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Kancera rapporterar positiva overgripande resultat fran FRACTAL-
studien

Kancera AB (publ) rapporterar idag de overgripande resultaten fran FRACTAL-studien, en
dubbelblind placebo-kontrollerad explorativ fas lla-studie med Kancera’s fraktalkinblockerare
KAND567 i hogriskpatienter med ST-hojnings hjartinfarkt (STEMI) som genomgar akut
karlvidgande behandling.

e Studien uppnadde det primara malet vilket var att bekrafta att KAND567 har en
gynnsam sadkerhets- och tolerabilitetsprofil i STEMI-patienter.

e Dessutom uppnaddes det sekunddra malet att pavisa signaler pa kliniskt relevanta
hjartskyddande effekter.

"Vi har visat att KAND567 ar sdker och har god tolerabilitet vid den dosniva som férvéntas vara effektiv
vid behandling av STEMI-patienter ndr KAND567 adderas till standardbehandling av patienter som
genomgar kérlvidgning. Dessutom har vi sett tydliga signaler pa kliniskt betydelsefulla hjartskyddande
effekter och vi ser darfor pa studien som en framgang. Kancera kommer nu intensifiera arbetet med att
sbka en partner for den fortsatta utvecklingen av KAND567 inom hjart- och kéarlsjukdomar”, sager Peter
Selin, VD for Kancera AB.

FRACTAL ar en explorativ, fas lla, randomiserad, tvaarmad, placebokontrollerad, dubbelblind, multi-
centerstudie med det priméara malet att utvardera sédkerhet och tolerabilitet, samt det sekundéra malet
att utvardera eventuell hjartkarlskyddande effekt efter intravends och oral administrering av KAND567
hos STEMI-patienter som genomgar akut karlvidgande behandling. Studien har genomférts i
samarbete med Newcastle upon Tyne Hospitals NHS Foundation Trust (NHS), som &ven &r sponsor av
studien och som har sammanstallt den statistiska studierapporten.

Totalt rekryterades 71 patienter till studien och av dem genomforde 61 patienter de steg som kravs for
att anses vara fullt utvarderingsbara. Den valda doseringen resulterade i en adekvat plasma-
koncentration av KAND567 och gav en forvantad effekt pa fraktalkinsystemet.

Analysen av de primara utfallsmatten baserad pa NHS slutrapport visar att

e KAND567 och placebo hade liknande sadkerhets- och tolerabilitetsprofil. Som ett resultat av
detta har studiens sakerhetskommitté inom NHS dragit slutsatsen att KAND567 uppfyllde det
priméra malet att bekréfta en god sékerhet och tolerabilitet i hjartinfarktpatienter.

Analysen av de sekundara utfallsmatten avseende signaler pa hjartskyddande effekter visar:

o lagre forekomst av blodningar i hjartvdvnaden (38% i KAND567-gruppen jamfort med 57% i
placebogruppen). Nivan i placebogruppen ar i linje med tidigare studier inom hégrisk-STEMI.
Minskningen i KAND567-gruppen bedéms darmed vara kliniskt relevant da blodning i
hjartvavnaden ar starkt forknippad med en okad risk att utveckla hjartsvikt.

e ldgre antal tromboser i hjartats vansterkammare (3% i KAND567-gruppen jamfoért med 15% i
placebogruppen). Nivan i placebogruppen ar i linje med tidigare studier inom hogrisk-STEMI.
Minskningen i KAND567-gruppen bedéms darmed vara kliniskt relevant da trombos i hjartats



vansterkammare ar starkt forknippad med en 6kad risk for kardioembolisk stroke och
systemisk emboli.

e att alla 6vriga markorer for hjartfunktion var likartade mellan patienter som fick KAND567
respektive placebo, men till numerisk fordel for KAND567-gruppen nar man jamforde
férandring fran Dag 3 till Dag 90.

Kancera kommer nu genomfoéra fordjupade analyser av all studiedata och kommer att rapportera
eventuella ytterligare betydelsefulla resultat sa snart de blir tillgéngliga.

Kancera ser de Overgripande resultaten i denna explorativa studie som mycket positiva med tydliga
hjartskyddande signaler. Férutom att bekrafta den goda sakerhetsprofilen stodjer resultaten
hypotesen att KAND567 ar en lakemedelskandidat med potential att bli “first-in-class” och skydda mot
reperfusionsskada genom att minska saval blédning som trombosbildning i hjartvdvnaden. Bada
faktorer ar starkt relaterade till 6kad risk for allvarliga komplikationer och dod.

Den minskade forekomsten av trombos i hjértats vansterkammare uppnaddes trots att standard-
behandlingen redan inbegriper en intensiv antikoagulant- och trombocythammande terapi vilket gor
resultatet extra intressant. Om dessa signaler kan bekraftas i storre pivotala studier, har KAND567
potential att mota ett betydande medicinskt behov hos patienter som genomgar reperfusions-
behandling.

Kancera avser nu att fortsatta utvecklingen av KAND567 for behandling av kardiovaskulara sjukdomar
och har darfér beslutat att utnyttja optionen i avtalet med NHS for att erhalla exklusiva kommersiella
rattigheter till alla studiedata och resultat. Kancera kommer nu att intensifiera sina affarsutvecklings-
aktiviteter med malet att inga ett partnerskapsavtal for fortsatt utveckling av KAND567 for behandling
av hjart-och karlsjukdomar.

