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Veranderung der Therapie der CED uber die Zeit

Risankizumab

(IV/SC)
Vedolizumab Vedolizumab
(IV/IV) (IV/SC)
Mirikizumab
Ustekinumab Ozanimod (oral) [V/S

Infliximab Adalimumab (1v/SC) Tofacitinib e

(Iv/SC) (SC) uc uc ‘ DEVELOPMENT
[ | [ | " + ’ [
(o]») uc cCb uc cD cb uc CbD Uuc CD
| | |

ucC Guselkumab (1V/SC)
| | | ie-2] LR S
| |

|
APPROVAL TIMELINE uc CD ‘ﬁ

ucC
+ | uc +
cb Ccrtolizurljjab C+D CD
’ pegol (I\ |
Infliximab Adalimumab Upadacitinib
biosimilar (IV)

biosimilar (SC) (oral)



Cytokines = o e N\ \
- Activated inal b . o 1) Aktivierung Antigen-prasentierender
(5 ) .."/:;_effector T cells Intestinal bacteria e Zellen nach Kontakt mit dem Antigen
CRr =¥ - N =
: 4 ' = ! . :
‘. o .\::;, M - h ol i: 2) Antlge_n Prasentation und
- BTG P acrophage " L, Induktion spezifischer Effektor T-
dlasma-. - -- L Naive > v i o L 3: Zellen in mesenterialer
i 0§l\nt|geni T CeII “4 o* \.,‘, 5. Lymphknoten oder Peyer
*5 X ’ kL Plaques
'.- .\ :..
F N - e 3) Migration reifer Effektor T-Zellen aus
[ ;: ‘4-‘ 24 den Lymphknoten in die Zirkulation
4 <+ Peyer's b 3%
3 2

- i patch (PP) Follicles 4 o 4) Migration Darm-spezifischer Effektor
4 : . (B cells) :'.Z;‘ '_:_.' T-Zellen in das Darmgewebe

SN . ",..

Dendrltlc 5) Lokale Aktivierung von T-Zellen durch
cell (DC) bEE e _ Sefetor Tocells Antigen prasentierende Zellen im
; Darmgewebe
duct

*— o
Mesenteric

lymph node
(MLN)

*}

Blood vessels

LAMINA PROPRIA

Efferent
lymphatic vesse

IPY e S
0 /Mlood circulation

Neurath MF. Nat Immunol. 2019 Aig;20(8):970-979.
de Lange KM. et al. Nat Genet. 2017 Feb;49(2):256-261.



Veranderung der Therapie der CED uber die Zeit

Vedolizumab

Infliximab ‘
biosimilar (IV)

Vedolizumab

(IV/1V) (Iv/SC)
Ustekinumab
Infliximab Adalimumab (1V/SC)
(IV/SC) (SC) uc uc
[ | [ | " "+
CcD uc c¢b uc CD CD uc CD
| =53 | | | -2
|
APPROVAL TIMELINE Ulc cD ‘—\
| uc
+
CcD Ccrto[izu.mal) C+D
pegol (I\

Adalimumab
biosimilar (SC)



gl \ N\
Activated Intestinal e
oL »

s \

effector T cells bacteria
N E:
49

-~ - o
Macrophage P
“ - = .
Naive §,.‘
Plasma \ T cell --:
cell Antlge?s & B oy
s A= I
o . ".‘.g - I8
“Q. . y
. ) F
% . Peyer ¥
. .. patch (PP) _ e &=
& = \ Follicles @& B8
s in (B cells) =Riuds
2 A o , aaa
© Dendritic \
cell (DC) Effector T cells
Afferent > '
Thoracic
duct

fferent

-
} o®
@  lymphatic vessel

LAMINA PROPRIA

’- ' lymphatic vessel
% —>

. i)

Mesenteric e

.
lymph node
\ (mLN)

Blood vessels

Blood circulation

® = ,
J " W PERIPHERY
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* Mogliche NW: all. Reaktion,
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* Mogliche NW: all. Reaktion,
Myalgien, Arthralgien,
Kopfschmerzen, Infektionen
der oberen Atemwege

* Einsatz in der
Schwangerschaft erscheint
sicher

* Wie bei TNF, vor Therapie:
Ausschluss Hepatitis B,
Tuberkulose und HIV
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Anti-IL-12/23

» Ustekinumab™t

= Adalimumab™t = Vedolizumab™1t
= Golimumab®

= |nfliximab™!

