
Do mecanismo de ação 
à eficácia e segurança de 

COSENTYX
®



Articulação

IL-17A, interleucina 17A; 
IL-23, interleucina 23; 
Th17, Linfócitos Th 17; 
TNFα, fator de necrose 
tumoral alpha.

TNF-α

Ativação de células 
dendríticas Células

Th17

IL-23

Esquema da Fisiopatologia da IL-17 na Espondiloartrite e Psoríase9-20



Entesite Coluna

Pele

Cosentyx® bloqueia a IL-17A independente da sua origem1. 
A IL-17A é uma citocina chave na espondilite anquilosante2,3,  

artrite psoriásica4,5 e psoríase6-8

Estresse 
mecânico ou 
outro tipo de 

estresse

Neutrófilos

Linfócitos do sistema 
imune inato*

Outras células
produtoras de

IL-17A

IL-17A

Mastócitos

*Linfócitos T γδ, Linfóctito T CD3+ (iNKT), Células LTi-like , Células Natural killer (NK)



ESPONDILITE 
ANQUILOSANTE

A Espondilite Anquilosante 
(EA) é uma doença 

inflamatória crônica, que 
afeta o esqueleto axial, 

geralmente a coluna, pelve 
e caixa torácica e que em 

sua forma mais grave, pode 
levar à fusão das juntas 

vertebrais.21 É uma forma 
incomum, porém bem-
estabelecida de dor nas 

costas, cuja evolução está 
associada à danos 

estruturais irreversíveis.21

As espondiloartrites são marcadas pela presença de entesite, sinovite 
e osteíte. A primeira, geralmente está associada a um aumento 

da produção de interleucinas (IL) 17 e 23, e a sinovite 
ao aumento do TNF-ɑ e da IL-17.21

Êntese 
Saudável

Coluna Saudável Entesite Espondilite Anquilosante

Entesite

Fusão das 
vértebras

Êntese é o sítio de inserção óssea 
dos tendões e ligamentos, fibroso 
ou fibrocartilaginoso, cuja função 
é dissipar o estresse mecânico 
gerado pelo músculo no osso.21

Entesite é a inflamação  
da êntese, sendo a  
característica central  
das espondiloartrites.21

ÊNTESE ENTESITE
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Probabilidade acumulada (%)
Secuquinumabe 10mg/kg - 150 mg (n=71)

CERCA DE 80% DOS PACIENTES TRATADOS COM COSENTYX® 
NÃO APRESENTARAM PROGRESSÃO RADIOGRÁFICA 

EM 4 ANOS.22

mSASSS: modified Stoke Ankylosing Spondylitis Spine Score; n: número de pacientes com avaliações do basal e na semana 208;
‡Sem progressão foi definido com uma mudança do mSASSS  < 2 do período basal até a semana 208.

Adaptado de Braun J et al. Arthritis Rheumatol 201722
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*p<0,05 vs. placebo. Dados NRI (Imputação de não respondedores) na semana 24 e dados observados nas semanas 52 e 104. 
Resolução da entesite entre aqueles pacientes com esse sintoma no período basal.
Adaptado de McInnes IB, et al. Lancet. 2015;386:1137-56 (Sup. appendix).19

Adaptado de McInnes IB, et al. Rheumatology. 2017;56:1993-2003.25

Semana 104Semana 24 Semana 52

Resolução completa da entesite

n=77n=88n=64 n=65

42,2%*

21,5%

69,3% 70,1%

Secuquinumabe - 150 mg Placebo

EM ESTUDO DE PACIENTES COM ARTRITE PSORIÁSICA,
COSENTYX® 150 MG PROPORCIONOU MELHORA SIGNIFICATIVA 

E SUSTENTADA DA ENTESITE ATÉ A SEMANA 10419,24

7 em cada 10
pacientes ficaram
livres da entesite

em 2 anos24

‡



MELHORA SUSTENTADA NA RESPOSTA 
ASAS20 E ASAS40 COM COSENTYX® 150 MG POR ATÉ 3 ANOS 

(ANTI-TNF-NAÏVE)26

SEGUNDO COMPARAÇÃO INDIRETA AJUSTADA 
POR PAREAMENTO (MAIC)*, COSENTYX® DEMONSTROU 

SUPERIORIDADE VERSUS ADALIMUMABE25

Adaptado de Maksymowych WP et al. Arthritis Rheumatol 201625
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Secuquinumabe - 150 mgAdalimumabe - 40 mg

