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Entwicklung der advanced therapies Uber die
/elt

Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

Vedolizumab Vedolizumab (IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
(IV/SC) (SC)
) ‘ Ozanimod Risankizumab
Infliximab Adalimumab Ustekinumab Tofacitinib (IV/SC) e
(IV/SC) (SC) uc (IV/5C) uc (oral) cD uc +
| | | b l ] + | | cD

| Certolizumab pegol

Infliximab (SC) Mirikizumab Etrasimod
biosimilar (IV/sC) (oral)
UN/SE) Upadacitinib

(oral)
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Efferente lymphatische Bahnen
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Entwicklung der advanced therapies Uber die
/elt

Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

Vedolizumab Vedolizumab (IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
(IV/SC) (SC)
) . Ozanimod Risankizumab
Infliximab Adalimumab Ustekinumab Tofacitinib (IV/SC) e

+
CcD

(IV/SC) (SC) uc (IV/SC) uc (oral) ‘ cD uc +

Uf o uc uc uc
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC) Mirikizumab Etrasimod
biosimilar (IV/sC) (oral)
UN/SE) Upadacitinib

(oral)
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TNF-vermittelte Entziindungsaktivierung in der intestinalen Mukosa

\\ Aktivierung Aktivierung und Aktivierung ,
\ \ . antigenprasentierender Zellen Erhalt von Effektor-Funktionen proinflammatorischer Zellen | Q
T \ i

. ®

\

Dendritische Zelle Aktivierte T-Zelle o
L proinflammatorische
Aktivierung von APCs,
angeborenen und adaptiven
Immunzellen sowie von
endothelialen und

epithelialen Zellen.

Aktivierte

T-Zel!e ‘ Epithe& lle :-w
e ——
& AN
LAY - 9o || @
= Erhohte Proliferation und 7 | Reduzierte
Verstarkte Gefisspermeabilitit Erhaltung von Barrierefunktion und

Entziindungsaktivierung (Endothel) Effektorfunktionen Apoptose (Epithel)



Anti-TNF: Blockade von l6slichem und membranstandigem TNF

Hemmung der
Aktivierung antigenprasentierender
Zellen

Hemmung der T-Zell-Aktivierung Hemmung der Makrophagen-
und Effektor-Funktionen aktivierung und Zytokinproduktion

Dendritische Zelle T-Zelle Makrophage

Anti-TNF-Antikorper
neutralisieren sowohl
l6sliches TNF (sTNF) als auch
membranstandiges TNF (mTNF)
Anti-TNE und verhmde.m dadurch die
e Interaktion mit TNF-Rezeptoren
Infliximab

Adalimumab ! - (TNFR1 und TNFR2).
Golimumab ' .

lbhslsﬂ

—
~

Certolizumab Pegol

= TNFR2 %, IGsliches TNF I
(sTNF) Q

-

-]

Weniger Endothelaktivierung
und Leukozytenrekruitierung Schutz der epithelialen
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Struktur der verfugbaren Anti-TNF-Antikorper

Infliximab Adalimumab Golimumab
chimarer monoklonaler Antikorper voll humaner monoklonaler voll humaner monoklonaler
(Maus-Human-Hybrid Antikorper Antikorper
// Humane \\ /
variable —e
Regionen
(Fv)

Humane ____ 4
konstante
Region

(Fey1)

)
Murine \ / / \
variable A\ Humane \
Regionen / variable —e
(Fv) \ Regionen
(Fv)

Humane __.l l Humane ___ 4

konstante konstante

Region Region

(Fey1) (Fey1)

e Variable Region: human

e Variable Region: murin e Variable Region: human
e Konstante Region: human (IgG1)

e \Voller IgG-Antikorper mit Fc-Region

e Konstante Region: human (IgG1)
e \Voller IgG-Antikorper mit Fc-Region

e Konstante Region: human (IgG1)
e \oller IgG-Antikorper mit Fc-Region

Certolizumab pegol
PEGyliertes Fab’-Fragment
(ohne Fc-Region)
Humanisierte
variable

