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V Niniejszy produkt leczniczy begdzie dodatkowo monitorowany. Umozliwi to szybkie
zidentyfikowanie nowych informacji o bezpieczenstwie. Osoby nalezace do fachowego personelu
medycznego powinny zglasza¢ wszelkie podejrzewane dziatania niepozadane. Aby dowiedzie¢ sie, jak
zglaszaé dziatania niepozadane - patrz punkt 4.8

1. NAZWA PRODUKTU LECZNICZEGO

ICOTYDE 200 mg tabletki powlekane

2. SKLAD JAKOSCIOWY I ILOSCIOWY

Kazda tabletka powlekana zawiera ikotrokinry chlorowodorek w ilosci odpowiadajacej 200 mg
ikotrokinry.

Pelny wykaz substancji pomocniczych, patrz punkt 6.1.

3. POSTAC FARMACEUTYCZNA

Tabletka powlekana (tabletka).

Owalna tabletka powlekana o barwie od zéttawo-pomaranczowej do zo6ttawo-brazowej, o dlugosci
okoto 19 mm i 9 mm szerokosci, z wyttoczonym napisem ,,200” po jednej stronie i ,,JNJ” po drugiej
stronie.

4. SZCZEGOLOWE DANE KLINICZNE

4.1 Wskazania do stosowania

Produkt ICOTYDE jest wskazany w leczeniu tuszczycy plackowatej o nasileniu umiarkowanym do
cigzkiego u 0sob dorostych oraz mtodziezy w wieku od 12 lat, o masie ciata co najmniej 40 kg,
kwalifikujacych sie do leczenia ogdlnoustrojowego.

4.2 Dawkowanie i sposéb podawania

Leczenie nalezy rozpoczyna¢ pod kierunkiem i nadzorem lekarza doswiadczonego w diagnozowaniu
i leczeniu tuszczycy plackowatej.

Dorosli i mlodziez o masie ciala co najmniej 40 kg

Zalecana dawka produktu ICOTYDE wynosi 200 mg doustnie raz na dob¢ na czczo (patrz Sposob
podawania).

Jesli po 24 tygodniach u pacjenta nie ma oznak korzysci terapeutycznych, nalezy rozwazy¢ przerwanie
leczenia. Nalezy regularnie ocenia¢ odpowiedz pacjenta na leczenie. U niektorych pacjentow

z tuszczycg plackowata, u ktorych poczatkowo wystapita czesciowa odpowiedz, moze nastgpic
poprawa przy kontynuacji leczenia po 24 tygodniach.

Pominieta dawka
W przypadku pominig¢cia dawki nalezy poinstruowac pacjenta, aby przyjat dawke jak najszybciej tego
samego dnia, a nastgpnego dnia powrécit do normalnego schematu dawkowania.
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Szczegdlne grupy pacjentdw

Osoby w podesztym wieku
Nie jest wymagane dostosowanie dawki u pacjentow w wieku 65 lat i starszych (patrz punkt 5.2).

Zaburzenia czynnosci nerek

Nie zaleca si¢ dostosowywania dawki u pacjentéw z tagodnymi, umiarkowanymi lub cigzkimi
zaburzeniami czynnos$ci nerek. Nie badano stosowania produktu ICOTYDE u pacjentow z krancowa
niewydolno$cig nerek i produkt ten nalezy stosowac u tych pacjentow tylko wtedy, gdy korzysci
przewyzszaja potencjalne ryzyko (patrz punkt 5.2).

Zaburzenia czynnosci wgtroby
Nie zaleca si¢ dostosowywania dawki u pacjentow z tagodnymi, umiarkowanymi lub cigzkimi

zaburzeniami czynnos$ci watroby (patrz punkt 5.2).

Dzieci i mlodziez

U dzieci w wieku od 12 do ponizej 18 lat, o masie ciala co najmniej 40 kg zalecana dawka jest taka
sama jak u dorostych (patrz powyzej).

Nie okreslono dotychczas bezpieczenstwa stosowania i skuteczno$ci produktu ICOTYDE u dzieci
w wieku ponizej 12 lat lub dzieci o masie ciata ponizej 40 kg. Brak dostgpnych danych.

Sposob podawania

Podanie doustne.

Tabletki powlekane ICOTYDE nalezy przyjmowac po przebudzeniu, na czczo, popijajac woda, co
najmniej 30 minut przed positkiem (patrz punkt 5.2). Tabletke powlekang nalezy potkna¢ w catosci.

Alternatywny sposob podawania
W przypadku pacjentow majacych trudnosci z potknigciem tabletek w catosci, tabletke powlekana
ICOTYDE 200 mg mozna rozproszy¢ w wodzie.

Pacjenci powinni umiesci¢ jedng tabletke powlekang ICOTYDE 200 mg w kubku zawierajagcym co
najmniej 120 ml wody. Rozproszenie tabletki powlekanej moze potrwac kilka minut. Tabletka
powlekana moze nie rozproszy¢ si¢ catkowicie. Mieszanina moze mie¢ zotty lub mleczny kolor lub
metny wyglad, a w wodzie mogg by¢ widoczne mate czastki, ktore mozna bezpiecznie potkna¢. Przed
wypiciem nalezy delikatnie wymiesza¢ zawarto$¢ kubka. Nalezy wypi¢ cala mieszaning.

Pacjenci powinni napeti¢ kubek dodatkowsg porcja wody w iloéci co najmniej 120 ml, aby upewnié
si¢, ze cata dawka zostanie przyjeta, 1 wypi¢ catg zawarto$¢. Tabletke powlekang ICOTYDE nalezy
przyjac jak najszybciej po rozproszeniu w wodzie.

4.3 Przeciwwskazania

Nadwrazliwo$¢ na substancj¢ czynna lub ktérgkolwiek substancjge pomocnicza wymieniong
w punkcie 6.1.

Istotne klinicznie, czynne zakazenia (np. czynna gruzlica, patrz punkt 4.4)
4.4 Specjalne ostrzezenia i Srodki ostroznosci dotyczace stosowania

Szczepienia

Brak danych dotyczacych odpowiedzi na szczepienia podczas leczenia ikotrokinrg. Jako srodek
ostroznosci przed rozpoczeciem leczenia nalezy rozwazy¢ wykonanie wszystkich szczepien
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odpowiednich dla wieku pacjenta, zgodnie z aktualnymi wytycznymi dotyczacymi szczepien. Nie
zaleca si¢ podawania szczepionek zawierajacych zywe drobnoustroje podczas leczenia ikotrokinra
oraz w ciggu 3 dni po zaprzestaniu jej stosowania.

Zalecenia dotyczace podawania szczepionek zawierajacych zywe drobnoustroje noworodkom, ktore
mogly by¢ narazone na dziatanie produktu w okresie cigzy, znajduja si¢ w punkcie 4.6.

