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UPPDRAGSANALYS 

Nytt ljus på ACD440 

ACD440 får status som särläkemedel 
FDA har beviljat Alzecures smärtprojekt ACD440 status som 

särläkemedel, vilket skapar möjlighet för projektet att snabbare nå 

godkännande. Statusen gäller för sjukdomen erytromelalgi, ett 

sällsynt kroniskt tillstånd av brännande hudsmärta.  

ACD440 är inte testat på patienter med erytromelalgi, men FDA-

beslutet ger vägledning om att Alzecure kan starta en 

registreringsgrundande fas 2/3-studie utan krav på en fas 2a-studie. 

Uppgifterna om sjukdomens förekomst går delvis isär. Alzecure anger 

en prevalens på 13 fall per 100 000 invånare, vilket gör erytromelalgi 

till en relativt stor potentiell orphan-marknad.  

Positiv post hoc-analys av fas 2a-studie 
Nyligen presenterade bolagets forskare en post hoc-analys av den fas 

2a-studie som slutfördes med ACD440 under 2023. Studien nådde 

inte ett positivt resultat för sitt primära effektmått, men forskarna 

kunde visa att en av de undergrupper som perifer neuropatisk smärta 

delas upp i, de med värmutlöst smärta, hade tydlig nytta av 

behandlingen.  

Dessa faktorer bidrar till möjligheten för bolaget att nå ett licensavtal 

för ACD440 under 2025–26.  

Förberedelser för ACD856-studie 
Ledningen har påbörjat upphandling av en 2a-studie med ACD856, 

bolagets ledande Alzheimer-projekt. Projektet, som ingår i 

NeuroRestore, har en omfattande dokumentationen som bland annat 

inkluderar fas 1-studier publicerade under 2020–23.  

Vi räknar med att studien inriktar sig på behandling av 

symptomatiska patienter med tidig Alzheimer och bland annat 

undersöker effekt på kognition och inlärning. Vi spekulerar i att sextio 

patienter inkluderas och att investeringen över en längre period kan 

uppgå till 70–80 miljoner SEK, inklusive beviljat EIC-bidrag.  

Motiverat värde höjs till 7,9 (6,3) 
Aktieägarna har genom nyemission gett klartecken till att starta en 

fas 2a-studie med ACD856, som därmed tar över rollen som first-in-

class inom sitt forskningsfält. En positiv utveckling i förberedelserna 

av studien och nya möjligheter för ACD440 pekar mot större 

kommersiella värden.  

Teckningskursen i emissionen översteg våra förväntningar och 

begränsade utspädningen. Vi höjer motiverat värde för Alzecure till 

7,9 kronor från en tidigare nivå på 6,3 kronor.  
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Fördjupad analys av 440-studie 

Alzecure har sedan tidigare redovisat resultat från den fas 2a-studie 

med ACD440 som bolaget slutförde 2023. Studien misslyckades med 

att visa ett positivt utfall för det primära effektmåttet, patientens egen 

upplevda förändring av neuropatisk smärta, men i en nyligen 

publicerade artikel i Scandinavian Journal of Pain 1  har forskarna 

bakom studien grävt djupare i data och hittat ett par förväxlande 

faktorer.  

Studien var begränsad till fjorton deltagare med perifer neuropatisk 

smärta som delats upp i två grupper, sju med behandling av topikal 

gel med ACD440 medan övriga sju fick placebo. Efter sju dagars 

behandling genomfördes en wash-out, varefter deltagarna bytte 

grupp för ombehandling under sju dagar.  

Av artikeln framgår att placebo-effekten i studien, i synnerhet under 

den andra halvan av studien, var oväntat stor. Stor placebo-effekt i 

smärtstudier är en vanlig förväxlande faktor och skapar svårigheter 

vid utvärderingen av nya läkemedelskandidater. Genom att dela upp 

patienterna i olika fenotyper kunde forskarna visa post-hoc, alltså 

utanför det i förväg fastställda protokollet, att de patienter som hade 

värmekänslig perifer neuropati svarade positivt på behandling och 

angav signifikant smärtsänkning jämfört med placebo-gruppen.  

