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• Η παρουσίαση αυτή προορίζεται μόνο για μη-προωθητικό επιστημονικό 
σκοπό και μπορεί να περιέχει πληροφορίες σχετικά με τα προϊόντα ή τις 
ενδείξεις τους, που επί του παρόντος μπορεί να είναι υπό 
διερεύνηση ή/και που δεν έχουν εγκριθεί από τις ρυθμιστικές αρχές. 

 

• H παρουσίαση αυτή εκφράζει αποκλειστικά τις απόψεις του ομιλητή. 

 

• Οι πληροφορίες που περιέχονται είναι ακριβείς κατά τη δημιουργία της 
παρουσίασης.  

 

• Τυχόν δεδομένα σχετικά με προϊόντα τα οποία δεν ανήκουν στη Novartis 
βασίζονται σε δημόσια διαθέσιμες πληροφορίες κατά τη δημιουργία της 
παρουσίασης. 

Διευκρινήσεις 



Ψωριακή Νόσος 



  

Παθογένεια ψωριασικής αρθρίτιδας 

N Engl J Med 376;10 NEJM.ORG March 9, 2017  



δερματικές βλάβες 

καταστροφή χόνδρου 

οστική διάβρωση 

ΨΩΡΙΑΣΗ 

ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

Η IL-17 παίζει σημαντικό ρόλο στην παθογένεια της ΨΑ 

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 

φλεγμονή 

αγγειογένεση 



Η έγκαιρη διάγνωση και θεραπευτική παρέμβαση είναι ιδιαίτερα 

σημαντική στην ΨΩΡΙΑΣΙΚΗ ΑΡΘΡΙΤΙΔΑ 

Η ΨΑ επηρεάζει όχι μόνο τη σωματική αλλά και τη συναισθηματική κατάσταση του ασθενούς 
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Ψωριασική αρθρίτιδα 



Εξατομικευμένη/στοχευμένη θεραπεία; 

• Η θεραπεία για την ΨΑ θα πρέπει να είναι στοχευμένη μεν, αλλά εστιασμένη στις αρθρώσεις? Ή θα πρέπει 

να περιλαμβάνει και άλλες εκδηλώσεις της νόσου; 

• Πως ορίζεται η στοχευμένη θεραπεία; Πόσο σημαντική είναι μια θεραπεία που δεν είναι στοχευμένη σε 

συγκεκριμένη νόσο;  

Σπονδυλαρθρίτιδες 

Ψωριασική αρθρίτιδα Αγκυλοποιητική σπονδυλίτιδα 

Kavanaugh A and Ransen J, Clin Exp Rheumatol. 2006;24(6 Suppl 43):S83–7; Wells GA, et al. J Rheumatol. 2005;32:2016–24 

Η ύφεση είναι ο απώτερος στόχος για τους ασθενείς και τους γιατρούς; 

• Είναι ρεαλιστικό σε ήδη εγκατεστημένη νόσο; 

• Είναι ρεαλιστικό σε πρώιμη νόσο; 

• Είναι δυνατόν να το ορίσουμε κλινικά ή χάνουμε πιθανά υπάρχουσα υποκλινική φλεγμονή; 

• Στοχεύουμε σε χαμηλή ενεργότητα της νόσου/ελάχιστη ενεργότητα της νόσου (low/minimal disease 

activity); 

Θεραπευτικοί στόχοι 



“Η θεραπεία πρέπει να στοχεύει στην ύφεση ή, 

εναλλακτικά, στην ελάχιστη/ χαμηλή δραστηριότητα της 

νόσου, μέσω της τακτικής παρακολούθησης και της 

κατάλληλης θεραπείας” 

ASAS, Assessment of SpondyloArthritis international Society; EULAR, European League Against Rheumatism 

Gossec L, et al. Ann Rheum Dis. 2016;75:499–510; van der Heijde D, et al. Ann Rheum Dis. 2017 [epub ahead of print] 



Treat to Target στις  Σπονδυλαρθρίτιδες: 

 Ύφεση & Ενθεσίτιδα 



Η Ενθεσίτιδα είναι σημαντικό και κρίσιμο σημείο στη 
διαχείριση των ΣπΑ 
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Consider previous therapy, patient choice, other disease involvement and comorbidities.  
Choice of therapy should address as many domains as possible.  

