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Leczenie spondyloartropatii osiowych
76 szczegolnym uwzglednieniem postaci
nieradiograficznej — rola sekukinumabu

Treatment of axial Spondyloarthritis with particular emphasis
on the non-radiographic form — the role of Secukinumab

STRESZCZENIE

Spondyloartropatie osiowe to przewlekte choroby
zapalne, dotyczace gtownie kregostupa i stawow
krzyzowo-biodrowych. Nie ma jasnosci co do tego,
czy nieradiograficzna postac spondyloartropatii
osiowej stanowi wczesne stadium zesztywniajgce-
go zapalenia stawow kregostupa, czy jest odrebng
jednostkg chorobowa, jednak obie wymagajg lecze-
nia. Niepowodzenie terapii niesteroidowymi lekami
przeciwzapalnymi jest wskazaniem do zastosowa-
nia lekow biologicznych. To wtasnie wprowadzenie
lekow biologicznych stafo sig istotnym przetomem
w terapii tej grupy chorych. Poczatkowo w leczeniu
dostepne byty jedynie inhibitory czynnika matrwicy

WSTEP

Spondyloartropatie  (SpA,  spondylo-
arthritis) to grupa przewleklych choréb za-
palnych o podlozu autoimmunologicznym,
z réznorodnymi manifestacjami klinicznymi,
obejmujacymi objawy ze strony ukladu mig-
$niowo-szkieletowego (m.in. zapalenie stawow
krzyzowo-biodrowych, kregostupa i tkanek
okotokregostupowych, zapalenie stawéw ob-
wodowych, zapalenie przyczepdéw Sciggni-
stych, zapalenie pochewek Sciggien) oraz ob-
jawy pozastawowe (m.in. zapalenie przedniego
odcinka blony naczyniowej oczu, tuszczyca

nowotworow « (TNF-«). Jednak kolejne lata badan
i lepsze zrozumienie patogenezy choroby przyniosty
dowody na istotne znaczenie odmiennych szlakow
immunologicznych migdzy innymi roli IL-17. Seku-
kinumab — jako inhibitor IL-17 — jest pierwszym
zarejestrowanym lekiem biologicznym o innym
mechanizmie dziatania niz blokada TNF-«, ktérego
skutecznos¢ i bezpieczenstwo w leczeniu spondy-
loartropatii osiowych potwierdzono w badaniach kli-
nicznych.
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skory, nieswoiste choroby zapalne jelit). Jed-
nym z najczesciej stosowanych kryteriéw po-
dzialu SpA jest podzial na posta¢ obwodowa
(w ktorej dominuja objawy ze strony stawdw
obwodowych) oraz osiowa (w ktérej dominuja
objawy ze strony kregostupa i stawéw krzyzo-
wo-biodrowych) [1-3].

Woczesniej SpA osiowe kojarzono gléwnie
z zesztywniajacym zapaleniem stawdw krego-
stupa (ZZSK). Rozpoznanie ZZSK jest usta-
lane na podstawie Zmodyfikowanych Kryte-
riéw Nowojorskich dla ZZSK. Jest ono pewne,
jezeli spetnione jest kryterium radiograficzne
(sacroiliitis okres > 2° obustronnie lub 3°-4°
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jednostronnie) i co najmniej jedno kryterium

kliniczne:

— bdl dolnej czgsci plecow i uczucie sztywno-
$ci trwajace dtuzej niz 3 miesiace z poprawa
po ¢wiczeniach, ale nieustgpujace w czasie
odpoczynku;

— ograniczenie ruchomosci odcinka ledZwio-
wego kregostupa w ptaszczyznach strzatko-
wej i czotowej;

— ograniczenie rozszerzalnoSci oddechowe;j
w odniesieniu do warto§ci prawidtowych
skorelowanych z wiekiem i plcia [4].

