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Leczenie biologiczne w hidradenitis suppurativa  
— przegląd literatury

Biologic treatment for hidradenitis suppurativa — review of current literature

Miłosz Lewandowski , Zuzanna Świerczewska , Wioletta Barańska-Rybak

Klinika Dermatologii, Wenerologii i Alergologii, Gdański Uniwersytet Medyczny

STRESZCZENIE
Hidradenitis suppurativa (HS) to przewlekła, postępująca choroba zapalna skóry, charakteryzująca się obecnością uporczywych, bole-
snych guzków, ropni i przetok zlokalizowanych najczęściej w okolicach pach, pachwin, pośladków i okolic odbytu. Patofizjologia trądziku 
odwróconego wciąż nie została całkowicie wyjaśniona, jednak obecnie uważa się, że jej obraz jest związany z okołomieszkowym stanem 
zapalnym o podłożu immunologicznym. Dobór odpowiedniej terapii jest u tych pacjentów niezwykle istotny ze względu na znaczne 
pogorszenie jakości ich życia w trakcie trwania choroby oraz odroczone rozpoczęcie leczenia, spowodowane opóźnieniem postawienia 
właściwej diagnozy. Obecne rekomendacje podkreślają znaczenie wielodyscyplinarnego podejścia do leczenia schorzenia. Terapia bio-
logiczna jest zalecana u tych pacjentów jako leczenie w stopniu umiarkowanym do ciężkiego choroby. Obecnie adalimumab to jedyny lek 
biologiczny zarejestrowany przez Food and Drug Administration w terapii trądziku odwróconego. Mimo to w zaleceniach oraz badaniach 
klinicznych opisywane są inne leki biologiczne, takie jak infliksymab, anakinra czy ustekinumab jako potencjalnie skuteczne i bezpieczne 
opcje terapeutyczne w leczeniu HS. Celem artykułu jest przegląd literatury dotyczącej leczenia biologicznego stosowanego w leczeniu 
trądziku odwróconego.
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ABSTRACT
Hidradenitis suppurativa (HS) is a chronic, debilitating, recurring inflammatory skin condition defined by the presence of severe, persis-
tent, painful nodules, abscesses, and fistulas in the skin folds of the axilla, groin, gluteal, and perianal regions. Hidradenitis suppurativa’s 
pathophysiology is still not completely known however, it is presently thought to be an immune-mediated inflammatory condition.  
The selection of the proper therapy is highly crucial in these patients due to the severe decline in their quality of life and the delayed 
beginning of treatment. Even though hidradenitis suppurativa offers a variety of therapeutic choices, no universally effective therapy has 
been discovered. All of the recommendations underline the importance of a multidisciplinary approach to the condition. Biologic therapy 
is recommended by guidelines as a therapy in moderate to severe HS. Currently, adalimumab is the only biologic drug registered by Food 
and Drug Administration in acne inversa treatment. Despite this fact, recommendations or clinical trials described the other biologic drugs 
like infliximab, anakinra, or ustekinumab to be also potentially effective and safe in hidradenitis suppurativa treatment. The aim of this 
article is to review the literature on the biological treatment used in the treatment of acne inversa.
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WPROWADZENIE
Hidradenitis suppurativa (HS), znany również jako trądzik 

odwrócony, to przewlekła, postępująca, zapalna choroba 

skóry charakteryzująca się występowaniem uporczywych, 

bolesnych guzków, ropni i przetok, zlokalizowanych najczę-

ściej w okolicach pach, pachwin, pośladków i okolic odbytu. 

Poza najbardziej charakterystycznymi obszarami zmiany 

mogą również występować na szyi, tułowiu, kończynach 

lub w okolicy zausznej [1].

