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Pressmeddelande den 22 maj 2015

Delarsrapport for Kancera AB (publ) Kvartal 1
2015

1 januari-31 mars 2015

Kancera har under 2013 Overgatt fran att tillampa regelverket RFR2, som galler for bolag i
koncerner, till BFN:s kompletterande regelverk K3, Arsredovisning och koncernredovisning, som
uppfyller Nasdaq First North krav fér redovisning av Kancera AB. Overgangen till K3 innebar inga
vasentliga effekter pa resultat- eller balansrakningen for 2013.

Perioden januari till mars 2015 i korthet,

¢ FoU-kostnader for forsta kvartalet uppgick till 4,2 Mkr (3,5 Mkr).

« Rorelseresultatet for forsta kvartalet uppgick till -4,9 Mkr (-4,1 Mkr).

* Resultat efter finansiella poster for forsta kvartalet uppgick till -4,9 Mkr (-4,2 Mkr).

» Resultat per aktie for forsta kvartalet uppgick till -0,05 kr (-0,06 kr).

» Kassaflodet fran den lopande verksamheten for forsta kvartalet uppgick till -5,2 Mkr (-3,2 Mkr).

« Eget kapital uppgick per den 31 mars 2015 till 22,5 Mkr (22,3 Mkr) eller 0,23 kr (0,31 kr) per aktie. Soliditeten
uppgick per den 31 mars 2015 till 71 procent (72 procent).

e Likvida medel uppgick den 31 mars 2015 till 17,8 Mkr (19,8 Mkr).

Viktiga handelser under perioden

« Kancera rapporterade att en andra effektstudie av lakemedelskandidaten KAN0439834 har slutforts i en
djurmodell for ett avancerat stadium av kronisk lymfatisk leukemi som kannetecknas av en genetisk féréandring
vilken gor sjukdomen mer svarbehandlad. Resultat visade att KAN0439834 reducerar antalet ROR-barande
leukemiceller i det lymfatiska systemet (mjalten) efter 14 dagars behandling. Vidare rapporterade Kancera att
en andra patentanstkan EP15153394.0 har registrerats som omfattar smamolekyldra ROR hammare,
inklusive lakemedelskandidaten KAN0439834.

« Kancera rapporterade att patent WO 2011/079902 rérande monoklonala antikroppar mot ROR1 har godkants i
Kina. Kancera har tidigare rapporterat att partiella rattigheter till detta patent har forvarvats fran Bioinvent enligt
en dverenskommelse som inte innebar nagon finansiell borda (utdver patentkostnader) for Kancera innan
intakter genereras. Kancera har genom bolagets medgrundare Professor Hakan Mellstedt varit delaktig i
utvecklingen av dessa antikroppar. Antikropparna har framst utnyttjats for att identifiera och validera nya
indikationer for ett framtida ROR-hammande lakemedel. En eventuell vidareutveckling av de ROR-riktade
monoklonala antikropparna for terapeutiska andamal kommer i dagslaget endast ske i partnerskap som ger
finansiering och tillgang till expertis inom utveckling antikroppsbaserade lakemedel.

Viktiga handelser efter rapportperiodens utgang

¢ Kancera har rapporterat en operationell uppdatering for cancerprojekten ROR, PFKFB3 samt HDACEG.

- Fran ROR-projektet rapporteras att Kanceras lakemedelskandidat KAN0439834 ar effektiv bade
mot leukemiceller som cirkulerar i blodet och leukemiceller som har invaderat lymfkdrtlarna hos
manniska.

- Nya studier av kliniska prover fran leukemipatienter har understrukit att ROR-hammare i
huvudsak sl&r mot vita blodkroppar som orsakar cancer medan friska vita blodkroppar, inklusive
T-celler sparas. Resultaten har betydelse for mojligheten att kombinera ROR-hammare med den
nya generationen av immunstimulerande cancerlakemedel som utvecklats d& effekten av dessa
ar beroende av fungerade T-celler.
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- En ny generation av ROR-hammare ar under utveckling mot solida tumorer.
- Fran PFKFB3-projektet rapporteras en ny upptackt som visar att Kancera PFKFB3-hammare
KANO0438757 dodar cancerceller genom att motverka reparation av cancerns arvsmassa.
Upptackten indikerar att KAN0438757 kan vara ett effektivt komplement till stralning for
behandling av avancerad cancer.
- Fran HDACG projektet rapporteras att Kanceras HDAC6 hammare motverkar cancerns
hjalparceller och att en internationell patentansékan inlamnats for registrering under maj manad.
» Styrelsen i Kancera AB har, med stod av bemyndigande av arsstimman 2014, beslutat att genomfora en
mindre nyemission om 12,3 MSEK. Nyemissionen sker med foretradesratt for aktiedgarna att teckna en ny
aktie for 20 gamla till kursen 2,50 SEK.
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VD har ordet

Under forsta kvartalet 2015 rapporterade vi framsteg i alla Kanceras cancerprojekt. | ROR-projektet presenterades
en ny studie som visade att Kanceras smamolekylara ROR-hammare ar effektiv mot en behandlingsresistent kronisk
lymfatisk leukemi i en djurmodell av sjukdomen som bygger pd méanskliga cancerceller. Dessutom visar samma
studie att en nyutvecklad kristallin formulering av KAN0439834 har forbattrade egenskaper vad galler saval upptag i
kroppen som sékerhet jamfért med den tidigare anvanda formuleringen. Vidare har studier som visar att Kanceras
lakemedelskandidat sannolikt har egenskaper som ger en dnskad effekt mot cancer hos méanniska med en peroral
behandling 2-3 ggr per dag. Vi har aven i samarbete Professor Hakan Mellstedts forskargrupp vid Karolinska
Institutet dels visat att Kanceras lakemedelskandidat &r effektiv mot leukemiceller som har invaderat lymfkortlarna
hos manniskor som &r mera svarbehandlade och att friska vita blodkroppar sparas. Resultaten kan ha betydelse for
patients formaga att hava t ex infektioner och ger en mojlighet att kombinera ROR-hammare med den nya
generationens immunstimulerande cancerlakemedel som &r i utvecklingsfas. Effekten av dessa lakemedel &r
beroende av friska vita blodkroppar. Sammantaget ger resultaten grund for planering av de sékerhetsstudier som
kravs infor eventuella kliniska prévningar.

Kancera har ocksd utvecklat en ny grupp av ROR hammande smamolekyler som kemiskt liknar
lakemedelskandidaten KAN0439834 men som &r mindre och uppvisar i provrorsstudier en tre ganger hogre
dodande effekt mot cancerceller frAn solida tumérer som pancreascancer. Darmed tar Kancera ett steg mot att
angripa en av de mest svarbehandlade cancersjukdomarna.

| PFKFB3-projektet har samarbetet med Professor Thomas Helledays forskargrupp vid ScilLifeLab lett till en
Overraskande upptackt som visar att Kanceras PFKFB3 hammare KAN0438757 forhindrar cancercellers reparation
av arvsmassan (DNA) efter behandling med t.ex. strélning. Nar cancercellen inte kan reparera sin arvsmassa dor
den. Darmed 6ppnas en vag for en ny typ av behandling mot stralningsresistent cancer som skulle kunna kombinera
dagens DNA-skadande behandlingar (cytostatika eller stralning) med en hammare av PFKFB3. Detta nya
behandlingskoncept stéds av studier p& cancerceller som visar att enzymet PFKFB3 bidrar till cancercellernas
formaga att motstd behandling. En hammare av PFKFB3 kan darfor tankas forstarka effekten av t.ex.
stralbehandling.

Under december 2014 rapporterade Kancera att bolagets HDAC6-hdmmare verkar selektivt genom ytterligare en
mekanism via ett annu ej kommunicerat malprotein (Target 2), som kan bidra till att minska cancercellernas
overlevnadsformaga. | syfte att pavisa en eventuell samverkan mellan dessa malproteiner har Kancera designat och
syntetiserat substanser som enbart hAmmar HDAC6 och substanser som hammar bade HDAC6 och Target 2. Nar
den ursprungliga patentansokan for HDAC6 hammare gar in i internationell fas under maj 2015 inkluderar ansgkan
skydd for dessa substanser. Under 2015 har Kancera, i samarbete med Dr Li-Sophie Zhao Rathje vid Karolinska
Institutet visat i laboratoriestudier att Kanceras HDAC6 hammare selektivt motverkar formagan hos celler som
normalt omger och hjélper tumorer att migrera. Detta fynd indikerar att Kanceras HDAC6 hammare skulle kunna
forsvara for tumorer att f& hjalparceller att migrera till tumoren och darigenom skapa ett omgivande skydd mot
medicinsk behandling och kroppens immunforsvar.

Under perioden 6-27 maj genomfér vi en emission med foretradesratt for aktiedgarna. For varje 20-tal aktier har man
ratt att teckna en ny aktie for 2,50 kr vilket vid full teckning kan ge 12,3 Mkr fére emissionskostnader. Se
www.kancera.se for mer information.

Resultaten under 2014 och 2015 visar att vi s& langt, har lyckats nd véra huvudsakliga mal. Vi kommer gora vart
yttersta for att fA fram lakemedel mot svarbehandlade cancersjukdomar och valkomnar dig att delta i Kanceras
riskfyllda men angelégna satsning.

Thomas Olin
VD Kancera


http://www.kancera.com/

[
Kancera AB (publ) — Delarsrapport kvartal 1, 2015 I-_l Kancera

Detta &r Kancera AB (publ)

Kancera bedriver utveckling av lakemedel som tar sin start i nya behandlingskoncept och avslutas med forsaljning av
en lakemedelskandidat till internationella lakemedelsbolag. Kancera utvecklar framst idag lakemedel for behandling av
leukemi och solida tumodrer genom att dels stoppa Overlevnadssignaler i cancercellen och dels strypa cancerns
amnesomsattning. Kancera bedriver sin verksamhet i Karolinska Institutet Science Park i Stockholm och sysselsatter
cirka 12 personer. Aktien handlas pA NASDAQ OMX First North och antalet aktiedgare som &ger minst 500 aktier
uppgick per den 31 mars 2015 till cirka 5500. Remium Nordic AB ar Kanceras Certified Adviser. Professor Carl-Henrik
Heldin samt Professor Hakan Mellstedt ar vetenskapliga radgivare och styrelseledaméter i Kancera AB.

