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Ο κομβικός ρόλος της ενθεσίτιδας στις 
πονδυλαρθροπάθειες 

McGonagle et al. Lancet 1998; 352: 1137–40 



Διαφορές ανάμεσα σε ΠΑ και ΡΑ 

Spondyloarthritis 

• Disease driven primarily by 

autoinflammatory process at enthesis 

sites 

• HLA-B27+ is a  genetic marker of 

predisposition 

• Structural Damage characterized by 

both bone erosion and proliferation 

• Inflammation, bone erosion and 

osteoproliferation are mediated by 

overexpression of IL17a 

Rheumatoid Arthritis 

• Autoimmune disease affecting the 

synovial membrane 

• Rheumatoid factor RF+ is a  genetic 

marker of predisposition 

• Structural Damage characterized by 

bone erosion only 

• TNFa is a key mediator of inflammation 

and bone and cartilage erosion in RA 
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Η Αγκυλοποιητική πονδυλαρθρίτιδα Χαρακτηρίζεται 
από Χρόνια  Φλεγμονή της πονδυλικής τήλης που 
προκαλεί αναπηρία   

Αγθπινπνηεηηθή πνλδπιαξζξίηηδα (Α)  

 

• Μαθξνρξόληα λόζνο πνπ πξνθαιεί θιεγκνλή ησλ αξζξώζεσλ κεηαμύ  

     ζπνλδύισλ θαη ησλ αξζξώζεσλ κεηαμύ ζπνλδπιηθήο ζηήιεο  

     θαη ππέινπ1 

 

• Σειηθά πξνθαιεί ηε ζύληεμε ησλ πξνζβεβιεκέλσλ ζπνλδύισλ1 

 

• ηα θιηληθά ραξαθηεξηζηηθά πεξηιακβάλεηαη ε θιεγκνλή,  

     ε δνκηθή βιάβε θαη ε νζηενγέλεζε2 

 

• Έρεη αξλεηηθό αληίθηππν ζηελ πνηόηεηα δσήο θαη ζηελ ςπρνινγηθή  

      επεμία3 

 

• Πηζαλόηαηα ζρεηίδεηαη κε γελεηηθνύο θαη πεξηβαιινληηθνύο  

     παξάγνληεο4  

 

• Δκθάληζε ηεο λόζνπ ζηελ πξώηκε ελήιηθε δσή 

– πλήζσο κεηαμύ 17 θαη 35 εηώλ 
 

• Πξνζβάιινληαη θπξίσο άλδξεο ειηθίαο <45 εηώλ 

– ~3♂: 1♀ 

Πιάγηα αθηηλνγξαθία νζθπτθήο 

κνίξαο ζπνλδπιηθήο ζηήιεο ζε 

αζζελή κε ζνβαξή Α δείρλεη 

γέθπξεο ζπλδεζκόθπησλ (αθίδεο) 

ζε πνιιαπιά επίπεδα.5 

Φπζηνινγηθή 

ζπνλδπιηθή  

ζηήιε 

πνλδπιηθή  

ζηήιε 

κε  A 
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1. Έιεγρνο ησλ ζπκπησκάησλ θαη ηεο θιεγκνλήο 

2. Πξόιεςε ηεο εμέιημεο δνκηθώλ βιαβώλ 

3. Γηαηήξεζε ιεηηνπξγηθόηεηαο θαη πνηόηεηαο δσήο 

4. Πξόιεςε καθξνπξόζεζκσλ ζπλεπεηώλ ηεο λόζνπ 

5. Έιεγρνο ζπλλνζεξνηήησλ 

Κύριοι στόχοι στη θεραπεία της Α 



Παραδοςιακέσ θεραπείεσ  

(ΜΣΑΦ, Σουλφασαλαζίνη, Μεθοτρεξάτη, Κορτικοστεροειδή) 

Βιολογικοί παράγοντεσ  

(anti-TNFα, anti-IL17A) 

Διαθέσιμες θεραπευτικές επιλογές 

* ύκθσλα κε ηηο δηεζλείο ζπζηάζεηο ASAS θξίλεηαη απαξαίηεηε 

ε άζθεζε θαη ε θπζηνζεξαπεία   

Zochling J et al. Ann Rheum Dis. 2006;65:442-52  



Διαθέσιμες θεραπείες για την Α 

• MoA, κεραληζκόο δξάζεο, ΜΑΦ, κε ζηεξνεηδή αληηθιεγκνλώδε 

θάξκαθα. 
Braun J et al. Ann Rheum Dis. 2011;70:896-904. 

Βηνινγηθέο Θεξαπείεο 

Καηεγνξία ηόρνο 

Όλνκα Οπζίαο 

 (Δκπνξηθή 

Ολνκαζία) 

Μνξηαθή Γνκή 
Υνξεγόο/ 

Δηαηξεία  

Αλαζηνιέαο 

TNF 
TNF 

Αδαιηκνπκάκπε 

(Humira®) 

Πιήξσο αλζξώπηλν 

κνλνθισληθό αληίζσκα 
Abbott 

Αλαζηνιέαο 

TNF 
TNF 

Δηαλεξζέπηε 

(Enbrel®) 

Πξσηεΐλε ζύληεμεο 

ππνδνρέσλ 
Pfizer 

Αλαζηνιέαο 

TNF 
TNF 

Γθνιηκνπκάκπε 

(Simponi®) 

Πιήξσο αλζξώπηλν 

κνλνθισληθό αληίζσκα 
MSD 

Αλαζηνιέαο 

TNF 
TNF 

Ηλθιημηκάκπε 

(Remicade®) 

Υηκαηξηθό κνλνθισληθό 

αληίζσκα 
 MSD 

Αλαζηνιέαο 

TNF 
TNF 

Certolizumab pegol  

(Cimzia) 

Αλαζπλδπαζκέλν 

αλζξσπνπνηεκέλν 

κνλνθισληθό αληίζσκα 

UCB Pharma 

Αλαζηνιέαο 

IL-17A 

 

IL-17A 

 