Istnieje wiele badań oceniających częstość występowa-

nia trądziku odwróconego. Ze względu na zróżnicowanie 

demograficzne badanych populacji oraz różne metodologie 

badawcze wyniki poszczególnych analiz są zróżnicowane 

i obecnie częstość choroby w populacji ogólnej szacowana 

jest na 0,00033–4,1% [1, 2]. Należy jednak podkreślić, że 

częstość występowania w zdecydowanej większości prac 

nie przekracza 1%, a wynik aż 4% wystąpił tylko w jednym 

prospektywnym badaniu przeprowadzonym w 1992 roku 
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w Danii w populacji 507 osób [3]. Na podstawie nowszych, 

opublikowanych w ciągu ostatnich pięciu lat badań, opar-

tych na danych pochodzących z Australii i Wielkiej Brytanii, 

szacunkowa częstość występowania trądziku odwróconego 

waha się między 0,67 a 1,8% [4–6]. W populacji rasy kauka-

skiej obserwuje się również częstsze występowanie trądziku 

odwróconego u kobiet niż u mężczyzn, ze stosunkiem 3 : 1 [2].  

Choć jest to zjawisko bardzo rzadkie, a pierwsze objawy HS 

pojawiają się najczęściej po dwudziestym roku życia, choroba 

ta może dotyczyć również pacjentów pediatrycznych, co 

bywa związane z rodzinnym jej występowaniem [7].

Patogeneza choroby jest wieloczynnikowa i nadal słabo 

poznana, a leczenie trudne i niejednokrotnie wymagające 

zastosowania jednoczasowo wielu metod terapeutycznych. 

Celem poniższej pracy jest przegląd literatury w zakresie 

leczenia biologicznego stosowanego w terapii trądziku od-

wróconego. Zestawienie tabelaryczne omawianych prac 

przedstawiono w tabeli 1. 

DIAGNOZA
Rozpoznanie trądziku odwróconego jest stawiane 

na podstawie obrazu klinicznego choroby. W rozpozna-

niu HS wykorzystuje się morfologię i właściwą lokalizację 

zmian skórnych, istotny jest również ich przewlekły charak-

ter (obecność zmian od co najmniej 6 miesięcy) oraz nawro-

towość (> 2 zmiany skórne pojawiające się lub nawracające 

w ciągu 6 miesięcy). Obecność bolesnych zmian w cha-

rakterystycznych miejscach, takich jak pachy, pachwiny, 

krocze, szpara międzypośladkowa, a także okolica fałdów 

podpiersiowych u kobiet, jest kluczowym kryterium diagno-

stycznym. Zmiany mogą się jednak lokalizować w miejscach 

innych niż obszary wyprzeniowe, takich jak kark, tułów, 

kończyny lub okolica zauszna [1].

Z uwagi na fakt, że wczesne zmiany chorobowe przypo-

minają inne schorzenia, właściwa diagnoza trądziku odwró-

conego jest stwierdzana średnio siedem lat po wystąpieniu 

jego pierwszych objawów [8]. Według literatury, wczesne 

wykrycie HS ma kluczowe znaczenie, ponieważ szybkie roz-

poczęcie terapii zmniejsza prawdopodobieństwo jej dalsze-

go rozwoju [9]. Skala Hurley, wprowadzona po raz pierwszy 

w 1989 roku, jest najłatwiejszym i najczęściej używanym 

narzędziem do oceny nasilenia HS. Hurley w stadium I  

charakteryzuje się tworzeniem ropni, pojedynczych lub 

mnogich, bez przetok i bliznowacenia, Hurley w stadium II 

to nawracające ropnie z tworzeniem przetok i bliznowaceń, 

zaś Hurley w stadium III opisuje się jako liczne ropnie, połą-

czone ze sobą przetokami, zajmujące cały obszar lokalizacji 

zmian chorobowych.

LEKI BIOLOGICZNE
Immunomodulacja zyskuje coraz większą popularność 

w leczeniu umiarkowanych do ciężkich postaci trądziku 

odwróconego. Potencjalne terapie obejmują celowanie 

w czynnik martwicy nowotworu [TNF-α (tumor necro-

sis factor alpha), adalimumab, infliksymab], interleukiny 

[IL-1 (interleukinę) — anakinra, IL-12/23 — ustekinumab, 

IL-17 — sekukinumab i IL-23 — guselkumab]. Na chwilę 

obecną adalimumab jest jedynym zarejestrowanym lekiem 

biologicznym w leczeniu HS i wskazanym jako leczenie bio-

logiczne pierwszego rzutu [8, 9]. Pacjenci przed zakwalifiko-

waniem się do tego typu terapii są poddawani badaniom 

przesiewowym w celu wykluczenia zakażenia wirusem HIV 

(human immunodeficiency virus), wirusowego zapalenia 

wątroby, gruźlicy, choroby nowotworowej lub ciąży. Scho-

rzenia, takie jak niewydolność serca klasy III–IV według skali 

NYHA (New York Heart Association), ciężkie choroby wątroby 

i choroby demielinizacyjne są przeciwwskazaniami do roz-

poczęcia leczenia [8].