Secuquinumabe 150 mg ESS (dos estudos MEASURE): n = 120 (semanas 12 e 24) e n = 177 (semana 52). Adalimumabe 40 mg (do estudo ATLAS): n = 208 (semanas 12 e 24) e n = 311 (semana 52). 
**Incluiu na análise os pacientes que trocaram do grupo placebo para substância ativa - placebo switchers - (Estudos ATLAS e MEASURE). 

ESS: tamanho de amostra eficaz; UOR: Última observação acumulada; AP: ajustado por placebo

Dados apresentados como observado até a semana 156. Os pacientes inicialmente 
randomizados para secuquinumabe e aqueles que trocaram de placebo para 
secuquinumabe na semana foram combinados na análise das semanas 104 e 156.

Adaptado de Marzo-Ortega H, et al. RMB Open. 2017; 3(2):e00059226
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n=60 n=60n=57 n=57n=59 n=59

A comparação indireta demonstrou a superioridade do secuquinumabe em comparação ao 
adalimumabe, proporcionando resposta sustentada em sinais e sintomas até a semana 52.25

* Matching-Adjusted Indirect Comparison. 



COSENTYX® TEM DEMONSTRADO UM 
PERFIL DE SEGURANÇA CONSISTENTE E CONFIÁVEL 

EM TRÊS ESTUDOS DE FASE 3* EM EA DURANTE 3 ANOS27

PERÍODO TOTAL DE ANÁLISE

CRITÉRIO QUALQUER DOSE DE SEC (N = 794)

Total de exposição, pacientes-ano 1706,3

Exposição mínima–máxima (dias) 1–1530

Taxa de incidência ajustada por exposição/100 pacientes-ano (95% IC)

Qualquer evento adverso 146,8 (135,9 – 158,4)

Qualquer evento adverso sério 6,2 (5,0 – 7,6)

EVENTOS ADVERSOS COMUNS*

Nasofaringite 12,3 (10,5 – 14,3)

Dor de cabeça 6,0 (4,9 – 7,4)

Diarreia 5,7 (4,6 – 7,1)

Infecções do trato respiratório superior 5,1 (4,1 – 6,4)

EVENTO ADVERSO DE INTERESSE ESPECIAL

Infecções sérias e infestações 1,1 (0,7 – 1,8)

Candidíase 0,7 (0,4 – 1,2)

Doença Inflamatória Intestinal 0,7 (0,4 – 1,2)

Doença de Crohn¥ 0,5 (0,2 – 0,9)

Colite Ulcerativa 0,2 (0,1 – 0,6)

Uveíte¶ 1,3 (0,8 – 2,0)

MACE 0,7 (0,4 – 1,2)

Mais de 
150 MIL PACIENTES TRATADOS 

COM COSENTYX® GLOBALMENTE, 
considerando as 3 indicações 

aprovadas28

*Eventos adversos que ocorreram em qualquer dose do grupo secuquinumabe com um taxa de incidência ajustada por exposição > 5 durante o período 
total de análise do perfil de segurança. ¥ Incluiu 8 casos de doença de Crohn, dos quais 5 foram casos novos e 3 pacientes apresentaram reativação da
doença. ¶ Todos os casos de uveíte (n = 22) foram reativação, pois tinham histórico da doença no período basal. MACE: evento adverso cardiovascular
maior. SEC: (secuquinumabe). *MEASURE 1 (NCT01358175), MEASURE 2 (NCT01649375) e MEASURE 3 (NCT02008916).

Adaptado de Deodhar AA, et al. Arthritis Rheumatol. 2017; 69 (suppl 10).
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