εθνπθηλνπκάκπε 

(Cosentyx) 

 

Πιήξσο αλζξώπηλν mAb 

 

 Novartis 

 

Παξαδνζηαθέο 

ΜΑΦ 

νπιθαζαιαδίλε 

Μεζνηξεμάηε 

Κνξηηθνζηεξνεηδή 



 
Εθπαίδεπζε, 

 
Άζθεζε, 

 
Φπζηθνζεξαπεία, 

 
Απνθαηάζηαζε, 

 
Οκάδεο αζζελώλ, 

 
Οκάδεο απηό- 

 
 βνήζεηαο 

         

ΜΑΦ 

Αξονική  

νόζορ 

Πεπιθεπική  

νόζορ 

οςλθαζαλαζίνη 

Σοπικά κοπηικοειδή 

Αναζηολείρ TNF 
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Κατευθύνσεις ASAS/EULAR για τη 
θεραπεία της Α  

Zochling J et al. Ann Rheum Dis 2006;65: 442-52 



ΕΝΕΡΓΟ Α 

ΜΣΑΦ Σπλερήο  ρνξήγεζε 

Φωξίο πξνηίκεζε 

Φ/Θ Ελεξγόο όρη παζεηηθή 

Γπκλαζηηθή παξά θνιύκβεζε 

Κνξηηδόλε Σπζη/θά 

Πεξηθ. ή εληεξηθή έμαξζε, εγθπκνζύλε  

Ιζρπξή ζύζηαζε 
Υπό ζπλζήθεο ζύζηαζε 

Υπό ζπλζήθεο αξλεηηθή ζύζηαζε 
Ιζρπξά αξλεηηθή ζύζηαζε 
Qualifier 

Παξακνλή 

ελεξγνύ 

TNFi Φωξίο πξνηίκεζε 

Αλ < 2 αξζξώζεηο, όρη 

ζπρλά 

 Όρη  Αρίιιεην, 

Επηγνλαηηδηθό,Τεηξαθέθαιν 

Ελζεζίηηδα Τνπηθά 

ζηεξνεηδή 

Τνπηθά 

ζηεξνεηδή 

Πεξηθ 

Αξζξίηηδα 

Ιεξνιαγνλίηηδα 

κόλν Τνπηθά 

ζηεξνεηδή 

Υπνηξνπηάδνπζα 

ηξίηηδα Infiximab ή adalimumab  

ΦΝΕ 
TNFi κνλνθιωληθά 

Άιινο anti TNF 

DMARDs (SSZ, Pamidronate) 

Σε πεξηθεξηθή θαη αληέλδεημε TNFi 

X 

Αληέλδεημε TNFi  X Άιινο βηνινγηθόο 

αλαζηνιέαο 

υστάσεις ACR 2015 



ΣΑΘΕΡΗ  Α 

ΜΣΑΦ Καη’επίθιηζε 

ΜΣΑΦ + TNFi Μνλνζεξαπεία TNFi 

Μνλνζεξαπεία TNFi DMARDs + TNFi 

Φπζηθνζεξαπεία 

Α και: 

Πποσωπημένη απθπίηιδα ιζσίος Αξζξνπιαζηηθή 

Βαπιά κύθωζη Επαλνξζωηηθή νζηενηνκία  Επηινγή θέληξνπ 

Οξεία ιπίηιδα Θεξαπεία από Οθζαικίαηξν 

Τποηποπιάζοςζα ιπίηιδα 
Τνπηθά θνξηηθνεηδή 

Infiximab ή adalimumab 

ΦΝΕ 
Anti TNF κνλνθιωληθά 
Δελ πξνηηκώληαη ΜΣΑΦ 

Ιζρπξή ζύζηαζε 
Υπό ζπλζήθεο ζύζηαζε 

Υπό ζπλζήθεο αξλεηηθή ζύζηαζε 
Ιζρπξά αξλεηηθή ζύζηαζε 
Qualifier 
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Η Α σχετίζεται με υψηλό φορτίο νόσου   

 

• Ζ Α ζρεηίδεηαη κε ζεκαληηθή επίδξαζε  

i. ζηελ πνηόηεηα δσήο1-7 

ii. ζηελ παξαγσγηθόηεηα θαη 1-7 

iii. ζην θόζηνο πγείαο1-7 

• Τπάξρεη αλάγθε γηα λέεο ζεξαπεπηηθέο επηινγέο ζηελ Αγθπινπνηεηηθή 

πνλδπιαξζξίηηδα?  

    Έσο θαη ην 40% ησλ αζζελώλ κε Α δελ αληαπνθξίλνληαη επαξθώο ή έρνπλ 

δπζαλεμία ζηελ αληί-TNF ζεξαπεία 8–11 ή εκθαλίδνπλ ζηαδηαθή κείσζε ηεο 

απνηειεζκαηηθόηεηαο κε ην πέξαζκα ηνπ ρξόλνπ12 

 

• . 



Αλλάζοντας τους αντι-TNFs οδηγούμαστε σε 
χαμηλή ανταπόκριση 

1. Lie E, et al. Ann Rheum Dis. 2011;70:157-63 

2. Glintborg B, et al. Ann Rheum Dis. 2013;72:1149-53 



Η θεραπεία με αντι-TNF δε σταματά την 
ακτινολογική επιδείνωση μετά από 2 χρόνια με 
Α 



Η φυσική & επίκτητη ανοσία συνεισφέρουν στην 
παθογένεση των πΑ 

πάληεο απηνθιεγκνλώδεηο 

κνλνγνληδηαθέο αζζέλεηεο 
TRAPS, ξαγνεηδίηηδα 

Πνιπγνληδηαθέο 

απηνθιεγκνλώδεηο αζζέλεηεο 

Νόζνο Crohn’s, ειθώδεο 
θνιίηηδα, νζηεναξζξίηηηδα 

Αζζέλεηεο κηθηνύ κνηίβνπ 

(ζηνηρεία επίθηεηεο αλνζίαο θαη 

απηνθιεγκσλήο) 

Κιαζζηθέο πνιπγνληδηαθέο 

απηνάλνζεο αζζέλεηεο 

PsO, psoriasis; ReA, reactive arthritis; TRAPS, tumor necrosis factor receptor–associated periodic fever syndrome. 

