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JINARCP® (tolvaptan) til autosomal dominant polycystisk nyresygdom (ADPKD) .

JINARC® (tolvaptan) er den fgrste farmaceutiske behandling, der
bremser udviklingen af cystedannelse og cystevaekst hos voksne med
den mest almindelige form for cystenyresygdom - ADPKD*!

Tolvaptan er godkendt af det europaeiske leegemiddelagentur (EMA) med denne indikation:
Jinarc® er indiceret til at bremse progressionen af cysteudvikling og nyreinsufficiens hos
voksne med autosomal dominant polycystisk nyresygdom (ADPKD). Behandlingen initieres
hos patienter i CKD stadium 1 - 3 med evidens pa hurtigt progredierende sygdom

ADPKD - en sygdom, der kan veere en stor byrde for patienter:

o ADPKD er en arvelig, progressiv og kronisk sygdom, som er karakteriseret ved udvikling og
vaekst af veeskefyldte cyster i nyrerne™?

o ADPKD kalles ofte cystnyre eller cystnyresygdom i Danmark.

o Cysteveeksten medfgrer at nyrernes totale volume gges (TKV), hvilket er en
kontinuerlig indikation p& sygdoms progression™?

o ADPKD patienter kan fa flere komplikationer sdsom hypertension, akutte og
kroniske smerter, urinvejsinfektioner og blod i urinen *

o Ca. halvdelen af patienter med cystenyresygdom far terminal nyresygdom og har
behov for dialyse eller transplantation i en alder af 54 &r *°

o ADPKD er den fierde hyppigste arsag til terminal nyresygdom og tegner sig for ca.
10% af de patienter med terminal nyresygdom, som er i dialysebehandling eller
transplanteret

o ADPKD menes at pavirke 3-4 mennesker pr. 10,000 svarende til 205,000
mennesker i Europa®®

o | Danmark lever der aktuelt 3000-4000 mennesker med sygdommen, de fleste i
tidlige stadier uden symptomer, og oftest udiagnosticerede™*

Jinarc® er en vasopressin (V2) receptor antagonist, der bremser cystedannelse, proliferation af
cysteceller og dermed vaeksten af cysterne hos patienter med ADPKD, en sygdom, der
kendetegnes ved en ggning i nyrernes starrelse’

e | en klinisk fase IlI studie for patienter med ADPKD over 3 ar fandt man, at den arlige ggning af
total nyrevolumen (TKV) var signifikant mindre for de Jinarc® -behandlede patienter end for de
patienter, der fik placebo: 2,80 % pr. ar vs. 5.51 % pr. ar respektivt (ratio af geometrisk
gennemsnit 0,974; 95 % CI 0,969 til 0,980; p < 0,0001)".

e Disse resultater viser, at den arlige ggning af den totale nyrevolumen reduceredes signifikant
med naesten 50 % hos de patienter, der fik Jinarc®, sammenlignet med placebo™®

¢ Desuden fandt man en statistisk signifikant reduktion i antallet af ADPKD relaterede haendelser
sasom nyresmerter, hypertension eller albuminuri (hazard ratio=0.87, 95 % CI: 0.78-0.97,
p=0.0095)

e Resultatet af det vigtigste sekundaere kompositte endepunkt tilskrives primzert effekten pa
forveerret nyrefunktion (61.4 % mindre sandsynligt for Jinarc®, end for placebo) og medicinsk
signifikante nyresmerter (35.8 % mindre sandsynligt for Jinarc®-behandlede patienter)™®

« Forekomsten af bivirkninger hos patienter, der fik Jinarc®, var sammenlignelig med forekomsten
hos patienter, der fik placebo. Der var flere bivirkninger hos Jinarc®, -behandlede patienter,
som var relateret til produktets virkningsmekanisme (f.eks. tarst, @get og hyppig vandladning) *

e Der blev identificeret en risiko for leverpavirkning hos patienter med ADPKD, som blev
behandlet med Jinarc®,

o Der blev observeret en stigning i alaninaminotransferase (ALT) pa 4,4 % af de
E)Oatienter, der fik Jinarc®, sammenlignet med 1.0 % af de patienter, der fik placebo.
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o To (2/957, 0,2 %) af disse Jinarc®, -behandlede patienter, samt en tredje patient fra
den abne opfalgning af TEMPO-studiet oplevede signifikant stigning i ALT samtidig
med stigninger i total bilirubin (TB) *°

o Disse samtidige stigninger var reversible ved hurtig seponering af Jinarc®, da disse
stigninger indebaerer, at der kan forekomme alvorlig leverskade, vil patienter, der
behandles med Jinarc®, blive fulgt med ménedlige blodpraver i lzbet af de farste 18
maneders behandling og derefter hver 3. maned.
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