Historik Kancera

Under 2006 avknoppades Pharmacias och Biovitrums enhet for utveckling av lékemedelskandidater till bolaget
iNovacia. Under 2008 startade iNovacia utvecklingen av ROR projektet i samarbete med Karolinska Institutet. | maj
2010 bildade forskare fran cancercentrum Karolinska, iNovacia AB och en grupp privata investerare Kancera AB
genom tillskott av kapital och tva lakemedelsprojekt inom cancer: ROR-projektet samt PFKFB3-projektet som initierats
av Biovitrum AB. NASDAQ OMX godkande Kancera for upptagande till handel p& First North med forsta handelsdag
den 25 februari 2011. | mars 2013 forvarvade Kancera ett komplett utvecklingslaboratorium for lakemedel fran sitt nu
avvecklade dotterbolag iNovacia AB varefter lakemedelsutveckling sker i egen regi inom Karolinska Institutet Science
Park, Stockholm.
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Finansiella utvecklingen i sammandrag

Finansiell utveckling i sammandrag

Kancera AB 1jan-31 mars 1 jan-31 dec
tkr (om ef annat anges) 2015 2014 2014
Nettoomsattning 10 212 470
FoU kostnader -4 164 -3468 -13692
Rorelseresultat -4 937 -4149  -16 095
Resultat efter finansiella poster -4 918 4173 -15979
Resultat efter skatt -4 918 -4173 -15979
Kassaflode fran den I6pande verksamheten -5 165 -3173 -19105
Resultat per aktie, kr -0,05 -0,06 -0,18
Likvida medel per balansdagen 17 809 19756 22974
Soliditet 71% 72% 75%
Nyckeltal

Avkastning pa eget kapital, % neg neg neg
Avkastning pa sysselsatt kapital, % neg neg neg
Soliditet 71% 72% 75%
Antal anstallda vid periodens slut 10 10 10
Resultat per aktie, fore utspadning, kr -0,05 -0,06 -0,18
Resultat per aktie, efter utspadning, kr -0,05 -0,06 -0,18
Eget kapital per aktie, kr 0,23 0,31 0,28
Kassafléde per aktie, kr -0,05 0,08 0,10

Kommentarer till den finansiella utvecklingen

Den 6kade FoU kostnaden for perioden jamfort med motsvarande period 2014 kan hanforas till att
fler projekt nu drivs parallellt samt att kostnad for out-sourcing har 6kat i samband med utvérdering
av den lakemedelskandidat som valdes inom ROR projektet under november manad 2014.

Nettoomsattning

Kanceras verksamhet har i huvudsak omfattat utveckling av bolagets egna lakemedelsprojekt vid sidan av mindre
externa konsultuppdrag som inbringade en omséttning under perioden om 0 Mkr (0,2 Mkr). Bolaget erhaller ocksa
finansiellt stod fran EU projektet A-Paraddise dar stodet avraknas mot upparbetade kostnader for perioden om 3,5
Mkr (0,0 Mkr) fordelas pa forbrukningsmaterial, manader utfort arbete samt 60 % overhead p& summan av havda
kostnader som rapporteras i en halvtidsrapport. EU’s finansiella stdd tacker 75 % av summan av havda kostnader
plus 60 % overhead. Bidraget redovisas som en kortfristig skuld till dess att projektets halvtidsrapport efter 20 manader
har godkants av EU varefter det intéktsférs och avraknas mot havda kostnader vilket beréknas ske under fjarde kvartalet
2015.

Kostnader

Rorelsekostnaderna under forsta kvartalet uppgick till 4,9 Mkr (4,3 Mkr) fordelat p& kostnader for salda tjanster 0,0
Mkr (0,1 Mkr) forsknings- och utvecklingskostnader 4,2 Mkr (3,5 Mkr) samt dvriga forsaljnings- och administrativa
kostnader 0,7 Mkr (0,7 Mkr).

Resultat
Resultatet efter finansiella poster for forsta kvartalet uppgick till -4,9 Mkr (-4,2 Mkr).

S&som redovisats i Arsredovisningen 2014 har det operativa resultatet forsamrats jamfért med bokslutskommunikén
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hanforbart till en omvéardering av ett optionsprogram till styrelse och personal. Effekten pa resultatet for kvartal tre
2014 ar 618 tkr och for kvartal fyra 2014 286 tkr, summaeffekt for hela 2014 &r saledes 904 tkr. Justeringarnas
effekt p& kvartalsrapporter per 30 september samt 31 december 2014 redovisas i jamforelsesiffror under 2015.
Kostnader for programmet under kvartal 1 uppgick till 219 tkr (0).

Kassafléde och likviditet

Kassaflodet uppgick till -5,2 Mkr (- 5,6 Mkr) under forsta kvartalet. Kassaflddet fran den I6pande verksamheten for forsta
kvartalet uppgick till -6,2 Mkr (-3,2 Mkr). Kassaflodet frén finansieringsverksamheten for forsta kvartalet uppgick till 0,0
Mkr (9,3 Mkr).

Kancera har under det forsta kvartalet 2014 tilldelats ett bidrag om 523.655 Euro (vilket utgér den forsta utbetalningen
och 55% av det totalt tilldelade bidraget) fran Europeiska Unionens 7e ramprogram for A-Paraddise projektet som riktas
mot parasitsjukdomar. Bidraget redovisas som en kortfristig skuld till dess att projektets halvtidsrapport efter 20 manader
har godkants av EU varefter det avréknas mot havda kostnader vilket beréknas ske under fjarde kvartalet 2015.

Styrelsen i Kancera AB har, med stéd av bemyndigande av &rsstamman 2014, beslutat att genomféra en mindre
nyemission om upp till 12,3 MSEK foére emissionskostnader. Nyemissionen sker med foretradesratt for aktieagarna att
teckna en ny aktie for 20 gamla till kursen 2,50 SEK under perioden 6 — 27 maj 2015.

Pagaende arbete uppgéar for perioden till 3,5 Mkr &r hanforligt till utfort arbete inom ramarna fér EU-projektet A-
Paraddise. Pagaende arbete avraknas mot erhallet bidrag efter godkand halvtidsrapport for projektet. Halvtidsrapporten
inlamnas till EU under Q3 2015.

Kancera AB:s likvida medel uppgick per den 31 mars 2015 till 17,8 Mkr (19,6 Mkr) och férvantas med tillagg av de likvida
medel som nyemissionen inbringar tillférsakra bolagets fortsatta drift fér de kommande 12 ménaderna.

Investeringar
Investeringar i materiella anlaggningstillgangar uppgick under forsta kvartalet till 0,0 Mkr (0,5 Mkr).
Investeringarna i immateriella anlaggningstillgangar uppgick under forsta kvartalet till 0,0 Mkr (0,0 Mkr).

Bolaget investerar I6pande i forskningsprojekt som okar bolagets kunskap kring teknologi och dar aven
patentanstkan kring teknologi kan ingd. | redovisningen kostnadsfors dessa investeringar inkluderande kostnader
for patent da aktiveringstidpunkt for projekt utgér frn tidpunkten d& projektet bedéms komma att kunna
kommersialiseras och denna tidpunkt inte &nnu intratt. FoU kostnader under forsta kvartalet som kostnadsférs som
FoU, uppgick till 4,2 Mkr (3,5 Mkr).

Eget kapital och aktiedata
Totalt eget kapital uppgick per den 31 mars 2015 till 22,6 Mkr (22,3 Mkr).

Aktiekapitalet uppgick den 31 mars 2015 till 8 212 310,97 kr fordelat pa 98 547 732 aktier med ett kvotvarde om,
avrundat, 0,0833 kr per aktie.

Resultat per aktie for forsta kvartalet uppgick, baserat pa ett vagt genomsnitt av antalet utestdende aktier, till -0,05 kr (-
0,06kr).

Sé&som redovisats i Arsredovisningen 2014 har balansrékningen forsamrats jamfort med bokslutskommunikén
genom 6kade dvriga skulder om 219 tkr och en 6kning av fritt eget kapital om 219 tkr hanforbart till en omvérdering
av ett optionsprogram till styrelse och personal. Justeringarnas effekt pa kvartalsrapporter per 30 september samt
31 december 2014 kommer att redovisas i jamférelsesiffror under 2015.

Kanceras soliditet per den 31 mars 2015 var 71 procent (72 procent). Eget kapital per aktie var 0,23 kr (0,31 kr),
baserat pa eget kapital dividerat med antal aktier pa balansdagen vid kvartalets slut.

Skattemassiga underskott

Kanceras nuvarande verksamhet forvantas initialt innebéra negativa resultat och skattemassiga underskott. Det finns i
dagslaget inte tillrackligt évertygande skal som talar for att skatteméssiga Overskott kommer att finnas i framtiden som
kan forsvara en aktivering av vardet av underskotten, och ingen uppskjuten skattefordran har redovisats. Vid en
forséljning av en lakemedelskandidat forvantas vinster kunna redovisas vilkka f n bedéms kunna komma att
skattemassigt avrdknas mot tidigare &rs skatteméassiga underskott vilket skulle komma att innebar en Iag
skattebelastning for Bolaget nar ett projekt séljs. De skatteméassiga faststillda underskotten uppgar till 75,2 Mkr per
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sista mars 2015.

Personal
Kancera AB hade 11 fulltidsanstéllda (10) per den 31 mars 2015, varav 7 & man och 4 ar kvinnor.

Lakemedelsutveckling

Kancera bedriver utveckling av cancerlakemedel som tar sin start i ett nytt behandlingskoncept och avslutas med en
patentsokt lakemedelskandidat som erbjuds till forsaljning till storre lakemedels- och biotechbolag innan den nétt
den kliniska fasen i produktutvecklingskedjan.