Jednak zdarzaja si¢ chorzy, ktérzy maja
boéle kregostupa i/lub stawdw krzyzowo-biodro-
wych oraz spetniaja inne kryteria rozpoznania
SpA osiowych, ale nie spetniajg radiograficz-
nych kryteriéw rozpoznania ZZSK (sacroiliitis
okres > 2° obustronnie lub 3°-4° jednostron-
nie). Wilasnie dla takich pacjentéw wprowa-
dzono rozpoznanie nieradiograficznej SpA
osiowej. Nieradiograficzng posta¢ SpA osiowe;j
rozpoznaje si¢ u osob z klasycznymi objawami
podmiotowymi i przedmiotowymi ZZSK, ale
bez zaawansowanych zmian radiograficznych
w stawach krzyzowo-biodrowych. Rozpoznanie
ustala si¢ na podstawie obecnos$ci zmian
zapalnych w rezonansie magnetycznym (MRI,
magnetic resonanse imaging) i/lubwystepowania
innych objaw6w Kklinicznych i laboratoryjnych
[5]- Obecnie do rozpoznania nieradiograficz-
nej postaci SpA stosuje si¢ powszechnie kry-
teria klasyfikacyjne spondyloartropatii wedtug
Miedzynarodowego Stowarzyszenia ds. Oceny
Spondyloartropatii (ASAS, ASsessment in An-
kylosing Spondylitis) z 2010 roku (tab. 1.) [3].

Pomimo stworzenia tych nowych kryte-
riéw diagnostycznych SpA oraz postepu tech-
nik obrazowania (powszechne stosowanie
MRI) [6], nadal istnieje problem zbyt pdznego
rozpoznawania choroby i tym samym opd&Znie-
nia w rozpoczeciu terapii. Czas miedzy wysta-
pieniem pierwszych objawéw choroby a jej
rozpoznaniem to §rednio kilka, a nawet kil-
kana$cie lat. Przyczyn tego zjawiska jest kil-
ka, a wsrdd nich bardzo istotny jest fakt zbyt
poznego kierowania pacjenta do specjalisty
reumatologa (pacjenci sa leczeni w poradni
lekarza rodzinnego, poradni neurologicznej
czy ortopedycznej), a problem ten obserwo-
wany jest nie tylko w Polsce, ale na calym
Swiecie [7, 8].

Nie ma jasnosci co do tego, czy nieradio-
graficzna posta¢ SpA osiowej stanowi wczesne
stadium ZZSK, czy jest odrgbna jednostka
chorobowa. Jesli obserwuje si¢ chorych z nie-
radiograficzng SpA osiowa przez okres 2 lat, to
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Tabela 1. Kryteria klasyfikacyjne spondyloartropatii wedfug
ASAS z 2010 roku

Spondyloartropatia osiowa (kryteria mozna zastosowac
u chorych, u ktérych bol plecéw utrzymuje sie > 3 mie-
sigce i wystapit przed 45. rz.), gdy:

1) zapalenie stawow krzyzowo-biodrowych udoku-
mentowane badaniem obrazowym (MR lub RTG)
oraz > 1 inna cecha SpA

lub

2) wystepowanie antygenu HLA-B27 oraz > 2 inne cechy
SpA

Cechy SpA:

— zapalny bol plecow

— zapalenie stawow obwodowych

— zapalenie przyczepow Sciggnistych (w obrebie pigty)

— zapalenie bfony naczyniowej oka

— zapalenie palcow (cactylitis)

— tuszczyca

— choroba Le$niowskiego-Crohna lub wrzodziejace
zapalenie jelita grubego

— dobra odpowiedz na NLPZ

— SpA w wywiadzie rodzinnym

— obecny antygen HLA-B27

— zwigkszone stezenie CRP w surowicy

u okoto 10% z nich rozwinie si¢ petnoobjawo-
we ZZSK. Przy obserwacji 10-letniej wskaznik
ten wynosi juz okoto 60%. Nie wiadomo, jak
wyglada ten odsetek przy dluzszej obserwa-
cji, poniewaz samo pojecie nieradiograficznej
SpA osiowe]j (zwigzane z rozwojem diagno-
styki rezonansem magnetycznym) jest nowe
i obserwacje pacjentéw na przestrzeni wielu lat
sa niedostepne. Najprawdopodobniej u czgsci
chorych, nawet po wielu latach, nie rozwinie
si¢ petnoobjawowe ZZSK. Wydaje si¢ wiec,
ze traktowanie nieradiograficznej SpA osiowe;j
jako wstepnej fazy choroby, ktéra potem roz-
wija si¢ w ZZSK, to pewne uproszczenie, ktore
nie do kofica jest zgodne z prawda. Jednak oba
te stany wymagaja odpowiednio szybkiej dia-
gnozy i leczenia [9, 10].