Treat, periodically re-evaluate  
and modify therapy as required 

Peripheral Arthritis 
Axial 

Diseasea Enthesitisb Dactylitis Skin Nails 

Which domains are involved? 

GRAPPA recommendations 

DMARDs, (MTX, SSZ, 
LFN), TNFi or PDE4i 

Biologics (TNFi, 
IL12/23i IL17i) or PDE4i 

Switch Biologic (TNFi, 
IL12/23i or IL17i) 

NSAIDs  
only 
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or 
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Switch Biologic 
(TNFi, IL12/23i, 

IL17i) or  
PDE4i 

Topicalsc  

Phototx or DMARDsd or 
PDE4i  

Biologics  
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Switch Biologics  
(TNFi, IL12/23i, 
 IL17i) or PDE4i 

Switch Biologics  
(TNFi, IL12/23i, 
 IL17i) or PDE4i 

Biologics  
(TNFi, IL12/23i, 
 IL17i) or PDE4i 

Topical or procedural or 
DMARDs (CSA, LEF, MTX,  

Acitretin) 

Coates LC, et al. Arthritis Rheumatol. 2016;68:1060–71 



Η Ενθεσίτιδα προηγείται της ανάπτυξης των 
σπονδυλοαρθριτίδων 

• Higher prevalence of enthesitis in psoriasis1–3 

• No overt clinical symptoms but present on US4 

• Nail disease may be a visible indication of underlying asymptomatic enthesitis & 

consistently predicts PsA3,5 

CLINICAL ENTHESITIS 

Enthesitis precedes development of SpA, leading to  

poor QoL outcomes and irreversible bone damage15–17 

• Characterized by pain (and swelling) at the entheses6,7 

• 56–79% of PsA subjects present with enthesitis in clinical trials8–13 

• About 35% of overall PsA patients present with symptoms related to enthesitis in 

registries5 

• The presence and burden of enthesitis is often underestimated7,14 

SUBCLINICAL 

ENTHESITIS 

SUB- CLINICAL ENTHESITIS 

QoL, quality of life; US, ultrasound 
1. Naredo E, et al. Rheumatology. 2011;50:1838–48; 2. Gutierrez M, et al. Semin Arthritis Rheum. 2011;40:407–12; 3. Ash ZR, et al. Ann Rheum Dis. 2012;71:553–6; 4. Freeston JE, et al. Arthritis 
Care Res (Hoboken). 2012;64:1617–21; 5. Wilson FC, et al. Arthritis Rheum. 2009;61;233–9; 6. McGonagle D, Benjamin M. Topical Reviews. 2009;4:1–6; 7. McGonagle D, et al. Arthritis Rheum. 
2007;56:2482–91; 8. Mease P, et al. N Engl J Med. 2015;373:1329‒39; 9. McInnes IB, et al. Lancet. 2015;386:1137-46; 10. McInnes IB, et al. Lancet. 2013;382:780-9; 11. Kavanaugh A, et al. 
Arthritis Rheum. 2009;60:976-86; 12. Mease P, et al. Ann Rheum Dis. 2014;73:48-55; 13. Kavanaugh A, et al. Ann Rheum Dis. 2014;73:1020‒6; 14. Gandjbakhch F, et al. Arthritis Res Ther. 
2011;13:R188; 15. Turan Y, et al. Joint Bone Spine. 2009;76:642–7; 16. Tinazzi I, et al. J Rheumatol. 2011;38:2691–2; 17. Polachek A, et al. Arthritis Res Ther. 2017;19:189. 



ΚΥΚΛΟΣ ΦΛΕΓΜΟΝΗΣ ΠΟΝΟΣ 
ΑΠΩΛΕΙΑ 

ΛΕΙΤΟΥΡΓΙΚΟΤΤΗΑΣ 
ΟΣΤΙΚΗ ΒΛΑΒΗ 
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IL-17A, interleukin 17A; Th17, T helper 17 

Miossec P, Kolls JK. Nat Rev Drug Discov. 2012;11:763–76; Lubberts E, et al. Nat Rev Rheumatol. 2015;11:415–29;  Lories RJ, McInnes IB. Nat Med. 2012;18:1018–9; Smith 

JA, Colbert RA. Arthritis Rheumatol. 2014; 66: 231–41; Kehl AS, et al. Arthritis Rheumatol. 2016;68:312–22; McGonagle D, Benjamin M. Topical Reviews. 2009;4:1–6; Mease 

PJ, et al. Arthritis Care Res (Hoboken). 2017 [epub ahead of print]; Masi AT, et al. Arthritis. 2011;2011:205904. 