= Certolizumab pegolt

*Swissmedic approved in UC
tSwissmedic-approved in CD
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* Mogliche NW: Kopfschmerzen,

Ruckenschmerzen,
Arthralgien, Infektionen der
oberen Atemwege,
Leberwerterhohung

* Bradykardie/AV-Block ->
Kardiologische
Standortbestimmung

* (Gefahr eines Makuladdems ->
augenarztliche
Standortbestimmung)

* Gefahr der Lymphopenie ->
Uberwachung der Lymphozyten

* Unzureichende Datenlage in
der SS -> kontraindiziert

* Orale Gabe -> rasche Wirkung
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Anti-IL-12/23 SIP modulators

» Ustekinumab™t = Ozanimod”
= Etrasimod”

= Adalimumab™t = Vedolizumab™t
= Golimumab”®
= |nfliximab™t

= Certolizumab pegolt

*Swissmedic approved in UC
tSwissmedic-approved in CD



Veranderung der Therapie der CED uber die Zeit
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* Mogliche NW.
Kopfschmerzen,
Ubelkeit/Durchfall,
Hypertonie,
Nasophyaryngitis

* Erhohtes Auftreten einer
Herpes-Zoster-Infektion ->
Impfung (vor) Therapie
dringend empfohlen

e Erhohtes Risiko fur
Herzinfarkte und Embolien

* Unzureichende Datenlage in
der SS -> kontraindiziert
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Anti-IL-12/23 SIP modulators

» Ustekinumab™t = Ozanimod”
= Etrasimod”

JAK inhibitors Anti-TNFa

= Tofacitinib® = Adalimumab™? = Vedolizumab™t
= Upadacitinib*t = Golimumab®

= |nfliximab™!

= Certolizumab pegolt

*Swissmedic approved in UC
tSwissmedic-approved in CD
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Anti-IL-23 Anti-IL-12/23 SIP modulators

= Mirikizumab” = Ustekinumab™f = Ozanimod”
= Risankizumabt = Etrasimod”

= Guselkumab

JAK inhibitors Anti-TNFa

= Tofacitinib® = Adalimumab™? = Vedolizumab™t
= Upadacitinib®t = Golimumab®

= |nfliximab™!

= Certolizumab pegolt

*Swissmedic approved in UC
tSwissmedic-approved in CD
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Tab. 1

Ubersichtstabelle der neueren Therapeutika zur Behandlung der Colitis ulcerosa (CU)

Wirkstoffname Notwendigkeit einer Induktion  Therapiedosis, -intervall Maoglichkeit einer Wirkungsopti- Applikation
mierung

Anti-TNF

Infliximab In jedem Fall mind. 2 Dosen i.v. i.v.: 5mg/kg alle 8 Wochen Dosisadaptation gemass Talspiegel i.v./s.c.
Empfehlung: 5mg/kg i.v. jeweilsin  s.c.: 120mg alle 2 Wochen und Vorliegen von AK
Woche 0, 2,6 Ggf. Kombination mit Azathioprin

Adalimumab 160mgin Woche 0,80 mgin Wo-  40mg alle 2 Wochen Dosisadaptation gemass Talspiegel  s.c.
che 2,40mgin Woche 4 und Vorliegen von AK

Golimumab 200 mgin Woche 0, 100mgin 50-100mg bei < 80kg und Dosisadaptation gemass Talspiegel  s.c.
Woche 2 100 mg bei =80kg alle 4 Wo- und Vorliegen von AK

chen

Anti-Integrine

Vedolizumab In jedem Fall mind. 2 Dosen i.v. 300mgi.v. alle 8 Wochen oder  Beii.v.-Therapie Dosisintervallver- iv./s.c.
Empfehlung: 300 mg i.v. in Wo- 108 mg alle 2 Wochen s.c. kurzung auf alle 4 Wochen
che0,2,6

Etrolizumab Nicht zugelassen

Anti-IL12/23

Ustekinumab 1. Gabei.v. 90 mg alle 8-12 Wochen Dosisintervallverkirzung auf alle s.C.
260 mg bei <55kg 4 Wochen
390 mg bei 55-85kg
520 mg bei >85kg
2. Gabe s.c. 90mg Woche 8

Selektive Anti-1L23-AK

Guselkumab Nicht zugelassen

Risankizumab Nicht zugelassen

Mirikizumab Nicht zugelassen

Brazikumab Nicht zugelassen

JAK-Inhibitoren

Tofacitinib 2 x 10mg/Tag fiir 8 Wochen 2x 5mg/Tag Erh6hung auf 2 x 10 mg/Tag nach p.o.

sekundarem Wirkungsverlust

Filgotinib Nicht zugelassen

Upadacitinib Nicht zugelassen

S1P-Modulatoren

Ozanimod Tag 1-4: 0,23 mg pro Tag; Tag 0,92mg taglich - p.o.
5-7:0,46 mg pro Tag; ab Tag 8:
0,92mg pro Tag

Etrasimod Nicht zugelassen