STANDARDY LECZENIA NA SWIECIE

Aktualnie obowiazujace w Europie
(a takze Polsce) rekomendacje leczenia SpA
osiowych zostaly opublikowane wspdlnie przez
ASAS-EULAR (ASsessment in Ankylosing
Spondylitis-The European Alliance of Associa-
tions for Rheumatology) w 2016 roku [11] i sta-
nowia aktualizacj¢ rekomendacji z 2010 roku,
oparta na wynikach nowych badan klinicznych
i opinii ekspertéw. Zawieraja one 13 wytycz-
nych, zgodnie z ktérymi leczenie pacjentéw
z SpA powinno obejmowac wspotprace lekarzy
réznych specjalnosci (z uwagi na zréznicowa-
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Rycina 1. Algorytm wyboru NLPZ w zalezno$ci od ryzyka gastroenterologicznego i sercowo-naczyniowego (na podstawie [13])

nie kliniczne choroby), a caly proces terapii po-
winien by¢ koordynowany przez reumatologa.
Gtéwnym celem terapii jest poprawa jakoSci
zycia pacjentéw poprzez kontrolg objawdw kli-
nicznych (takich jak przewlekly bol czy sztyw-
no$¢ poranna), hamowanie stanu zapalnego,
zapobieganie uszkodzeniu strukturalnemu
stawOw, zachowanie/przywrdcenie sprawnosci
i funkcjonowania w spoleczefistwie. Leczenie
powinno obejmowaé metody niefarmakolo-
giczne (edukacja chorych i rehabilitacja) oraz
farmakologiczne. Zalecenia amerykanskie
opublikowane w 2019 roku przez Amery-
kanskie Kolegium Reumatologiczne (ACR,
American College of Reumatology) [12] pozo-
stajg w zasadzie w zgodnoSci z europejskimi.
W niniejszym artykule skupiono si¢ na lecze-
niu farmakologicznym wedtug zalecen ASAS-
-EULAR [11].

LEKI TRADYCYJNE

Zaréwno wedlug wytycznych europej-
skich (ASAS-EULAR z2016r.) [11], jak i ame-
rykanskich (ACR 2019 r.) [12], lekami pierw-
szego wyboru pozostaja niesteroidowe leki
przeciwzapalne (NLPZ), cho¢ nie ma pewnosci
co do ich wplywu na hamowanie progresji zmian
strukturalnych. Niesteroidowe leki przeciwza-
palne nalezy stosowa¢ w maksymalnej zalecane;j
i tolerowanej dawce — oczywiScie, jeSli nie ma
przeciwwskazan do ich stosowania. Leczenie
NLPZ powinno uwzglednia¢ ocene czynnikéw
ryzyka dziatafi niepozadanych ze strony prze-
wodu pokarmowego, ukladu sercowo-naczynio-
wego i nerek. Dziatanie przeciwzapalne i prze-
ciwbdlowe NLPZ zwiazane jest z blokowaniem
cyklooksygenaz (COX-1 i COX-2). Mechanizm
ten stanowi réwniez podstawe wystepowania
wigkszosci dziatan niepozadanych NLPZ. W za-