Bolaget har fyra lakemedelsprojekt i portféljen:

¢ Smamolekylara ROR-hammare som omprogrammerar cancercellerna sa att de destruerar sig sjalva.
ROR-tekniken har i laboratoriet visat sig fungera p& bade solida tumérceller och leukemiceller. Kancera
har aven startat ett projekt som syftar till att utveckla ett vaccin mot ROR.

¢ Smamolekylara PFKFB3-hammare som stryper energitillférseln av glukos till solida tumérer och darmed
Okar tumorens kanslighet for andra cancerlakemedel.

¢ Smamolekylara HDAC6 hammare som framst syftar till att neutralisera blodcancer (framst myelom)
genom att styra cancercellers arvsmassa och formaga att forflytta sig (och darmed framkalla
tumarcellsddd).

e Smamolekylara hammare av epigenetiska processer i parasiter for att utveckla nya behandlingar mot
t.ex. malaria och schistosomiasis (snéckfeber).

Figur 1. Kanceras produktportfolj

Optimera
Generera
Upptackt verksamma :ﬁg’;’;?ﬁf Pre-klinisk fas
P
St vélja kandidat
Produkter
ROR
Cancer | pancregs, lunga och brost samt leukemier
PFKFB3 .
Cancer | pancreas, kolon och rektum
HDACE - Lakemedels-
Multipel myelom kandidat
EU projekt

Epigenetiskt inriktade projekt mot parasitsjukdomar

Produktutvecklingen i ROR-projektet har under det fjarde kvartalet 2014 levererat KAN0439834 som forsta
ldkemedelskandidat vilken har potential att sl& mot sdval svarbehandlade solida cancerformer (enligt
laboratoriestudier) som blodcancer (enligt genomférda djurstudier). Det innebéar aven att diskussioner med tankbara
kommersiella partners har paborjats.

KAN0439834 kommer I6pande att prévas i nya effekt- och sakerhetsmodeller. Kanceras forskning visar samtidigt
att mojlighet finns att skapa ytterligare varde i projektet for smamolekylara ROR hammare varfér nya formuleringar
av KANO0439834 och analoger till denna substans har utvecklas med framgang som framgar av rapportering efter
rapportperiodens utgang. Den fortsatta vadgen mot kommersialisering ar dock fortfarande riskfylld eftersom allt mer
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avancerade effekt- och sékerhetsstudier gors i syfte att tydliggora produktens kommersiella varde och uppfylla krav
for Klinisk provning. En lyckad kommersialisering kan innebéra att risk och kostnad fér namnda studier delas med
partner samt att Kancera erhaller stegvis ersattning for projektet vid signatur av avtal samt i takt med att projektet
nar uppsatta mal. Kancera har dock ej fastlagt en tidsplan fér kommersialiseringen av ROR projektet.

Huvuddelen av bolagets resurser investeras i ROR och HDAC6-projektet, samt i det epigenetiskt inriktade projektet
mot parasitsjukdomar som huvudsakligen finansieras av EU. Kancera har for detta EU-projekt tilldelats finansiering
om 950 000 Euro for forskning och produktutveckling. Denna finansiering téacker ca 75 % av projektets personal. och
material-kostnader. | tillagg utbetalar EU ett belopp for overheadkostnader som motsvarar 45% av projektets
personal och material-kostnader, vilket innebér att projektet &ven bar en del av Kanceras administrativa kostnader.

Bolagets produktutveckling av epigenetiskt verkande lakemedel mot parasiter gor det aven mojligt for Kancera att
resurseffektivt vidareutveckla epigenetiskt verkande lakemedel mot cancer, inklusive HDAC6 hammare, da liknande
teknisk expertis och kapacitet behovs i de bada epigenetiska projekten. HDACG6 projektet har utvecklats i snabbare
takt an tidigare beraknat vilket innebér att det nu befinner sig inom 18-24 ménader fran val av lakemedelskandidat.

Kancera har utvecklat hammare av PFKFB3 som i laboratoriet visats potentiera andra cancerlakemedel och pa egen
hand bromsa tillvaxten av pancreascancer i experimentell modell. Nu drivs PFKFB3-projektet vidare i samarbete
med Professor Thomas Helledays forskargrupp vid Science for Life Laboratoriet vid Karolinska Institutet. Malet for
detta samarbete ar att kartligga hur Kanceras PFKFB3-hammare mest effektivt kan kombineras med andra
lakemedel och strélning for att kunna na basta kliniska effekt. P& basis av resultaten frAn denna forskning kommer
Kancera avgodra hur den vidare optimeringen av bolagets PFKFB3 hammare skall drivas mot val av
lakemedelskandidat. Denna produktutveckling ar beroende av att adekvat finansiering for projektet séakras. PFKFB3-
projektet har upptagits till 3 Mkr i balansrdkningen vilket &r anskaffningsvardet for projektet. Det ar styrelsens
bedomning att det vardet, som baseras pa idag kanda resultat av Kanceras forskning, kan forsvaras med
utgangspunkt frdn nu rddande prisnivd pa jamforbara projekt och den bedémda héga potential som finns for att
framgangsrikt vidareutveckla projektet.

FoU-kostnader for forsta kvartalet 2015 uppgick till 4,2 Mkr vilka i sin helhet har kostnadsforts.

ROR-teknologin — lakemedelskandidat utvecklas mot leukemi respektive solida tumorer

Genom att ROR finns i hiogre mangd i cancerceller frAn svarbehandlade patienter och selektivt &terfinns i
cancerceller och inte i omgivande frisk vavnad, finns goda mdjligheter att inom Kancera utveckla ett effektivt
lakemedel som stoppar upp svarbehandlad sjukdom med begransade sidoeffekter vilket kan bidra till okad
livskvalitet for patienten och lagre kostnader foér samhéllet.

Kancera utvecklar i ROR projektet smamolekyldra syntetiska substanser som tranger in i tumorcellen och verkar pa
den del av ROR-receptorn som finns inuti tumércellen i syfte att hamma cancercellens 6verlevnadssignal och
darmed omprogrammera cancercellerna s att de dodar sig sjalva. Kancera befinner sig dven i en tidig fas med
forsok att utveckla ett vaccin som baseras pa den del av ROR som befinner sig pa utsidan av cancercellen. Vacciner
kan stimulera patientens eget immunférsvar att kanna igen cancercellerna och forstér dem genom angrepp med
antikroppar och vita blodkroppar.

En jamférande studie har gjorts med fyra framgéngsrika lakemedel (Dasatinib, Gefitinib, Sorafinib, Sunitinib) i syfte
att préva den smamolekyldara ROR hammares konkurrenskraft. Resultaten visar att dessa fyra lakemedel inte har
formaga att effektivt slacka ut ROR1 eller att lika selektivt som ROR hammare ddda cancerceller fran
leukemipatienter. Studien visar dessutom att dessa jamforelselakemedel dven dodar friska vita blodkroppar vilket
kan leda till att patienten blir mer infektionskanslig. Enligt studien sparar Kanceras ROR hammare de friska vita
blodkroppar vilket kan bidra till att en patient som i framtiden far detta lakemedel t.ex. battre kan motsta allvarliga
infektioner &n de som erhéller dagens lakemedel.

Kanceras ROR-hammare har visats vara mer effektiva och mer selektiva nar det galler att doda cancerceller fran
leukemipatienter an jamfoérbara klasser av cancerlakemedel som hammar kinaserna BTK, PI3K och Syk. |
samarbete med Professor Hadkan Mellstedt och hans forskargrupp vid Karolinska institutet har Kancera studerat hur
effektivt dessa konkurrerande lakemedel dodar cancerceller som kommer fran patienter som har sjukdomen kronisk
lymfatisk leukemi (KLL, den vanligaste formen av leukemi hos vuxna) vars cancer inte langre ar kansliga mot ett av
dagens mest anvanda smamolekyldra lakemedel (Fludarabin). | denna studie som omfattade leukemiceller fran 7
patienter, jamfordes den dddande effekten av Kanceras ROR-hammare KAN0439363 med motsvarande effekt av
fyra nyutvecklade ldkemedel, inklusive lbrutinib (PCI-32765). De konkurrerande kinashdmmare som studerats
uppnadde maximalt ca 15-50 % dodande effekt pa cancercellerna vid en koncentration av ca 5 uM medan Kanceras
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ROR hammare gav hogre effekt vid en lagre koncentration (70 % dddande av cancerceller vid ca 3 uM). Det skall
dock understrykas att studien inte visar om konkurrenternas lakemedel under ett langre tidsforlopp kan ha en battre
effekt an Kanceras lakemedel. | en nyligen publicerad studie visades att motstandskraft i cancerceller kan utvecklas
mot lbrutinib (Chang et al. ASCO 2013). | en sadan terapisituation skulle Kanceras ROR-hammande ldkemedel
kunna f& en plats i behandlingen av resistent sjukdom. Oberoende av Kancera har Professor Thomas Kipps vid
University of California San Diego visat att ROR-hamning kan bli en viktig behandling av den svéra cancerformen
akut myeloisk leukemi (AML). Tillsammans med Kanceras egna studier visar detta att substanser som blockerar
ROR har potential att bekdmpa den vanligaste kroniska och akuta blodcancern (KLL respektive AML).