Zakazenia

Leki oddziatujace na uktad odpornosciowy moga zwickszaé ryzyko wystgpienia zakazenia. Nie nalezy
rozpoczynac leczenia u pacjentow z jakimkolwiek istotnym klinicznie, czynnym zakazeniem do czasu
jego ustapienia lub odpowiedniego leczenia. Nalezy poinstruowac pacjentow, aby zgtosili si¢ do
lekarza w przypadku wystapienia objawow przedmiotowych lub podmiotowych sugerujacych
klinicznie istotne, przewlekle lub ostre zakazenie. Jesli u pacjenta wystapi takie zakazenie i (lub) nie
reaguje on na standardowe leczenie, nalezy $cisle monitorowac pacjenta i przerwac¢ podawanie
ikotrokinry do czasu ustgpienia zakazenia.

4.5 Interakcje z innymi produktami leczniczymi i inne rodzaje interakcji

Szczepionki zawierajace zywe drobnoustroje/terapeutyczne czynniki zakazne

Nie nalezy podawac szczepionek zawierajacych zywe drobnoustroje pacjentom bedagcym w trakcie
leczenia ikotrokinrg oraz w ciggu 3 dni po zakonczeniu stosowania ikotrokinry (patrz punkty 4.4
14.6).

Interakcje z innymi produktami leczniczymi

Nie przeprowadzono badan klinicznych dotyczacych interakcji lekéw z ikotrokinra.

Na podstawie badan in vitro stwierdzono, ze ikotrokinra nie jest substratem, inhibitorem ani
induktorem enzymow CYP. Ikotrokinra nie jest substratem ani inhibitorem glikoproteiny P (P-gp)
ani innych glownych transporteréw lekéw. Dlatego nie przewiduje si¢ interakcji z innymi lekami.

4.6 Wplyw na plodnos¢, ciaze i laktacje

Cigza

Dane dotyczace stosowania ikotrokinry u kobiet w cigzy sa ograniczone lub ich brakuje (mniej niz
300 przypadkow ciaz). Badania na zwierzgtach nie wskazaty bezposredniego ani posredniego
szkodliwego wplywu na rozrodczo$¢ (patrz punkt 5.3).

Jako $rodek ostroznosci zaleca si¢ unikanie stosowania produktu ICOTYDE w okresie ciazy.

Nie wiadomo, czy ikotrokinra przenika przez tozysko. Jako §rodek ostroznosci nie zaleca si¢
podawania szczepionek zawierajacych zywe drobnoustroje w ciagu pierwszych 3 dni po urodzeniu
noworodkom, ktére mogly by¢ narazone na dziatanie ikotrokinry w czasie ciazy. Jesli istnieje wyrazna
korzys$¢ kliniczna dla danego niemowlgcia, mozna rozwazy¢ podanie szczepionki zawierajacej zywe
drobnoustroje (patrz punkty 4.4 1 4.5).

Karmienie piersia

Nie wiadomo, czy ikotrokinra i jej metabolity przenikaja do mleka matki. Dostgpne dane
farmakokinetyczne, uzyskane w badaniach na zwierzgtach, wykazaty obecno$¢ ikotrokinry w osoczu
karmionych mlodych szczuréw (patrz punkt 5.3). Nie mozna wykluczy¢ ryzyka dla
noworodka/niemowlecia. Nalezy podjac decyzj¢ o zaprzestaniu karmienia piersig lub
przerwaniu/powstrzymaniu si¢ od leczenia produktem ICOTYDE, biorac pod uwage korzysci
wynikajace z karmienia piersig dla dziecka oraz korzysci z leczenia dla kobiety.
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Plodnosé

Wptyw ikotrokinry na ptodnos¢ u ludzi nie zostat oceniony. Badania na zwierzgtach nie wskazujg na
bezposrednie ani posrednie szkodliwe dzialanie w odniesieniu do ptodnosci (patrz punkt 5.3).

4.7 Wplyw na zdolnos$é prowadzenia pojazdéw i obslugiwania maszyn

Produkt ICOTYDE nie ma wptywu lub ma znikomy wptyw na zdolno$¢ prowadzenia pojazdow
1 obstugiwania maszyn.

4.8 Dzialania niepozadane

Podsumowanie profilu bezpieczenstwa

Najczesciej zglaszanymi dziataniami niepozadanymi byty zakazenia grzybicze (1,1%).

Tabelaryczne zestawienie dzialah niepozadanych

Dziatania niepozadane zwigzane ze stosowaniem ikotrokinry, odnotowane w badaniach klinicznych,
zostaly wymienione (patrz tabela 1) zgodnie z klasyfikacja MedDRA wedtug uktadow i narzadow
oraz oparte sg na nastepujacych konwencjach: bardzo czgsto (=1/10); czesto (=1/100 do <1/10);
niezbyt czesto (>1/1 000 do <1/100); rzadko (=1/10 000 do <1/1000); bardzo rzadko (<1/10 000) oraz
czgsto$¢ nieznana (nie mozna oszacowac na podstawie dostepnych danych).

Tabela 1: Lista dzialan niepozadanych

Klasyfikacja ukladéw i narzadéw | Czestos¢é Dzialanie niepozadane
Zakazenia i zarazenia pasozytnicze czesto zakazenia grzybicze®
niezbyt czesto zapalenie uchytkow jelita

a

Do zakazen grzybiczych zaliczaja si¢: grzybica stop (n=4), lupiez pstry (n=2), kandydoza jamy ustnej (n=2), grzybica
paznokci (n=1), kandydoza skéry (n=1), kandydoza dréog moczowych (n=1), kandydoza sromu i pochwy (n=1),
zakazenie grzybicze skory (n=1), zakazenie grzybicze narzadow piciowych (n=1), zakazenie grzybicze ucha (n=1)
oraz zapalenie grzybicze krtani (n=1).

Dzieci 1 mlodziez

W dwoch badaniach klinicznych dotyczacych tuszczycy plackowatej o nasileniu umiarkowanym do
cigzkiego, tacznie 72 pacjentow w wieku od 12 do ponizej 18 lat byto leczonych ikotrokinra w dawce
200 mg doustnie raz na dobe. Sposrdd nich 71 pacjentdow byto narazonych na dziatanie ikotrokinry
przez co najmniej 6 miesi¢cy, a 67 pacjentdw przez co najmniej rok. Profil bezpieczenstwa

u mtodziezy byt zgodny z profilem bezpieczenstwa obserwowanym w catej populacji badane;.

Zglaszanie podejrzewanych dzialan niepozadanych

Po dopuszczeniu produktu leczniczego do obrotu istotne jest zgtaszanie podejrzewanych dziatan
niepozadanych. Umozliwia to nieprzerwane monitorowanie stosunku korzysci do ryzyka stosowania
produktu leczniczego. Osoby nalezace do fachowego personelu medycznego powinny zglaszaé
wszelkie podejrzewane dziatania niepozadane za posrednictwem

Departamentu Monitorowania Niepozadanych Dzialan Produktéw Leczniczych Urzedu Rejestracji
Produktow Leczniczych, Wyrobow Medycznych i Produktow Biobojczych

Al Jerozolimskie 181C

PL-02-222 Warszawa

Tel.: +48 22 49 21 301

Faks: +48 22 49 21 309

Strona internetowa: https://smz.ezdrowie.cov.pl

Dziatania niepozadane mozna zgtasza¢ rowniez podmiotowi odpowiedzialnemu.
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4.9 Przedawkowanie

W badaniach klinicznych podawanie doustne zdrowym osobom pojedynczych dawek ikotrokinry do
1000 mg nie powodowato dziatan niepozadanych.