leznosci od powinowactwa do poszczegdlnych
izoenzyméw cyklooksygenazy NLPZ rdznig sie
miedzy soba, zwlaszcza pod wzgledem rodzaju
objawéw niepozadanych. Poszczegélne NLPZ
cechuja si¢ wigc bardziej nasilonymi dziatania-
mi niepozadanymi ze strony poszczegdlnych na-
rzad6éw. Zalecenia europejskie i amerykanskie
nie preferuja zadnego z NLPZ. Zaréwno sam
lek, jak i jego dawke nalezy dostosowac indywi-
dualnie u kazdego pacjenta, biorac pod uwage
ryzyko gastroenterologiczne i sercowo-naczy-
niowe u konkretnego pacjenta (ryc. 1) [13].
Skuteczno$¢ syntetycznych lekéw mo-
dyfikujacych przebieg choroby (sLMPCh)
w leczeniu SpA osiowych jest bardzo niewielka
i praktycznie nie ma zalecen do ich stosowa-
nia, z wyjatkiem chorych z ewentualnymi towa-
rzyszacymi objawami obwodowymi lub innymi
zmianami narzadowymi. Podobne stanowisko
dotyczy glikokortykosteroidéw, ktére nie po-
winny by¢ stosowane systemowo, a jedynie
miejscowo w przypadku dominacji objawéw
obwodowych, takich jak entezopatie [11].

LEKI BIOLOGICZNE

Niepowodzenie terapii NLPZ jest wska-
zaniem do zastosowania lekow biologicznych.
Stwierdzenie nieskutecznosci terapii NLPZ
jest mozliwe po zastosowaniu co najmniej 2 le-
kéw z tej grupy przez okres co najmniej 4 tygo-
dni i braku efektu klinicznego wyrazonego ak-
tywna choroba, zgodnie z wartoscia zlozonych
wskaZnikéw aktywnoSci choroby: jak ASDAS
(Ankylosing Spondylitis Disease Activity Score)
rowne co najmniej 2,1 lub BASDAI (Bath An-
kylosing Spondylitis Disease Activity Index) wy-
noszacy co najmniej 4 [11].

Mozliwos¢ stosowania lekéw biologicz-
nych w nieradiograficznej SpA osiowej stata si¢
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istotnym przetomem w terapii tej grupy cho-
rych. Eksperci, zaréwno z ASAS-EULAR [11],
jaki ACR [12], u dorostych chorych z nieradio-
graficzna aktywna SpA osiowa, pomimo lecze-
nia NLPZ, preferuja zastosowanie inhibitoré6w
czynnika martwicy nowotworéw « (TNF-a,
tumor necrosis factor o) wzglgdem zaniecha-
nia takiego leczenia (zalecenie warunkowe).
To zalecenie oparto na danych umiarkowane;j
jakosci, wskazujacych, ze leczenie inhibitorami
TNF-a w tej grupie chorych prawdopodobnie
zmniejsza aktywno$¢ choroby, bdl i sztywno$¢
oraz nieznacznie poprawia ogélny stan
czynno$ciowy i umystowy, a by¢ moze zmniej-
sza takze powiktania pozastawowe (jak ryzyko
sercowo-naczyniowe). Nowoscia w rekomen-
dacjach jest zalecenie uwzglednienia podwyz-
szonego stezenia bialka C-reaktywnego (CRP,
C-reactive protein) w surowicy oraz aktywnych
zmian zapalnych w badaniu MRI przed kwa-
lifikacja do leczenia biologicznego, jako pre-
dykatoréw dobrej odpowiedzi na terapi¢. Na
razie trudno o ocen¢ dlugotrwalego efektu
inhibitorow TNF-a na zmiany strukturalne,
jednak pierwsze dane wydaja si¢ obiecujace.
W nieradiograficznej postaci SpA osiowej
moga by¢ stosowane cztery inhibitory TNF-a:
adalimumab, etanercept, certolizumab pegol
i golimumab. Podobnie jak w przypadku
NLPZ, zalecenia §wiatowe nie wskazuja na
przewage zadnego konkretnego leku oryginal-
nego czy biosymilaru. Pozostaje wigc to indy-
widualna decyzja, czgsto w zaleznosci od obec-
nos$ci innych zmian narzadowych [11].

U pacjentéw z utrzymujaca si¢ remisja na-
lezy rozwazy¢ zmniejszenie dawkowania leku
biologicznego, przy czym mozna zmniejszy¢
jednorazowa dawke leku lub, co jest prefero-
wane w praktyce, wydluzy¢ odstepy pomiedzy
kolejnymi podaniami leku [11].