Regionen \/ /

(murine CDRs)

o— Fab’
(ohne Fc-Region)

PEGylierung

» ./ (erhohte

Halbwertszeit)

e Variable Region: humanisiert
(murine CDRs)

e Ohne Fc-Region (nur Fab'-Fragment)
e PEGyliert (verlangerte Halbwertszeit)

@

Gemeinsames Ziel

Alle Anti-TNF-Antikorper binden sowohl
[Gsliches als auch membranstandiges TNF.

A

Unterschiede in der Molekiilstruktur

Chimarer, vollstandig humaner Antikorper
oder PEGyliertes Fab’-Fragment.

104

Klinische Relevanz

Unterschiedliche Struktur kann mit

differierenden pharmakologischen Eigenschaften
einhergehen (z. B. Effektorfunktionen, Immunogenitét).



Magliche B Einsatz in der

Nebenwirkungen Schwangerschaft
Psoriasis \ I / erscheint sicher,
systemischer Lupus keine Pause mehr
Arthritis —— - im 3. Trimenon

trockene Haut

Vor Therapie CTS Thempueuberwach“"ﬂ
Ausschluss ‘|'NF—|‘|emmer Messung der Talspiegel

Hepatitis B,

Tuberkulose

und HIV

\ Therapieversagen durch
> neutralisierende AK mdglich

—> dran denken \, , ¢

~ \\ j s




Entwicklung der advanced therapies Uber die
/elt

Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

Vedolizumab Vedolizumab (IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
(IV/SC) (SC)
) ‘ Ozanimod Risankizumab
Infliximab Adalimumab Ustekinumab Tofacitinib (IV/SC) e

C+D ! ] + |

(IV/SC) (SC) uc (IV/SC) uc (oral) ‘ cD uc +

Uf o uc uc uc
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC) Mirikizumab Etrasimod
biosimilar (IV/sC) (oral)
UN/SE) Upadacitinib

(oral)



‘Darm ‘;
spezlflsche ‘
Effektor
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Vedolizumab: Blockade der a437-MAdCAM-1-Interaktion

B_lut’g‘;efézs - sl u ‘ N Darmmukosa Vedolizumab
(systemischer Kreislauf) 1 Adhéisioq 0! Humanisierter monoklonaler Antikérper
(Rolling und feste Blndun) | 2. Transmigration (IgG1)

in die Darmmukosa

adp7- 2 .
I i o. N .
ntegun el , N " Humanisierte
. 24 \ : variable Regionen
_> B oy s 4 (murine CDRs)
< STACCAM: y \ = A
Aktivierte T-Zelle & ‘@ ~. (G :
(2.B.Th, Th17, Th2, T,.,) o LN e & Humane
. ‘ : : N XA % konstante Region
\ ‘ (Fc)
Einwanderung
. entziindlicher T-Zellen
3. \B/le?jc:[ia:,el:af‘:h ) in die Darmmukosa
® | Q Bindet an a4B7-Integrin
?::87- auf T-Lymphozyten
/In egrin .
Y @ Verhindert die Bindung an MAdCAM-1
_____ auf Darmendothelzellen
- . - Q Hemmung der Rekrutierung von
: Vedollzumab Kgme _Mlgratlon aktivierten T-Zellen in die Darmmukosa
P ate T zol entziindlicher T-Zellen
ivie r in die Darmmukosa D i irk
(z.B.Th1, Th17, Th2, T_) ‘ 1 Q armselektive Wirkung
reg > Endothelzelle

(kein Einfluss auf a4p1)
| mitMAdCAM-1 = ?

i ) om0 Y .