W przypadku przedawkowania nie ma konkretnego leczenia. W przypadku przedawkowania nalezy
zastosowacé odpowiednie leczenie objawowe.

5.  WLASCIWOSCI FARMAKOLOGICZNE

5.1 Wilasciwos$ci farmakodynamiczne

Grupa farmakoterapeutyczna: leki immunosupresyjne, inhibitory interleukin, kod ATC: LO4AC28

Mechanizm dziatania

Ikotrokinra jest peptydem, ktory selektywnie wigze si¢ z receptorem IL-23 (IL-23R) z wysokim
powinowactwem i konkurencyjnie antagonizuje wigzanie IL-23. IL-23 to naturalnie wystgpujaca
cytokina, ktora bierze udziat w reakcjach zapalnych i immunologicznych, ale gdy jest wytwarzana
w nadmiarze, przyczynia si¢ do przewlektego stanu zapalnego zwigzanego z tuszczyca plackowata.
Ikotrokinra hamuje, zalezne od IL-23/IL-23R, uwalnianie cytokin prozapalnych.

Dzialanie farmakodynamiczne

U ocenianych pacjentdéw z tuszczyca plackowatg stezenia IL-17A, IL-17F, IL-22, B-defensyny-2 i IL-
19 w surowicy ulegly obnizeniu po leczeniu ikotrokinra. Poziomy ekspresji genow IL-17A, IL-17F,
IL-22, DEFB4A i 1L-19 w skorze tuszczycowej ulegly normalizacji do skory bez zmian chorobowych.
Zaobserwowano rowniez zmniejszenie grubosci naskorka oraz liczby komorek T, w tym komorek
pamieci T CD8+ rezydujacych w tkankach.

Immunogenno$¢

Zgodnie z potencjalnymi wlasciwosciami immunogennymi produktow leczniczych zawierajacych
biatka lub peptydy, u pacjentdéw moga pojawic si¢ przeciwciata po leczeniu ikotrokinra.

W czterech badaniach klinicznych III fazy, trwajacych do 52. tygodnia, u 12,2% (291/2387)
pacjentow leczonych ikotrokinrg wytworzyly si¢ przeciwciata przeciwko ikotrokinrze. Sposrdd tych
pacjentow, u ktorych wytworzyly sie przeciwciata przeciwko ikotrokinrze, u zadnego nie stwierdzono
obecnosci przeciwcial zaklasyfikowanych jako przeciwciata neutralizujace.

W dwoch badaniach klinicznych 11 fazy (ICONIC-LEAD i ICONIC-TOTAL), trwajacych do
52. tygodnia, u 32,4% (23/71) nastoletnich pacjentéw leczonych ikotrokinra wytworzyly si¢

przeciwciata przeciwko ikotrokinrze.

Nie stwierdzono klinicznie istotnego wptywu przeciwcial przeciwlekowych na farmakokinetyke,
bezpieczenstwo lub skutecznos¢ ikotrokinry do 52. tygodnia.

Skutecznos¢ kliniczna

Ltuszczyca plackowata

Skutecznos¢ ikotrokinry w dawce 200 mg, przyjmowanej doustnie raz na dobg, oceniano

u 2492 pacjentow (2420 pacjentow dorostych oraz 72 pacjentéw nastoletnich w wieku od 12 lat do
ponizej 18 lat i masie ciata co najmniej 40 kg) z luszczyca plackowata, ktorzy kwalifikowali si¢ do
leczenia ogdlnoustrojowego lub fototerapii, w czterech randomizowanych, wieloo§rodkowych
badaniach III fazy, z podwdjnie $lepg proba, kontrolowanych placebo i (lub) aktywnym lekiem



EMA/H/C/6730/MAA z dnia 18.09.2026

porownawczym: ICONIC-LEAD, ICONIC-TOTAL, ICONIC-ADVANCE 1 oraz ICONIC-
ADVANCE 2.

Dorosli i mlodziez z tuszczycg plackowatq o nasileniu umiarkowanym do ciezkiego

Do badania ICONIC-LEAD wiaczono 684 pacjentdw (618 osdb dorostych i 66 pacjentoéw nastoletnich
w wieku od 12 lat) z tuszczycg plackowatg o nasileniu umiarkowanym do ciezkiego. Pacjenci zostali
losowo przydzieleni do grupy otrzymujacej doustnie 200 mg ikotrokinry raz na dobg¢ lub placebo przez
16 tygodni.

W badaniach ICONIC-ADVANCE 1 i ICONIC-ADVANCE 2 oceniano 1497 dorostych pacjentow

z tuszczyca plackowatg o nasileniu umiarkowanym do cig¢zkiego. Pacjenci zostali losowo przydzieleni
do grupy otrzymujacej doustnie ikotrokinre¢ w dawce 200 mg raz na dobe, deukrawacytynib w dawce
6 mg doustnie raz na dobg lub placebo.

W tych trzech badaniach tuszczyce plackowata o nasileniu umiarkowanym do ci¢zkiego zdefiniowano
jako wynik IGA (og6lna ocena badacza) >3, wynik PASI, ang. Psoriasis Area and Severity Index
(wskaznik powierzchni i nasilenia tuszczycy) >12 oraz BSA, ang. Body Surface Area involvement
(powierzchnia ciata objeta chorobg) >10%.

W trzech badaniach 67% pacjentow stanowili m¢zczyzni, a 76% pacjentdow stanowili pacjenci rasy
biatej. Sredni wiek wynosit 45 lat (zakres: od 12 do 86 lat), $rednia masa ciata na poczatku badania
wynosita 88 kg (zakres: od 39 do 211 kg) dla os6b dorostych i 73 kg (zakres: od 41 do 130 kg) dla
mtodziezy; 3% pacjentow byto w wieku od 12 lat do ponizej 18 lat, a 10% mialo >65 lat. Na poczatku
badania mediana powierzchni ciata objetej choroba (BSA) u pacjentow wynosita 20,5%, mediana
wyniku PASI wynosita 18, a 14% os6b dorostych i 4,5% nastolatkéw miato w wywiadzie
luszczycowe zapalenie stawow. Odsetek pacjentéw z wyjsciowym wynikiem IGA 3 [umiarkowane]
i 4 [cigzkie] wynosit odpowiednio 78% 1 22%. Na poczatku badania 72% pacjentdow byto wczesniej
leczonych ogdlnoustrojowo, 32% pacjentow bylo wczesniej poddanych fototerapii, a 28% byto
wcezesniej leczonych lekami biologicznymi (leki anty-TNF: 13%, inhibitory IL-12/23: 8%, inhibitory
IL-23: 9% i inhibitory IL-17: 9%).