McGonagle D, McDermott MF. PLOS Med. 2006;3(8):e297. 

πάληεο κνλνγνληδηαθέο 

απηνάλνζεο αζζέλεηεο 

Απηνάλνζν ιεκθνϋπεξπιαζηηθό 
ζύλδξνκν, πνιπελδνθξηλνπάζεηα, 
εληεξνπάζεηα 

Σύπνο λόζνπ Παξαδείγκαηα 

AS, PsA, ReA, PsO 

RA, θνηιηνθάθε, δηαβήηεο 
ηύπνπ 1, ζπζηεκαηηθόο 
εξπζεκαηώδεο ιύθνο 

Απηνθιεγκνλώδε 

Απηνάλνζα 

Φπζηθή αλνζία 

Δπίθηεηε αλνζία 

Οπδεηεξόθηια 

Μαθξνθάγα 

B θύηηαξα 

T θύηηαξα 



H IL-17A παίζει σημαντικό ρόλο στη χρόνια φλεγμονή 
στις σπονδυλαρθρίτιδες 
 

IL-17A 

Κεξαηηλνθύηηαξα 
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ηηεπηηθά 

Μαθξνθάγα 

Οπδεηεξόθηια 

T 

θπηηαξνηνμηθά 

(CD8+) 

Th17 

(CD4+) 

γδT θύηηαξα 

ILC3 θύηηαξα 

Ηλνβιάζηεο 

1. Lin A, et al. J Immunol. 2011;187:490–500; 2. Nestle F, et al. N Engl J Med. 2009;361:496–509; 3. Res P, et al. PLoS One. 2010;5:e14108;  
4. Cai Y, et al. Immunity. 2011;35:1–15; 5. Miossec P, et al. N Engl J Med 2009;361:888–98 

Οπδεηεξόθηια 

Μαθξνθάγα 

Δλδνζειηαθά 

Οζηενβιάζηεο/ 

νζηενθιάζηεο 

Υνλδξνθύηηαξα 

IL-1 

TNF 

IL-6 

CRP 

IL-6 

Πήμε 

MMP 

IL-6 

Υεκεηνθίλεο 

Απμεηηθνί 

παξάγνληεο 

MMP 

RANKL 

MMP 

νζηενθιαζηνγέλεζε 

MMP 

πξνθιεγκνλώδεηο θπηηαξνθίλεο θαη ρεηκηνθίλεο 

Φιεγκνλή 

Δλεξγνπνίεζε 

αγγείσλ 

Καηαζηξνθή 

ηνπ 

ππνζηξώκαηνο 

Οζηηθή 

Γηάβξσζε/ 

πνιιαπιαζη

αζκόο 

Καηαζηξνθή 

ρόλδξνπ 

IL-1 

TNF 

IL-6 

Υεκεηνθίλεο 

Τπεξ-

πνιιαπιαζηαζκόο 

IL-8 

TNF 

MMP 
Φιεγκνλή 



Αυξημένα επίπεδα κυττάρων που εκφράζουν IL-17 
στους ασθενείς με Α  

 

Circles represent values for individual AS patients or healthy donors, while horizontal lines represent mean values. 

  

Shen et al. Shen H et al. Arthritis Rheum. 2009;60(6):1647-1656.  



Ζ αλάιπζε IL-17+ θπηηάξσλ ζηηο ζπνλδπιηθέο αξζξώζεηο αζζελώλ κε Α έδεημε απμεκέλεο ζπγθεληξώζεηο πξόδξνκσλ 
κπεινεηδώλ θπηηάξσλ (MPO+) θαη νπδεηεξόθηισλ (CD15+) πνπ εθθξάδνπλ IL-17 

Οι αρθρώσεις ασθενών με Α είναι εμπλουτισμένες 
με κύτταρα που παράγουν IL-17 

AA-1, anti-mast cell tryptase antibody; MPO, 

myeloperoxidase. 

 a Staining with IL-17A antibody. 

 

Permission granted from Appel et al. 

Appel H et al. Arthritis Res Ther. 2011;13(3):R95. 
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Ζ θπζηθή ηζηνξία ηεο αγθπινπνηεηηθήο ζπνλδπιαξζξίηηδαο ραξαθηεξίδεηαη από ζρεκαηηζκό λένπ 
νζηνύ ζηηο ηεξνιαγόληεο αξζξώζεηο θαη ζηε ζπνλδπιηθή ζηήιε4 

 

Tο σηματοδοτικό μονοπάτι της IL-17A είναι κρίσιμο 
 για την οστική ανάπτυξη στην Α 

1. Balani D, et al. Arthritis Rheum. 2013;65:436–46; 2. Kitami S, et al. Biochimie. 2010;92:398–404;  
3. Osta B, et al. Front Immunol. 2014;5:425; 4. Louie GH, Ward MM. Curr Opin Rheumatol. 2014;26:145–50  

IL-17A 

Oζηενθιάζηεο 

ΟΣΙΚΟ 

ΠΟΛΛΑΠΛΑΙΑΜΟ 

Πξόδξνκνη 

 νζηενθιάζηεο 

Μεησκέλε  

δηαθνξνπνίεζε1,2 

Μεησκέλε έθθξηζε  

κνξίσλ πνπ εκπιέθνληαη  

ζηελ επαλαπνξξόθεζε2 

Απμεκέλεο δξάζεηο 

ηνπ TNF-α3 



Η θεραπεία με αντι-IL-17Α οδήγησε στη μείωση 
δημιουργίας νέου οστού σε ένα καθιερωμένο 
μοντέλο αρουραίου για πΑ 

IgG2a

# 2

5 mm

# 4 # 6

Anti-IL17A

# 8 # 10 # 12

# 11# 9# 7# 5# 3# 1

Low density newly formed bone (400-750 mg HA/ccm)

IgG2a Anti-IL17A
0

50

100

Mean low density total bone volume per foot
(400-750 mgHA/ccm)

(m
m

3
)

-38%

p = 0.019

Significantly less new bone formation in anti-IL-17A treated rats.