Neuropati-patienter med överkänslighet för värme (thermal 

hypersensitivity) har i dagsläget begränsade behandlingsalternativ, 

men kan lätt identifieras genom ett test på sjukhuset. En topikal 

TRPV1-receptorantagonist som ACD440, antingen som monoterapi 

eller som tillägg till andra analgetika, skulle kunna vara till nytta för 

dem. Författarna skriver att resultatet motiverar en större och mer 

långvarig studie på en differentierad grupp av deltagare. 

Olika fenotyper av neuropatisk smärta 
Författarna skriver att perifer neuropatisk smärta (PNP) kan 

klassificeras antingen efter etiologi eller efter sensorisk fenotyp. De 

sensoriska fenotyperna kan klassificeras i tre huvudkategorier: 

sensorisk förlust, mekanisk överkänslighet eller överkänslighet för 

värme. De tre grupperna utgör ungefär var sin tredjedel av diagnoser 

med PNP. 

Befintliga behandlingar av PNP utgörs främst av systemiska tabletter, 

som tricykliska antidepressiva (TCA), återupptagshämmare av 

serotonin-noradrenalin (SNRI), gabapentin eller tramadol. Två 

topikala plåster är godkända för behandling av PNP: lidokainplåster 

och 8 % capsaicin-plåster. Capsaicin är en TRPV1-agonist och har den 

nackdelen att den behöver ges under medicinsk övervakning på grund 

av smärtaframkallande effekt.  

Värmeframkallad neuropati drivs på av C-fiber, en vanlig nervtyp i 

CNS, som saknar myelinhölje. De kontrolleras av värmekänsliga 

jonkanaler som TRPV1 och svarar långsamt på olika stimuli, 

inklusive termiska, mekaniska och kemiska. 

 
1 Miclescu et al; Scandinavian Journal of Pain 2025; 25 
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Ny marknad för ACD440 

Bolagets försök att licensiera ACD440 har så här långt inte lyckats, 

vilket kan hänga samman med utmaningarna att utveckla nya 

behandlingar i en så pass heterogen patientgrupp som kronisk perifer 

neuropati. Ledningen positionerar nu ACD440 i stället som 

särläkemedel inom det sällsynta och intensiva smärttillståndet 

erytromelalgi, också känt som burning feet syndrom.  

Amerikanska läkemedelsmyndigheten FDA beviljade nyligen 

ACD440 status som särläkemedel för erytromelalgi. Myndigheten har 

gett Alzecure vägledning om hur projektet kan starta en 

registreringsgrundande fas 2/3-studie utan att först behöva 

genomföra en proof-of-concept-studie.  

Uppgifterna om hur stor förekomsten av erytromelalgi är går delvis 

isär. Alzecure talar om en prevalens på 13 fall per 100 000 

amerikanska invånare. Ytterligare en amerikansk studie anger 

omfattningen till 10 drabbade per 100 0002. 

Erytromelalgi kännetecknas av en intensiv, brännande hudsmärta 

och rodnad, vanligtvis på fötter, men händer och ansiktsdelar kan 

också drabbas. Orsaken är inte helt klarlagt, men ärftlighet pekas ut 

som viktig orsak i primär erytromelalgi, bland annat en gen som styr 

aktivitet för natriumjon-kanaler. Sjukdomen delas ibland upp mellan 

primär och sekundär erytromelalgi.  

Patienter med erytromelalgi behandlas ofta med köldomslag eller 

kallt vatten, vilket i sig kan leda till komplikationer. Även några 

generiska läkemedel, t ex topikala former av amitriptylin och 

lidocain, finns upptagna i den kliniska litteraturen. Någon enhetlig 

rekommendation för behandling av sjukdomen finns inte, vare sig 

inom dermatologi eller neurologi, och de läkemedel som används är 

off-label generika.  

