 44 n = 44 n = 47 n = 56 n = 56 n = 52 n = 50 n = 48 

FUTURE 2: Ζ ζπγρνξήγεζε MTX κε Secukinumab δελ επεξέαζε ην 
θιηληθό απνηέιεζκα (ACR20) 

*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo 

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation) 

MTX: No 

(Non-responder Imputation) 

n = 44 n = 44 n = 47 

Week 52 Week 52 

MTX: Yes 

(Non-responder Imputation) 

n = 56 n = 56 n = 52 

McInnes IB, et al. Lancet. 2015 Sep 19;386(9999):1137-46  

 



Σν Secukinumab δείρλεη 

ζεξαπεπηηθό όθεινο θαη ζηνπο 

αζζελείο πνπ δελ 

αληαπνθξίζεθαλ ζηελ 

πξνεγνύκελε aTNF ζεξαπεία 



FUTURE 2: Ζ αληαπόθξηζε θαηά ACR 20 & 50 κε ην Secukinumab 
δηαηεξήζεθε κέρξη ηελ εβδνκάδα 52 

 

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation); Anti-TNF-IR, subjects with inadequate response or 

intolerance to previous therapy with an anti-TNF;  

n = 33 n = 37 n = 34 

Secukinumab 300 mg s.c. 

Secukinumab 75 mg s.c. 

Secukinumab 150 mg s.c. 

Kavanaugh A. et al. J Rheumatol. 2016 Sep;43(9):1713-7 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/27307536


34 

 
 
 
FUTURE 1 αποτελζςματα: Δεδομζνα 
2ετίασ 



Άμεςθ και παρατεταμζνθ απάντθςθ κατά ACR20 
ςτθ 2ετία ςε TNFi-naïve και TNFi-exposed  

*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 versus placebo (P-values at Week 24 adjusted for multiplicity of testing) 
Non-responder imputation through Week 24 and multiple imputation from Week 28 to Week 104 (shaded) 
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Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg s.c. (N = 142) 

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg s.c. (up to Week 24: 
N = 143; from Week 28 to 104: N = 140)  

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg s.c. (N = 60)  

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg s.c. (up to  
Week 24: N = 59; from Week 28 to 104: N = 62)  

Placebo (N = 143)  Placebo (N = 59) 

Weeks 

Mease P, et al. N Engl J Med. 2015;373:1329–39; Novartis Data on File. 
Kavanaugh A, et al. Arthritis Care Res. 2016 Oct 1. doi: 10.1002/acr.23111. [Epub ahead of print] 



FUTURE 1: Απνδξνκή δαθηπιίηηδαο & ελζεζίηηδαο ~ 80% ηωλ 

αζζελώλ  ηελ 2εηία 

 

 

 

*P < 0.0001 versus placebo (P-values at Week 24 adjusted for multiplicity of testing) 

Resolution of dactylitis and enthesitis amongst those patients with these symptoms at baseline (dactylitis: N = 104 [150 mg], 104 

[75 mg], and 116 [placebo]; enthesitis: N = 126 [150 mg], 129 [75 mg], and 117 [placebo])  

Non-responder imputation at Week 24 and multiple imputation at Week 104 
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* 
* 

* * 

Απνδξνκή ηεο δαθηπιίηηδαο Απνδξνκή ηεο ελζεζίηηδαο 

Δβδνκάδα 24 Δβδνκάδα 104 Δβδνκάδα 24 Δβδνκάδα 104 

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg s.c. Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg s.c. Placebo 

1. Mease P, et al. N Engl J Med. 2015;373:1329–39 

2. Kavanaugh A, et al. Arthritis Care Res. 2016 Oct 1. doi: 10.1002/acr.23111. [Epub ahead of print] 



 Non-progression defined as a change in modified total Sharp 

score (mTSS) from baseline ≤ 0.5 

X-ray 

Cumulative percentage 
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Secukinumab IV–75 mg (n = 149) 

Secukinumab IV–150 mg (n = 162) 

Αλαζηνιή ηεο αθηηλνινγηθήο εμέιημεο 

Secukinumab IV → 150 mg 

84.3% 

Αλαζηνιή ηεο αθηηλνινγηθήο εμέιημεο 

Secukinumab IV → 75 mg 

83.8% 

 ~ 80% ηωλ αζζελώλ πέηπραλ αλαζηνιή ηεο αθηηλνινγηθήο εμέιημεο 
κέρξη ηε 2εηία 

Kavanaugh A, et al. Arthritis Care Res. 2016 Oct 1. doi: 10.1002/acr.23111. [Epub ahead of print] 



΢ωκαηηθή ιεηηνπξγία θαη 
Πνηόηεηα Εωήο 
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−0.47 

−0.31 

−0.56 

Secukinumab 300 mg (n = 100)  

Secukinumab 75 mg (n = 99) 

Placebo (n = 98)  

Secukinumab 150 mg (n = 100)  

Weeks 

 

*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 24 adjusted for multiplicity of testing) 

