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V terapii psoriázy máme na našem trhu k dispozici celou řadu velmi účinných biologických přípravků. Bimekizumab, inhibitor 
interleukinu 17 (IL-17), je novým preparátem, který nám rozšiřuje možnosti, jak účinně léčit středně závažnou až závažnou formu 
chronické ložiskové psoriázy u dospělých pacientů. Bimekizumab v rámci klinických studií prokázal vysokou efektivitu, rychlý 
nástup účinku i příznivý bezpečnostní profil.
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Bimekizumab – new biological drug in the treatment of psoriasis

In the therapy of psoriasis, we have a whole range of very effective biological drugs available on our market. Bimekizumab, an 
inhibitor of interleukin 17 (IL-17), is a new preparation that expands our options for the effective treatment of moderate to severe 
forms of chronic plaque psoriasis in adult patients. Bimekizumab has demonstrated its high effectiveness, rapid onset of action 
and favorable safety profile in a number of clinical studies.
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Úvod
S prohlubujícími se znalostmi patogene-

ze psoriázy se objevují stále nové léčebné 

přípravky. Nejnovější systémovou terapií 

z kategorie biologických léčiv, kterou bude-

me mít v dohledné době k dispozici v terapii 

psoriázy, je bimekizumab. Jedná se o preparát 

ze skupiny inhibitorů IL-17, kam dále řadíme 

brodalumab, ixekizumab a  secukinumab. 

Bimekizumab je indikován k terapii středně 

závažné až závažné ložiskové psoriázy u do-

spělých pacientů, u kterých selhaly minimálně 

2 formy systémové terapie (fototerapie, meto

trexát, cyklosporin A, acitretin a apremilast), 

případně u nichž je konvenční systémová 

léčba kontraindikována (1, 2).

Interleukin 17
Interleukin 17 je jedním z klíčových efekto-

rových cytokinů v patogenezi psoriázy. Jedná 

se o glykoprotein, který je produkován Th17 

lymfocyty stimulovanými IL-23, a který se váže 

na receptor pro interleukin 17 (IL-17R). Do ro-

diny cytokinů IL-17 řadíme celkem 6 členů – IL 

17-A, IL-17B, IL-17C, IL-17D, IL-17E a IL-17F. Nejlépe 

prozkoumanými interleukiny 17 jsou IL-17A a IL-

17F, které vykazují 50% homologii v oblasti 

proteinové části. Jsou produkovány jako ho-

modimery – IL-17A a IL-17F nebo jako heterodi-

mery IL-17A/F a vážou se na stejný receptorový 

komplex IL17RA/IL17RC (3). Vzhledem k struk-

turální homologii IL-17A a IL-17F byla vyslovena 

hypotéza o překryvném mechanismu účinku 

těchto dvou cytokinů (4). U pacientů s rev-

matoidní artritidou a psoriatickou artritidou 

byly v zánětlivě změněné synovii detekovány 

zvýšené hladiny IL-17A a IL-17F (5). Ačkoliv je 

IL-17F biologicky méně aktivní než IL-17A, byly 

detekovány jeho vyšší hladiny v psoriatických 

lézích i v séru pacientů s psoriázou. Z těchto dů-

vodů bylo postulováno a následně potvrzeno 

v preklinických modelech, že duální neutraliza-

ce IL-17A a IL-17F by mohla mít synergický efekt 

v terapii psoriázy (4).

Mechanismus účinku 
bimekizumabu

Bimekizumab je humanizovaná mono-

klonální protilátka IgG1/κ, která se s vysokou 

afinitou selektivně váže na cytokiny IL-17A, 

IL-17F a IL-17A/F, čímž blokuje jejich interakci 

s receptorovým komplexem IL17RA/IL17RC (6). 

Ostatní biologika ze skupiny inhibitorů IL-17 se 

od bimekizumabu liší drobnými odchylkami 

ve svém mechanismu účinku v důsledku jiné 

molekulární struktury, což ale v konečném 

důsledku může hrát zásadní roli v úspěšné 

kontrole onemocnění (7). 

Secukinumab je plně humánní monoklo-

nální protilátka IgG1/κ namířená proti IL17A (8). 

Ixekizumab je humanizovaná monoklonální 

protilátka IgG4, která se s vysokou afinitou 

a specifitou váže na IL17A (9). Brodalumab je 

plně humánní imunoglobulin IgG2, který se 

s vysokou afinitou váže na podjednotku A re-

ceptoru pro IL-17 (IL17RA) a blokuje tak aktivitu 

IL-17A, IL-17F, IL-17A/F, IL-17C a IL-17E (10).  
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Na patogenezi ložiskové psoriázy se po-

dílejí zvýšené koncentrace IL-17A a  IL-17F. 