W przypadku niepowodzenia terapii in-
hibitorem TNF-a w pierwszej linii, nalezy
rozwazy¢ zastosowanie drugiego inhibitora
TNF-a lub inhibitora IL-17 — sekukinuma-
bu. Autorzy rekomendacji zwracaja uwage
na brak dostepnych badan dotyczacych sku-
tecznodci i bezpieczenstwa leczenia inhibi-
torami TNF-a po niepowodzeniu terapii
sekukinumabem, ale uwazaja, ze takie
postepowanie moze mie¢ uzasadnienie [11].
Prawdopodobnie w kolejnych aktualizacjach
zalece ASAS-EULAR, sekukinumab zyska
wigksza role w leczeniu nieradiograficznych
postaci SpA, podobnie jak ma to miejsce
w najnowszych wytycznych ACR z 2019 roku
[12], w ktérych do rozwazenia w kolejnej linii
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leczenia pozostaja takze inne leki biologiczne:
iksekizumab lub tofacytynib, jednak sita dowo-
déw na skuteczno$¢ tych lekOw na razie jest
mniejsza, konieczne sa dalsze badania.

STANDARDY LEGZENIA W POLSCE

W Polsce, podobnie jak we wszystkich
krajach Unii Europejskiej, obowiazuja obec-
nie wytyczne opracowane przez ASAS-EU-
LAR w 2016 roku. Leczenie powinno by¢
wiec prowadzone wedlug wymienionych wyzej
standardéw europejskich. Jedynak, z uwagi na
warunki finansowania w ramach tak zwanych
programow lekowych, dostep do leczenia bio-
logicznego w Polsce dla pacjentéw z postacia
nieradiograficzna SpA osiowej jest w praktyce
ograniczony. Poczatkowo polscy pacjenci nie
mogli liczy¢ na refundacje zadnego z lekéw
biologicznych. Od 1 stycznia 2017 roku wpro-
wadzono program lekowy B.82 — dla ,,pacjen-
téw z cigzka, aktywna postacia spondyloartro-
patii osiowej (SpA) bez zmian radiograficznych
charakterystycznych dla ZZSK”. W obowiazu-
jacych wytycznych europejskich wachlarz te-
rapeutyczny dla SpA (zaréwno dla ZZSK, jak
i postaci nieradiograficznej) sktada si¢ z kilku
lekéw, a biorac pod uwage liczbg dostepnych
preparatéw dla poszczegdlnych substancji
czynnych, lekarze maja do dyspozycji nawet kil-
kanaScie preparatéw. Tymczasem, w polskim
programie lekowym leczenia SpA bez zmian
radiograficznych dostgpne sa jedynie dwa leki
i do tego oba o tym samym mechanizmie dzia-
fania — z grupy inhibitoréw TNF-a. Wydaje
sie, ze w niedalekiej przysztoSci konieczne beda
zmiany w programie B.82 i wprowadzenie le-
kéw o innym mechanizmie dzialania, migdzy
innymi inhibitoréw IL-17 [14].

ZNACZENIE SEKUKINUMABU

Sekukinumab jest w petni ludzkim prze-
ciwciatlem monoklonalnym klasy IgG1l/k (wy-
twarzanym przez komorki jajnika chomika
chinskiego), ktdre selektywnie wiaze si¢ i neu-
tralizuje prozapalng interleukine 17A. Dziata-
nie sekukinumabu jest ukierunkowane na IL-
-17A i hamuje interakcje IL-17A z receptorem
dla IL-17, znajdujacym si¢ na réznych typach
komorek, w tym na synowiocytach.