Adalimumab
Adalimumab jest obecnie jedynym zarejestrowanym na 

świecie lekiem biologicznym stosowanym w leczeniu trądzi-

ku odwróconego. Jest to w pełni ludzkie rekombinowane 

przeciwciało monoklonalne IgG1 skierowane przeciwko 

TNF-α, które, wiążąc się z nim, zapobiega jego interakcji 

z receptorami komórkowymi TNF-R1 (obecny w większości 

tkanek) i TNF-R2 (typowo w komórkach układu odporno-

ściowego). Ponadto zmienia on liczbę cząsteczek adhezyj-

nych odpowiedzialnych za migrację leukocytów, a także 

zmniejsza stężenie białka C-reaktywnego w surowicy, szyb-

kość sedymentacji erytrocytów oraz IL-6 [10]. Powoduje 

on również zmniejszenie o 50% poziomu metaloproteinaz 

[MMP-1 (matrix metalloproteinase-1) i MMP-3 (matrix me-

talloproteinase-1)] w surowicy [11]. Na podstawie wyników 

badań dowiedziono, iż jest to skuteczna i bezpieczna opcja 

leczenia w przypadku HS o nasileniu od umiarkowanego 

do ciężkiego [12–14]. Najbardziej znaczące badania III fazy 

dotyczące oceny skuteczności i bezpieczeństwa adalimuma-

bu w terapii HS to badania PIONEER I i II, które obejmowały 

łącznie 633 pacjentów (odpowiednio n = 307 i n = 326). 

Oba badania były niemal identyczne w założeniach. Kluczo-

wą różnicę stanowiło jednoczesne stosowanie doustnych 

antybiotyków z grupy tetracyklin w badaniu PIONEER II. 

W pierwszej fazie badania (12 tygodni) pacjenci zostali lo-

sowo przydzieleni w stosunku 1 : 1 do dwóch grup — jedna 

otrzymywała adalimumab (160 mg w tygodniu 0,80 mg 

w 2 tygodniu i 40 mg raz w tygodniu od 4 do 12 tygodnia), 

druga zaś placebo. Wszyscy pacjenci, którzy otrzymywali 

adalimumab w pierwszej fazie i przeszli do fazy drugiej, byli 

ponownie poddawani randomizacji do grupy przyjmującej 

40 mg adalimumabu co tydzień, co drugi tydzień lub do 

placebo. Pacjenci, którzy byli w grupie placebo w pierwszej 

fazie, zostali ponownie przydzieleni do otrzymywania ada-

limumabu 40 mg raz w tygodniu (PIONEER I) lub placebo 
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Tabela 1. Zestawienie tabelaryczne omawianych prac

Piśmiennictwo Rodzaj badania Liczebność 
grupy 

badanej

Lek 
biologiczny

Schemat dawkowania Działania niepożądane

[13] III fazy, badanie kontrolne 
przeprowadzone metodą 
podwójnie ślepej próby

633 Adalimumab W pierwszej fazie 
badania pacjenci 

otrzymywali adalimumab 
(160 mg w tygodniu 

0, 80 mg w 2 tygodniu 
i 40 mg raz w tygodniu od 

4 do 12 tygodnia). W drugiej 
fazie pacjenci otrzymywali 

adalimumab 40 mg co tydzień 
lub co drugi tydzień przez 

kolejne 24 tygodnie

Odczyny w miejscu 
wstrzyknięcia (miejscowy 

rumień, zmiany pokrzywkowe 
oraz świąd), zwiększone 

ryzyko infekcji, bólu głowy lub 
nudności

[16] Prospektywne, 
badanie kontrolne 

przeprowadzone metodą 
podwójnie ślepej próby

38 Infliksymab 5 mg/kg m.c.
Podskórnie w tygodniu 0, 

2, 6 w fazie początkowej, na 
kolejnych etapach badania 
zależnie od przynależności 