Skutecznos¢ ikotrokinry oceniano pod katem ogoélnego stanu skory, okreslonych lokalizacji na ciele
(skoéra glowy, narzady ptciowe, paznokcie oraz dtonie/stopy), wynikdéw zglaszanych przez pacjentow
oraz wptywu na jako$¢ zycia. Pierwszorzedowymi punktami koncowymi byt odsetek pacjentow,
ktorzy osiagneli (1) stan wyleczenia lub minimalng zmiane (IGA 0/1) w skali IGA z co najmniej
dwustopniowa poprawa w stosunku do wartosci wyjsciowej oraz (2) odpowiedz PASI 90

w 16. tygodniu w poréwnaniu z placebo. Gtéwne wyniki kliniczne przedstawiono w tabeli 2.

Tabela 2: Podsumowanie odpowiedzi klinicznych u dorostych i mlodziezy z umiarkowana do
ciezkiej tuszczyca plackowata
ICONIC-LEAD ICONIC-ADVANCE 1 ICONIC-ADVANCE 2

Punkt Ikotrokinra Placebo Ikotrokinra | Deukrawa Placebo Ikotrokinra | Deukrawa Placebo
koncowy (N=456) (N=228) (N=311) -cytynib (N=156) (N=320) -cytynib (N=81)

n (%) n (%) n (%) (N=307) n (%) n (%) (N=322) n (%)

n (%) n (%)
Pierwszorzedowe punkty koncowe?*
IGA 0 lub 1 i poprawa o >2 stopnie w stosunku do warto$ci wyjsciowej
Tydzien 16. 295 (65%) 19 (8%) 213 (68%) 154 (50%)° 17 (11%) 227 (711%) 177 (55%)° 7 (9%)
Roéznica w - 56% - - 58% - - 63%
stosunku do (50%, (50%, 64%)° (53%, 70%)°
placebo, % 62%)P
(95% CI)
Tydzien 24. 230 (74%) 161 (52%)° -- 220 (69%) 179 (56%)°
PASI 90
Tydzien 16. 226 (50%) 10 (4,4%) 171 (55%) 91 (30%)° 6 (3,8%) 184 (58%) 111 1(1,2%)
(34%)°

Roéznica w -- 45% -- -- 51% -- -- 57%
stosunku do (40%, (44%, 57%)° (49%, 62%)®
placebo, % 50%)°
(95% CI)
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Tydzien 24. - - 205 (66%) 127 -- 208 (65%) 141 --
(41%)° (44%)°

Glowne drugorzedowe punkty koncowe

IGA 0

Tydzien 16. 152 (33%) 3 (1,3%)° 114 (37%) 48 (16%)° 3 (1,9%)° 118 (37%) 57 (18%)° 1 (1,2%)°

Tydzien 24. - 150 (48%) 63 (21%)° -- 128 (40%) 68 (21%)° --

PASI 100

Tydzien 16. 123 (27%) 1(0,4%)° 97 (31%) 34 (11%)° 2 (1,3%)° 102 (32%) 46 (14%)° 1(1,2%)°

Tydzien 24. -- 129 (41%) 49 (16%)° -- 107 (33%) 52 (16%)° --

ss-IGA 0/1 (skéra glowy) i poprawa o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjsciowej

N¢ 405 200 261 - 134 268 -- 70

Tydzien 16. 293 (72%) 30 (15%)° 189 (72%) - 28 (21%)° 199 (74%) -- 13 (19%)°

IGA = Ogolna ocena badacza; CI = Przedziat ufnosci; ss-IGA = Ogodlna ocena badacza dotyczaca skory glowy; PASI = Wskaznik powierzchni i nasilenia

tuszezycy

a

Pierwszorzgdowe punkty koncowe porownujace ikotrokinre z placebo w tygodniu 16. Gtéwne drugorzedowe punkty koncowe poréwnujace
ikotrokinre z deukrawacytynibem w 16. i 24. tygodniu.

b p <0,001 dla poréwnania migdzy ikotrokinrg a placebo, skorygowanego o wielokrotnosé.

C

d

p <0,001 dla poréwnania mi¢dzy ikotrokinrg a deukrawacytynibem, skorygowanego o wielokrotnos¢.
Obejmuje pacjentow z wyjsciowym wynikiem ss-IGA >2.

W badaniu ICONIC-LEAD istotnie wigkszy odsetek pacjentow przydzielonych losowo do grupy
otrzymujacej ikotrokinre osiagnal PASI 75 w 4. tygodniu w poréwnaniu z grupa otrzymujaca placebo
(odpowiednio 14,9% vs 2,2%, warto$¢ p <0,002) oraz wskaznik PASI 90 w 8. tygodniu w poroéwnaniu
z grupg otrzymujaca placebo (odpowiednio 21% w poréwnaniu z 1,3%, warto$¢ p < 0,001). Podobna
odpowiedz zaobserwowano w badaniach ICONIC-ADVANCE 1 i ICONIC-ADVANCE 2.

Utrzymanie i trwalos¢ odpowiedzi do 52. tygodnia (ICONIC-LEAD)

Dorosli pacjenci, ktorzy zostali przydzieleni losowo do grupy otrzymujacej 200 mg ikotrokinry
doustnie raz na dob¢ na poczatku badania i osiggneli odpowiedz PASI 75 lub IGA 0 lub 1

w 24. tygodniu, zostali ponownie przydzieleni losowo do grupy kontynuujacej leczenie ikotrokinrg
w dawce 200 mg lub grupy, w ktorej leczenie zostato przerwane (tj. otrzymali placebo) i byli
obserwowani do 52. tygodnia.

Wsrod dorostych pacjentow, ktorzy zostali ponownie przydzieleni losowo i osiagneli odpowiedz PASI
90 w 24. tygodniu, 84% (108/128) pacjentow kontynuujacych leczenie ikotrokinrg utrzymato
odpowiedz w 52. tygodniu w poréwnaniu z 21% (27/129) pacjentdow przydzielonych losowo do grupy
otrzymujacej placebo. Mediana czasu do utraty odpowiedzi PASI 75 wyniosta okoto 16 tygodni,

a odpowiedzi PASI 90 wyniosta okoto 10 tygodni u 0séb ponownie przydzielonych losowo do grupy
placebo.

Wykres 1 przedstawia odsetek pacjentoéw utrzymujacych odpowiedz PASI 90 do 52. tygodnia po
ponownej randomizacji w 24. tygodniu badania ICONIC-LEAD.
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Wykres 1: Odsetek odpowiedzi PASI 90 u dorostych pacjentow, ktorzy osiagneli odpowiedz
PASI 90 w 24. tygodniu po ponownej randomizacji w 24. tygodniu badania

ICONIC-LEAD
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90 - .
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60 — T
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40 — Tt
30 -

Odsetek pacjentow
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24 28 32 36 44
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-4 Ikotrokinra (n=128)

Odpowiedz w czasie do 52. tygodnia

- Placebo (n=129)

Ikotrokinra wykazata wczesny poczatek skutecznosci u dorostych pacjentow z odpowiedzig IGA 0/1
Z poprawa o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjsciowej, obserwowana juz w 4. tygodniu, z dalsza
poprawa do 24. tygodnia i utrzymujacg si¢ do 52. tygodnia w badaniu ICONIC-ADVANCE 1

(patrz wykres 2).

W badaniach ICONIC-ADVANCE 1 i ICONIC-ADVANCE 2 zaobserwowano podobne wyniki do

52. tygodnia.