Inhibice těchto prozánětlivých cytokinů bi-

mekizumabem tak vede k normalizaci kožního 

zánětu a následně ke zlepšení klinických pro-

jevů psoriázy. Modely in vitro dále prokázaly, 

že bimekizumab inhibuje expresi genů sou-

visejících s psoriázou a produkci cytokinů do 

větší míry než inhibice samotného IL-17A (6). 

Použití v praxi
Bimekizumab bude na našem trhu dostup-

ný pod obchodním názvem Bimzelx v podobě 

předplněného pera s obsahem 160 mg účinné 

látky. Dle dostupných informací má schválenou 

úhradu ze zdravotního pojištění od 1. 11. 2022. 

Doporučená dávka v rámci iniciální indukční fáze 

je 320mg bimezikumabu (podaných rozděleně 

ve dvou dílčích dávkách po 160 mg) aplikovaná 

subkutánně jednou za 4 týdny až do 16. týdne 

(v 0., 4., 8., 12. a 16. týdnu). Poté v udržovací fázi 

je doporučena aplikace 320 mg bimekizumabu 

jednou za 8 týdnů. Pokud nedojde ani po 16 týd-

nech od zahájení léčby k adekvátnímu zlepšení 

psoriázy (dosažení alespoň 75 % zlepšení od 

zahájení terapie, tj. PASI75), je třeba zvážit ukon-

čení léčby. U obézních pacientů s váhou ≥ 120 kg, 

kteří nedosáhnou adekvátního zlepšení psoriázy 

v 16. týdnu, může zkrácení intervalu mezi dávka-

mi na 4 týdny po prvních 16 týdnech léčby dále 

zlepšit odezvu na léčbu po 16. týdnu (6).

Před zahájením terapie a  také v  jejím 

průběhu v pravidelných intervalech by měli 

být pacienti vyšetřeni na přítomnost latentní 

tuberkulózy (6). U pacientů s nespecifickým 

střevním onemocněním není terapie inhi-

bitory IL-17 vhodná, protože by mohla vést 

k progresi střevního onemocnění (11).

Tak jako je tomu i u ostatních biologic-

kých preparátů určených k terapii psoriázy, ani 

u pacientů léčených bimekizumabem nemají 

být podávány živé vakcíny. Inaktivované vak-

cíny mohou být pacientům podány. Průměrný 

terminální eliminační poločas bimekizumabu 

byl v klinických studiích u pacientů s ložisko-

vou psoriázou 23 dní.

Vliv bimekizumabu na lidskou fertilitu 

nebyl hodnocen, ženy ve fertilním věku musí 

během léčby a ještě nejméně 17 týdnů po 

ukončení léčby používat účinnou antikon-

cepci. Studie na zvířatech nenaznačují přímé 

ani nepřímé škodlivé účinky s ohledem na 

fertilitu, těhotenství, embryonální/fetální vý-

voj, porod nebo postnatální vývoj. Podávání 

bimekizumabu v těhotenství se ale z preven-

tivních důvodů nedoporučuje, stejně jako 

aplikace přípravku kojícím ženám, protože 

není známo, zda se bimekizumab vylučuje do 

lidského mateřského mléka a riziko pro kojené 

dítě nelze vyloučit (6). 

Bimekizumab  
v klinických studiích

Bezpečnost a účinnost bimekizumabu 

byla hodnocena několika klinickými studi-

emi u pacientů se středně těžkou až těžkou 

formou ložiskové psoriázy. V rámci studie BE 

VIVID byl srovnáván bimekizumab s place-

bem a ustekinumabem, ve studii BE READY 

pouze s placebem, ve studii BE SURE s ada-

limumabem a ve studii BE RADIANT se se-

cukinumabem. Jednalo se o multicentrické, 

randomizované, placebem a/nebo aktivním 

komparátorem kontrolované studie fáze 3. 

Zařazeni do těchto studií byli dospělí pacienti 

s minimálními hodnotami skóre PASI ≥ 12, BSA 

≥ 10 % a IGA ≥ 3 na 5bodové škále a byli záro-

veň kandidáty na systémovou léčbu psoriázy. 

Ve studii BE VIVID bylo hodnoceno 567 paci-

entů po dobu 52 týdnů, ve studii BE READY 435 

pacientů po dobu 56 týdnů, ve studii BE SURE 

478 pacientů po dobu 56 týdnů a ve studii BE 

RADIANT 743 pacientů po dobu 48 týdnů (12–15).