Kancera har rapporterat att KAN0439834 har valts som forsta lakemedelskandidat i ROR projektet. Valet av
lakemedelskandidaten gjordes med utgangspunkt frn resultat fran in vivo studier av saval effekt som sikerhet vid
behandling med KAN0439834. Utvardering av denna effektstudie baserades pa analys av leukemiceller med s.k.
flodescytometri och proteinanalys. Dessutom analyserades forekomst av mojliga sidoeffekter. Resultaten visade att
antalet manskliga leukemiceller och ROR-barande celler minskade med cirka 75% efter sju dagars daglig peroral
behandling med 40 mg/kg av KAN0439834. Proteinanalys genomférdes med hjélp av markorer for aktivering av
ROR1 i cancerceller samt for apoptos (cellernas sjalvdestruktion). Resultaten fran proteinanalysen visade att de djur
som behandlades med en peroral dos om 40 mg/kg KAN0439834 per dag hade en minskad ROR1 aktivitet samt en
Okad apoptos. Toleransstudier visade att mjaltens friska celler inte paverkades av behandling med KAN0439834 vid
anvand dos vilket understddijer att effekten av denna substans huvudsakligen ar riktad mot cancerceller. En klinisk-
kemisk analys av 17 markdrer i blod p& behandlade djur visade indikation fr&n 1 markor att viss leverpéaverkan
detekterades. Denna indikerade leverp&verkan kan dock undvikas genom en vidareutveckling av formuleringen av
KAN0439834. Se vidare "Handelser under perioden”.

Kancera har sokt immateriellt skydd fér smamolekylara ROR hammare genom tva patentansékningar:
EP13180941.0 samt EP15153394.0.

Internationell forskning har visat att flera typer av solida tumérceller kan vara beroende av ROR. Kancera har i
samarbete med Professor Hakan Mellstedts och Professor Matthias Lohrs forskargrupper vid Karolinska Institutet
funnit att Kanceras substanser effektivt dodar cancerceller fran bukspottkortel (pancreas). Cancer i bukspottkorteln
drabbar arligen éver 100 000 patienter i Europa och USA. Overlevnaden hos dessa patienter ar lagre &an tva procent
fem &r efter diagnos. | likhet med leukemisjukdom har det visats for pancreascancer att ROR1 6kar i férekomst pa
tumdrceller hos patienter med progressiv (aggressiv) cancer.

Andra forskare frdn USA och Japan har visat att ROR &ven &r en lovande maltavla for utveckling av lakemedel mot
brostcancer och lungcancer (Yamaguchi et al, Cancer Cell 2012, Zhang et al, PLoS One 2012) vilket indikerar ett
potentiellt brett anvandningsomrade for ett framtida ROR hdmmande lakemedel. Dessa resultat stéds av resultat
som publicerats av Karachaliou m.fl. (Translational Lung Cancer Research Vol 3, No 3, juni 2014) och som visar att
lakemedlet Erlotinib™ bromsar lungcancer signifikant battre om tuméren har l&ga nivder av ROR1 medan héga
nivder av ROR1 &r associerat med ett aggressivt sjukdomsférlopp. Resultaten kan innebéra att det finns anledning
att préva om erlotinib kan samverka med Kanceras ROR-hammare for att bromsa eller déda motstandskraftiga
lungcancerceller.

Kancera ar @ven i en tidig utvecklingsfas av ett vaccin riktat mor ROR-receptorn. Studier har under 2014 visat att
vissa peptidsekvenser som &terfinns pa utsidan av ROR-proteinet gav ett immunsvar i ratta som selektivt dédade
leukemiceller fr&n patienter. Effekten av detta immunsvar mot leukemiceller var i narheten av den effekt som kan
uppnas med ROR-riktade antikroppar mot leukemiceller men betydligt svagare &n effekten av Kanceras
smamolekyler. Ytterligare studier har visat att vissa leukemipatienter har formaga att immunologiskt reagera mot
ROR genom att generera antikroppar mot de delar av ROR (ROR-peptider) som Kancera tidigare har identifierat
som mdjliga startpunkter for vaccinutveckling. Dessa patienters immunsystem reagerar spontant pa peptidsekvenser
som dverlappar med Kanceras valda vaccinkandidater. Observationerna féranleder Kancera att i en ny vaccinstudie
prova metoder att 6ka immunsvaret mot valda ROR-peptider och darefter utvardera om ett tillréckligt starkt
immunsvar kan genereras mot cancer eller om smamolekyler mot ROR &r att féredra. Detta arbete kommer fortga
under 2015.

Kancera har aven utvecklat en forsta generation av diagnostiska antikroppar som tillater identifiering av de patienter
som kan dra nytta av Kanceras framtida cancerbehandling riktad mot ROR vilket kommer véagleda framtida kliniska

studier och pavisa det kommersiella vardet av det ROR hammande lakemedlet.

Kancera har genom avtal med Bioinvent AB forvarvat rattigheter till antikroppar mot ROR1, sdval humana
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monoklonala antikroppar (exklusiva rattigheter till patentansékan WO 2012/076727) som monoklonala antikroppar
fran mus (partiella rattigheter till patentansokan WO 2011/079902). Forvarven av patentrattigheter bygger pa en
6verenskommelse med Bioinvent som inte innebar nagon finansiell borda (utdver patentkostnader) fér Kancera
innan intakter genereras. Kancera har genom bolagets medgrundare varit delaktig i utvecklingen av dessa
antikroppar. Antikroppar har framst utnyttjas for att identifiera och validera nya indikationer for ett framtida ROR-
hammande lakemedel. En eventuell vidareutveckling av de ROR-riktade monoklonala antikropparna for terapeutiska
andamal kommer i dagslaget endast ske i partnerskap som ger finansiering och tillgang till expertis inom utveckling
antikroppsbaserade lakemedel.

Handelser under perioden

Kancera rapporterade att en andra effektstudie av lakemedelskandidaten KAN0439834 (sma&molekylar hammare av
ROR1) har slutforts i en djurmodell for ett avancerat stadium av kronisk lymfatisk leukemi. Den genomférda
djurstudien baseras pa en cancermodell i vilken méanskliga celler fr&n en aggressiv form av kronisk lymfatisk leukemi
tillférs immundefekta moss. Denna djurmodell anses av ledande forskare vara av klinisk relevans och darmed
lamplig for utvardering av nya lakemedel fér behandling av kronisk lymfatisk leukemi trots de begransningar och
variationer som finns i systemet*.

Efter 14 dagars behandling med KANO0439834 minskade antalet leukemiceller med i genomsnitt 50% i de
behandlade djuren jamfért med kontrollgruppen som ej fick behandling vilket &r en statistiskt signifikant sakerstalld
effekt. Djuren tillférdes KAN0439834 peroralt i en nyutvecklad kristallin formulering som med en behandling per dag
gav en tillracklig koncentration av lakemedlet i blodet fér att kunna reducera antalet leukemiceller. En toxikologisk
utvardering genomférdes med histopatologisk analys av 10 organ. Resultaten av denna utvardering indikerade en
mojlig mild sidoeffekt i njure men i dvrigt frdnvaro av vavnadsskador i alla undersokta organ. Resultat frAn analys av
leverns histologi samt blodmarkorer for leverfunktion visar att de indikationer pa leverpaverkan som iakttogs under
november 2014, d& en annan typ av formulering anvandes, har kunnat undvikas med den nya kristallina
formuleringen av KAN0439834. Proteinanalyser visade att mangden aktiverad ROR1 minskade signifikant vilket
tyder p& att behandlingen med KAN0439834 dven i denna studie har haft dnskad effekt pa leukemiceller med ROR1
som malprotein

Sammantaget visar Kanceras rapport frdn den 3 november 2014 att en sju dagar lang behandling med KAN0439834
signifikant minskar leukemiceller i lymfatiska systemet i djurmodell av en progressiv fas av kronisk lymfatisk leukemi.
Foreliggande studie, som rapporterades den 3 februari 2015, visar att KAN0439834 ar aktiv aven i en fas av kronisk
lymfatisk leukemi som kannetecknas av en genetisk forandring (17p deletion) vilken gor sjukdomen mera
svarbehandlad. Dessutom visar samma studie att en nyutvecklad kristallin formulering av KAN0439834 har
forbattrade egenskaper vad galler sdval upptag i kroppen som sakerhet jamfort med den tidigare anvanda
formuleringen.

Den nyligen inlamnade europeiska patentanstkan (EP15153394.0), som omfattar nyuppfunna smémolekyldra ROR
hammare, omvandlas efter 12 ménader till en internationellt tackande patentansokan. Parallellt med att denna nya
ansokan har lamnats in har Kancera lyckats senareldgga publikationen av bolagets forsta patentansokan
EP13180941.0. Detta har gjorts i syfte att forlanga mojligheten att bredda patentanstkningarnas omfattning och
darmed Oka deras kommersiella varde.

Framstegen i ROR-projektet fortsatter under 2015 med studier i flera djurslag som gjort det maéjligt att berékna hur
Kanceras lakemedelskandidat KAN0439834 kan komma att fungera i kroppen hos en patient. Berékningarna visar
att Kanceras lakemedelskandidat sannolikt har egenskaper som ger en dnskad effekt mot cancer hos manniska
med en peroral behandling 2-3 ggr per dag.

Kancera utvecklade ocksa en ny grupp av ROR hammande smamolekyler som kemiskt liknar lakemedelskandidaten
KANO0439834 men som &r mindre och uppvisar i provrorsstudier en tre ganger hogre dodande effekt mot
cancerceller fran solida tumoérer som pancreascancer. Darmed tar Kancera nu ett steg mot att angripa en av de
mest svarbehandlade cancersjukdomarna.

* Referens: Bertilaccio et al : Xenograft models of chronic lymphocytic leukemia: problems, pitfalls and future direc-
tions. Leukemia 27:534-540.2013

Handelser efter periodens utgang

Nya studier som genomférdes i samarbete Professor Hakan Mellstedts forskargrupp vid Karolinska Institutet pekar
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pa att Kanceras lakemedelskandidat ar effektiv bade mot leukemiceller som cirkulerar i blodet och leukemiceller som
har invaderat lymfkortlarna och &r mer svarbehandlade.

Nyligen avslutade studier av prover fran leukemipatienter understryker att ROR-hammare i huvudsak slar mot vita
blodkroppar som orsakar cancer medan friska vita blodkroppar sparas. Resultaten har betydelse dels for patients
formaga att hava t ex infektioner och dels ge en mdjlighet att kombinera ROR-hdmmare med den nya generationen
av immunstimulerande cancerlakemedel, som nu &r i utvecklingsfas, da effekten av dessa lakemedel ar beroende
av friska vita blodkroppar. Sammantaget ger dessa resultat grund for planering av de sékerhetsstudier som kravs
infor eventuella kliniska provningar.