Wykres 2: Odsetek dorostych pacjentéw z umiarkowang do ci¢zkiej tuszezycq plackowata,
u ktorych wystapila odpowiedz IGA 0/1 z poprawg o >2 stopnie w stosunku do
wartosci wyjsciowej do 52. tygodnia ICONIC-ADVANCE 1)
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Jakos¢ zycia zwigzana ze zdrowiem/wyniki zglaszane przez pacjentow (ICONIC-ADVANCE 1

i ICONIC-ADVANCE 2)

Tabela 3:

Podsumowanie wynikow objawow zglaszanych przez pacjentéow w grupie os6b
dorostych z umiarkowang do ciezkiej huszczycq plackowata (ICONIC-ADVANCE 1
i ICONIC-ADVANCE 2)

ICONIC-ADVANCE 1

ICONIC-ADVANCE 2

Punkt Ikotrokinra | Deukrawacytynib | Placebo | Ikotrokinra | Deukrawacytynib | Placebo
koncowy (N=311) (N=307) (N=156) (N=320) (N=322) (N=81)

n (%) n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Wynik objawéw podmiotowych PSSD wynoszacy 0

N? 286 272 142 296 282 70
Tydzien 8. 24 (8%) -- 3 (2.1%)° 27 (9%) -- 1 (1.4%)°
Tydzien 16. 68 (24%) 25 (9%)¢ 4 (2,8%)° 64 (22%) 36 (13%)f 0f
Podskala numeryczna §wiadu PSSD (poprawa o >4 punkty)

Ne 251 236 115 256 242 60
Tydzien 4. 56 (22%) -- 8 (7%)° 54 (21%) -- 3 (4.9%)"
Tydzien 16. 155 (62%) 127 (54%)! 19 (17%)° | 154 (60%) 125 (52%)’ 9 (15%)°
Wynik DLQI 0/1

Ni 304 294 149 317 318 80
Tydzien 16. 172 (57%) 121 (41%)! 17 (11%)" | 168 (53%) 127 (40%)’ 11 (14%)!

PSSD = Dziennik objawéw przedmiotowych i podmiotowych tuszczycy; DLQI = Indeks jakosci zycia w dermatologii. NRS = skala

numeryczna.

= = Dz g = 0 QA o o ©

Obejmuje pacjentow z wyjsciowym wynikiem objawow PSSD > 0.

Obejmuje pacjentéw z wyjsciowym wynikiem podskali §wiadu PSSD >4.

Te punkty koncowe nie byty poddane kontroli wielokrotnosci.
Obejmuje pacjentéw z wynikiem DLQI w punkcie poczatkowym >1.

p=0,011 dla poréwnania mi¢dzy ikotrokinra a placebo, po uwzglednieniu wielokrotnosci.
p = 0,025 dla poréwnania mi¢dzy ikotrokinra a placebo, po uwzglednieniu wielokrotnosci.

p <0,001 dla poréwnania mi¢dzy ikotrokinra a placebo, skorygowanego o wielokrotnosc¢.

p = 0,008 dla poréwnania mig¢dzy ikotrokinra a placebo, po uwzglgdnieniu wielokrotnosci.

p <0,001 dla poréwnania migdzy ikotrokinra a deukrawacytynibem, skorygowanego o wielokrotnosé.

p = 0,005 dla poréwnania migdzy ikotrokinra a deukrawacytynibem, skorygowanego o wielokrotnos¢.

W 16. tygodniu wyniki zglaszane przez pacjentéw w badaniu ICONIC-LEAD wsrod dorostych
1 mlodziezy byly poréwnywalne z wynikami zaobserwowanymi w badaniach ICONIC-ADVANCE 1
i ICONIC-ADVANCE 2.

Dorosli i mlodziez z luszczycg plackowatg obejmujgcg obszary szczegolne (skora glowy, okolice

narzqdow plciowych oraz dlonie/stopy)

Do badania ICONIC-TOTAL wtaczono dorostych pacjentéw i mtodziez z tuszczyca plackowata,
u ktorych nie wystapita odpowiedz na co najmniej jedng terapi¢ miejscowa stosowang w leczeniu
luszczycy plackowatej. Ponadto pacjenci musieli mie¢ co najmniej umiarkowang postaé tuszczycy
skory glowy, narzadow ptciowych lub dtoni/stop.

Lacznie 311 pacjentow (305 os6b dorostych i 6 nastolatkow) przydzielono losowo do grupy

otrzymujacej 200 mg ikotrokinry doustnie raz na dobeg lub placebo przez 16 tygodni; 64% stanowili
mezczyzni, a 78% osoby rasy biatej. Sredni wiek wynosit 45 lat (zakres: od 12 do 87 lat), $rednia
masa ciala na poczatku badania wynosita 86 kg (zakres: od 40 do 246 kg), 1,9% pacjentow byto

w wieku od 12 do ponizej 18 lat, a 8% miato >65 lat. Odsetek pacjentéw z zajgciem powierzchni ciata
(BSA) od 1% do ponizej 10% wynosit 36%, a mediana zaj¢tej powierzchni ciata wynosita 12%.
Odsetek pacjentow z wyjsciowym wynikiem w skali IGA wynoszacym 2 [tagodny], 3 [umiarkowany]
i 4 [cigzki] wynosit odpowiednio 5%, 73% i 22%. Odsetek pacjentow z wyjsciowa ogolng oceng
badacza (ss-IGA) dotyczaca skory glowy wynoszaca 3 lub wigcej wynosit 81%. Odsetek pacjentow ze
statycznym wynikiem ogoélnej oceny narzadow ptciowych przez lekarza (ang. Physician’s Global
Assessment of Genitalia, sSPGA-G) wynoszacym 3 lub wigcej, wynosit 45%. Odsetek pacjentow,

z wynikiem ogélnej oceny dloni i (Iub) stop przez lekarza (ang. Physician’s Global Assessment of
Hands and Feet, hf-PGA) wynoszacym 3 lub wigcej, wynosit 23%. Podgrupy pacjentéw z tuszczyca
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skory glowy, narzadow ptciowych oraz dloni i stop nie wykluczajg si¢ wzajemnie. Na poczatku
badania 73% pacjentow byto wczesniej leczonych ogolnoustrojowo, 39% pacjentdw byto wczesniej
leczonych fototerapig, a 33% byto wczesniej leczonych lekami biologicznymi (leki anty-TNF: 14%,
inhibitory IL-12/23: 9%, inhibitory IL-23: 12% i inhibitory IL-17: 9%).

Pierwszorzedowym punktem koncowym byt odsetek pacjentow, ktérzy w 16. tygodniu osiagneli
wynik IGA 0 lub 1 oraz poprawe o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjsciowej. Gtowne wyniki
kliniczne przedstawiono w tabeli 4.