Micro-CT

Van Tok M, et al. Arthritis Rheumatol. 2015; 67 (suppl 10): ACR 2015 Abstract  981 (oral  presentation). 



Secukinumab: ένα πλήρως ανθρώπινο, εκλεκτικό 
μονοκλωνικό IgG1 αντίσωμα έναντι της IL-17A  

αξζξίηηδεο 
   (αξζξώζεηο) 

ςσξίαζε 
     (δέξκα) 

Γεζκεύεη ηελ IL-17A ζηνπο ηζηνύο 

αλαζηέιινληαο ηελ ηζηηθή βιάβε 

Secukinumab 

 Σν κνλνπάηη ηεο IL-23/ IL-17 δηαδξακαηίδεη 
θεληξηθό ξόιν 
 

 Μαθξά εκηδσή πιάζκαηνο: 3-4 εβδνκάδεο 

 

 Γεζκεύεη εθιεθηηθά θαη εμνπδεηεξώλεη ηε δξάζε 
ηεο IL-17A 

 
 Γεζκεύνληαο ηελ IL-17A ην secukinumab δξα 

εκπνδίδνληαο ηε δξάζε θιεγκνλνγόλσλ 
παξαγόλησλ 
 

 Ο πξώηνο αλαζηνιέαο ηεο IL-17A πνπ έρεη 
ιάβεη έγθξηζε γηα ελήιηθεο αζζελείο κε 
ςσξίαζε, Φσξηαζηθή Αξζξίηηδα & 
Αγθπινπνηεηηθή πνλδπιαζξίηηδα  

 

 



Tο πρόγραμμα κλινικών μελετών 
MEASURE:  
Aξιολόγηση της εκουκινουμάμπης στην Α 

Μειέηε Δπέθηαζεο 

2013 2014 2015 2016 

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

MEASURE 1 (F2305) – N = 371 
i.v. έθνδνο (10 mg/kg) →  

s.c. δνζνινγία ζπληήξεζεο (75 or 150 mg) 

MEASURE 2 (F2310)* – N = 219 
s.c. έθνδνο (75 or 150 mg) → s.c. δνζνινγία ζπληήξεζεο (75 or 150 mg) 

Baeten D, et al Arthritis Rheum. 2014;66(Suppl):S360:Abstract 819 

Sieper J, et al. Arthritis Rheum. 2014;66(Suppl):S232:Abstract 536 



Ζ ηπραηνπνίεζε ζηξσκαηνπνηήζεθε αλάινγα κε ην αλ ηα άηνκα δελ είραλ πξνεγνύκελν ηζηνξηθό ιήςεο αληηi–TNF ή είραλ ηζηνξηθό δπζαλεμίαο ή αλεπαξθνύο αληαπόθξηζεο ζηελ αληη-

-TNF ζεξαπεία. ASAS, Γηεζλήο Δηαηξεία Αμηνιόγεζεο ηεο πνλδπιαξζξίηηδαο, ASAS20, 20% βειηίσζε ησλ θξηηεξίσλ ASAS, BL, ζεκείν αλαθνξάο, i.v., ελδνθιεβίσο, q4wk, θάζε 4 

εβδνκάδεο R, ηπραηνπνίεζε, s.c., ππδνξίσο, TNF, παξάγνληαο λέθξσζεο όγθσλ, Δβδ, εβδνκάδα 

MEASURE 1 – χεδιασμός Μελέτης 

Δηθνληθό  

θάξκαθν i.v. 

Πξσηεύνλ 

ηειηθό ζεκείν 

Δηθνληθό  

θάξκαθν  

s.c. 

8 12 16 20 24 

εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. 

Δβδ 8, κεηά q4wk 

εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. 

Δβδ 8, κεηά q4w 
εθνπθηλνπκάκπε 

10 mg/kg i.v. 

εθνπθηλνπκάκπε 

10 mg/kg i.v. 

52 Δβδνκάδα BL 2 4 

εθνπθηλνπκάκπε 75mg s.c. Wk 16 then q4wk 

εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Wk 16 then q4wk 

ΜΗ ΑΝΣΑΠΟΚΡΙΝΟΜΔΝΟΙ   

R 
1:1 

R 
1:1:1 

εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. Δβδ 24, κεηά 

q4wk 

εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Δβδ 24, κεηά 

q4wk 
Δηθνληθό  

θάξκαθν 

s.c.  

ΑΝΣΑΠΟΚΡΙΝΟΜΔΝΟΙ (αληαπόθξηζε ASAS20) 

R 
1:1 

Έθνδνο Θεξαπεία 

Θεξαπεία δηαθπγήο 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



MEASURE 2 – χεδιασμός Μελέτης 

Θεξαπεία Έθνδνο 

Πξσηεύνλ  

θαηαιεθηηθό ζεκείν 

εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. 

Δβδνκάδα 4 θαη q4wk 

εθνπθηλνπ- 

κάκπε 

75 mg s.c.   
Δβδ 0, 1, 2, 3 

εθνπθηλνπκάκπε  150 mg s.c.  

Δβδνκάδα 4 θαη q4wk 

εθνπθηλνπ- 

κάκπε 

150 mg s.c. 
Δβδ 0, 1, 2, 3 

PBO s.c.  
Δβδ 0, 1, 2, 3 

PBO s.c.   
Δβδ 4, 8, 12 

εθνπθηλνπκάκπε 150 mg s.c. Δβδ 16 θαη q4wk  

εθνπθηλνπκάκπε 75 mg s.c. Δβδ 16 θαη q4wk 

1 8 12 16 3 4 Δβδνκάδα 2 0 

Σειηθή έλεζε 

Δβδνκάδα 256 

Σειηθή 

Aμηνιόγεζε/ 

Δβδνκάδα 260/ 

Δβδνκάδα 268 

R 
1:1:1 

R 
1:1 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



MEASURE 1 MEASURE 2 

Υαξαθηεξηζηηθό ζεκείνπ 

αλαθνξάο 

εθνπθηλνπ-

κάκπε  

10 mg/kg i.v.   