Allgemeine Reaktionen
Myalgien, Arthralgien,
Kopfschmerzen,
Infektionen der oberen
Atemwege

Einsatz in der

Schwangerschaft
erscheint sicher

Vor Therapie

J
: . ﬂ HBV //
Wie bei TNF: Tk
Ausschluss Hepatitis B, 3
Tuberkulose und HIV HIV



Entwicklung der advanced therapies Uber die
/elt

L : Mirikizumab Risankizumab Guselkumab
Vedolizumabh Vedolizumab (IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
(IV/SC) (SC)
) ‘ Ozanimod Risankizumab
Infliximab Adalimumab Ustekinumab Tofacitinib (IV/SC) e
+

(IV/SC) (SC) uc (IV/SC) uc (oral) ‘ cD uc

+
[ | i |
CcD cD

Uf o uc uc uc
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC) Mirikizumab Etrasimod
biosimilar (IV/sC) (oral)
UN/SE) Upadacitinib

(oral)
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Ustekmumab Blockade von IL-12 und IL-23 (p40)
FMesentenaler l ' 1 -

Ustekinumab
d
A Lymphknoten ,I' = Humaner monoklonaler Antikorper
Aktivierung und (IgG1)

. ’ Zytokinproduktion
" "; , (IL-12 und IL-23) Thi-Zelle

.// ' N - (IL-12-abhéingig) ~  Variable
_ Antigene O Sl Regioren
~ (z.B.bakterielle ‘ I ¢ . (Fv)

- Bestandteile) 8 %3 -

A ‘ IFN-y

0

Konstante

Region
(Fc)
‘ Dendrltusche Zelle ; o ) ) -
| (antlgenprasentlerende Zelle) N UStek!numab Naive T-Zelle wgui)zh?ue. - Q Bindet an die gemeinsame
(Anti-p40) — . (IL-23-abhangig) p40-Untereinheit von IL-12 und IL-23

Verhindert die Bindung von IL-12
und IL-23 an ihre Rezeptoren

Hemmung der Differenzierung
und Aktivierung von Thl- und
Th17-Zellen

Wirkt in Lymphknoten und
entziindeter Darmmukosa



Myalgien, Arthralgien
Kopfschmerzen

Infektionen der oberen @A

Atemwege

Ausschluss
Hepatitis B,
Tuberkulose
und HIV




Therapieoptionen bei CED — Uberblick

Wichtige Biologika und gezielte synthetische Therapien

Anti-TNFa Anti-IL-12/23

TNF ) IL-12 IL-23
o o % Infliximab (cp J uc ] (p35/p40)  (p19/p40)
0 @0

Q
x Adalimumab @ 9 N @

= ? ustekinumab € (D
Q Golimumab m

Blockade von loslichem : Blockade der gemeinsamen
und membranstandigem Geifolizinab pedpl @ p40-Untereinr?eit von

TNFa IL-12 und IL-23
Anti-Integrin
a4p7-
Integrin

o)

fx_ﬁ@ Vedolizumab () @

o= MAdCAM-1
*eoS®
Hemmung der Lymphozyten-
migration in den Darm
(darmselektiv)

= zugelassen bei Morbus Crohn @ = zugelassen bei Colitis ulcerosa



Entwicklung der advanced therapies Uber die

/eit

Vedolizumab
(IV/SC) (SC)

Ustekinumab ‘
(IV/SC) uc

Infliximab Adalimumab )

(IV/SC) (SC) uc
+

[ | [ | cD

uc CD
+
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC)
biosimilar
(IvV/SC)

Vedolizumab

Ozanimod
Tofacitinib
(oral)
|
uUcC

Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

(IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
IRisankizumab
(IV/SC) uc
‘ cD uc +
CD

ucC uc UcC
Mirikizumab Etrasimod
(IvV/SC) (oral)
Upadacitinib

(oral)
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Ozanimod: Modulation des S1 P1 Rezeptors