Tabela 4: Podsumowanie wynikow dotyczacych skutecznosci u dorostych pacjentow (n=305)
i mlodziezy (n=6) z luszczyca plackowata, obejmujaca obszary szczegdlne (skora
glowy, narzady plciowe oraz dlonie/stopy) ACONIC-TOTAL)

Ikotrokinra Placebo
Punkt koncowy (N=208) (N=103)
n (%) n (%)
Pierwszorzedowy punkt koncowy
IGA 0 lub 1 i poprawa o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjSciowej
Tydzien 16.2 118 (57%) 6 (6%)
Rdznica w stosunku do placebo, % (95% CI) 51% (42%, 59%)°
Gléwne drugorzedowe punkty koncowe
ss-IGA 0/1 (skéra glowy)
N¢ 167 85
Tydzien 16. 110 (66%) 9 (11%)°
Swiad skéry glowy (poprawa o >4 punkty)
N¢ 131 58
Tydzien 16. 77 (59%) 5 (9%)°
sPGA-G 0/1 (narzady plciowe)
Nf 98 42
Tydzien 16. 75 (77%) 9 (21%)°
GPSS $wiad narzadow plciowych (poprawa o >4 punkty)
N& 69 31
Tydzien 16. 44 (64%) 4 (13%)°
Wynik pytania 2. w kwestionariuszu GenPs-SFQ 0/1 (narzady plciowe)
Nk 55 | 25
Tydzien 16. 44 (80%) | 9 (36%)°
hf-PGA 0/1 (dlon/ stopa)
Ni 48 23
Tydzien 16. 20 (42%) 6 (26%)

IGA = Ogolna ocena badacza; CI = Przedzial ufnosci; ss-IGA = Ogolna ocena badacza dotyczaca skory glowy; s-PGA-G = statyczna

ogoblna ocena narzadoéw plciowych przez lekarza; GPSS = skala objawow tuszczycy narzadéw ptciowych; GenPs-SFQ = kwestionariusz

czestosei stosunkow plciowych przy tuszezycy narzadow piciowych; hf-PGA = ogdlna ocena dloni i stop przez lekarza;

NRS = numeryczna skala oceny.

& Pierwszorzedowy punkt koncowy poréwnujacy ikotrokinre z placebo.

b p <0,001 dla poréwnania migdzy ikotrokinra a placebo, skorygowanego o wielokrotnosc.

¢ Obejmuje pacjentow z wyjsciowym wynikiem ss-IGA >3.

d Obejmuje pacjentdw z wyjsciowym wynikiem w skali NRS dla §wiadu skory gtowy >4 oraz wyjsciowym wynikiem w skali ss-IGA

>3.

p = 0,008 dla poréwnania mi¢dzy ikotrokinra a placebo, skorygowanego o wielokrotnosc.

Obejmuje pacjentéw z wynikiem sPGA-G > 3 na poczatku badania.

& Obejmuje pacjentdow z wyjsciowym wynikiem w skali NRS dla $wigdu narzadéw piciowych (GPSS) >4 oraz wyj$éciowym wynikiem
w skali sSPGA-G >3.

Obejmuje pacjentéw z wynikiem w punkcie 2 kwestionariusza GenPs-SFQ >2 oraz wynikiem sPGA-G >3 w momencie rozpoczgcia
badania.

Obejmuje pacjentow z wynikiem hf-PGA > 3 w punkcie poczatkowym.
J p=0,144 dla poréwnania miedzy ikotrokinrg a placebo, skorygowanego o wielokrotno$é¢ (nieistotne statystycznie).

W badaniu ICONIC-LEAD, w 16. tygodniu, u pacjentow otrzymujacych ikotrokinrg zaobserwowano
wigkszg poprawe (zmniejszenie) tuszczycy paznokcei, mierzong $rednig procentowg zmiang wskaznika
nasilenia tuszczycy paznokci (ang. mNAPSI, Nail Psoriasis Severity Index) w stosunku do wartos$ci
wyj$ciowej, w pordwnaniu z pacjentami otrzymujacymi placebo (ikotrokinra: -37,9%; placebo: 1,7%).
Efekty te obserwowano do 24. tygodnia.

11



EMA/H/C/6730/MAA z dnia 18.09.2026

Leczenie ikotrokinra spowodowalo stata poprawe u pacjentow z tuszczyca skory glowy, narzadow
plciowych, dloni/stop oraz paznokci od poczatku rozpoczecia badan ICONIC-LEAD, ICONIC-
ADVANCE 11 ICONIC-ADVANCE 2. Efekty te obserwowano do 24. tygodnia.

Dzieci i mlodziez

Skutecznos¢ ikotrokinry oceniano u 72 nastolatkow w wieku od 12 lat i o masie ciata co najmniej
40 kg.

W badaniu ICONIC-LEAD 44% uczestnikéw stanowili mezczyzni, a 73% osoby rasy bialej. Sredni
wiek nastolatkoéw wynosit 15 lat (zakres: od 12 do 17 lat), a §rednia masa ciata wynosita 73 kg
(zakres: od 41 do 130 kg). Czestos¢ wystepowania tuszczycy plackowatej o nasileniu umiarkowanym
i cigzkim, mediana wskaznika PASI oraz mediana powierzchni ciata dotknigtej chorobg (BSA)

w momencie rozpocze¢cia badania byly porownywalne u nastolatkow i dorostych. U nastolatkow
mediana powierzchni ciata objetej zmianami (BSA) wynosita 23%, a mediana wyjsciowego wyniku
w skali PASI wynosita 18. W badaniu ICONIC-LEAD odsetek nastolatkow z tuszczyca skéry gtowy
(97%) lub tuszczyca narzadoéw ptciowych (38%) na poczatku badania byt poréwnywalny z odsetkiem
dorostych (odpowiednio 94% i 37%). Wiekszy odsetek osob dorostych — 47% — miat tuszczyce dtoni

1 stop na poczatku badania w poréwnaniu z nastolatkami (33%). Na poczatku badania 52%
nastolatkow byto wczesniej leczonych ogoélnoustrojowo, 20% byto wezesniej leczonych fototerapia, a
23% bylo wcezesniej leczonych lekami biologicznymi (leki anty-TNF: 12%, inhibitory 1L-12/23: 4,5%,
inhibitory IL-23: 1,5% i inhibitory IL-17: 9%). Zgodnie z oczekiwaniami, czestos¢ stosowania
wczesniejszej terapii ogdlnoustrojowej byta mniejsza u nastolatkéw niz u dorostych. Wyniki uzyskane
u nastolatkow w badaniu ICONIC-LEAD przedstawiono w tabeli 5 (punkty koncowe niepoddane
kontroli wielokrotnosci).

Tabela 5: Podsumowanie odpowiedzi klinicznych i wynikow zglaszanych przez pacjentéw
w przypadku nastolatkow z umiarkowana do cie¢zkiej tuszczyca plackowata
(ICONIC-LEAD)

Ikotrokinra Placebo
Punkt koncowy (N=44) (N=22)
n (%) n (%)

IGA 0 lub 1 i poprawa o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjsciowej

Tydzien 16. [ 37 (84%) I 6 (27%)
IGA 0

Tydzieh 16. | 18 (41%) I 1 (4,5%)
PASI 90

Tydzien 16. [ 31 (70%) I 3 (14%)
PASI 100

Tydzieh 16. | 13 (30%) I 1 (4,5%)
Wynik CDLQI 0/1*

N 40 19
Tydzien 16. 27 (68%) 2 (11%)

IGA = Ogolna ocena badacza; PASI = Wskaznik powierzchni i nasilenia tuszczycy; CDLQI = Indeks jakosci zycia dzieci z chorobami
skory.