Prof Hakan Mellstedt kommer att presentera resultaten av ROR1 hammare vid kronisk lymfatisk leukemi vid ett
kommande ASCO (American Society for Clinical Oncology) mote i Chicago den 29 maj — 2 juni, 2015.

PFKFB3-projektet - en kandidat som stryper solida tumoérers sockeromséattning

Projektet syftar till att utveckla hammare av enzymet PFKFB3 for att pd sd satt strypa cancercellers
energiomséttning och darmed gdra dem kénsliga for kemo- och radioterapi. Kancera har genom omfattande
kristallografistudier etablerat sig som en internationell ledare i strukturbaserad design av lakemedel riktade mot
PFKFB familjen av enzymer. Kancera har &ven rapporterat synergistisk cancercellhammande effekt av PFKFB3
hammare i kombination med cisplatin (ett vanligt forekommande cellgift) i laboratoriet samt rapporterat bromsande
effekt av Kanceras PFKFB3 hammare p& tumortillvaxt i en djur-studie av bukspottkértelcancer. Tva oberoende
patentansokningar ar registrerade i syfte att skydda Kanceras PFKFB3 hdmmare. Néasta steg i projektet &r att
forbattra PFKFB3-hdmmarnas férmaga att tranga in i tumaoren.

Kancera har under 2013 inlett ett samarbete med professor Thomas Helleday och hans forskargrupp vid Karolinska
Institutet och Science for Life Laboratory (SciLifeLab). | projektet kombinerar professor Helleday och Kancera sina
styrkor inom forskning om sjukdomsdrivande mekanismer och produktutveckling for att utreda de funktioner PFKFB3
har i cellkarnan i processer s& som DNA replikation och DNA reparation. Denna information kommer att vara viktig
for att dels identifiera biomarkdrer som kan forutsdga vilka patienter som kommer att svara p& behandling och dels
for att 6ka kunskapen om hur hdmmarna béast kan kombineras med befintliga eller nya cancerbehandlingar.

Samarbetet innebér att Kancera bidrar med know-how och lakemedelslika PFKFB3 hammare medan professor
Helledays forskningsteam investerar egna resurser i projektet for att utreda basta kombination med andra
lakemedel, mekanismer for hur PFKFB3 hammare verkar samt markorer som visar hur och nar ett framtida
lakemedel bast anvands. Vid en framtida ut-licensiering eller férsaljning av projektet skall Kancera kompensera
forskarna i proportion till utfort arbete. Inom samarbetet behéller Kancera exklusivt 4gande av bolagets PFKFB3
hammare. Overenskommelse har traffats mellan Kancera och forskarna som ger Kancera exklusiv ratt att forvarva
uppfinningar som kan uppkomma under samarbetets ramar.

Kancera har rapporterat att en storskalig utvardering av samverkans-effekter mellan PFKFB3 hdammare och ett stort
antal godkanda lakemedel genomforts inom samarbetet mellan Kancera och Professor Thomas Helledays
forskargrupp. Resultaten visar att en forstarkande effekt mot cancerceller uppnas genom att kombinera PFKFB3
hammare och ett par definierade klasser av godkanda lakemedel.

Kancera har dven meddelat att samarbetsprojektet med Science for Life Laboratory (SciLifeLab) kring PFKFB3-
proteinet tilldelades ett anslag om 436 561 kr fran Vinnova. Anslaget koordineras av Innovationskontoret pa
Karolinska Institutet.och finansierar forskning hos professor Thomas Helledays forskargrupp vid Karolinska Institutet
och SciLifeLab.

Handelser under perioden

Kancera rapporterade att samarbetet med Professor Thomas Helledays forskargrupp vid SciLifeLab har lett till en
Overraskande upptéckt som visar att Kanceras PFKFB3 hammare KAN0438757 forhindrar cancercellers reparation
av arvsmassan (DNA) efter behandling med t.ex. stralning. Nar cancercellen inte kan reparera sin arvsmassa sa dor
den. Darmed Oppnas vagen for en ny typ av behandling mot stralningsresistent cancer som kombinerar idag
tillgangliga DNA-skadande behandlingar (cytostatika eller strélning) med en hammare av PFKFB3. Detta nya
behandlingskoncept stods av studier pa cancerceller som visar att PFKFB3 bidrar till cancerns formaga att motsta
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behandling. En hdmmare av PFKFB3 kan dérmed ténkas bli en forstarkare som bidrar till en 6kad effekt av t.ex.
stralbehandling mot cancer. Det aterstar annu grundlaggande forskningsstudier for att till fullo forstd mojligheter och
begransningar for behandling som kombinerar Kanceras PFKFB3 hammare och stralning mot cancer. Det star dock
klart att det finns stor anledning att préva mdjligheterna till en forbattrad behandling mot cancer som denna nya
upptackt pekar pa.

Resultaten fran studien av Kanceras PFKFB3-hammare kommer att presenteras av Dr Nina Sheppard pa det
vetenskapliga motet Tomas Lindahl Conference on DNA Repair i Oslo under rubriken "Inhibition of the glycolytic
enzyme PFKFB3 kills cancer cells by modulating DNA repair”.

Utbver investeringar i nationell fas av patentanstkningar som tacker PFKFB3 hammare samt bidrag till samarbetet
med ScilifeLab sker emellertid tills vidare inga ytterligare investeringar av betydelse i PFKFB3-projektets
kemiutveckling tills adekvat finansiering har sakrats.

Handelser efter periodens utgang

Se "Handelser under perioden” som summerar resultaten inom projektet som har genererats t.o.m april 2015.

HDACS6-projektet — en kandidat som verkar mot cancer genom att styra cancercellens arvsmassa och rorlighet

Histon-deacetylaser (HDACSs) &r primart involverade i att ta bort acetyl-grupper frén s.k. histoner som &r en vasentlig
del av hur var arvsmassa lagras i cellkarnan. Vissa HDACs paverkar ocksa cellernas funktion utanfor cellkarnan.
HDACG6 som tillh6r denna grupp av HDACs och har sin stora biologiska roll som reglerare av cellens skelett och
mekaniska egenskaper som ar nara lankade till bildning av tumérer och metastaser.

Kopplingen till bildning av tumérer forklaras bl.a. av att flera s.k. "oncogener” sdsom "Ras” &r beroende av att
HDACS6 &r fungerande och tillater cancercellen att dela sig utan att vara fast till en vavnad. Ett aktivt HDAC6
paverkar dven tumoérens formaga att invadera omgivande frisk vavnad och bilda metastaser. Mer av aktivt HDAC6
leder till en 6kad delning av cancerceller och tkad metastasering. Denna egenskap hos HDACG6 anses bero pa dels
att enzymet medverkar till tillvaxt hos cirkulerande cancerceller i t.ex. blod och dels att hdg HDACG6 aktivitet kar
cancercellens férmaga att réra sig och motsta mekanisk belastning. HDACG6 har dven visats vara en vardefull
markdr som ger en indikation pa hur svar cancern hos en viss patient ar att behandla. Tillsammans pekar dessa
iakttagelser pa att HDACG bidrar till férandringar i celler som leder till bildning av tumorer och invasion av tumorceller
i frisk vavnad och darfor ar en attraktiv maltavla for utveckling av nya effektiva lakemedel mot cancer.

Anvandningen av HDAC-hammare i behandlingen av cancerpatienter har hittills givit lovande resultat men
begransats av svara biverkningar. Av denna anledning soker nu lakemedelsindustrin efter mer selektiva hAmmare
av individuella HDAC enzymer. Kanceras upptéckt av selektiva HDAC6-hammare kan ge en l&sning pa hur
sjukvarden skall kunna dra nytta av HDAC-hammarnas cancerbromsande verkan utan att fororsaka patienten svara
biverkningar.

Det finns idag tre HDAC-hammare p& marknaden for behandling av olika former av T-cells lymfom. Dessa hammare
slar brett p& flera medlemmar inom HDAC-familjens enzymer vilket leder till svara biverkningar bland annat i mage
och tarmar. Aven risken for signifikant negativ paverkan av hjartfunktion anses vara stor. Selektiv hamning av
HDACS6 vantas minska dessa sidoeffekter samtidigt som verkan mot cancerceller bibehalls.

Under andra kvartalet 2014 inledde Kancera ett kemisyntesprogram for att vidareutveckla bolagets HDAC6-
hammare med malet att leverera en konkurrenskraftig lakemedelskandidat. Utvecklingsarbetet har lett till
uppfinningar som patentsokts i ansdkan EP14167988.6. Kancera utvecklade nya HDAC6 hammare som uppvisar en
cirka 10 ganger 6kad potens att doda tumorceller frdn multipel myelom jamfort med Kanceras tidigare HDAC6
hammare. Dessa substanser var mera potenta och selektiva in vitro mot cancerceller frAn multipelt myelom an
Acetylons motsvarande substans ACY-1215.

| syfte att 6ka precisionen i den fortsatta utvecklingen har Kancera kartlagt orsaken till att bolagets HDAC6 hammare

uppvisar ndmnda potenta och selektiva effekt mot cancerceller. | ett férsta steg utvarderades Kanceras substanser i
en toxikologisk undersdkning in vitro (utanfoér kroppen) mot cirka 50 k&nda riskfaktorer. Kanceras HDAC6 hammare
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visade i denna undersokning en anmarkningsvart hog niva av selektivitet dar ingen signifikant paverkan kunde visas
mot nagon av dessa riskfaktorer. | steg tva av utredningen undersoktes om Kanceras HDAC6 hammare paverkade
nagon av cirka 100 utvalda molekylara verkningsmekanismer. Av dessa uppvisade Kanceras substanser en
betydande effekt pa en av de studerade verkningsmekanismerna utéver HDAC6. Under 2014 har just denna
verkningsmekanism uppmarksammats som en ny lovande mgjlighet att férsvaga befintliga cancerceller och blockera
bildning av nya cancerceller. Kancera kommunicerade inte identiteten av denna nya verkningsmekanism da
bolagets resultat pekar pa att upptackten kan utnyttjas for ytterligare stirka projektets konkurrenskraft och ge
uppslag till ett nytt lovande cancerprojekt for bolaget. Bolaget uppskattar att projektet med adekvata resurser kan
leverera en lakemedelskandidat om cirka 18-24 manader. | nasta steg avser Kancera att utvardera hur den nya
verkningsmekanismen kan samverka med hamning av HDAC6 mot svarbehandlad cancer.