 150 mg s.c.  

(n = 125) 

εθνπθηλνπ-

κάκπε  

10 mg/kg i.v.   

 75 mg s.c.  

(n = 124) 

Δηθνληθό 

θάξκαθν 

(n = 122) 

εθνπθηλνπ-

κάκπε  

150 mg  

(n = 72) 

εθνπθηλνπ-

κάκπε  

75 mg  

(n = 73) 

Δηθνληθό 

θάξκαθν 

(n = 74) 

Mέζε ειηθία, έηε 40.1 42.3 43.1 41.9 44.4 43.6 

Άξξελ θύιν, % 67.2 71.0 69.7 63.9 69.9 75.7 

πλνιηθή νζθπαιγία (0–

100 mm), κέζε ηηκή 
64.0 61.7 66.7 66.2 64.9 69.2 

πλνιηθή βαζκνινγία 

BASDAI, κέζε ηηκή 
6.4 6.1 6.5 6.59 6.58 6.77 

hsCRP, (mg/L), δηάκεζε 7.4 9.2 7.9 7.50 5.70 8.30 

Υξόλνο από ηε δηάγλσζε 

ηεο AS (έηε), κέζνο 
6.5 7.9 8.3 6.98 5.27 6.39 

Θεηηθό  HLA-B27, % 68.8 79.8 73.8 79.2 72.6 78.4 

Υσξίο ηζηνξηθό αληη-TNF, 

% 
73.6 72.6 73.0 62.5 61.6 60.8 

Λήςε κεζνηξεμάηεο, % 13.6 17.7 13.1 11.1 12.3 12.2 

Λήςε ζνπιθαζαιαδίλεο, 

% 
33.6 32.3 34.4 13.9 16.4 12.2 

Σα χαρακτηριστικά αναφοράς ήταν ισορροπημένα 
μεταξύ των ομάδων 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



*Πεξηιακβάλεη άηνκα πνπ είραλ αλεπαξθή αληαπόθξηζε ζε αληη-TNF νπζίεο (αληη-TNF-IR). ASAS40, 40% βειηίσζε ησλ θξηηεξίσλ ASAS, ASQoL, εξσηεκαηνιόγηην 

Πνηόηεηαο Εσήο Αγθπινπνηεηηθήο πνλδπιίηηδαο, BASDAI, δείθηεο Γξαζηεξηόηεηαο Αγθπινπνηεηηθήο πνλδπιίηηδαο Bath, hsCRP, C-αληηδξώζα πξσηείλε πςειεο 

επαηζζεζίαο, SF-36 PCS, ζύλνςε short-form 36 ζσκαηηθνύ ηκήκαηνο 

Καταληκτικά ημεία Μελέτης 
(MEASURE 1 και MEASURE 2) 

• Πξσηεύνλ θαηαιεθηηθό ζεκείν: Αληαπόθξηζε ASAS20 ηελ Δβδνκάδα 16 

• Σα δεπηεξεύνληα θαηαιεθηηθά ζεκεία ηελ Δβδνκάδα 16 πεξηιάκβαλαλ:  

– ASAS40 

– hsCRP 

– ASAS5/6 

– BASDAI  

– SF-36 PCS 

– ASQoL 

– Μεξηθή ύθεζε ASAS 

– Αζθάιεηα 

• MEASURE 1: δηεξεπλεηηθή ππνκειέηε MRI 

• Οη αλαιύζεηο ππννκάδσλ κε βάζε ην ηζηνξηθό ιήςεο αληη-TNF είραλ πξνθαζνξηζηεί*  

• Σν πξσηεύνλ θαη ηα δεπηεξεύνληα θαηαιεθηηθά ζεκεία αλαιύζεθαλ κε βάζε κηα 

πξνθαζνξηζκέλε ηεξάξρεζε γηα λα ιεθζεί ππόςε ε πνιιαπιόηεηα ησλ ειέγρσλ 

 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



*P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 16 adjusted for multiplicity of testing).  
Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation) up to Week 16.  
Where shown, observed data highlighted in grey box  

MEASURE 2: Άμεση και παρατεταμένη 
απάντηση (ASAS20) 
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63.9% 

Weeks 

Primary 

endpoint 

73.8% 

Secukinumab 75 mg 

Placebo  

Secukinumab 150 mg 41.1% 

28.4% 

* 

‡ 

† 

† 
† 

† 

§ 
§ 

* 

‡ 

61.1% 

* 

N = 72 72 72 72 72 65 65 62 63 63 61 

N = 73 73 73 73 73 68 67 68 66 64 61 

N = 74 74 74 74 74 

 πιεζπζκόο αζζελώλ 

• 2/3 TNF-naïve 

• 1/3 TNF-IR 

 ηαρεία έλαξμε  

 παξαηεηακέλε αληαπόθξηζε 

 πςειά πνζνζηά δηαηήξεζεο 

 πςειά πνζνζηά παξακνλήο 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



Η απάντηση ASAS20 διατηρείται μέχρι τα δύο έτη 
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Data presented after MI through Week 104  

N, number of randomised subjects 
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71.5% 

71.5% 

Ortega HM, et al EULAR. 2016: Poster # SAT0396 



MEASURE 2: Άμεση και παρατεταμένη απάντηση 
(ASAS40) 

‡ 

* 
† † 

§ 

* 

§ § 

§ 41.0% 

26.0% 

36.1% 

10.8% 

57.4% 

Weeks 

100 

0 

20 

40 

60 

80 

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52 

N = 72 72 72 72 72 65 65 62 63 63 61 

N = 74 74 74 74 74 
N = 73 73 73 73 73 68 67 68 66 64 61 

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

P-values at Week 16 adjusted for multiplicity of testing 

NRI, Nonresponder imputation; ASAS40, 40% improvement in ASAS criteria 

Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



Η απάντηση ASAS40 διατηρείται μέχρι τα 
δύο έτη 
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Data presented after MI through Week 104 

N, number of randomised subjects 
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47.5% 

47.5% 

Ortega HM, et al EULAR. 2016: Poster # SAT0396 



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

P-values at Week 16 adjusted for multiplicity  

Least square means from mixed effect model repeated measures to Week 52. 