Η IL-17A είναι μια κυτοκίνη που διαδραματίζει σημαντικό 
ρόλο στην Ενθεσίτιδα 

 



Η Ενθεσίτιδα, ενισχυόμενη  από την  IL-17A οδηγεί σε μη 
αναστρέψιμη δομική βλάβη στην ΑΣ & την ΨΑ 

ΕΝΘΕΣΗ1 ΕΝΘΕΣΙΤΙΔΑ2-5 ΒΛΑΒΗ ΟΣΤΩΝ 2-8 
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IL-17A 

IL-22 

BONE FORMATION and EROSION 

Enthesis 

Enthesis 

1. Hochberg MC, MD, MPH, et al. Rheumatology (6th edition). Philadelphia, PA: Mosby/Elsevier; 2015: Section 19; 2. Lories RJ, McInnes IB. Nat Med. 2012;18:1018–9; 3. 

Ritchlin CT, et al. N Engl J Med. 2017;376:957–70;  4. Sherlock JP, et al. Nat Med. 2012; 18:1069–76; 5. Kehl AS, et al. Arthritis Rheumatol. 2016;68:312–22 ; 6. van Tok M, et 

al. Arthritis Rheumatol. 2015;67(Suppl.10):abstract 981; 7. Smith JA, Colbert RA. Arthritis Rheumatol. 2014;66:231–41;  

8. Baeten D, et al. Arthritis Rheumatol. 2013;65:12–20. 
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TREATMENT 

ENTHESIS 

SKIN DISEASE 

SYNOVITIS 

DAMAGE 

Hypothetical disease timecourse of a patient with PsA treated with secukinumab based on the role of IL-17A in enthesitis as described in Schett G, et al. Nat Rev Rheumatol. 

2017;13:731–41. 

Η πρώιμη στόχευση της IL-17 A έχει τη δυνατότητα 

να αλλάξει την πορεία της νόσου 



Activated 
dendritic cells 

Th17 cells 

IL-23 TNF- α 

IL-17A 
Mechanical  

OR 
Other stress 

IL-17A, interleukin 17A; IL-23, interleukin 23; Th17, T helper 17; TNFα, tumor necrosis factor alpha  

Zeichner JA et al. J Clin Aesthet Dermatol 2016;9:S3-6; Lynde CW et al. J Am Acad dermatol 2014;71:141-150; Cua DJ et al. Nat Rev Immunol 2010;10(7):479-89; Keijsers RR et al. Exp Dermatol 2014;23(11):799-803; Miossec P, Kolls JK. Nat Rev 

Drug Discov 2012;11:763–76; Lubberts E, et al. Nat Rev Rheumatol 2015;11:415–29; Lories RJ, McInnes IB. Nat Med 2012;18:1018–9; Smith JA, Colbert RA. Arthritis Rheumatol 2014; 66: 231–41; Kehl AS, et al. Arthritis & Rheum 2016;68:312–22; 

McGonagle D, Benjamin M. Topical Reviews 2009;4:1–6; Mease PJ, et al. Arthritis Care Res (Hoboken) 2017;69(11):1692-1699; Masi AT, et al. Arthritis 2011;2011:205904; Appel H et al. Arthritis Res Ther 2011;13:R95; McGonagle D, et al. Arthritis 

Rheum 2007;56:2482–91; McGonagle D, et al. Nat Rev Rheumatol. 2015;11:731–40; Baeten D, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48; Mease PJ, et al. N Engl J Med 2015;373:1329–39; McInnes IB, et al. Lancet 2015;386:1137–46; van Tok M, et al. 

Arthritis Rheumatol 2015;67(Suppl.10):abstract 981 

Αρθρώσεις  Σπονδυλική Στήλη  

Η IL-17A είναι μία θεμελιώδης κυτοκίνη στην παθογένεση των 

Σπονδυλαρθριτιδών και της Ψωρίασης. 