Obejmuje pacjentéw z wynikiem CDLQI na poczatku badania >1.
Uwaga: Te uwzglednione punkty konicowe nie byty kontrolowane pod katem wielokrotnosci.

Wskazniki odpowiedzi krotkoterminowej w 16. tygodniu u nastolatkow uczestniczacych w badaniu
ICONIC-LEAD byly poréwnywalne ze wskaznikami odnotowanymi w populacji dorostych. Grupa
nastolatkoOw nie brata udziatu w randomizowanej fazie odstawiania leku. Dane z badania otwartego
potwierdzaja istotne klinicznie korzysci u nastolatkéw kontynuujacych leczenie ikotrokinrg do 52.
tygodnia. Poréwnanie danych w 52. tygodniu z r6znych badan wykazato podobne wskazniki
odpowiedzi dlugoterminowej u nastolatkow i dorostych.

W badaniu ICONIC-TOTAL wlaczono zaledwie 6 nastolatkow. Liczbowo wiekszy odsetek
nastolatkoéw w wieku od 12 lat leczonych ikotrokinrg osiggnat wynik IGA wynoszacy 0 lub 1 oraz
poprawe o >2 stopnie w stosunku do wartosci wyjsciowej w 16. tygodniu w poréwnaniu z grupa
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placebo (67% w grupie ikotrokinry [N=3] w poréwnaniu z 0 w grupie placebo [N=3]). Od 16. do
52. tygodnia leczenie zardéwno u dorostych jak i u nastolatkow miato charakter otwarty
i nickontrolowany.

Europejska Agencja Lekoéw wstrzymata obowigzek dotagczania wynikow badan produktu leczniczego
ICOTYDE w jednej lub kilku podgrupach populacji dzieci i mtodziezy w leczeniu tuszczycy
plackowatej (stosowanie u dzieci i mtodziezy, patrz punkt 4.2).

5.2  Wlasciwosci farmakokinetyczne
Wchtanianie
Ikotrokinra jest zwigzkiem o niskiej rozpuszczalnosci i niskiej przenikalnosci.

Mediana (zakres) Tmax ikotrokinry po podaniu doustnym wynosi 2,00 (0,25-8,00) godziny u zdrowych
0s6b. Srednia Cpayx 1 $Srednia AUC,, ikotrokinry wynosity odpowiednio 3,62 ng/ml i 44,8 ng-h/ml.

Po powtarzanym podawaniu ikotrokinry raz na dobe oczekuje si¢ osiggniecia stanu stacjonarnego
w ciggu 3 dni przy minimalnej akumulacji, co jest zgodne z jej koncowym okresem pottrwania.

Zmienno$¢ mi¢dzyosobnicza Cimax 1 AUC,, zostala oszacowana odpowiednio na 26,7% i 19,6%.
Zmienno$¢ wewnatrzosobnicza warto$ci Cmax 1 AUC,, zostata oszacowana odpowiednio na 35,6%
120,7%.

Na podstawie danych nieklinicznych bezwzgledna biodostgpnos¢ ikotrokinry wynosita <1%.

Wptyw pokarmu

U zdrowych 0s6b jednoczesne podanie doustnej dawki 200 mg ikotrokinry wraz

z wysokokalorycznym positkiem o wysokiej zawarto$ci ttuszczu zmniejszyto AUCq 1 Crmax ikotrokinry
odpowiednio 0 43% i 59% w pordéwnaniu ze stanem na czczo. Ikotrokinre nalezy przyjmowac po
przebudzeniu, co najmniej 30 minut przed positkiem.

Doustne podanie pojedynczej tabletki ikotrokinry 200 mg z kofeina nie spowodowato roéznicy
w ekspozycji.

Jednoczesne podanie doustnie pojedynczej tabletki ikotrokinry 200 mg z pelnym mlekiem zmniejszyto
Cinax 0 33% 1 AUC, 0 24% w pordéwnaniu z jednoczesnym podaniem z woda.

Dystrybucja

Ikotrokinra wigze si¢ w 52% z bialkami osocza. Stosunek podziatu krwi do osocza wynosit 0,53.
Objetos¢ dystrybucji (V/F) w stanie stacjonarnym wynosi 92800 1.

Metabolizm
Ikotrokinra jest peptydem, a niezmieniona substancja czynna stanowi gtdéwng forme farmakologiczng

w osoczu. Ikotrokinra ulega metabolizmowi poprzez katabolizm peptydowy do mniejszych peptydow
i nie jest metabolizowana przez enzymy CYP.

Eliminacja

Mediana koncowego okresu pottrwania (ti2 ) ikotrokinry wynosi 12 godzin. Klirens po podaniu
doustnym (CI/F) wynosi 6550 I/h.

Wiekszo$¢ substancji czynnej nie jest wchianiana, a 37% do 81% leku w niezmienionej postaci jest
wydalane z katem, do 24 godzin po podaniu doustnym dawki od 10 do 1000 mg. Mniej niz 0,001%
podanej dawki zostato wydalone z moczem w postaci niezmienione;j.

13



EMA/H/C/6730/MAA z dnia 18.09.2026

Klirens nerkowy jest gtowna droga eliminacji wchlonietego leku.

Liniowos¢

Po podaniu doustnym parametry Cmax 1 AUC ikotrokinry wzrosly w sposob niemal proporcjonalny do
dawki w zakresie dawek od 10 do 1000 mg (okoto 0,05 do 5 razy wigkszych od dawki zalecanej)

u zdrowych osob.

Immunogennos¢

Wirod pacjentow leczonych ikotrokinrg, u ktoérych wytworzyly si¢ przeciwciala przeciwlekowe,
analiza farmakokinetyczna populacyjna z wykorzystaniem zbiorczych danych z czterech badan
klinicznych III fazy do 52. tygodnia wykazata, ze Ciax i AUC wzrosty odpowiednio 1,2- i 1,3-krotnie
W poréwnaniu z pacjentami, u ktorych nie wytworzyly si¢ przeciwciala przeciwlekowe.

Nie stwierdzono klinicznie istotnego wptywu przeciwcial przeciwlekowych na farmakokinetyke,
bezpieczenstwo ani skutecznos¢ ikotrokinry do 52. tygodnia.

Szczegbdlne grupy pacjentdéw

Na podstawie analizy farmakokinetyki populacyjnej wiek (12—87 lat), ple¢, rasa ani pochodzenie
etniczne nie maja klinicznie istotnego wplywu na farmakokinetyke ikotrokinry.

Masa ciata
Klirens i objetos¢ dystrybucji ikotrokinry po podaniu doustnym wzrastaty wraz ze wzrostem masy
ciata (39-211 kg). Rdznice te nie maja znaczenia klinicznego i nie wymagaja dostosowania dawki.

Drzieci i mlodziez (od 12 do ponizej 18 lat)

Nie zaobserwowano istotnej roznicy w ekspozycji ogélnoustrojowej na ikotrokinre u dzieci

i mtodziezy z tuszczyca plackowata w wieku od 12 lat, o masie ciata co najmniej 40 kg, w poréwnaniu
z osobami dorostymi.