do fazy placebo lub badanej 
w fazie początkowej

Objawy grypopodobne, bóle 
mięśni, zawroty i ból głowy

[17] Prospektywne badanie 
otwarte

10 Infliksymab 5mg/kg m.c. podskórnie 
w tygodniu 0, 2, 6

Wstrząs anafilaktyczny, bóle 
mięśni, gorączka, drętwienie 

kończyn dolnych

[20] Przeprowadzone metodą 
podwójnie ślepej próby 

badanie kontrolne 
z randomizacją

20 Anakinra 100 mg podskórnie Biegunka, świąd w miejscu 
wstrzyknięcia oraz kandydoza 

pochwy

[24] Prospektywne badanie 
kontrolne, otwarte

17 Ustekinumab 45 mg podskórnie (przy masie 
ciała ≤ 100 kg) lub 90 mg 
(jeśli masa ciała > 100 kg) 
w tygodniach 0, 4, 16 i 28; 

obserwacje trwały 40 tygodni

Bóle głowy, zmęczenie, 
infekcje górnych dróg 

oddechowych

[25] Studium przypadków 3 Ustekinumab 45 mg podskórnie w miesiącu 
0, 1 oraz 4; następnie co 

3 miesiące

Infekcja w miejscu 
wstrzyknięcia

[27] Badanie otwarte 20 Sekukinumab 300 mg/tydzień podskórnie 
przez 5 tygodni; następnie 

9 pacjentom podawano 
300mg podskórnie co 

4 tygodnie, a 11 pacjentom 
podawano 300 mg podskórnie 
co 2 tygodnie do 24. tygodnia

Brak poważnych działań 
niepożądanych 

[28] Badanie otwarte 9 Sekukinumab 300 mg/tydzień podskórnie 
przez 5 tygodni; następnie 

300 mg podskórnie co 
4 tygodnie do 24. tygodnia

Infekcje górnych dróg 
oddechowych

[29] Opis przypadku 1 Sekukinumab 300 mg podskórnie 
w tygodniach 0, 1, 2, 3, 4;  

następnie 300 mg co 
4 tygodnie jako terapia 

podtrzymująca

Brak

[30] Badanie retrospektywne 31 Sekukinumab 300 mg/tydzień podskórnie 
przez 5 tygodni; następnie 

300 mg podskórnie co 
4 tygodnie

Wysyp trądzikopodobny na 
twarzy 

m.c. — masa ciała

(PIONEER II) przez kolejne 24 tygodnie. Pierwszorzędowym 

punktem końcowym skuteczności był HiSCR (hidradenitis 

suppurativa clinical response) zdefiniowany jako zmniejsze-

nie o ponad 50% liczby zmian zapalnych (całkowita liczba 

ropni i guzków zapalnych) oraz brak wzrostu liczby ropni 

i liczby przetok. Wskaźnik osiągnięcia HiSCR był istotnie 

wyższy u pacjentów leczonych adalimumabem w porów-

naniu z pacjentami otrzymującymi placebo (41,8 vs. 26% 



72

Forum Dermatologicum 2022, tom 8, nr 2

w PIONEER I i 58,9 vs. 27,6% w PIONEER II). Ponadto w badaniu 

PIONEER II, adalimumab okazał się znacznie skuteczniejszy 

niż placebo w drugorzędowych punktach końcowych, ta-

kich jak nasilenie choroby, liczba zmian skórnych, a także 

zmniejszenie bólu. Zaobserwowano również statystycznie 

istotną poprawę jakości życia (DLQI, dermatology life quality 

index) w tej grupie. W obydwu badaniach odsetek pacjentów 

zgłaszających działania niepożądane, takie jak zakażenia lub 

ciężkie zdarzenia niepożądane był porównywalny w grupach 

otrzymujących placebo i adalimumab. Adalimumab podaje 

się jako dawkę nasycającą 160 mg wstrzykiwaną podskórnie 

w tygodniu 0, następnie 80 mg w tygodniu 2, a w dalszej 

kolejności 40 mg co tydzień. Wytyczne nie precyzują dostoso-

wania dawek u pacjentów z otyłością [10]. Według piśmien-

nictwa, najbardziej rozpowszechnionymi działaniami niepo-

żądanymi po podaniu adalimumabu są odczyny w miejscu 

wstrzyknięcia. Są one na ogół umiarkowane i przemijające, 

z objawami miejscowego rumienia, zmian pokrzywkowych 

oraz świądu. Inne działania niepożądane obejmują również 

zwiększone ryzyko infekcji, bólu głowy lub nudności [11].