Means are from mixed-effect model repeated measures shown through Week 52 

 

McInnes IB, et al. Lancet. 2015 Sep 19;386(9999):1137-46  

−0.32 

−0.31 

−0.48 

−0.56 

Σαρεία Βειηίωζε ηνπ δείθηε Πνηόηεηαο Εωήο (HAQ-DI) - FUTURE 2 
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† 6.65 

3.80 

7.70 

Secukinumab 300 mg (n = 100)  

Secukinumab 75 mg (n = 99) 

Placebo (n = 98)  

Secukinumab 150 mg (n = 100)  

 

*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 24 adjusted for multiplicity of testing) 

Means are from mixed-effect model repeated measures shown through Week 52 

 
McInnes IB, et al. Lancet. 2015 Sep 19;386(9999):1137-46  
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Σαρεία Βειηίωζε ζηε ΢ωκαηηθή Λεηηνπξγία ζύκθωλα κε ην δείθηε 
SF-36 PCS - FUTURE 2 
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−1.69 

−1.42 

−1.78 

Secukinumab 300 mg (n = 100)  

Secukinumab 75 mg (n = 99) 

Placebo (n = 98)  

Secukinumab 150 mg (n = 100)  

 

*P < 0.0001, †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-value adjusted for multiplicity of testing at Week 24) 

Least squares mean are from mixed-effect model repeated measures shown up to Week 52 

 

 

McInnes IB, et al. Lancet. 2015 Sep 19;386(9999):1137-46  

 

−0.96 

−1.12 
−1.58 

−1.61 

΢εκαληηθή κείωζε ζηε δξαζηεξηόηεηα ηεο λόζνπ (DAS28-CRP) – 
FUTURE 2 



Γεδνκέλα αζθάιεηαο από ηηο 

κειέηεο FUTURE 



΢πγθεληξωηηθά δεδνκέλα Αζθάιεηαο 

 
Safety reporting period was from baseline until Week 52 (FUTURE 1) or Week 24 (FUTURE 2) visit of last 
patient 
aIncludes patients from the placebo group re-randomized to secukinumab treatment. bEvents occurring in 
≥5.0% of patients in the ‘any secukinumab’ group through Week 16 or events with an exposure-adjusted 
incidence rate (EAIR) of ≥10.0 per 100 subject-years in the any ‘secukinumab group’ during the entire 
safety reporting period; cAdjudicated events. ¶Death due to cerebrovascular accident at Day 245 in female 
patient with history of CV disease 

Mease P et al. Ann Rheum Dis 2015;74(Suppl 2): 870-

871. Poster SAT0579.at European League Against 

Rheumatism (EULAR) June 2015, Rome, Italy.  

Πεξίνδνο Διέγρνπ κε Δηθνληθό Φάξκαθν: 16 Δβδνκάδεο 

΢πλνιηθή Πεξίνδνο 

Αζθάιεηαο 

 
Variable 

Οπνηαδήπνηε 
ζεθνπθηλνπκάκπε  

N = 703 

Δηθνληθό θάξκαθν 
N = 300 

Οπνηαδήπνηε 
ζεθνπθηλνπκάκπε  

N = 974a  

Μέζε έθζεζε, εκέξεο (SD) 112.0 (14.3) 110.1 (15.1) 358.1 (158.6) 

Διάρ–κεγ έθζεζε, εκέξεο 8–226 28–156 8–721 

Θάλαηνη, n (%) 0 (0) 0 (0) 1 (0.1)¶ 

Γηαθνπέο ζεξαπείαο ιόγσ Α΢, n (%) 11 (1.6) 6 (2.0) 24 (2.5) 

No. of Events (%) 
No. of Events, n  

(EAIR per 100 pt–yrs) 

Οπνηαδήπνηε AE 414 (58.9) 175 (58.3)  732 (210.3) 

Οπνηαδήπνηε ΢AE 24 (3.4) 12 (4.0) 82 (9.0) 

Πην ζπρλά Α΢b 

   Ρηλνθαξπγγίηηδα 49 (7.0) 17 (5.7) 140 (16.4) 

   Λνηκώμεηο νπξνπνηεηηθνύ 44 (6.3) 17 (5.7) 146 (16.8) 

    Κεθαιαιγία 35 (5.0) 10 (3.3) 67 (7.4) 

Α΢ Δηδηθνύ ελδηαθέξνληνο 

Λνηκώμεηο 
  Candida 

205 (29.2) 
5 (0.7) 

77 (25.5) 
0 

494 (82.4) 
15 (1.6) 

Νόζνο Crohn’s 0 1 (0.3) 1 (0.1) 

Οπδεηεξνπελία 9 (1.3) 7 (2.3) 16 (1.7) 

MACEc 1 (0.1) 0 7 (0.7) 

   Καθνήζεηο ή αδηεπθξίληζηνη όγθνη 2 (0.3) 1 (0.3) 5 (0.5) 

Αλνζνγνληθόηεηα:  1 (0.2%) 



Πξνθίι αζθαιείαο Secukinumab  
 

Μέρξη ζήκεξα έρνπλ πξαγκαηνπνηεζεί 42 θιηληθέο δνθηκέο κε ην secukinumab ζε 

δηάθνξεο ελδείμεηο (ςσξίαζε θαηά πιάθαο, ςσξηαζηθή αξζξίηηδα, αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα θαη άιια απηνάλνζα λνζήκαηα)… 

΢πλνιηθά 6,804 αζζελείο έρνπλ ιάβεη ζεξαπεία κε secukinumab ζε 

ηπθινπνηεκέλεο θαη αλνηρηνύ ζρεδηαζκνύ κειέηεο.  