† * 

* 

* 

§ § 

§ 

§ 

§ 

§ 

‡ 

§ 

−2.19 
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Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 

MEASURE 2: Οι ασθενείς εμφανίζουν σημαντική 
βελτίωση του BASDAI η οποία διατηρείται μέχρι την 
εβδομάδα 52 



Η βελτίωση του BASDAI διατηρείται μέχρι τα δύο 
έτη 
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LS mean change using MMRM through Week 104 

LS, least squares; N, number of randomised subjects 
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MEASURE 2: 
Σο Secukinumab δείχνει θεραπευτικό 
όφελος στους ασθενείς που δεν έχουν 
λάβει προηγούμενη aTNF θεραπεία 



MEASURE 2:  
80% ασθενών εμφανίζουν άμεση και παρατεταμένη 
απάντηση (ASAS20)   
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Sieper J, et al. Ann Rheum Dis. 2016;0:1-5 

• *P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 16 adjusted for multiplicity of testing).  

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation) up to Week 16.  

Where shown, observed data highlighted in grey box  
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†P < 0.001; ‡P < 0.05 versus placebo at Week 16 
Missing data were imputed as non-responses at Week 16 (NRI). Observed data are shown at Weeks 52 and 104 

N, number of subjects randomised; n, number of subjects who are ASAS20 responders 

Secukinumab 150 mg s.c. 

Secukinumab 75 mg s.c. 
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Η απάντηση ASAS20 διατηρείται μέχρι τα δύο 
έτη 

Ortega HM, et al EULAR. 2016: Poster # SAT0396 



MEASURE 2: Άμεση και παρατεταμένη απάντηση 
(ASAS40)  
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Secukinumab 75 mg 

Placebo  

Secukinumab 150 mg 

• *P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 16 adjusted for 

multiplicity of testing).  

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation) up to Week 16.  

Where shown, observed data highlighted in grey box  

Sieper J, et al. Ann Rheum Dis. 2016;0:1-5 



Η απάντηση ASAS40 διατηρείται μέχρι τα δύο έτη 
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§P < 0.01; ‡P < 0.05 versus placebo at Week 16 
Missing data were imputed as non-responses at Week 16 (NRI). Observed data are shown at Weeks 52 and 104 

N, number of subjects randomised; n, number of subjects who are ASAS40 responders 
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MEASURE 2: Οι ασθενείς εμφανίζουν σημαντική 
βελτίωση του BASDAI η οποία διατηρείται μέχρι την 
εβδομάδα 52 

1 2 3 

N=43 43 43 44 44 44 43 42 42 41 40 39 

N=41 41 41 45 44 45 45 45 44 45 45 42 

N=44 43 42 44 43 42 

‡ 
‡ 

§ 

§ 

* 
§ 

‡ 
‡ 

§ 

40 

44 

-2.56 
-2.858 

-2.27 

-3.328 

-1.15 

-3,5

-3

-2,5

-2

-1,5

-1

-0,5

0

0 4 8 12 16 20 24 28 32 36 40 44 48 52

Weeks 

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

M
e

a
n

 c
h

a
n

g
e

 f
ro

m
 b

a
s
e

lin
e

 

• *P < 0.0001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 versus placebo. MMRM data up 

to Week 16 and observed data from Week 20–52 (grey shaded 

area) 

Baeten D, et al. Ν Engl J Med. 2015;372:26 



Σο Secukinumab δείχνει 
θεραπευτικό όφελος και στους 
ασθενείς που δεν ανταποκρίθηκαν 
στην προηγούμενη aTNF θεραπεία 
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MEASURE 2: Άμεση και παρατεταμένη 
απάντηση (ASAS20) 

Weeks 

• *P < 0.0001; †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo (P-values at Week 16 adjusted for multiplicity of testing).  

Missing values were imputed as nonresponse (nonresponder imputation) up to Week 16.  

Where shown, observed data highlighted in grey box  

Sieper J, et al. Ann Rheum Dis. 2016;0:1-5 



Η απάντηση ASAS20 διατηρείται μέχρι τα δύο έτη 
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Η απάντηση ASAS40 διατηρείται μέχρι τα δύο έτη 
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Baeten D, et al. Ν Engl J Med. 2015;372:26 
• *P < 0.0001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 versus placebo. MMRM data up to Week 16 

and observed data from Week 20–52 (grey shaded area) 



Σο Secukinumab 
αναστέλλει την 
ακτινολογική εξέλιξη της 
νόσου και βελτιώνει την 
ποιότητα ζωής 



MEASURE 1: Η εκουκινουμάμπη μείωσε την φλεγμονή 
της ιερολαγόνιας άρθρωσης 
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n = 30 n = 32 n = 26 n = 32 n = 26 n = 30 n = 27 n = 32 n = 27 n = 32 
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 –1.46 –1.31 

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

150 mg s.c.  

Δηθνληθό θάξκαθν εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

75 mg s.c.  

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

150 mg s.c.  

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

75 mg s.c.  

BL Wk 16 BL Wk 16 BL Wk 16 BL Wk 52 BL Wk 52 

εκείν αλαθνξάο σο Δβδνκάδα 16 εκείν αλαθνξάο σο Δβδνκάδα 52 

πλνιηθή Βαζκνινγία Οηδήκαηνο Ιεξνιαγόληαο Άξζξσζεο Βerlin   

MRI 

• §P < 0.01 έλαληη εηθνληθνύ θαξκάθνπ ηελ Δβδνκάδα 16 κε ρξήζε κε παξακεηξηθνύ κνληέινπ ANCOVA,  
Παξαηεξεζέληα δεδνκέλα παξνπζηάδνληαη ηελ Δβδνκάδα 52. Σα δεδνκέλα πξνέξρνληαη από ππννκάδα αηόκσλ ρσξίο ηζηνξηθό αληη–TNF πνπ είραλ ειεγρζεί κε MRI 

• Γ, κέζε κεηαβνιε από ην ζεκείν αλαθνξάο σο ηελ Δβδνκάδα 16 / 52  

 Baraliakos X, et al. Poster presentation at EULAR 2015, 
10-13 June, Italy, Rome. Abstract THU0233.  