Handelser under perioden

Under december 2014 rapporterade Kancera att bolagets HDAC6-hammare verkar selektivt genom ytterligare en
mekanism via ett dnnu ej kommunicerat mélprotein (Target 2), som kan bidra till att hAmma 6verlevnaden av
cancerceller. | syfte att pavisa en eventuell samverkan designade och syntetiserade Kancera substanser som enbart
hammar HDACG6 och substanser som hammar bade HDAC6 och Target 2. | den internationella patentansékan som
registrerades under maj 2015, som i sin tur bygger pa den ursprungliga patentansdkan fér HDAC6 fran 2014,
inkluderas krav p& skydd for dessa nya substanser.

Under 2015 visade Kancera, i samarbete med Dr Li-Sophie Zhao Rathje vid Karolinska Institutet, i laboratoriestudier
att Kanceras HDAC6 hammare selektivt motverkar formagan hos celler som normalt omger och hjalper tumérer (s.k.
cancer-associerade fibroblaster) att migrera (se figur 2). Detta fynd indikerar att Kanceras HDAC6 hammare skulle
kunna forsvara for tumorer att f& hjalparceller att migrera till tuméren och darigenom skapa ett omgivande skydd mot
medicinsk behandling och mot kroppens immunférsvar.

Figur 2.

Effects of HDACG6 inhibitors on cell migration

Cancer-associated fibroblasts Normal fibroblasts

)

80
60 \1\ —|NO439782
—INO439632
o \‘-ﬂ DMSO

[} 12 24 48

|

] —INO439782

| —INO439632
DMSO

|

|

0

Wound gap distance (% of 0 hours)

Wound gap distance (% of 0 hours)

1‘2 2’4 a‘a
Hours post wounding Hours post wounding
» Both the Kancera compound (IN0439782) and ACY-1215 (IN0439632) inhibit

migration of CAFs, i.e. cells that normally surround tumors.
* ACY-1215 also inhibits migration of normal fibroblasts, the Kancera cpd does not

« Kancera’s HDACSG inhibitors could make it more difficult for CAFs to migrate to
the tumor and create a surrounding protection against medical treatment and
the body's immune system.

Data from Dr Li-Sophie Zhao Rathje, Karolinska Institute
o
r...l Kancera

Figur 2 visar effekt av Kanceras HDAC6/Target2 hammande substans (IN0439782) jamfért med Acetylons
konkurrerande substans ACY-1215 (har givet numret IN0439632) pa fibroblasters formaga att migrera (Wound gap
distance) som funktion av tid (12, 24, 48 timmars exponering fér respektive substans). Grafen till hdger visar effekt
av respektive substans pa friska fibroblaster som bla bygger upp kroppens bindvav. Grafen till vanster visar effekt
pa fibroblaster som forandrats till att stodja tumérens formaga att 6verleva. Resultaten visar att bade Kanceras och
Acetylons substanser paverkar cancerassocierade fibroblaster medan endast Acetylons substans har en otnskad
verkan pa friska fibroblaster.
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Handelser efter periodens utgang

Se "Handelser under perioden” som summerar resultaten inom projektet som har genererats t.o.m april 2015.

Antiparasitprojekt — ett EU-finansierat internationellt samarbete mot dédliga sjukdomar

Det EU-finansierade projektet A-PARADDISE (Anti-Parasitic Drug Discovery in Epigenetics) koordineras av
Pasteurinstitutet och inkluderar samarbeten med epigenetisk expertis fran Tyskland, Frankrike, Storbritannien,
Italien, Australien samt Brasilien. Kanceras priméara fokus for den forsta fasen av projektet ar att optimera de anti-
parasitiska substansernas lakemedelsegenskaper.

Projektet riktas mot malproteiner i féljande sjukdomar (parasiter): Malaria (Plasmodium falciparum), Snackfeber
(Schistosoma mansoni), Leishmaniasis (Leishmania) och Chagas sjukdom (Trypanosoma cruzi).

Kancera ar det enda lakemedelsutvecklande bolaget i A-PARADDISE-projektet och val positionerat for att
kommersialisera de lakemedelskandidater som bolaget utvecklar och ager tillsammans med sina partners. For
klinisk utveckling och marknadsforing av lakemedel mot forbisedda sjukdomar (neglected diseases) ar det sannolikt
att Kancera soker samarbete med internationellt etablerade lakemedelsbolag och ideella organisationer som har valt
att ta samhéllsansvar genom att investera i utvecklingen av terapier mot sjukdomar som framst drabbar fattiga
lander i tropiska och subtropiska omraden. Da lander som idag drabbas av allvarliga parasitsjukdomar har en allt
starkare finansiell formaga att investera i lakemedel kan projektets framtida lakemedelskandidater &ven ha en
kommersiell potential.

Under 2014 har Kancera fortsatt optimeringen av anti-parasitiska substanser som Kancera framgangsrikt initierat
under det slutférda EU finansierade projektet Settrend. Projektarbetet har framst inriktats pa att vidareutveckla de
anti-parasitiska substanser som bolaget tidigare tagit fram. 70 nya substanser har syntetiserats med malet att 6ka
upptaget av dem in i parasiten. De akademiska grupperna som ingar i konsortiet testar for narvarande effekten av
dessa substanser mot olika typer av parasiter. Kancera har vidare tillsammans med partners i konsortiet etablerat en
experimentell plan for urval av lakemedelskandidater mot parasiter som kan komma fran Kanceras kemiutveckling
eller fran andra partners i konsortiet. Utbyte av substanser skedde i syfte att identifiera vilka epigenetiska
mekanismer som ar lampliga att angripa i de fyra studerade parasitsjukdomarna.

Handelser under perioden

EU konsortiet har kvalificerat ett nytt malprotein for Iakemedelsutveckling mot parasiter. Kancera har darefter
utvecklat en analysmetod i syfte att forbereda fér en hdghastighets-screening och darigenom identifiera attraktiva
startpunkter for Iakemedelutveckling. Kancera har vidare utvecklat kemiska substanser som slar mot HDACS i
parasiter med malet att 6ka upptaget av dessa substanser in i parasiten.

Handelser efter periodens utgang

Efter periodens utgang har inga vasentliga nyheter rérande Antiparasitprojektet-projektet rapporterats.

Marknadsutsikter for Kanceras utvecklingsprojekt

IMS Health rapporterar att prognosen for anvandandet av lakemedel och samhallets investering i anvandandet av
lakemedel kommer att 6ka med 4-7% per ar fram till 2018 vilket &r en tkad takt jamfort med féregaende
femarsperiod. De drivande faktorerna bakom denna tillvaxt ar en okad tillgang till nya bra patentskyddade
specialistiakemedel (sdsom cancerlakemedel) for allt fler patienter och en 6kande andel av varldens befolkning som
ar over 65 ar.

Under 2014 godkande den europeiska lakemedelsmyndigheten EMA 82 nya lakemedel varav cirka 20 procent var
sarlakemedel som omfattar flera cancersjukdomar. Hela 50% av de 82 lakemedel som godkandes baserades pa
helt nya lakemedelsubstanser som aldrig ingatt i en produkt tidigare, dvs, den typ av lakemedelssubstanser som
Kanceras projekt riktas mot. Den amerikanska lakemedelsmyndigheten (FDA), vars antal godkanda lakemedel lag
pa 27 under 2013, godkande 35 nya lakemedel under 2014. Av dessa var hela 40% séarlakemedel. | USA 6kar
dessutom antalet ansékningar om accelererad beddmning av nya lakemedel som s.k. "Break-through therapy” vilka
skall riktas mot mycket allvarliga och livshotande sjukdomar. Antalet ansokningar till FDA i denna kategori har
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Overtréaffat alla forvantningar frAn myndigheten. Den sjukdomsgrupp som har dominerat antalet godkannanden i
kategorin "Break-through therapy" ar cancer med Ibrutinib frdn Pharmacyclics som ett gott exempel (Kélla: EMA och
FDA).

Kanceras primara marknad bygger pa forsaljning business-to-business av lakemedelskandidater for vidare klinisk
utveckling och marknadsforing av internationellt etablerade lakemedelsbolag.

Den prioriterade affaren bygger p& en optionsmodell dar Kancera sluter avtal i preklinisk fas, innan regulatoriska
studier initierats, med en utvald internationell partner som har resurser och kapacitet for en effektiv klinisk utveckling
och marknadsforing pa internationell bas. Optionsmodellen ger Kancera ett kassaflode under mer kostnadskravande
delar av projektets utveckling samtidigt som samarbetet ger partnern majlighet att paverka projektets inriktning
under den kritiska fasen mellan preklinik och klinik. Darmed 6kar &ven mdjligheterna till en snabb inledning av ett
kliniskt program. En snabb och lyckosam 6vergang fran Kanceras preklinik till partnerns vidare kliniska utveckling
Okar ocksé sannolikheten for att tidsplanen avseende milstolpebetalningar till Kancera halls.

Avtal i preklinisk utvecklingsfas dominerade over avtal i klinisk fas under 2012 och utgjorde tillsammans 46 % av
globala avtal rérande rattigheter till Iadkemedel enligt analysforetaget Burrill & Company (Kéalla: Burrill & Company).
Darmed konstateras att trenden under 2009-2011 med signifikant antal affarer fortsétter, det vill sdga affarer i
samma utvecklingsfas som Kanceras projekt befinner sig i.