Osoby w podesztym wieku
W analizie farmakokinetyki populacyjnej wiek nie miat istotnego wptywu na farmakokinetyke
ikotrokinry.

Zaburzenia czynnosci nerek

AUC.,, ikotrokinry wzrosto odpowiednio 2,47-krotnie i 2,78-krotnie u pacjentow z umiarkowanymi
zaburzeniami czynnosci nerek (eGFR >30 do <60 ml/min) oraz cigzkimi zaburzeniami czynnosci
nerek (eGFR >15 do <30 ml/min) w poréwnaniu z pacjentami z prawidlowa czynnos$cig nerek (eGFR
>90 ml/min). Lagodne zaburzenia czynnosci nerek (¢GFR >60 do <90 ml/min) nie miaty wplywu na
ekspozycje na ikotrokinre, co stwierdzono na podstawie analizy farmakokinetyki populacyjnej. Nie
badano pacjentow z krancowa niewydolnoscig nerek (eGFR <15 ml/min) ani pacjentow poddawanych
dializie (patrz punkt 4.2).

Stezenie maksymalne Cpax ikotrokinry wzrosto odpowiednio 1,79-krotnie i 1,27-krotnie u pacjentéw
z umiarkowanymi zaburzeniami czynnosci nerek (¢GFR >30 do <60 ml/min) oraz ci¢zkimi
zaburzeniami czynnosci nerek (€GFR >15 do <30 ml/min) w poréwnaniu z pacjentami z prawidtowa
czynnoscia nerek (eGFR >90 ml/min).

Zaburzenia czynnosci wqtroby

Nie przeprowadzono formalnych badan farmakokinetycznych ikotrokinry u pacjentéw z zaburzeniami
czynnosci watroby. Zmiany w czynno$ci watroby prawdopodobnie nie majg wptywu na eliminacje
ikotrokinry, poniewaz ikotrokinra nie ulega metabolizmowi w watrobie.

14



EMA/H/C/6730/MAA z dnia 18.09.2026

5.3 Przedkliniczne dane o bezpieczenstwie

Dane niekliniczne, wynikajace z konwencjonalnych badan farmakologicznych dotyczacych
bezpieczenstwa, badan toksycznosci po podaniu wielokrotnym, genotoksycznos$ci, rakotworczosci
oraz toksycznego wptywu na reprodukcje i rozwo6j nie ujawniaja zadnego szczegdlnego zagrozenia dla
czlowieka.

Ikotrokinra nie wykazywata dziatania letalnego na zarodki ani teratogennego u szczurow i krolikow
przy ekspozycji matek rownej co najmniej 95 razy maksymalnej zalecanej dawki dla cztowieka (ang.
Maximum Recommended Human Dose, MRHD), odpowiednio w oparciu o AUC substancji
niezwigzanej. U krolikow zaobserwowano utratg masy ciala matek, niskie spozycie pokarmu i
poronienia przy ekspozycji matek rownej 95 razy MRHD w oparciu o AUC substancji niezwigzane;.

Ikotrokinra nie wywierata wptywu na rozwdj prenatalny i postnatalny u szczurdéw, przy ekspozycji
matek rownej 127 razy MRHD w oparciu o AUC catkowite. Chociaz nie dokonywano bezposrednich
pomiarow w mleku szczurow, ikotrokinre wykryto w osoczu karmionych mtodych szczurow.

W 12. dniu po urodzeniu $redni stosunek stezenia ikotrokinry w osoczu mtodych do stezenia w osoczu
u matki wynosit od 0,042 do 0,29.

6. DANE FARMACEUTYCZNE

6.1 Wykaz substancji pomocniczych

Rdzen tabletki

Krospowidon (E1202)

Magnezu stearynian (E572)

Krzemionka koloidalna bezwodna (E551)

Krzemionkowana celuloza mikrokrystaliczna (krzemionka koloidalna, bezwodna i celuloza
mikrokrystaliczna)

Otoczka

Glicerolu monokaprylokapronian typu 1 (E471)

Zelaza tlenek zolty (E172)

Makrogol, alkohol poliwinylowy, kopolimer szczepiony (E1209)

Alkohol poliwinylowy cze$ciowo zhydrolizowany (E1203)

Talk (E553b)

Tytanu dwutlenek (E171)

6.2 Niezgodnosci farmaceutyczne

Nie dotyczy.

6.3  Okres waznosci

2 lata.

6.4 Specjalne Srodki ostroznosci podczas przechowywania

Brak specjalnych zalecen dotyczacych temperatury przechowywania produktu leczniczego.

Blister

Przechowywa¢ w oryginalnym opakowaniu w celu ochrony przed wilgocia.
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Butelka

Przechowywa¢ w oryginalnym opakowaniu i przechowywac¢ butelke szczelnie zamknieta w celu
ochrony przed wilgocia.

6.5 Rodzaj i zawartos¢ opakowania
Blister

Tabletki powlekane sa pakowane w perforowane blistry z folii aluminium/aluminium zawierajace
pojedyncze dawki.

- Opakowania zawierajace 7 x 1 tabletek powlekanych (1 blister zawierajacy 7 tabletek) lub
28 x 1 tabletek powlekanych (4 blistry po 7 tabletek kazdy).

- Opakowania zbiorcze zawierajace 84 (3 opakowania po 28 x 1) tabletki powlekane.

Butelka

Butelka z HDPE z pochlaniaczem wilgoci w postaci zelu krzemionkowego oraz zamknigciem

zabezpieczajacym przed otwarciem przez dzieci z polipropylenu, zawierajaca 30 tabletek

powlekanych. Nalezy poinstruowac pacjentow, aby pozostawili pochtaniacz wilgoci w butelce i nie

potykali go.

Nie wszystkie wielko$ci opakowan musza znajdowac si¢ w obrocie.

6.6 Specjalne srodki ostroznosci dotyczace usuwania

Wszelkie niewykorzystane resztki produktu leczniczego lub jego odpady nalezy usuna¢ zgodnie
z lokalnymi przepisami.

7. PODMIOT ODPOWIEDZIALNY POSIADAJACY POZWOLENIE NA
DOPUSZCZENIE DO OBROTU

Janssen-Cilag International NV

Turnhoutseweg 30

B-2340 Beerse

Belgia

8. NUMER(Y) POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU

EU/1/26/2063/001

EU/1/26/2063/002

EU/1/26/2063/003

EU/1/26/2063/004

9. DATA WYDANIA PIERWSZEGO POZWOLENIA NA DOPUSZCZENIE DO OBROTU
1 DATA PRZEDLUZENIA POZWOLENIA

Data wydania pierwszego pozwolenia na dopuszczenie do obrotu:

10. DATA ZATWIERDZENIA LUB CZESCIOWEJ ZMIANY TEKSTU
CHARAKTERYSTYKI PRODUKTU LECZNICZEGO

18.09.2026
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Szczegbdlowe informacje na temat tego produktu leczniczego sg dostgpne na stronie internetowej
Europejskiej Agencji Lekow https://www.ema.europa.eu
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