B . ‘\ .
Lymphknoten ; ' Ozanimod
N ; 2l | N N Selektiver S1P1-Rezeptor-Modulator
\ Reifung und Aktivierung S1P1-Rezeptor N\ E:::;:t?/l;lz‘:hl P
M EYRtOZy e " auf Lymphozyten ' \ zirkulierender ° N-N
' / ' Lymphozyten OF{L §h
v = Ly
A X . mie 0
Wirkmechanismus
Q Bindet selektiv an den S1P1-Rezeptor
auf Lymphozyten

: - Q Verhindert den Austritt von Lymphozyten
Blockade der S1P1-Rezeptoren \ aus den Lymphknoten in die Zirkulation
— verminderter Austritt

von Lymphozyten aus

N ‘ dem Lymphknoten

N\

‘ Naive und
aktivierte
Lymphozyten

Reduzierte Migration von Lymphozyten
in die Darmmukosa — weniger Entziindung

Konsequenz im Darm

Efferentes
Lymphgefass
Physiologischer Austritt
von Lymphozyten
(S1P-Gradient)

Weniger Lymphozyten-
W migration in die Darmmukosa 53




Ozanimod: Wichtige Nebenwirkungen

:nen der ¢ chmerzen
'nggmtemwege . Kopt®

o Haufig s
» Haufigste Nebenwirkung 7 \ / * Meist leicht bis moderat
e Meist mild bis moderat /

. i — - en
Bradykardie / AV Block Riickenschmerzet
e V. a. zu Therapiebeginn A b “
 — kardiologische  Haufig ; :
Aol vl KEY o Meist leicht bis moderat ~
(v. a. bei Risikopatienten) A CT S
F imod \
Makulaodem / Ozanlm Leberwerterhohung
(sehr selte N\ } (setten)
o Sehr selten LymphOPeme R f
» — augenarztliche  — Kontrolle der il
Standortbestimmung » Haufig Leberwerte /I

bei Risikopatienten o — Uberwachung .||
(z. B. Diabetes, Uveitis) der Lymphozyten O



Therapieoptionen bei CED — Uberblick

Wichtige Biologika und gezielte synthetische Therapien

Anti-TNFa Anti-IL-12/23

TNF IL-12 IL-23
o) o @ Infliximab (p35/p40)  (p19/p40)

0 Q0

Q
x Adalimumab @ 9 N @

= ? ustekinumab € (D
Q Golimumab m

Blockade von loslichem : Blockade der gemeinsamen
und membranstandigem Geifolizinab pedpl @ p40-Untereinr?eit von
TNFa IL-12 und IL-23

S1P-Modulatoren

a4p7- o SIP
Integrin

o)

fx—ﬁ@ Vedolizumab (D (D ‘| @Wx  { OZa"T'md ®

MAdCAM-1

@—a\@ Modulation des Sphingosin-1-
Hemmung der Lymphozyten- Phosphat-Rezeptors

migration in den Darm -> verminderter Lymphozyten-
(darmselektiv) austritt aus Lymphknoten

= zugelassen bei Morbus Crohn @ = zugelassen bei Colitis ulcerosa



Entwicklung der advanced therapies Uber die

/eit

Vedolizumab
(IV/SC) (SC)

Ustekinumab ‘
(IV/SC) uc

Infliximab Adalimumab )

(IV/SC) (SC) uc
+

[ | [ | cD

uc CD
+
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC)
biosimilar
(IvV/SC)

Vedolizumab

Ozanimod
Tofacitinib
(oral)
|
uUcC

Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

(IV/SC) (IV/SC) (IV/SC)
IRisankizumab
(IV/SC) uc
‘ cD uc +
CD

ucC uc UcC
Mirikizumab Etrasimod
(IvV/SC) (oral)
Upadacitinib

(oral)