Det finns ett flertal exempel pa licensforsaljning inom canceromradet i preklinisk fas som uppgatt till flera hundra
MUSD. Tva av de mest tongivande affarerna mellan biotechbolag och lakemedelsbolag under perioden 2010-2011
gjordes av bolag vars projekt delvis hade utvecklats av Kanceras tidigare dotterbolag iNovacia AB, daribland Agios
Inc. avtal med Celgene som innefattade en betalning vid signatur pa 130 MUSD (denna affar betraktas dock som ett
undantag med avseende pa betalningens storlek). Sedan starten har samarbetet mellan de bada bolagen forlangts i
sammanlagt tva ar for att tillata leverans av Agios forsta kliniska fas 1 projekt. Detta annonserades den 13 juni 2014
da Celgene beslutade att anvanda sig av ratten att forvarva Agios lakemedelskandidat AG-221 som angriper
hematologisk cancer genom att hAmma enzym IDH for att pa sa sétt stora cancerns amnesomsattning. Celgene
betalade 120 MUSD samt royalties for detta tidiga kliniska projekt.

Ett annat exempel ar Astra Zenecas amerikanska dotterbolag Medimmunes forvarv av Amplimmune, ett bolag med
preparat i sen preklinisk fas, for den initiala kdpeskillingen om 225 MUSD, vilken kan komma att utdkas senare. J &
J betalade 150 MUSD till Pharmacyclics for BTK hammaren Ibrutinib i klinisk fas Il, utdver framtida delbetalningar
om 825 MUSD.

Under april 2012 publicerades ett avtal mellan Boston-baserade Epizyme och Celgene géllande ett prekliniskt
lakemedelsutvecklingsprojekt riktat mot epigenetiska maltavior i cancer, d.v.s. lakemedel mot samma grupp av
maéltavlor i cancer som Kanceras hammare av HDAC. Avtalet inbegrep 90 MUSD i betalning vid signering, inklusive
investering i eget kapital. Epizyme &r ett biotechbolag som gétt i fronten for ett nytt behandlingskoncept mot cancer
och lyckats géra en rad prekliniska affarer inom canceromréadet sedan bérjan av 2011 med GSK respektive Esai.

Ett annat exempel pa intresset for denna typ av hammare ar att Celgene i juli 2013 férvarvade en option fér 100
MUSD kontant att kopa Boston-baserade Acetylon Pharmaceuticals. Villkoren i dvrigt for optionen innebér att ett
fullféljande ger séljarna minst 1,7 miljarder USD. Acetylons framsta lakemedelskandidat &r en HDAC6 hdmmare och
det langst framskridna projektet befinner sig i fas Ib avseende en méjlig behandling av blodcancer.

Det finns flera anledningar till att prekliniska projekt méter 6kat intresse fran de stora lakemedelsbolagen.
Utvecklingsavdelningarna pé lakemedelsbolagen vill sjalva kunna vara med och paverka valet och utformningen av
en aktiv substans. Det skulle kunna vara férodande om en substans som nétt fas 1l eller fas Ill visar sig vara
suboptimal eller otillrackligt anpassad till sin uppgift. Tid och pengar gar férlorade om en klinisk studie behéver tas
om fran borjan. Historiskt finns det manga exempel pa projekt som behdver korrigeras och dar den kliniska
provningen behover tas om fran start. Samtidigt véaljer lakemedelsbolag ibland att driva flera parallella fas | och fas II
studier for att sakerstalla att man técker flera olika patientgrupper och sjukdomar samt scheman for behandling for
att p& s& satt positionera produkten optimalt infor dyrbara kliniska fas 11l studier.

Den underliggande efterfragan p& Kanceras lakemedelskandidater drivs av ett medicinskt behov att effektivisera
bekampningen av cancersjukdomar.
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Utvecklingen gar mot
« diagnostiska metoder som ger information om exakt vilka faktorer i den individuella patientens cancer som
driver sjukdomen och om det finns mutationer som gor att ett traditionellt I1akemedel inte &r verksamt

. lakemedel som attackerar cancerns drivande mekanismer, évervinner orsaker till motstdndskraft och
verkar selektivt p& cancer for att minska sidoeffekter som annars bidrar till 6kad dédlighet och héga
sjukvardskostnader

Darmed kommer fler patienter att kunna erbjudas en individanpassad cancerbehandling som ger ett langre och
battre liv. Antalet lakemedelsprojekt inom canceromradet har stadigt 6kat men ménga av dessa foljer samma spar
som andra (Kalla: lifescivc.com/2012/06/cancer-drug-targets-the-march-of-the-lemmings/) varfér lakemedelsbolagen
nu riktar sitt sbkande efter lakemedelskandidater som sarskiljer sig frAn huvudfaran och har potential att i grunden
férandra villkoren for behandling av livshotande sjukdomar. Lakemedel mot ROR1 kvalificerar for ett sddant intresse
fran lakemedelsindustri och Kancera leder som biotechbolag denna utveckling.

Kanceras fokus ligger pA malmolekyler i cancern som 6ppnar méjligheter att bryta motstandskraften i livshotande
cancerformer samt utveckling av diagnostika som tillater en tidig identifiering av patienter som drar nytta av den nya
behandlingen.

Kancera utvarderar fér narvarande tillampningar av framtida lakemedel mot ROR, PFKFB och HDACS i
e Solida tumorer i pancreas, aggstock, lunga, tarm och brost. Dessa former av cancer hor till de typer av
cancer som orsakar flest dodsfall. Kronisk lymfatisk leukemi (KLL) och akut myeloisk leukemi (AML), vilka
utgor de vanligaste kroniska respektive akuta hematologiska cancern hos vuxna, samt multipelt myelom
(MM).

Dessa cancerindikationer representerar en varldsmarknad var for sig som ligger i omradet fran SEK 3,5 till >10
miljarder arligen (Kélla: Global Data). Ett lakemedel som kan bidra till ett 6 manaders forlangt liv till en kostnad som
understiger cirka 1 MSEK beddms idag av prismyndigheter som TVL representera ett signifikant varde for patient
och samhélle.

Kanceras egna publicerade resultat samt oberoende forskargruppers publikationer inom ROR respektive PFKFB-
omradet (se kallor under respektive projektavsnitt) understidjer att framtida lakemedel som verkar genom ROR och
PFKFB har potential att forbattra behandlingen av ovan namnda cancersjukdomar. Hur vél denna potential kan
Oversattas i klinisk praxis aterstar att bevisa i kliniska studier.

Industrins intresse for sallsynta sjukdomar, s.k. Orphan diseases, har dessutom 6kat pa senare tid mot bakgrund av
att de representerar vasentliga medicinska behov samtidigt som patientgruppen ofta ar tydligt definierad, vilket
underlattar kliniska studier. Detta har medfért att myndigheter underlattar utveckling av, och skydd foér produkter mot
dessa sjukdomar. Den europeiska lakemedelsmyndigheten EMA har stadigt 6kat antalet godkanda lakemedel for
behandling av sallsynta sjukdomar fran fyra godkanda produkter 2011 till &4tta 2012 och elva under 2013. Kanceras
projekt har i prekliniska studier visats vara en mojlig vag att behandla flera cancerformer som just uppfyller kraven
for att klassificeras som Orphan disease (i USA: farre &n 200 000 drabbade individer).

Nedan exemplifieras behovet av férbattrade behandlingar for tva av de former av cancer som Kancera adresserar
med sina lakemedelsprojekt och som kvalificerar som Orphan disease.

Cancer i pancreas (bukspottkorteln) drabbar arligen éver 100 000 patienter i Europa och USA. Overlevnaden hos
dessa patienter &r lagre an tva procent fem ar efter diagnos. En kombination av kemo- och radioterapi anvands for
att majliggora kirurgiskt ingrepp for att aviagsna tumoren. Den rena livsuppehallande lakemedelsbehandlingen
bestar i huvudsak av olika typer av cellgifter (Gemcitabin och FOLFIRINOX innehallande kombinationer av
Fluorouracil, Irinotekan och Oxaliplatin). Under senare ar har mer specifika enzymhammande lakemedel godkénts
for behandling av pancreascancer sdsom Erlotinib (hammare av huvudsakligen EGFR) samt Sutent (en brett
verkande hammare av manga kinasenzym, inklusive receptorerna foér VEGF, PDGF och SCF (Kit)). Dessa
lakemedel har dock visat en begransad terapeutisk effekt varfor det medicinska behovet av nya lakemedel mot
denna sjukdom é&r fortsatt mycket stort. Marknaden for pancreascancer i USA 2009 uppgick till 781 MUSD och den
forvantade tillvaxten var -4 till +8 % fram till 2017 (Kalla: Global Data Healthcare 2010).