Mast cells 

Neutrophils 

Innate 

lymphoid cells* 

Other cells  

producing IL-17A 

Δέρμα  

Ενθεσίτιδα 

Secukinumab  



2013 2014 2015 2016 2017 

Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 Q1 Q2 Q3 Q4 

Extension study  
FUTURE 1 – N = 606 

i.v. loading (10 mg/kg) s.c. maintenance dosing  
(75 and 150 mg) 

FUTURE 2 – N = 397 
s.c. loading (75, 150, and 300 mg)  s.c. maintenance dosing (75, 150, and 300 mg) 

Pre-filled syringe 

FUTURE 3 – N = 414 
s.c. loading (150 and 300 mg)  s.c. maintenance dosing (150 and 300 mg) 

Autoinjector 

FUTURE 4 – N = 341 
s.c 150 mg with or without s.c. loading 
Pre-filled syringe 

FUTURE 5 – N = 990 
s.c 150 mg and 300 mg with or without s.c. loading (Pre-
filled syringe) 

FUTURE 1 is a 2-year study (primary endpoint at Week 24) with 3 year extension study 

FUTURE 2 is a 5 year study (primary endpoint at Week 24) 

FUTURE 3 is a 3 year study (primary endpoint at Week 24) 

FUTURE 4 is a 2 year study (primary endpoint at Week 16)  

FUTURE 5 is a 2 year study (primary endpoint at Week 24)  
 

  FUTURE 

Πρόγραμμα κλινικών δοκιμών του Secukinumab  

στην ΨΑ 





Characteristic  Secukinumab 300 
mg s.c.  (n = 100) 

Secukinumab 150 
mg s.c.  (n = 100) 

Secukinumab  75 mg 
s.c. (n = 99) 

Placebo  (n = 98) 

Age, mean years  46.9 46.5 48.6 49.9 

Female sex, % 49.0 45.0 52.5 60.2 

Weight, mean kg 85.4 91.2 85.6 86.2 

White race, % 96.0 90.0 90.9 95.9 

Time since PsA diagnosis, mean years 7.4 6.5 6.5 7.3 

Psoriasis (≥ 3% body surface area), % 41.0 58.0 50.5 43.9 

PASI, mean score* 11.9 16.2 12.1 11.6 

Tender joint count (78 joints) 20.2 24.1 22.2 23.4 

Swollen joint count (76 joints) 11.2 11.9 10.8 12.1 

DAS28-CRP, mean 4.8 4.9 4.7 4.7 

HAQ-DI, mean 1.3 1.2 1.2 1.2 

Dactylitis (presence of), % 46.0 32.0 33.3 27.6 

Enthesitis (presence of), %  56.0 64.0 68.7 66.3 

Anti–TNF-naive, % 67.0 63.0 65.7 64.3 

Methotrexate use at randomization, % 44.0 44.0 47.5 51.0 

Systemic glucocorticoid use at randomization, % 18.0 23.0 19.2 21.4 

* PASI score from patients with psoriasis affecting ≥3% body surface area. DAS28-CRP = Disease Activity Score 28 based on C-reactive protein;  
HAQ-DI = Health Assessment Questionnaire Disability Index; PASI = Psoriasis Area and Severity Index;  PsA = psoriatic arthritis; 
TNF = tumor necrosis factor. 75. McInnes IB, et al. Lancet. 2015;386:1137-46; 77. Novartis Data on File.  
2015. FUTURE 2 Clinical Study Report.  

FUTURE 2:  Χαρακτηριστικά ασθενών κατά την έναρξη (baseline) 



Disposition Reason, n (%) 
Secukinumab 

300 mg 

Secukinumab 

150 mg 

Secukinumab  

75 mg 
Placebo 

Randomized 100 100 99 98 

Completed Week 52 92 (92.0) 86 (86.0) 75 (75.8) 82 (83.7) 

Discontinued Week 52 8 (8.0) 14 (14.0) 24 (24.2) 16 (16.3) 

Adverse event 2 (2.0) 1 (1.0) 5 (5.1) 4 (4.1) 

Lack of efficacy 1 (1.0) 6 (6.0) 12 (12.1) 7 (7.1) 

Lost to follow-up 0 0 2 (2.0) 0 

Noncompliance with study treatment 1 (1.0) 0 0 0 

Physician decision 2 (2.0) 2 (2.0) 1(1.0) 1 (1.0) 