W SpA, IL-17A wytwarzana lokalnie
przez synowiocyty (fibroblastyczne [FLS] i ma-
krofagalne [MfLS]), dziata patogennie. Stymu-
luje wytwarzanie cytokin prozapalnych (IL-1,
IL-6, IL-8, IL-12, TNF-a), mediatoréw zapa-



lenia (prostaglandyny E2-PGE2) i czynnikéw
angiogennych (czynnika wzrostu $rédblonka
naczyfi [VEGF, vascular endothelial growth
factor]), przez co nasila i podtrzymuje odpo-
wiedz zapalna. Oprécz tego indukuje synteze
metaloproteinaz (MMPs) przez chondrocyty
i zwigksza ekspresj¢ ligandu aktywatora recep-
tora jadrowego czynnika k B (RANKL, recep-
tor activator for nuclear factor k B ligand), przy-
czyniajac si¢ do destrukcji chrzastki stawowe;j
i kosci [15]. Z uwagi na powyzej opisany nieko-
rzystny mechanizm dziatania IL-17A w choro-
bach reumatycznych, blokada IL-17A znalazta
swoje zastosowanie w leczeniu SpA [16].
Sekukinumab  zostal  uwzgledniony
w terapii spondyloartropatii zapalnych za-
réwno w aktualnych wytycznych europejskich
(ASAS-EULAR z 2016 r.) [11], jak i amery-
kanskich (ACR z 2019 r.) [12]. Znalazt takze
swoje miejsce w programach lekowych w Pol-
sce, ale dotyczy ono niestety tylko ZZSK [14].
Skuteczno$¢ i bezpieczenstwo stosowa-
nia sekukinumabu w terapii ZZSK dobrze
udokumentowano w piSmiennictwie [17-22].
W trzech randomizowanych, podwdjnie za-
Slepionych badaniach III fazy, kontrolowa-
nych placebo (MEASURE 1, MEASURE 2,
MEASURE 3) [17-19] ocenie poddano tacz-
nie 816 pacjentéw z aktywna postacia ZZSK,
u ktérych wskaZznik aktywnosci ZZSK BAS-
DAI wynosit > 4, pomimo leczenia NLPZ, gli-
kokortykosteroidami lub SLMPCh. We wszyst-
kich tych badaniach potwierdzono skuteczno$¢é
sekukinumabu jako opcji terapeutycznej dla
chorych na aktywne ZZSK [17-19]. W ba-
daniu MEASURE 2 [18] poczatek dziatania
sekukinumabu podawanego w dawce 150 mg
wystepowat juz w pierwszym tygodniu w od-
niesieniu do ASAS 20 oraz w drugim tygodniu
w odniesieniu do ASAS 40, co $wiadczy o bar-
dzo szybkim dziataniu leku. Sekukinumab oka-
zal si¢ skuteczny zaréwno u pacjentow, ktérzy
wcezesniej nie stosowali lekéw biologicznych,
jak i u chorych z wcze$niejsza nietolerancja lub
nieskutecznos$cia inhibitoréw TNF-a [17-19].
Co wazne, uzyskany efekt byt dlugotrwaly.
W badaniach MEASURE 1 2 [17, 18] okres
obserwacji wynosit az 5 lat, potwierdzajac
utrzymywanie si¢ efektu terapeutycznego se-
kukinumabu w dlugotrwatej terapii [17, 18].
Takze w badaniu MEASURE 3 [19] przez
3 lata leczenia obydwoma dawkami sekuki-
numabu (150 mg i 300 mg) utrzymano trwalg
poprawe w zakresie wszystkich parametrow
oceny aktywno$ci choroby, w tym takze tych
bardziej rygorystycznych, takich jak odpowiedz

ASAS 40, nieaktywna choroba wedlug wskaz-
nika ASDAS oraz ASAS PR [19]. Co istotne,
w trakcie dtugookresowego stosowania seku-
kinumabu (nawet w najwigkszej badanej do-
tychczas dawce u pacjentéw z ZZSK 300 mg)
nie odnotowano nowych ani nieoczekiwanych
dziatan niepozadanych [17-19]. Na uwagg za-
stuguje fakt, ze w trakcie badania, nie stwier-
dzono przypadkéw aktywacji nieswoistych
zapalen jelit, czego najbardziej obawiano si¢
w kontekscie blokady IL-17A. Daje to moz-
liwos¢ bezpiecznej eskalacji dawki do 300 mg
u pacjentéw wymagajacych bardziej intensyw-
nego leczenia, co jeszcze bardziej zwigksza
skuteczno$¢ terapii sekukinumabem [19].