JAK-Inhibitoren: Blockade der intrazelluldren Zytokin-Signalﬁbertragung
G T TS L & VT
l\gfgfrff?;en?:lﬁonsche Zytokine ? 0 ‘ﬂf * ‘ ‘ UpadaCItlnlb

binden an ihre Rezeptoren Selektiver JAK1-Inhibitor

PR 7 R i R EPO, TPO, IL-3, .
S IL2, 14, j IL 6,111, G-CSF, GM-CSF, IL-5, = o Hel
[QIL=751E=-9; 1115 Sk . IL-12,1L-23 IFN-I IFN-II GH, Leptin, Prolactin IL-10 Famllle NG N N :
o ) _ = S - = . - > g ‘7’ }
n . A R o : - & » R - > . - P b 3 - e N
\ 3 v ; ‘V 9 'O y '. : = y . ‘1' \/N*F

’m;i‘.

\'" ‘ b‘
’ Wirkmechanismus

Q Selektive Blockade von JAK1

. Zytokln-

Rezeptor mit Q Hemmung der Signaliibertragung

assoziierten v NP ' verschiedener proinflammatorischer

JAK-Kinasen A D : | k K ) ‘/ : Zytokine im Darm
' k) & \ ’ : e e /X /) ‘ ' Q Reduktion der Entziindungsantwort

N STAT3 6 STAT3 ~ STAT1 24 STAT1 STAT5 4 durch verminderte Transkription
STATL, 3 56 v | = STAT3 zytokinabhangiger Gene
=innNIpItor

Aktivierung und (2. B. Upadacitinib) Konsequenz im Darm

Dimerisierung von ;

STAT-Proteinen

@ . - ; 2 Weniger Aktivierung
" & . entzlindlicher Signalwege
- reduzierte Entziindung

M —
| e

—‘&7,;&‘.

‘¥

- ¥

Translokation der STAT-Dimere

)  + der Darmmukosa
in den Zellkern und Aktivierung ?emn;(u_ngt_der Q E . S
der Transkription von Zﬁgii ;{g t:?\g r:’;i;en s
Effektor-Genen = y 2hi el gk \
W - ‘
F . ¢ koL




JAK- Inhibitoren: Wichtige Nebenwirkungen

Kopfschmerzen
p o

¢ Haufig

e Erhohtes Risiko, e Meist leicht bis moderat

v. a. Herpes-Zoster-Infektionen «=
e Impfung (vor) Therapie ~
dringend empfohlen

belkeit und Durchfall (o \§P /<~ Hypertorie

e Haufig 5 ' i KEY EQSZ'lfnaBage
e Meist leicht bis moderat CTS Blutdruckkontrolle

1. 4oren empfohlen
Erhohtes Risiko fir g AK-Inhibitor \
kardiovaskulare Ereignisse

e Erhohtes Risiko fir
Herzinfarkte und Embolien
(v. a. bei Risikopatienten)

¢ |ndividuelle Nutzen-Risiko-
Abwagung

e Unzureichende Datenlage
e Daher kontraindiziert




Therapieoptionen bei CED — Uberblick

Wichtige Biologika und gezielte synthetische Therapien

Anti-TNFa Anti-IL-12/23

TNF IL-12 IL-23
o) o @ Infliximab (p35/p40)  (p19/p40)

0 Q0

Q
x Adalimumab @ 9 @

= ? Ustekinumab € @
Q Golimumab @

Blockade von loslichem : Blockade der gemeinsamen
und membranstandigem Eiolizinat peoel p40-Untereinr?eit von
TNFa IL-12 und IL-23

S1P-Modulatoren JAK-Inhibitoren

a4p7- S1P Zytokinrezeptor
Integrin o
= Ozanimod : Tofacitinib
fX—'@ @ Vedolizumab @ @ o—| @“;x#> @ CIAK T CIAK e @
) Etrasimod @ Upadacitinib @@

MAdCAM-1
.\91_,‘,_6\@ Modulation des Sphingosin-1-
Hemmung der Lymphozyten- Phosphat-Rezeptors Blockade der intrazelluldren
migration in den Darm -> verminderter Lymphozyten- JAK-STAT-Signalwege
(darmselektiv) austritt aus Lymphknoten mehrerer Zytokine