Pregnancy 0 0 0 0 

Protocol deviation 0 0 0 0 

Subject/guardian decision 2 (2.0) 5 (5.0) 4 (4.0) 4 (4.1) 

Death 0 0 0 0 

 Παραμονή ασθενών έως το πρώτο έτος (εβδομάδα 52)  

75. McInnes IB, et al. Lancet. 2015;386:1137-466 

  

FUTURE 2:  

1ο ΕΤΟΣ 
N = 335/397 

(84,4 %) 



54,5 

27,3 

18,2 

37,8 

21,6 
13,5 

35,3 

17,6 

8,8 

Kavanaugh A, et al. Arthritis Rheumatol. 2015;67 (suppl 10). Abstract 2146 
Novartis Data on File. 2015. FUTURE 2 Clinical Study Report 
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20 

ACR50 ACR70 

Anti‒TNF-naïve 

Anti‒TNF-IR 

Secukinumab 300 mg s.c. Secukinumab 75 mg s.c. Placebo Secukinumab 150 mg s.c. 

FUTURE 2:    Σχεδόν το 80% των anti-TNF-naive ασθενών επιτυγχάνουν ACR20 και το 50% ACR50  

την εβδομάδα 52 με Secukinumab 150 mg 
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Anti‒TNF-naïve 

Anti‒TNF-IR 

Secukinumab 300 mg s.c. Secukinumab 75 mg s.c. Placebo Secukinumab 150 mg s.c. 

Kavanaugh A, et al. Arthritis Rheumatol. 2015;67 (suppl 10). Abstract 2146 

Novartis Data on File. 2015. FUTURE 2 Clinical Study Report 

PASI 75 PASI 90 

FUTURE 2:  Οι σημαντικές ανταποκρίσεις PASI διατηρούνται στις 52 

εβδομάδες υπό Secukinumab 



Kavanaugh A, et al. Arthritis Rheumatol. 2015;67 (suppl 10). Abstract 2146 

Anti–TNF-naïve  

Secukinumab 

Placebo 

N = 63 

  

300 mg s.c.  

N = 67 

150 mg s.c.  

N = 63 

75 mg s.c.  

N = 65 

DAS28-CRP, mean change 

from baseline  

Week 24 –1.8§ –1.7§ –1.3 –1.1 

Week 52 –1.9 –1.9 –1.6 - 

SF-36 PCS, mean change 

from baseline 

Week 24 8.05* 7.91† 5.37 2.08 

Week 52 8.40 8.11 5.63 - 

HAQ-DI, mean change from 

baseline 

Week 24 –0.6‡ –0.6‡ –0.4 –0.4 

Week 52 –0.6 –0.5 –0.4 - 

Resolution of dactylitis, 

 % 

Week 24 54.8‡ 57.1‡ 30.8 17.6 

Week 52 71.0 71.4 57.7 - 

Resolution of enthesitis, 

% 

Week 24 45.9 45.9 35.6 28.6 

Week 52 62.2 56.8 48.9 - 

FUTURE 2:  Ανταποκρίσεις σε anti–TNF-naive ασθενείς την εβδομάδα 52 



Randomised  
(N = 397) 

Secukinumab 
75 mg 
N = 99 

Secukinumab 
150 mg 
N = 100 

Secukinumab  
300 mg 
N = 100 

Week 104  
N = 65 

(65.7%) 

Week 104  
N = 76 

(76%) 

Week 104  
N = 86 

(86%) 

Week 104  
N = 39 

(90.7%) 

Week 104  
N = 37 

(82.2%) 

Secukinumab  
150 mg 
N = 43 

Secukinumab 
300 mg 
N = 45 

Placebo*  
N = 98 

Presentation Number: OP0222; eular 2017, IB McInnes1, PJ Mease2, CT Ritchlin3, P Rahman4 et al. Rheumatology 2017 
  

2ο ΕΤΟΣ 
N = 303 

(76,3%) 

FUTURE 2:  Παραμονή ασθενών έως το δεύτερο έτος (εβδομάδα 104)  
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FUTURE 2:  

Διατήρηση της βελτίωσης κατά ACR20/50 με το Secukinumab 
150 & 300 mg  

σε anti–TNF-naive ασθενείς έως τα 2 έτη  

Data were analysed using multiple imputation through Week 104. ACR, American College of Rheumatology; IR, inadequate responder; TNF, tumour necrosis factor 
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Secukinumab  300 mg (N = 37) Secukinumab 150 mg (N = 37)