Om FRACTAL studien

FRACTAL-studien &r en explorativ klinisk fas lla-studie i vilken Kanceras fraktalkinblockerande
lakemedelskandidat KAND567 adderas till standardbehandlingen av hég-risk STEMI-patienter som
genomgar karlvidgningsingrepp, inklusive behandling med heparin, glycoprotein Iib/11l hdmmare och
dubbel trombocyt-hamning. Studien, som &r en tvdarmad, dubbelblind och placebokontrollerad studie,
genomfordes pa tva sjukhus: Freeman Hospital i Newcastle och James Cook University Hospital i
Middlesbrough. Huvudprévare for studien var professor loakim Spyridopoulos, professor i kardiologi
och kardiovaskular gerontologi, Newcastle University och sponsor var Newcastle upon Tyne Hospitals
NHS Foundation Trust.

Deltagarna randomiserades (1:1) till intravends infusion av KAND567 i 6 timmiar, féljt av en
overbryggande dos pa upp till 200 mg KAND567 oralt efter infusionen, foljt av 8 doser pa 200 mg av
KAND567 med 8 timmars mellanrum, eller matchande placebo-behandlingar.

Alla deltagare som fick nagon dos av KAND567 eller placebo, och for vilka data efter dos finns
tillgangliga, inkluderades i datasetet for sdkerhetsanalys. Alla deltagare som fick nagon dos av
KAND567 behandlades som om de tillhorde den aktiva armen. Av de totalt 71 rekryterade patienterna
randomiserades 36 och 35 patienter till respektive KAND567-gruppen och placebogruppen.

Det primara malet var att utvardera sakerhet och tolerabilitet for KAND567, baserat pa antalet
incidenter, allvarliga incidenter och missténkta oférutsedda allvarliga biverkningar, kumulativt for varje
arm fran inklusion i studien till dag 90, samt fordndring av laboratorieparametrar relaterade till
sdkerhetsvariabler. Det sekund&ra malet var att utvardera signaler pa hjartskyddande effekter, vilket
har utvarderats genom en rad inflammatoriska biomarkdrer och magnetisk resonanstomografi (MRI)
markarer.



Om sjukdomen - hyperinflammation i samband med hjartinfarkt

Hjartinfarkt ar en ledande orsak till hjartsvikt och kardiovaskular déd. Allvarlighetsgraden av organ-
skadan beror delvis pa varaktigheten och omfattningen av priméar ischemi, och delvis pa hur val man
med den akuta karlvidgande behandlingen lyckas uppna reperfusion i mikrocirkulationen. En
misslyckad reperfusion i mikrocirkulationen, trots ett ateroppnat epikardiellt karl, utloses av ischemi-
relaterade skador pa endotelceller och hjartmuskelceller, samt ackumulering och extravasering av blod
och immunceller som strémmar in i mikrocirkulationen i det ischemiska omradet; en s.k. reperfusions-
skada.

En 6verdrivet inflammatorisk respons ar en viktig orsak till utveckling av reperfusionsskada, vilket i sin
tur leder till forsdmrad lakning och mer omfattande skada pa hjartvdvnad med férsamrad hjart-
funktion, hjartsvikt och kardiovaskular déd som fdljd.

Aktivering och migrering avimmunblodceller och blodplattar under den omedelbara reperfusions-
fasens skada regleras av kemokiner, som fraktalkin, och deras receptorer. Kort efter induktion av
ischemi frisatts kemokiner som Okar uttrycket av fraktalkin-liganden pa endotelceller. Detta 6kar
kapaciteten for vaskular adhesion och infiltration av subgrupper av T-celler och monocyter som
uttrycker fraktalkinreceptorn (CX3CR1). Hogre grad av immuncellsinfiltration korrelerar med 6kad risk
for komplikationer som trombos i hjartats vansterkammare, mikrovaskular obstruktion och blodning i
hjartvavnaden, samt leder till en 6kad risk for dodlighet.

Vavnadsblodning efter reperfusion ar en allvarlig komplikation dven vid stroke pa grund av ocklusion
av blodkarl till hjarnan som behandlas med trombolys och/eller trombektomi. Vavnadsblddning vid
ischemisk stroke leder till intracerebral hjarnblédning, vilket forekommer hos upp till 20% av
patienterna och ar starkt forknippad med en samre prognos for patienten.

Genom att hamma den 6verdrivna inflammatoriska responsen som medieras genom CX3CR1-
signalvagen antas KANDS567 darfor ha potential att skydda mikrocirkulation och organ, genom att
forhindra ischemisk trombbildning och vavnadsblédning. Behandling med KAND567 kan darmed
forbattra utfallen for patienter som genomgar akuta reperfusionsbehandlingar. Denna hypotes behéver
dock utvarderas i mer omfattande kliniska studier.

Denna information &r sddan information som Kancera &r skyldigt att offentliggéra enligt EU:s
marknadsmissbruksférordning. Informationen ldmnades, genom ovanstaende kontaktpersons férsorg,
for offentliggérande den 2023-12-20 08:30 CET.

For ytterligare information

Kancera kommer att presentera de 6vergripande resultaten fran FRACTAL studien kl 1500 CET den 20
december 2023. For att ta del av presentationen, besok bolagets hemsida:
https://kancera.com/investerare/presentationer/

eller kontakta:

Thomas Olin

Chief Scientific Officer och vice VD, Kancera AB
Telefon: 073-520 4001

Om Kancera AB (publ)

Kancera AB utvecklar en ny klass av lakemedel mot inflammation och cancer, med fokus pa att
utveckla lakemedelskandidater som med precision styr immun- och cancerceller genom det s.k.
fraktalkinsystemet. Aktien handlas pa Nasdaq First North Premier Growth Market. FNCA Sweden AB
ar bolagets Certified Adviser.
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