MEASURE 1: Η εκουκινουμάμπη μείωσε την φλεγμονή 
της σπονδυλικής στήλης 

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

150 mg s.c.  

Δηθνληθό θάξκαθν εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

75 mg s.c.  

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

150 mg s.c.  

εθνπθηλνπκάκπε  

10 mg/kg i.v.   

75 mg s.c.  

εκείν αλαθνξάο σο Δβδνκάδα 16 εκείν αλαθνξάο σο Δβδνκάδα 52 

Bαζκνινγία πνλδπιηθήο ηήιεο Βerlin  

MRI 

• §P < 0.01 έλαληη εηθνληθνύ θαξκάθνπ ηελ Δβδνκάδα 16 κε ρξήζε κε παξακεηξηθνύ κνληέινπ ANCOVA,  
Παξαηεξεζέληα δεδνκέλα παξνπζηάδνληαη ηελ Δβδνκάδα 52. Σα δεδνκέλα πξνέξρνληαη από ππννκάδα αηόκσλ ρσξίο ηζηνξηθό αληη–TNF πνπ είραλ ειεγρζεί κε MRI 

• Γ, κέζε κεηαβνιε από ην ζεκείν αλαθνξάο σο ηελ Δβδνκάδα 16 / 52  

Baraliakos X, et al. Poster presentation at EULAR 2015, 10-13 June, 

Italy, Rome. Abstract THU0233 
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MRI ευρήματα στη  ασθενών με Α μετά από 
θεραπεία με Secukinumab 

Baraliakos X, et al. Ann Rheum Dis 2016;75:408–412 



Έσο θαη ην 80% ησλ αζζελώλ πνπ έιαβαλ secukinumab δελ παξνπζίαζαλ 

αύμεζε ζηελ mSASSS βαζκνινγία γηα πάλσ από 2 ρξόληα 

MEASURE 1: ~80% των ασθενών δεν εμφάνισαν εξέλιξη 
της δομικής βλάβης στην σπονδυλική στήλη  έως την 
εβδομάδα 104 

Baraliakos X, et al. Late-breaking abstract 6L: American College of 
Rheumatology (ACR) Annual Meeting, November 2015, San 
Francisco, USA. 
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Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg (n = 82) 

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg (n = 86) 

Mean change from baseline in mSASSS at Week 104 

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg: 0.31 

Secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg: 0.30 

Baseline mSASSS score: Secukinumab 10 mg/kg i.v.  75 mg: 10.84;  

secukinumab 10 mg/kg i.v.  150 mg: 9.63 

Data from subjects with x-rays at baseline and Week 104 

(x-ray completers; observed data) 
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MEASURE 1: Καμία μεταβολή στο mSASSS στα 2 έτη ακόμα και 
στους ασθενείς με προχωρημένη νόσο 
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ύλνιν πιεζπζκνύ Αζζελείο κε απμεκέλε CRP*† 

Data from X-ray completers. mSASSS score range: 0–72. 

*Patients with these characteristics at baseline; †Elevated CRP defined as >5 mg/L. Baraliakos X, et al. Arthritis Rheumatol 2015;67 (suppl10). ACR 2015  
LB6L. 



Placebo-switchers 
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Οι ασθενείς χωρίς συνδεσμόφυτα παρέμειναν 
στην ίδια κατάσταση στα δύο έτη 

Braun J, et al. EULAR 2016,  Presentation OP0001. 
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MEASURE 2: Οι ασθενείς εμφανίζουν σημαντική 
βελτίωση του SF-36 PCS και  ASQOL 
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• †P < 0.001; §P < 0.01; ‡P < 0.05 vs. placebo  

P-values at Week 16 adjusted for multiplicity of testing.  

Least square means from mixed effect model repeated measures to Week 52  Baeten D & Sieper J, et al. N Engl J Med 2015;373:2534–48. 

 



Σα απνηειέζκαηα ησλ θιηληθώλ κειεηώλ ζηελ Α έδεημαλ όηη πξόθεηηαη γηα 

έλα λέν κνλνπάηη κε ζεκαληηθέο δηαθνξέο: 

  άκεζα από ηελ πξώηε εβδνκάδα νη νπνίεο δηαηεξήζεθαλ κέρξη ηελ 

εβδνκάδα 104 

  ζηε ζσκαηηθή ιεηηνπξγία, ηελ πνηόηεηα δσήο, ηηο κεηξήζεηο θιεγκνλήο, ηα 

δνκηθά ραξαθηεξηζηηθά 

  ηόζν ζε πιεζπζκνύο ρσξίο ηζηνξηθό ιήςεο αληη-TNF όζν θαη ζε 

πιεζπζκνύο αληη-TNF-IR 

 Πεξίπνπ ην 80% ησλ αηόκσλ πνπ ιάκβαλαλ ζεθνπθηλνπκάκπε δελ 

παξνπζίαζαλ αύμεζε ζηνλ δείθηε mSASSS έσο ηα 2 έηε 

 

υμπεράσματα από τις μελέτες MEASURE στην Α 

mSASSS: Modiifed Stokes AS Spinal Score 



Δεδομένα ασφάλειας 
από τις μελέτες 
MEASURE  



Ασφάλεια σε όλη τη διάρκεια της περιόδου αναφοράς  

Αλνζνγνληθόηεηα: Αληηζώκαηα θαηά ηεο ζεθνπθηλνπκάκπεο πνπ πξνέθπςαλ ζηε δηάξθεηα ηεο ζεξαπεία αληρλεύζεθαλ ζε 2 