@ = zugelassen bei Morbus Crohn @ = zugelassen bei Colitis ulcerosa



Entwicklung der advanced therapies Uber die
/elt

21148 = N—L Mirikizumab Risankizumab Guselkumab

\ . Ozanimod | Risankizumab
Infliximab Adalimumab Ustekinumab Tofacitinib (IV/SC) e
+

+
I | cD

(IV/SC) (SC) uc (IV/SC) uc (oral) ‘ cD uc

Uf o uc uc uc
cD ‘
| Certolizumab pegol
Infliximab (SC) Mirikizumab Etrasimod
biosimilar (IV/sC) (oral)
UMias: Upadacitinib

(oral)
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IL-23p19-Inhibitoren: Selektive Blockade der IL-23/Th17-Achse
2 o . IL-23p19-Inhibitoren

Antigene
Dendritische Zelle (z.B. bakteriellge Bestandteile) o o Humanisierte monoklonale Antikérper
. (antlgenprasentlerendeZelle) / IL-23p19-Inhibitoren (IgG1)
| Guselkumab oo : :
Risankizumab AR \ / \ / \ /
/é Mirikizumab oy, wﬁ
Selektive Blockade ™
cor 1o Uteret| Chirigama

von IL-23

Selektive Bindung an die
p19-Untereinheit von IL-23

L A Q Verhindert die Aktivierung und
Entziindung der Differenzierung von Th17-Zellen
Darmmuosa 0 Reduziert die Produktion der

Aktivierung ‘ \ IL-17 " proinflammatorischen Zytokine
und Differenzierung /. S 5 f P A G IL-17 und IL-22
—# ‘ j — 1 1L-22 b T B X, 0 Gezielte Hemmung der IL-23-abhéngigen
.‘ promﬂammatonsche ST Entzlindungsachse im Darm
' Zytoki
| (1L-23-abhangig) __ SV - S R
| A B 1 /- SRR

S - \Vﬂ,’/f A h re- “'$ ',M'-\{; e g e Weniger Entziindung
b oy Weni -Akt' : Reduzierte Produktion B e oot : in der Darmmukosa
l ‘C* - emg:r "l’l'e"ung 0 proinflammatorischer Zytokine = T A
V PrERE 3 — Von'[ 14?"29 en N @, (IL"17 “."22) ] '\:_ ‘;}.l{-‘i \ B ( \'V {4y




1L-23p19-Inhibitoren: Wichtige Nebenwirkungen

Infektionen Gastrointestinale Beschwerden Kopfschmerzen

e Erhohtes Risiko fur

98" *é« P Infektionen der e Ubelkeit
S, 5 @ oberen Atemwege e Durchfall
" «  (z.B.Nasopharyngitis) ) * Abdominalschmerzen ~ ® Haufig
ﬁ e Selten schwere K * Meist leicht
K o%T® Infektionen 1 § bis moderat

v & © e Vor Therapie: ~
4 l Screening auf - Meist mild bis moderat
. latente Tuberkulose und im Verlauf riicklaufig

(selten Reaktivierung)

Reaktionen an der Injektionsstelle  (Jberempfindlichkeitsreaktionen  Weitere (selten)

e |eberwerterhdhung
(selten)

e Meist mild und
reversibel

e Selten

# * z.B.Exanthem,
Urtikaria, Pruritus

e Haufig

e Rotung, Schmerzen,
Schwellung

e Meist mild
und voriibergehend

e Schwere allergische

Reaktionen sehr selten ‘ /. e Hamatologische
» _ Verdnderungen (selten)
(o} @' z. B. leichte Abnahme
: ~  der Thrombozyten