Ve studii BE VIVID dosáhlo 85 % pacientů 

léčených bimekizumabem terapeutické od-

povědi PASI 90 v týdnu 16, ve srovnání s 50 % 

pacientů léčených ustekinumabem a 5 % pa-

cientů užívajících placebo. Úplného zhojení 

(PASI 100), bylo dosaženo v 16. týdnu u 59 % 

pacientů léčených bimekizumabem a 21 % 

pacientů léčených ustekinumabem (12). 

Ve studii BE SURE dosáhlo terapeutické 

odpovědi PASI 90 v 16. týdnu 86 % pacientů 

léčených bimekizumabem, ve srovnání s 47 % 

pacientů léčených adalimumabem. Dosažení 

PASI 100 bylo zaznamenáno v 16. týdnu u 61 % 

pacientů léčených bimekizumabem a 24 % 

pacientů léčených adalimumabem (14). 

Ve studii BE RADIANT v 16. týdnu dosáh-

lo terapeutické odpovědi PASI 100 celkem 

61 % pacientů léčených bimekizumabem 

a 49 % pacientů léčených secukinumabem. 

Výbornou terapeutickou odezvu až do 48. 

týdne si udrželo 67 % pacientů léčených 

bimekizumabem a 46 % pacientů léčených 

secukinumabem (15). 

Kromě vysoké efektivity a rychlého ná-

stupu účinku bimekizumab vykázal také pří-

znivá bezpečnostní data z dvouletého sledo-

vání pacientů v rámci studie BE BRIGHT, kam 

bylo zařazeno celkem 1 789 pacientů, kteří 

absolvovali studie 2. a 3. fáze terapie bimeki-

zumabem. Nejčastěji pozorované nežádoucí 

účinky v rámci dvouletého sledování byly 

v podobě nazofaryngitidy, orální kandidózy 

a infekce horních cest dýchacích. Tyto infek-

ce byly hlášeny u 36 % pacientů léčených bi-

mekizumabem ve srovnání s 22,5 % pacientů 

léčených placebem. Více než 98 % případů 

bylo nezávažných, mírných nebo středně 

závažných a nevyžadovalo přerušení léčby. 

Závažné infekce se vyskytly u 0,3 % pacientů 

léčených bimekizumabem a u 0 % pacientů 

léčených placebem. Nežádoucí účinky byly 

častěji pozorovány u pacientů léčených bi-

mekizumabem v režimu aplikace jednou za 

4 týdny ve srovnání s pacienty aplikujícími 

bimekizumab jednou za 8 týdnů. Ve studii 

nebyl zaznamenán žádný případ aktivní 

TBC či závažného průběhu onemocnění 

covid-19. Obecně byl bimekizumab pacien-

ty velmi dobře tolerován s bezpečnostním 

profilem obdobným s ostatními inhibitory 

IL-17. Během dvou let trvající léčby nebyly 

identifikovány žádné nové bezpečnostní 

signály (16).

Kromě klinických studií hodnotících účin-

nost bimekizumabu v terapii psoriázy byla 

zkoumána jeho efektivita v terapii psoriatické 

artritidy. V klinické studii fáze 2b BE ACTIVE 

byla hodnocena účinnost a bezpečnost bi-

mekizumabu ve srovnání s placebem po dobu 

48 týdnů. Výsledky studie včetně její extenze 

vypadají slibně, byla prokázána efektivita jak 

na artritidu, daktylitidu, tak také na entezitidu. 

Bezpečnostní data se nijak významně neodli-

šují od výsledků klinických studií hodnotících 

účinnost bimekizumabu v terapii psoriázy (17).

Závěr
Dle výsledků klinických studií se bimeki-

zumab jeví jako vysoce účinný a bezpečný 

biologický preparát. Na našem trhu jsou 

v tuto dobu dostupné další tři přípravky 

ze skupiny inhibitorů IL-17. Ve studii BE 

RADIANT dosáhl bimekizumab lepších vý-
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sledků než inhibitor IL-17 secukinumab (15), 

přímé srovnání efektivity s dalšími zástup-

ci inhibitorů IL-17 zatím chybí. Až klinická 

praxe ukáže, jak významné bude mít bi-

mekizumab postavení mezi ostatními bio-

logickými preparáty. Již teď je ale vysoce 

pravděpodobné, že se zařadí do portfolia 

nejúčinnějších terapeutických modalit. 

Lze navíc předpokládat, že díky definova-

né struktuře a mechanismu účinku bude 

bimekizumab efektivní i ve vyšších liniích 

biologické léčby (18).
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