Skuteczno$¢ i bezpieczefistwo sekukinu-
mabu w terapii ZZSK wykazano takze w roz-
nych grupach etnicznych, co zostato potwier-
dzone w badaniu MEASURE 5 w populacji
azjatyckiej [20].

Wydaje si¢, ze réwnie obiecujace wyniki
dotycza stosowania sekukinumabu u chorych
znieradiograficzna postacig SpA osiowej. Opu-
blikowane w tym roku wyniki randomizowane-
go, podwdjnie zaslepionego, kontrolowanego
placebo, badania III fazy PREVENT [21], do
ktérego wlaczono 555 pacjentéw, udowadnia-
ja, ze sekukinumab, juz w dawce 150 mg, za-
pewnia znaczaca i trwala poprawe w zakresie
objawéw nieradiograficznej SpA osiowej, po-
zwalajac na istotna redukcje ASAS40. W ba-
daniu tym nie obserwowano takze zadnych no-
wych niepokojacych dziatan niepozadanych,
a profil bezpieczefistwa byl zgodny z wczeSniej
publikowanymi danymi [21].

Dodatkowo sekukinumab wykazuje takze
skuteczno$¢ w osiowej postaci tuszczycowego
zapalenia stawéw (LZS) (badanie MAXIMI-
SE), co zdaje si¢ potwierdzaé udziat IL-17 we
wszystkich SpA osiowych [22].

PODSUMOWANIE

Spondyloartropatie osiowe, zaréwno po-
sta¢ radiograficzna, jak i nieradiograficzna,
wymagaja skutecznej diagnostyki i leczenia,
aby poprawi¢ jakoS$¢ zycia pacjentéw i zapo-
biega¢ ewentualnym powiklaniom w przy-
szlodci. Lekami pierwszego wyboru pozostaja
NLPZ, jednak dopiero pojawienie si¢ lekéw
biologicznych bylo istotnym przetomem w te-
rapii tej grupy chorych. Poczatkowo w leczeniu
SpA osiowych dostepne byly jedynie inhibito-
ry TNF-a. Jednak kolejne lata badan i lepsze
zrozumienie patogenezy choroby przyniosty
dowody na istotne znaczenie odmiennych szla-
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kéw immunologicznych, miedzy innymi roli
IL-17. Sekukinumab, jako inhibitor IL-17, jest
pierwszym zarejestrowanym lekiem biologicz-
nym o innym mechanizmie dziatania niz bloka-
da TNF-a, ktorego skuteczno$¢ i bezpieczein-
stwo w leczeniu SpA osiowych potwierdzono

ABSTRACT

Axial spondyloarthropathies are chronic inflamma-
tory diseases that mainly affect the spine and sac-
roiliac joints. It is unclear whether non-radiographic
axial spondyloarthritis is an early stage of ankylos-
ing spondylitis or whether it is a separate entity,
but both require treatment. Failure of therapy with
non-steroidal anti-inflammatory drugs is an indica-
tion for the use of biological drugs. The introduc-
tion of biological drugs has become an important
breakthrough in the therapy of this group of patients.
Initially, only TNF-c inhibitors were available for

w badaniach klinicznych. Wprowadzenie leku
o zupelie odmiennym mechanizmie dziatania
jest niewatpliwym postepem w terapii tej grupy
chorych. Dato to mozliwo$¢ skutecznego lecze-
nia pacjentéw z nietolerancja lub niepowodze-
niem po terapii inhibitorami TNF-c.

treatment. However, subsequent years of research
and a better understanding of the pathogenesis of
the disease brought evidence of the importance of
different immune pathways, including the role of IL-
17. Secukinumab- as an IL-17-inhibitor is the first
approved biological drug with a different mechanism
of action than TNF-« blockade, the effectiveness and
safety of which in the treatment of axial spondyloar-
thritis have been confirmed in clinical trials.

Rheumatol. Forum 2021, vol. 7, No. 3: 131-137

Key words: ankylosing spondylitis; non-radiographic
axial spondyloarthritis; biological treatment;
interleukin-17; secukinumab
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