Placebo (N = 35) 

Week 
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150 mg n = 37 36 27 26 26 26 37 34 32 31 30 27 

Placebo n = 35 34 34 

29 

27 

B. Anti-TNF-IR 

Coates: Arthritis Care R 2018 Feb 6. doi: 10.1002/acr.23537 

FUTURE 2:  

To Secukinumab παρέχει διατηρούμενη βελτίωση κατά  
MDA στα 2 έτη σε anti-TNF-naive & σε anti-TNF-IR 

ασθενείς 

Data presented as observed in full analysis set. The proportion and 95% confidence intervals were computed for MDA response up to Week 104. Fisher’s exact test was used to compare 
each secukinumab group to placebo. IR, inadequate response or intolerance; MDA, minimal disease activity; n, number of evaluable patients; N, number of randomized patients; TNF, 
tumor necrosis factor 
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Μεγαλύτερο ποσοστό πρωτοθεραπευόμενων ασθενών (anti–TNF-naive) που έλαβαν 300 ή 150 mg 

secukinumab και ασθενών που είχαν λάβει προηγούμενη θεραπεία με anti-TNFs παράγοντες (anti–TNF-

IR) και έλαβαν 300 mg secukinumab, πέτυχαν σημαντική και μέτρια/σημαντική απόκριση, αντίστοιχα, την 

Εβδομάδα 104 σε σχέση με την Εβδομάδα 16 

Smolen JS, et al. Arthritis Rheumatol. 2017; 69 (suppl 10).  

FUTURE 2:  Απόκριση κατά DAPSA τις εβδομάδες 16 και 104 

anti-TNF naive anti-TNF IR 



Variable 
Secukinumab  

300 mg 
 (N = 145) 

Secukinumab  
150 mg 

 (N = 143)  

Secukinumab  
75 mg  

(N = 99) 

Exposure to treatment – days, mean (SD)  726.0 (190.1)  715.5 (196.0)  674.8 (254.8) 

Θάνατοι , % 0 0 0 

Διακοπή λόγω ΑΣ, % 3.4 5.6 5.1 

EAIR per 100 patient-years 

Most Common AEs^ 

Upper respiratory tract infection 13.4 12.7 15.6 

Nasopharyngitis 11.3 13.7 13.1 

Diarrhoea 4.4 4.9 6.3 

Headache 3.7 5.7 2.9 

AEs of Special Interest 

Serious infections 2.1 1.8 0.6 

Candida infections 2.9 2.9 0.5 

Crohn’s disease 0 0 0 

     MACE 0.3 0  0.6 

^AEs with incidence of at least 5.0 cases per 100 patient-years in any of the secukinumab treatment groups during the entire treatment period. Data for death 
and discontinuation due to AEs not adjusted for exposure. AEs, adverse events; EAIR, exposure adjusted incidence rate; MACE, major adverse cardiac event; N, 
number of randomised patients; SD, standard deviation 

FUTURE 2:  Secukinumab ασφάλεια έως τα 2 έτη 



Secukinumab 150 mg No Load (naïve, n = 158; IR, n = 64)  

Placebo (naïve, n = 234; IR, n = 98) 

Secukinumab 300 mg (naïve, n = 154; IR, n = 68) 

Secukinumab 150 mg (naïve, n = 155; IR, n = 65)  
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FUTURE 5: Η μεγαλύτερη έως τώρα τυχαιοποιημένη 

ελεγχόμενη μελέτη βιολογικού παράγοντα στην ΨΑ 

FUTURE 5:  

Σημαντική βελτίωση στην απόκριση κατά ACR20 σε 
πρωτοθεραπευόμενους ασθενείς (anti-TNF-naïve) και σε ασθενείς που 

έχουν λάβει προηγούμενη βιολογική θεραπεία (anti-TNF-IR) 

 
*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo 
[Statistical analysis was based on logistic regression.  
Missing values and placebo patients rescued at Week 16 were 
imputed as non-responders] 
ACR20, ≥20% improvement from baseline in American College of Rheumatology response criteria; IR, inadequate responder; TNF, tumor necrosis factor 



Secukinumab 150 mg No Load (Overall, n = 222, naïve, n = 158; IR, n = 64)  