Kronisk lymfatisk leukemi (KLL) drabbar arligen cirka 30 000 patienter i Europa och USA vilket gor KLL till den
vanligast forekommande kroniska leukemin. Traditionell behandling av cancerformer som KLL &r idag inte tillrackligt
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effektiv och selektiv. Den vanligaste typen av behandling av KLL bestér av en kombination av antikroppen Rituximab
och cytostatika som Fludarabin och Cyclophosphamid. Denna kombination av lakemedel utnyttjas i 19 procent av
behandlingarna i de sju lander som representerar de storsta lakemedelsmarknaderna. Efter den forsta behandlingen
av behandlingskravande patienter blir cirka 85 procent symptomfria men redan efter fyra ar har cirka 80 procent
aterfatt cancersjukdomen. Nya och battre behandlingar, kravs i denna fas av sjukdomen. Lakemedel med andra
effekter vid refraktar KLL &r under introduktion, sdsom ibrutinib och idelalisib. Marknaden for KLL beraknas till 800
MUSD é&r 2017 (Kalla: Global Data Healthcare 2013). Kancera raknar dessutom med att en god mgjlighet finns att
expandera in i andra cancersjukdomar mot bakgrund av att ROR-1 &terfinns i minst atta andra
blodcancersjukdomar.
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Resultatrakning 1jan-31 mars 1 jan-31 dec
tkr (om ef annat anges) 2015 2014 2014
Kancera AB

Rérelsens intakter

Nettoomsattning 10 212 470
Kostnader for salda varor och tjanster -7 -106 -306
Bruttoresultat 773 7106 164
Rérelsens kostnader

Administrationskostnader -587 -579 -1 91
Forsaljningskostnader -189 -208 -656
Forsknings- och utvecklingskostnader -4 164 -3 468 -13 692
Ovriga intakter och kostnader - - -
Summa rérelsens kostnader 4940 4255 16259
Rorelseresultat 4937 4149 16095
Resultat fran finansiella investeringar

Ovriga ranteintakter och liknande resultatposter 23 34 187
Ovriga rantekostnader och liknande resultatposter -4 -58 -71
Finansnetto 19 -24 116
Resultat efter finansiella poster 4918 -4173 T 15979

Skatt pa arets resultat - - -

Periodens resultat -4918 -4173 -15 979

resultat per aktie fére och efter utspadning -0,05 -0,06 -0,18
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Balansrakning
tkr (om ef annat anges)
Kancera AB

Tillgédngar
Anléggningstillgangar

Immateriella, balanserade utvecklingsutgifter

Materiella anlaggningstillgangar
Summa anldggningstillgangar

Omsiéttningstillgangar

Pagaende arbeten

Kundfordringar och andra fordringar
Likvida medel

Summa omsattningstillgangar

TOTALA TILLGANGAR

Eget kapital och skulder

Eget kapital

Bundet eget kapital

Fritt eget kapital

Summa eget kapital

Avséttningar och skulder
Langfristiga skulder

Kortfristiga skulder

Summa avsattningar och skulder

TOTALT EGET KAPITAL och SKULDER

Rapport over fordandring i eget kapital

tkr (om ej annat anges)
Kancera AB

Ingaende balans 2014-01-01

Personaloptionsprogram
Resultat for kvartal 1
Utgaende balans 2015-03-31

2015

27 289

219
-4 918

22 590

I—.

- Kancera

31 mars 31-dec

2015 2014 2014

6 000 6 000 6 000
3667 4 550 3868
9667 10550 9868
3501 - 2706
899 525 872
17809 19756 22974
22 209 20 281 26 552
31876 30 831 36 420
8212 6378 8212
1a3rg - 15894 19077
22 590 22272 27 289
1500 3322 1500
BUAA: T 9237 7631
9 286 8 559 9131
31 876 30 831 36 420

Ingaende balans 2014-01-01
Nyemission
Nyemissionsutgifter

Resultat for kvartal 1
Utgaende balans 2014-03-31

2014

18 956
7489

-4 173
22 272
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Kassaflodesanalys 1jan-31mars  1jan-31dec
tkr (om ef annat anges) 2015 2014 2014
Kancera AB

Den lépande verksamheten

Rorelseresultat efter finansiella poster -4 918 -4173 -15979

Avskrivningar 233 241 1024

Ovriga e kassaflodespaverkande poster . - = -

Kassaflode fran den Iopande verksamheten -4 685 -3 932 -14 955
fore forandringar i rorelsekapitalet

Féréndringar i rorelsekapitalet -448 758 4150

Kassaflode fran den Iopande verksamheten -5133 -3173 -19 105

Investeringsverksamheten

Nettoinvesteringar i materiella anlaggningstillgangar -32 800 -601
Kassaflode fran investeringsverksamheten -32 -500 -601
Nettokassaflode fore finansiella poster -5 165 -3 673 -19 706

Finansieringsverksamheten

Nyemission - 7489 23 876

Nyupptagnalan o.i822 40686

Kassaflode fran finansieringsverksamheten - 9 311 28 562

PERIODENS KASSAFLODE -5 165 5638 8 856

Likvida medel vid periodens borjan 22974 14 118 14 118

Likvida medel vid periodens slut 17 809 19756 22974
Noter

Not 1. Redovisnings- och varderingsprinciper

Delarsrapporten har upprattats enligt BFNAR 2007:1, Frivillig delarsrapportering och foljer First North noteringskrav.
Kancera tillampar arsredovisningslagen och fr o m 2013 BFN:s kompletterande regelverk BFNAR 2012:1
Arsredovisning och Koncernredovisning (K3).

Bolagets redovisningsprinciper finns beskrivna i senast avgivna arsredovisning (2014).

Belopp anges i svenska kronor, avrundade till ndrmaste tusental om inget annat anges. Avrundningar till tusentals
kronor kan innebara att beloppen inte stammer om de summeras. Belopp och siffror som anges inom parentes avser
jamforelsesiffror for motsvarande period féregéende ar.

Not 2. Transaktioner med narstaende

Under perioden har Kancera erlagt ersattning till F:a Mellstedt Medical for tjanster omfattande vetenskaplig radgivning
och vetenskaplig marknadsforing med ett belopp om 44 084 kr. Hakan Mellstedt, styrelseledamot i Kancera ar VD for
och &gare till F:a Mellstedt Medical. Inga andra erséttningar har utgétt till narstiende utdver styrelsearvode.

Not 3. Optionsprogram

Bolagsstamman beslutade den 26 maj 2014 att inféra ett optionsprogram riktat till féretagets anstéllda och
motsvarande befattningshavare samt styrelseledaméter. Optionsprogrammet innefattar emission av hégst 2 800 000
teckningsoptioner. Av dessa skall 2 200 000 ligga till grund for utstéllande av hdgst 1 650 000 personaloptioner.
Varje option ska berattiga till férvarv av en aktie till en kurs motsvarande 130 procent av den volymvagda bérskursen
for bolagets aktie p& NASDAQ OMX First North under perioden 27 maj — 13 juni 2014. Personaloptionerna skall ha
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en l6ptid om tre ar. Under perioden kan personalen om man s véljer I16sa in ¥ av antalet tilldelade optioner efter ett
respektive tva ar varefter i detta exempel ¥ av antalet optioner aterstar for inlésen efter tre ar.

De resterande 600.000 teckningsoptionerna emitteras till styrelseledaméterna Bernt Magnusson, Hakan Mellstedt
och Carl-Henrik Heldin. Varje teckningsoption skall I6pa i tre &r. Optionerna till styrelseledaméterna har prissatts till
marknadspris bestamt enligt Black & Scholes varderingsformel. Teckningsoptionerna till personal och
uppdragstagare emitteras utan vederlag. Vid full teckning av emissionen och fullt utnyttjande av samtliga
teckningsoptioner okar aktiekapitalet med 233 333,33 kr. Om samtliga teckningsoptioner utnyttjas fér nyteckning av
2 800 000 aktier kommer utspadningen av aktiekapitalet uppga till ca 2,8 procent. Optioner i bolagets eget forvar
uppgick per 31mars till 560 000 st och har upptagits till 0 kr i balansrékningen och foéretagsledningen réknar med att
dessa kan séljas med intakt i framtiden.

Not 4. Erhallna bidrag som skall slutredovisas vid senare tillfalle

Anslagsgivare Belopp beviljat, tkr Belopp utbetalt, tkr Datum for redovisning

Vinnova 500 500 dec 2014*

EU 8 520** 4 686 aug 2015 samt mar 2017*
9 020 5186

* slutredovisning
** enligt EUR kurs 8,95 kr. Utbetalat belopp om 4 686 Tkr motsvarar 55% av bidraget. Ytterligare 30 % av bidraget betalas ut
efter godkand halvtidsrapport som lamnas i augusti

2015 och 15 % av bidraget betalas ut efter godkand slutredovisning som lamnas i mars 2017.

Not 5. Definitioner
Avkastning pa eget kapital
Periodens resultat i procent av genomsnittligt eget kapital.

Avkastning p& sysselsatt kapital
Resultat fore skatt med tillagg for finansiella kostnader i procent av genomsnittligt sysselsatt kapital.

Eget kapital per aktie
Eget kapital dividerat med antal aktier pa balansdagen.

Kassaflode per aktie
Kassaflode fran den lopande verksamheten dividerat med genomsnittligt antal aktier.

Optionsbhaserad affar
Avtal mellan tva parter dar ena parten genom forbetalning forvarvar méjligheten att senare forvarva ensamratt till
tillgangen ifraga.

Resultat per aktie
Periodens resultat dividerat med genomsnittligt antal aktier.

Sysselsatt kapital
Balansomslutning reducerad med icke rantebarande skulder.

Soliditet
Eget kapital i procent av balansomslutningen.
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Bolagets verksamhet och riskfaktorer

-1 Kancera

Styrelsen och verkstéllande direktéren forsakrar att deldrsrapporten ger en réattvisande oversikt av foretagets
verksamhet, stéllning och resultat samt beskriver de vasentliga risker och osadkerhetsfaktorer som foretaget star

infor.

Vid bedémning av Kanceras framtida utveckling &ar det av vikt att vid sidan av potentiell resultattillvaxt &ven beakta
riskfaktorer. Kanceras verksamhet paverkas av ett flertal risker som kan ge effekt pA Kanceras resultat och
finansiella stallning i varierande grad. For en beskrivning av bolagets risker hanvisas till bolagets arsredovisning for

2014.

Stockholm den 22 maj 2015

Erik Nerpin Hakan Mellstedt
Ordférande Ledamot
Carl-Henrik Heldin Thomas Olin
Ledamot VD/Ledamot

Denna delarsrapport har inte varit foremal for granskning av bolagets revisorer.

Kommande rapporttillfallen

o Arsstamma 28 maj 2014
o Delarsrapport januari-juni 2015 21 augusti 2015
o Delarsrapport januari-september 2015 20 november 2015

For ytterligare information, kontakta garna:
e Thomas Olin, VD: +46 73 520 40 01

o Erik Nerpin, Ordférande i styrelse samt valberedning: +46 70 620 73 59

Kancera AB (publ)

Karolinska Institutet Science Park
Banvaktsvagen 22

SE 171 48 Solna

Besok garna Bolagets hemsida www.kancera.se

Bernt Magnusson
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