(0.3%) αζζελείο, ρσξίο κείσζε ηεο απνηειεζκαηηθόηεηαο ή Α 

 

Πεξίνδνο Διέγρνπ κε Δηθνληθό Φάξκαθν: 16 

Δβδνκάδεο πλνιηθή Πεξίνδνο Αζθάιεηαο 

 
Variable 

Οπνηαδήπνηε 
ζεθνπθηλνπκάκπε N = 394 Δηθνληθό θάξκαθν N = 196 

Οπνηαδήπνηε ζεθνπθηλνπκάκπε  
N = 571a  

Μέζε έθζεζε, εκέξεο (SD) 112 (14.3) 109 (22.6) 442 (143) 

Διάρ–κεγ έθζεζε, εκέξεο 8–195 1–176 8–757 

Θάλαηνη, n (%) 1 (0.3) 1 (0.5) 1 (0.2) 

Γηαθνπέο ζεξαπείαο ιόγσ Α,  

n (%) 
11 (2.8) 10 (5.1) 

27 (4.7) 

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

(EAIR per 100 pt–yrs) 

Οπνηνδήπνηε A 259 (65.7) 115 (58.7) 466 (206.8) 

Οπνηνδήπνηε Α 13 (3.3) 8 (4.1) 25 (7.9) 

Πην ζπρλά Αb 

 Ρηλνθαξπγγίηηδα  44 (11.2) 12 (6.1) 107 (17.9) 

   Γηάξξνηα 12 (3.0)   7 (3.6) 53 (8.1) 

   Κεθαιαιγία 26 (6.6) 13 (6.6) 53 (8.3) 

Α Δηδηθνύ ελδηαθέξνληνο 

Νόζνο Crohn’s  2 (0.5) 0 5 (0.7) 

Λνηκώμεηο 
Candida 

121 (30.7)  
  2 (0.5) 

 35 (17.9) 
0 

298 (68.8) 

6 (0.9) 

MACE (adjudicated)   1 (0.3) 0 3 (0.4) 

Οπδεηεξνπελία 10 (2.5)   1 (0.5) 27 (4.1)  

   Καθνήζεηο ή αδηεπθξίληζηνη όγθνη   1 (0.3)    1 (0.5) 4 (0.6)  

Entire safety reporting period was from baseline until Week 52 visit of last patient in each study. EAIR, exposure-adjusted incidence rate. 

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 EAIR of ≥8.0 per 100 patient-years in the any ‘secukinumab group’ during the 

entire safety reporting period. 
Deodhar A, et al. Poster presentation at: American College of Rheumatology (ACR) Annual Meeting, November 

2015, San Francisco, CA, USA. 



Secukinumab 

Secukinumab 

 
 Aλζξώπηλν κνλνθισληθό αληίζσκα 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 

Φσξίαζε 
300 mg (150 mg 2x1) SC 

0-1-2-3-4 εβδ. 

300 mg (150 mg 2x1) SC  

αλά κήλα 

Φσξηαζηθή 

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 



...και η προσωπική εμπειρία 

• Θήιπ 48 εηώλ κε δηάγλσζε Α από ην 1992 

 

• Υακειή θιεγκνλώδεο νζθπαιγία από 4εηίαο 

 

• Γνλαιγία ρσξίο ζεκεία θιεγκνλήο 

 

• Schober: 12 cm 

 

• Ro ιεθάλεο- ηζρίσλ (1992): ηεξνιαγνλίηηδα άκθσ 

 

• HLA Β27: (+) 

 

• Γείθηεο θιεγκνλήο: (-) 

 

 



...και η προσωπική εμπειρία 

• 1992-1997 : ηλδνκεζαθίλε + ζνπιθαζαιαδίλε 

 

• Ro ιεθάλεο- ηζρίσλ (1997): ηεξνιαγνλίηηδα άκθσ θαη 

αξζξίηηδα ηζρίσλ Αξ>Γε 

 

• 1997 : ΜΣΥ + ηλδνκεζαθίλε 

 

• 1998: δηαθνπή ΜΣΥ ιόγσ κε αληαπόθξηζεο θαη 

αλεπηζύκεησλ ελεξγεηώλ 

 

• 2002 : θνινλνζθόπεζε ιόγσ δηαξξνηώλ (κε εηδηθέο 

αιινηώζεηο βιελλνγόλνπ παρένο εληέξνπ ζπκβαηή κε 

ινηκώδε θνιίηηδα) 

 



...και η προσωπική εμπειρία 

• 2003: ελζεζίηηδα αρηιιείνπ 

 

• ύζηαζε γηα έλαξμε anti-TNFα: άξλεζε αζζελνύο 

 

• 2006: κείσζε ζσξαθηθήο έθπηπμεο 

 

• Ro ΘΟΜ: ζπλδεζκόθπηα ΟΜ 

 

• πλερήο άξλεζε αζζελνύο γηα έλαξμε anti-TNFα 

 

• κόλν ηλδνκεζαθίλε 

 

 

 

 

 

 



...και η προσωπική εμπειρία 

• 2009: adalimumab + ηλδνκεζαθίλε 

 

• 12/2014: θιεγκνλώδεο νζθπαιγία κε βξαδπλή αθύπληζε 

θαη πξσηλή δπζθακςία 3 σξώλ 

 

• 01/2015: αιιαγή ζε etanercept + ηλδνκεζαθίλε 

 

• 2ε έλεζε:  θεθαιαιγία κε Α.Π θαη αηκσδίεο πξνζώπνπ θαη 

θάησ άθξσλ 

 

• Γηαθνπή etanercept 

 

• 04/2015: certolizumab pegol + ηλδνκεζαθίλε 



...και η προσωπική εμπειρία 

• 04/2016: secucinumab ιόγσ εκκνλήο ηεο 

ζπκπησκαηνινγίαο θαη αδπλακίαο δηαθνπήο ηεο 

ηλδνκεζαθίλεο 

 

• 06/2016: θακία αλάγθε γηα ΜΑΦ 

 

• 10/2016: θακία ζπκπησκαηνινγία  



ευχαριστώ 