Placebo (Overall, n = 332; naïve, n = 234; IR, n = 98) 

Secukinumab 300 mg (Overall, n = 222; naïve, n = 154; IR, n = 68) 

Secukinumab 150 mg (Overall, n = 220; naïve, n = 155; IR, n = 65)  

FUTURE 5:  
Σημαντική βελτίωση στην απόκριση κατά ACR50 σε 

πρωτοθεραπευόμενους ασθενείς (anti-TNF-naive) και σε ασθενείς που 
έχουν λάβει προηγούμενη βιολογική θεραπεία  (anti-TNF-IR) 

 
*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo [Statistical analysis was based on logistic regression. Missing values and 
placebo patients rescued at Week 16 were imputed as non-responders] 
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Mease P, et al. Ann Rheum Dis 2018;0:1–8 

FUTURE 5:  

Αναστέλλει την ακτινολογική εξέλιξη σε anti-TNF naive & anti-

TNF-IR ασθενείς vs placebo την εβδομάδα24 

†P < 0.001; ‡P < 0.05 vs. placebo. [Statistical analysis was based on a 
non-parametric ANCVA-linear extrapolation] 
IR, inadequate responder; TNF, tumor necrosis factor; vdH-mTSS, van 
der Heijde-modified Total Sharp Score 
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FUTURE 5:  

 Το secukinumab επέδειξε σημαντική διαφορά στο ποσοστό των ασθενών που 

πέτυχε πλήρη αποδρομή της ενθεσίτιδας και της δακτυλίτιδας 

*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo 
[Statistical analysis was based on logistic regression. Missing 
values and placebo patients rescued at Week 16 were imputed 
as non-responders] 
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FUTURE 1:  
Παρατεταμένη ανταπόκριση κατά  

ACR20/50/70 έως και 3 έτη  

 Data presented after multiple imputation (MI) 

in the overall population; subgroup data are 

as observed 



FUTURE 1  

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

enthesitis 



Δεδομένα ασφάλειας από 15 κλινικές μελέτες σε 
Ψωρίαση και Ψωριασική αρθρίτιδα 



Συγκεντρωτικά αποτελέσματα ασφάλειας για ολόκληρη την 
περίοδο θεραπείας των κλινικών μελετών ψωρίασης και 
ψωριασικής αρθρίτιδας 

Variable 

Psoriasis program PsA program 

Any secukinumab (N = 5181) Any secukinumab (N = 1380) 

Total exposure, patient-years 10416.9 3866.9 

Exposure (days), mean (SD) 734.4 (562.9) 1023.5 (472.3) 

Min–max exposure (days) 1‒1825 8‒1827 

Death, n (%) 9 (0.2) 11 (0.8) 

EAIR per 100 patient-years (95% CI) 

Any AE 204.4 (198.4, 210.5) 147.0 (138.9,155.5) 

Any serious AE 6.9 (6.3,  7.4)  7.9 (7.0,  8.9) 

Most common AEsa 

Viral upper respiratory tract infections 21.0 (19.9, 22.0) 12.1 (10.9, 13.4) 

Headache 6.2 (5.8, 6.8) 3.8 (3.2, 4.5)  

Upper respiratory tract infections 5.4 (4.9, 5.9) 9.1 (8.1, 10.2) 

AEs of Selected Interest with Secukinumab 

Serious Infections and infesationsb 1.4 (1.2, 1.6) 1.9 (1.5, 2.4) 

Candida Infectionsc 2.2 (1.9, 2.5) 1.5 (1.1, 2.0) 

Inflammatory bowel diseased 0.01 (0.0, 0.1) 0.1 (0.0, 0.2) 

Crohn's diseased 0.1 (0.0, 0.1) 0.1 (0.0, 0.2) 

Ulcerative colitisd 0.1 (0.1, 0.2) 0.1 (0.0, 0.2) 

MACEe 0.3 (0.2, 0.5) 0.4 (0.3, 0.7) 
aAdverse events in the secukinumab group that occurred with an EAIR ≥5.0 during the entire treatment period in either of the pooled groups 
bRates are for system organ class which includes multiple associated preferred terms (PT) 
cRates are for candida infections high level term which includes multiple associated PTs 
dRates are for PT (IBD PT data are reported for unspecified IBD) 
eRates are for Novartis MedDRA Query term which includes multiple associated PTs 