Infliksymab
Infliksymab jest chimerycznym, monoklonalnym prze-

ciwciałem anty-TNF-α, hamującym jego przyłączenie do 

odpowiednich receptorów [15]. Istnieje wiele prac ukazu-

jących efektywność infliksymabu w leczeniu trądzik od-

wróconego, mimo to do tej pory amerykańska Agencja do 

spraw Żywności i Leków (FDA, Food and Drug Administration) 

nie zatwierdziła HS jako wskazania do jego zastosowania 

[16, 17]. Według europejskich wytycznych S1 infliksymab 

zalecany jest jako 2. linia terapii w umiarkowanej do ciężkiej 

postaci HS niereagującej na adalimumab, podana dożylnie 

w dawce 5 mg/kg masy ciała w tygodniu 0, 2, 6 oraz później 

regularnie co 8 tygodni [10]. Istnieje wiele przeciwwskazań 

do przeprowadzenia terapii, tj. niewydolność serca o nasile-

niu NYHA III–IV, uczulenie na białko mysie, okres ciąży oraz 

karmienia piersią, gruźlica oraz ciężkie zakażenia, między 

innymi posocznica, ropnie lub zakażenia oportunistyczne. 

Najczęstszymi powikłaniami po zastosowaniu infliksymabu 

są reakcje związane z infuzją leku, które pojawiają się naj-

częściej do 2 godzin po podaniu. Obejmują one pokrzyw-

kę, świąd skóry, ból głowy, uderzenia gorąca, gorączkę, 

dreszcze, nudności, tachykardię lub duszność. Możliwe są 

również reakcje pod postacią wstrząsu anafilaktycznego, 

lecz występują one znamienne rzadziej [18].

Anakinra
Anakinra jest rekombinowanym ludzkim antagonistą 

receptora IL-1, który dzięki swojemu działaniu blokuje 

reakcję zapalną proinflamatorowej cytokiny IL-1. W FDA 

zatwierdzono anakinrę jako możliwą opcję terapeutyczną 

w leczeniu reumatoidalnego zapalenia stawów oraz okre-

sowych zespołów zależnych od kriopiryny (CAPS, cryopyrin-

-associated periodic syndromes) [19]. Mimo że anakinra nie 

została zatwierdzona w leczeniu trądziku odwróconego, 

istnieją badania wskazujące na jej skuteczność. Jedno z nich 

zostało przeprowadzone jako kontrolne badanie z randomi-

zacją w grupie 20 pacjentów chorujących na HS w stopniu 

Hurley II/III [20]. W opisanym powyżej badaniu klinicznym 

z randomizacją nie zaobserwowano żadnych poważnych 

działań niepożądanych, występowały jedynie pojedyncze 

przypadki biegunki, świądu w miejscu wstrzyknięcia oraz 

kandydozy pochwy. W HS dawkowanie anakinry jest toż-

same z tym stosowanym w przebiegu reumatoidalnego 

zapalenia stawów i zakłada podskórne iniekcje w dawce 

100 mg/dziennie [21]. Europejskie wytyczne S1 nie wspo-

minają o anakinrze jako możliwej opcji terapeutycznej 

w trądziku odwróconym, zaś wytyczne Brytyjskie podkre-

ślają konieczność przeprowadzenia dalszych badań w celu 

udowodnienia jej skuteczności [10, 22].