/




Therapieoptionen bei CED — Uberblick

Wichtige Biologika und gezielte synthetische Therapien

Anti-TNFa Anti-IL-12/23 Anti-IL-23p19

o TNFa i b IL-12 IL-23 0 IL-23
nflix
%) a ixima (rg5$p40) (Pg/a‘w) (p19) Mirikizumab @
Adalimumab uc 9 X @
x Q @ . . } Risankizumab @ @
Ustekinumab @@
Q Golimumab m
i Guselkumab @
Blockade von [Gslichem Certolizumab pegol @ Blockade der gemeinsamen Selektive Blockade
und membranstandigem p40-Untereinheit von der p19-Untereinheit
TNEa IL-12 und IL-23 von IL-23
Anti-Integrin S1P-Modulatoren JAK-Inhibitoren

G4B7j S1P Zytokinrezeptor
Integrin

o)

. Tofacitinib
fx‘—ﬁ@ Vedolizumab @ @ @ $x__j,> | e T (IAK ofacitini @
MAdCAM-1 = Etrasimod @ Upadacitinib @@

.\sg—i@ Modulation des Sphingosin-1-

Hemmung der Lymphozyten- Phosphat-Rezeptors Blockade de( intrazellularen
migration in den Darm -> verminderter Lymphozyten- JAK-STAT-Signalwege
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Originator biologics / Small molecules / Oral peptides
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Biosimilars / GENERICS

Dates are EMA (EU) authorisations for IBD; tofacitinib generic is MHRA (UK) 2026. Projected years are approximate: biosimilar/generic entry from company-reported
patent and exclusivity dates and regulatory filings; new drugs are expected EMA approvals if phase 3 succeeds.
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The IBD pipeline: phase 3 trials and when they read out Biologics / Small molecules / Oral peptides

Combinations

Study start to primary completion on ClinicalTrials.gov - UC and Crohn's disease - October 2026

Trial - indication - company - ClinicalTrials.gov

Anti-TL1A

Oral IL-23R

miR-124

PDE4

Combinations

Tulisokibart ATLAS-UC
UC Merck NCT06052059

Tulisokibart ARES-CD
CD Merck NCT06430801

Afimkibart AMETRINE-1 & 2
UC Roche NCT06589986 - NCT06588855

Afimkibart SIBERITE-1 & 2
CD Roche NCT06819878 - NCT06819891

Duvakitug SUNSCAPE-1 & 2
UC Sanofi/Teva NCT07184996 - NCT07185009

Duvakitug STARSCAPE-1 & 2
CD Sanofi/Teva NCT07184931 - NCT07184944

Icotrokinra ICONIC-UC
UC J&J NCT07196748

Icotrokinra ICONIC-CD
CD J&J NCT07196722 - phase 2b/3

Obefazimod ABTECT
UC Abivax NCT05507203 - -216 - NCT05535946

Mufemilast Phase 3
UC Hemay NCT07650942 - China

JNJ-4804 DUET ENCORE
CD UC J&J NCT07577843 - NCT07577856

Miri + tirzepatide COMMIT-UC/CD
UC CD Ully NCT06937086 - NCT06937099

NOW

2023 2024 2025 2026 2027 2028 2029 2030 2031

_IAug 2026 induction positive Jun 2026
G O O-: 202%

IO Oct 2026 - Jan 2027

G O o 2025
G W ey 2028 - Sop 2028
G X oy 2029 - Aug 2029
G - 2

?3 Sep 2028

@ E® 2025 - Apr 2026 positive - US filing Q4 2026

C (O May 2028

R D . 2025 - Aug 2028

O < 7 oy 23

Bars run from study start to registry primary completion, the usual proxy for the main readout. Solid: recruiting. Pale: recruitment closed. Outline: not yet recruiting. Filled dot and dark date: actual;
open dot and grey date: estimated. ATLAS-UC: induction study positive Jun 2026. COMMIT: mirikizumab plus tirzepatide in people with obesity or overweight, phase 3b. Sources: ClinicalTrials.gov,
company releases - October 2026.
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