΢πκπεξηιακβαλνκέλσλ ησλ 4 ηπραηνπνηεκέλσλ, δηπιά 

ηπθιώλ, ειεγρόκελσλ κε εηθνληθό θάξκαθν εγθξηηηθώλ 

κειεηώλ Φάζεο ΗΗΗ ζηελ Α΢ & ΦΑ 

MEASURE 1 

MEASURE 2 

Καηαδεηθλύνληαο έλα επλντθό πξνθίι αζθαιείαο ζε πεξηζζόηεξνπο από 590 (Α΢) 

+ 1003 (ΦΑ) αζζελείο κε ζπνλδπιαξζξίηηδεο 

 FUTURE 1 

  FUTURE 2 

Secukinumab  Πεξίιεςε ησλ Υαξαθηεξηζηηθώλ ηνπ Πξντόληνο Απξίιηνο 2016 



Secukinumab 

Secukinumab 

 
 Aλζξώπηλν κνλνθιωληθό αληίζωκα έλαληη ηεο IL-17A 

 
 t ½ : 3-4 εβδνκάδεο (~27 εκ.) 

 

 Τπνδόξηα ρνξήγεζε 
 

 Έγθξηζε γηα: 
  

Γόζε θόξηηζεο Γόζε ζπληήξεζεο 

Αγθπινπνηεηηθή 

ζπνλδπιίηηδα 

150 mg SC  

0-1-2-3-4 εβδ. 

150 mg SC 

αλά κήλα 

Φωξίαζε 
300 mg (150 mg 2x1) SC 

0-1-2-3-4 εβδ. 

300 mg (150 mg 2x1) SC  

αλά κήλα 

Φωξηαζηθή 

αξζξίηηδα 

 TNFi-naïve 
150 mg SC  

0-1-2-3-4 εβδ. 

150 mg SC 

 αλά κήλα 

 TNFi-IR (ΦΑ) 

Μέηξηα-ζνβαξή  

Φσξίαζε 

300 mg (150 mg 2x1) SC  

0-1-2-3-4 εβδ. 

300 mg (150 mg 2x1) SC  

αλά κήλα 

Secukinumab  Πεξίιεςε ησλ Υαξαθηεξηζηηθώλ ηνπ Πξντόληνο Απξίιηνο 2016 



 Ασθενής 51 ετών, με ιστορικό θυρεοειδίτιδας  
Hashimoto, ΣΔ-ΙΙ, δυσλιπιδαιμίας και μετρίου βαθμού 
 ανεπάρκειας μιτροειδούς και τριγλώχινας   

Παρακολουθείται στα εξωτερικά ρευματολογικά ιατρεία της Παθολογικής 
Φυσιολογίας από το 1998 πάσχουσα από ψωριασική αρθρίτιδα.  

 

Η ασθενής εμφάνιζε : εκτεταμένο ψωριασιόμορφο εξάνθημα κεφαλής, 
κορμού και άκρων 

 

Προσβολή ΑΜΣΣ, αρθρίτιδα γονάτων άμφω, ΣΚΣ άμφω και ωλένια 
νευρίτιδα αγκώνων με αποτέλεσμα να έχει χειρουργηθεί 4 φορές. 

 

Αρχικώς ετέθη σε αγωγή με ΜΤΧ και κυκλοσπορίνη με μικρή 
ανταπόκριση (συχνές εξάρσεις) 

 

Από τον 05/2012 ετέθη σε αγωγή με Remicade (300 mg / 6 εβδομάδες). 

 

Τον 02/16 λόγω έξαρσης της νόσου έγινε έναρξη αγωγής με Cosentyx 

 



 

FOLLOW UP 

 

 

 BASELINE : VAS  65               swollen 6, tender 20, εμάλζεκα :  area with lesion 20% 

 

 ΢ΣΟ 3 ΜΗΝΟ :  VAS 20             swollen 0, tender 8, εμάλζεκα : area with lesion 8%  

 

  WEEK 24 ( θαζπζηέξεζε κόλε ηεο 5 εβδνκάδεο) :  VAS 25              tender 10, swollen 1  

 

 WEEK 32 :  VAS 9              tender 4, swollen 0 , εμάλζεκα : area with lesion 5%                   