Ustekinumab
Ustekinumab to ludzkie przeciwciało monoklonal-

ne klasy IgG1 skierowane przeciwko podjednostce p40  

IL-12 oraz IL-23 [23]. Interleukina 12 aktywuje komórki T, 

które wydzielają cytokiny Th1 — interferon-γ i TNF-α. Z kolei 

IL-23 promuje przeżycie komórek Th17, wytwarzanie IL-17A 

oraz ekspresję TNF-α. Obecnie ustekinumab jest zatwier-

dzony przez FDA i z powodzeniem stosowany w leczeniu 

łuszczycy, łuszczycowego zapalenia stawów oraz choroby 

Leśniowskiego-Crohna i wrzodziejącego zapalenia jelita 

grubego. Wiele opisów przypadków klinicznych oraz wyniki 

badań open-label wykazały skuteczność tego leku również 

w terapii trądziku odwróconego. W badaniu kohortowym 

z udziałem 17 pacjentów z umiarkowanym do ciężkiego HS 

uczestnikom podawano podskórnie 45 mg ustekinumabu 

(przy masie ciała ≤ 100 kg) lub 90 mg ustekinumabu (jeśli 

masa ciała wynosiła > 100 kg) w tygodniach 0, 4, 16 i 28 [24]. 

Obserwacje trwały 40 tygodni. W 82% przypadków odno-

towano umiarkowaną lub znaczącą poprawę w obrazie 

klinicznym choroby. Ponadto 41% badanych wykazało 

istotną poprawę w DLQI. W pracy Gulliver i wsp. [25] ana-

lizowano trzy przypadki kliniczne pacjentów z HS w celu 

oceny skuteczności ustekinumabu. Pacjenci otrzymywali 

lek podskórnie w dawce 45 mg w miesiącu 0, 1 i 4, a następ-

nie co 3 miesiące. Bezpieczeństwo oraz skuteczność leku 

oceniano po 2 i 4 tygodniach, a także w każdym kolejnym 

miesiącu. U jednego z badanych wykazano całkowitą remisję 

zmian chorobowych w 6. miesiącu trwania terapii, podczas 

gdy u drugiego pacjenta zaobserwowano poprawę kliniczną 

o 25–49% w stosunku do pierwotnego obrazu choroby. Nie 

zanotowano natomiast efektu terapeutycznego w przypad-

ku trzeciego pacjenta. Do najczęściej zgłaszanych działań 

niepożądanych należały bóle głowy, zmęczenie i infekcje 
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Tabela 2. Podsumowanie leków biologicznych znajdujących się w fazie badań klinicznych

Badany lek biologiczny Szacowana liczebność
grupy badanej

Szacowana data zakończenia 
badania

Faza badań klinicznych

CSL324 40 11.2022 1

Spesolimab 45 05.2024 2

Imsidolimab 120 04.2023 2

Lutikizumab 160 12.2023 2

Bermekimab 290 02.2024 2

Upadacitinib 60 01.2022 2

Bimekizumab 505 05.2023 3

górnych dróg oddechowych. Zgodnie z wytycznymi uste-

kinumab może stanowić potencjalną metodę leczenia HS 

w przypadku niepowodzenia innych opcji terapeutycznych, 

niemniej jednak konieczne są dalsze badania pozwalające 

na ustalenie optymalnej dawki terapeutycznej leku [10].

Sekukinumab
Sekukinumab jest monoklonalnym przeciwciałem 

anty-IL17A, zatwierdzonym przez FDA w leczeniu ciężkiej 

łuszczycy plackowatej, łuszczycowego zapalenia stawów 

i zesztywniającego zapalenia stawów kręgosłupa. Według 

badań stężenie IL-17A we krwi u pacjentów z trądzikiem 

odwróconym jest znacznie podwyższony w stosunku do 

osób zdrowych [26]. Sekukinumab hamuje kaskadę zapalną 

poprzez wiązanie się z IL-17A, prowadząc do zahamowa-

nia syntezy IL-1, IL-6 i TNF-α. Żadne z europejskich wytycz-

nych nie wspomina o stosowaniu sekukinumabu. Istnieją 

dane oparte na pojedynczych przypadkach klinicznych lub 

badaniach klinicznych bez randomizacji dowodzące sku-

teczności sekukinumabu w leczeniu HS [27–29]. Mimo to 

w lipcu 2021 roku opublikowana została jako list do redakcji 

w „Journal of the European Academy of Dermatology and 

Venereology” praca [30], w której zaobserwowano poprawę 

po leczeniu sekukinumabem, lecz nie tak spektakularną 

jak w innych publikacjach i okazała się ona nieistotna sta-

tystycznie. Obecnie prowadzone są trzy badania kliniczne  

III fazy, oceniające skuteczność sekukinumabu podawanego 

podskórnie w dawce 300 mg co 2 lub co 4 tygodnie. Zakoń-

czenie dwóch z nich szacowane jest na sierpień 2022 roku, 

trzeciego zaś na lipiec 2026 roku [31–33].