N, number of patients in the analysis 

AE, adverse event; CI, confidence interval; EAIR, exposure adjusted incidence rate per 100 patient-years; SD, standard deviation; MACE, major adverse cardiac events 



Psoriasis Program PsA Program 

Year 1 2 3 4 5 

N 5181 3268 2246 1627 1210 

Year 1 2 3 4 5 

N 1380 1183 948 587 290 

Psoriasis Program 

PsA Program 

EAIR των ανεπιθύμητων συμβάντων ανά έτος θεραπείας  Ψ & ΨΑ 

 Επιβεβαιωμένη επανενεργοποίηση της φυματίωσης δεν αναφέρθηκε σε καμία από τις μελέτες 



Wu et al., Rheumatology 2018;57:563571 

Ranking of treatments according to primary outcomes: efficacy, safety and tolerability 



EXCEED (CAIN457F2366) 

Planned enrollment: 
850 patients 

Population: biologic-

naïve DMARD-IR 

Κύριος στόχος: Να καταδειχθεί ότι η αποτελεσματικότητά των 300 mg s.c. secukinumab 

ως μονοθεραπεία στην Εβδομάδα 52 είναι ανώτερη της μονοθεραπείας με adalimumab (40 

mg s.c.) βάσει του ποσοστού των ατόμων που επιτυγχάνουν ανταπόκριση ACR20 



Δόση φόρτισης Δόση συντήρησης 

Αγκυλοποιητική 

σπονδυλίτιδα 

150mg SC 

0,1,2,3,4 εβδ 

150mg SC 

ανά μήνα 

Ψωρίαση 300mg (150mg 2x1) SC 

0,1,2,3,4 εβδ 

300mg (150mg 2x1) SC 

ανά μήνα 

Ψωριασική  

αρθρίτιδα 

TNF-naive 150mg SC 

0,1,2,3,4 εβδ 

150mg SC 

ανά μήνα 

TNF-IR 300mg (150mg 2x1) SC 

0,1,2,3,4 εβδ 

300mg (150mg 2x1) SC 

ανά μήνα 

Secukinumab 

• Aνθρώπινο μονοκλωνικό αντίσωμα έναντι της IL-17A  

• Χρόνος ημιζωής 3-4 εβδομάδες 

• Υποδόρια χορήγηση 

• Έχει ένδειξη για : 

Έγκριση για ΨΑ στην στην EU το 2015 και στην USA το 2016  



Συμπεράσματα από το πρόγραμμα κλινικών δοκιμών 

FUTURE στην ΨΑ  

• Το Secukinumab βελτίωσε σημαντικά τα σημεία και σημπτώματα της ΨΑ 

ήδη από την εβδομάδα 1 

διατήρηση στο σύνολο 52 εβδομάδων  

 

•  Βελτίωση παρατηρήθηκε: 

στις αρθρώσεις 

στο δέρμα 

στην ενθεσίτιδα 

στην δακτυλίτιδα 

στην ακτινολογική εξέλιξη 

στην ποιότητα ζωής 

στην σωματική λειτουργία  

 

• Βελτίωση παρουσίασαν   

οι anti-TNF naive και οι anti-TNF-IR ασθενείς 

με ή χωρίς συγχορήγηση μεθοτρεξάτης 



Συμπεράσματα από το πρόγραμμα κλινικών δοκιμών FUTURE 

στην ΨΑ  

• Διατήρηση της βελτίωσης κατά ACR20/50 σε anti–TNF-naive ασθενείς έως τα 2 έτη 
 

• Παρατεταμένη ανταπόκριση κατά ACR20/50/70 έως και 3 έτη 

 

• Ήταν καλά ανεκτό. Πιο συχνές ανεπιθύμητες ενέργειες :ρινοφαρυγγίτιδα, πονοκέφαλος, 

λοίμωξη ανώτερου αναπνευστικού. Ο κίνδυνος για λοίμωξη από candida φαίνεται να είναι 

αυξημένος 

 

• Και στα δύο σχήματα 150 mg και 300 mg SC συγκρίσιμη αποτελεσματικότητα 

 

• Η δόση 300 mg SC ήταν πιο αποτελεσματική  

στην ψωρίαση  

στους anti-TNF-IR ασθενείς 



Σας ευχαριστώ για την προσοχή σας 