Guselkumab
Guselkumab jest inhibitorem IL-23 skierowanym prze-

ciwko podjednostce p19. Swoje zastosowanie znalazł już 

w leczeniu łuszczycy plackowatej o nasileniu od umiarkowa-

nego do ciężkiego oraz w leczeniu łuszczycowego zapalenia 

stawów. Mimo że obecnie wytyczne traktujące o leczeniu HS 

nie opisują tego leku jako potencjalnej metody terapeutycz-

nej, literatura wskazuje guselkumab jako obiecujące reme-

dium. Casseres i wsp. [34] podjęli się retrospektywnej analizy 

dokumentacji medycznej ośmiu pacjentów otrzymujących 

guselkumab w dawce 100 mg w tygodniu 0, 4, a następnie 

co 8 tygodni [34]. U 7 pacjentów stosowano uprzednio inne 

leki biologiczne: u 5 adalimumab, 4 sekukinumab, 2 ikseki-

zumab i 1 ustekinumab. Pięcioro pacjentów było wcześniej 

leczonych antybiotykami doustnymi, a dwóch izotretyno-

iną. Trzech pacjentów kontynuowało antybiotykoterapię 

podczas leczenia guselkumabem. Poprawę w przebiegu 

HS odnotowano u pięciorga pacjentów. U trojga pacjentów 

zaobserwowano poprawę w obrazie klinicznym choroby po 

2–4 miesiącach od momentu rozpoczęcia leczenia guselku-

mabem, co może wskazywać na dłuższy okres potrzebny 

do osiągnięcia efektów terapeutycznych. Lek okazał się być 

dobrze tolerowany w tej grupie badanych. W populacji osób 

z łuszczycą i łuszczycowym zapaleniem stawów najczęstsze 

działania niepożądane zgłaszane po podaniu guselkumabu 

obejmują infekcje górnych dróg oddechowych, odczyny 

w miejscu podania, bóle głowy, bóle stawów, biegunkę, 

zapalenie żołądka i jelit oraz zakażenia grzybicze.

INNE LEKI BIOLOGICZNE 
Szereg innych leków biologicznych stanowi przedmiot 

badań klinicznych. Wśród nich CSL324 (przeciwciało mo-

noklonalne przeciwko receptorowi dla G-CSF) znajdujące 

się w 1. fazie badań; spesolimab, imsidolimab, lutikizumab, 

bermekimab, upadacitinib znajdujące się w 2. fazie badań; 

bimekizumab w 3. fazie badań. Podsumowanie obecnie 

prowadzonych badań przedstawiono w tabeli 2 [35–42].

WNIOSKI
Terapie biologiczne znajdują coraz szersze zastosowa-

nie w wielu chorobach dermatologicznych, w tym także 

w leczeniu HS. Według literatury leki biologiczne cechują 

się zwykle dobrą tolerancją przez pacjentów, z występują-

cymi głównie łagodnymi działaniami niepożądanymi. Wraz 

z rozwojem wiedzy na temat patogenezy trądziku odwró-

conego, w szczególności w zakresie procesów zapalnych, 

możliwe stanie się dążenie do optymalizacji stosowania 
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terapii biologicznych w leczeniu tej choroby. Adalimumab 

nadal pozostaje jedynym zarejestrowanym lekiem biolo-

gicznym w terapii umiarkowanego do ciężkiego HS. Ob-

serwacje kliniczne wskazują, iż zastosowanie innych leków 

biologicznych wydaje się obiecujące, potrzeba natomiast 

dodatkowych badań w celu dalszej oceny profilu ich bezpie-

czeństwa w populacji pacjentów z trądzikiem odwróconym. 

Konflikt interesów
Autorzy nie zgłaszają konfliktu interesów.
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