Snabbare väg till godkännande 
Alzecure befinner sig i en dialog med FDA om att designa en 

registreringsgrundande fas 2/3-studie utan att behöva ta vägen via en 

mindre fas 2a-studie. Finansiering för en studie på patienter med 

erytromelalgi saknas men FDA-kontakten kan skapa intresse, 

antingen hos en potentiell licenstagare eller hos de egna aktieägarna.  

Vi spekulerar i att en fas 3-studie på patienter med erytromelalgi 

skulle kunna begränsas till 50–90 patienter, alltså en begränsad 

investering i storleksordningen 8–15 miljoner USD, vilket ska ställas 

mot en potentiell marknad som överstiger en miljard USD.  

Upphandling av fas 2a-studie 

NeuroRestore och ACD856 är bolagets mest framskridna projekt som 

efter nyemission är färdigt för att inleda en fas 2a-studie. I 

delårsrapporten skriver bolaget att upphandling av studien pågår. Vi 

spekulerar i att studien kan uppgå till ca sextio Alzheimer-patienter, 

som ska delas upp i tre grupper, varav en placebo. Ett av effektmåtten 

blir att undersöka hur ACD856 påverkar deltagarnas inlärning och 

kognition, ett mått som traditionellt kan kräva tre till sex månaders 

 
2 Sidiq et al, Archives of Dermatological Research (2024) 316:646 
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behandling. Om rekryteringen av patienterna kan hinnas med under 

tolv månader, skulle studiens varaktighet bli ca 24 månader, vilket 

kan vara ett optimistiskt scenario för rekrytering av så pass många 

patienter.  

En studie med 60 patienter beräknar vi kan kosta 70–80 miljoner 

SEK, förutsatt att amerikanska center inte deltar. Kliniska kostnader 

i USA är högre än i EU. Bidraget från EIC uppgår till 2,5 MEUR och 

vi räknar med att drygt hälften av årets nyemission på netto 54 

miljoner SEK går till studien, vilket kan innebära att ytterligare 

kapital kan behövas i slutet av nästa år.  

Ledningen räknar med att kunna ge en högre dos i 2a-studien än vad 

som gjordes i den fas 1-studie som testade sex deltagare på maxdosen 

90 mg en gång per dag under sju dagar. 

Vi noterar att ACD856 verkar ha tagit över rollen som first-in-class 

från Eisais projekt E2511 bland de Trk-modulatorer som utvecklas 

mot Alzheimers sjukdom. Dessa modulatorer kan ha en övervägande 

agoniserande effekt på de olika ligander som binder till Trk A, B och 

C (tyrosine receptor kinases).  

E2511 anges sedan flera år som ett fas 1-projekt, men nyligen 

publicerades en forskningsartikel som rekommenderade att projekt 

ska lyftas upp i fortsatta studier.  

Övervikt kan adderas till AD-potential 
Tidigare i år publicerades en artikel i Nature Communications, där 

författarna visar upp kopplingar mellan övervikt och en genvariant 

som påverkar uttrycket av proteinerna BDNF och TrkB. Alzecures 

preparat ACD856 nämns som exempel på hur denna signalväg skulle 

kunna behandlas.  

Bolaget redovisar också innehåll från en tidigare Nature-artikel som 

kopplar BDNF-neuroner till den viktsänkande effekten hos GLP1-

analoger som storsäljarna Wegovy och Zepbound. Bolaget spekulerar 

i att utforska kopplingen i framtida kliniska studier.  
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Finansiell diskussion och värdering 

Vi noterar att bolagets nyemission lyckades betydligt bättre än vi 

förutsåg. Teckningskursen 2,20 kronor bidrog till att hålla nere 

utspädningen och är orsaken till att vi höjer motiverat värde till 7,9 

kronor (6,3).  

Kassaförbränningen under andra kvartalet var nere på 8 miljoner 

SEK, men vi räknar med att denna siffra ökar när planerna för fas 2a-

studien tar form. Bolagets FoU-kostnader under 2024 om 25 miljoner 

SEK, som utgjordes av prekliniska kostnader och CMC, räknar vi med 

ökar till 47 miljoner SEK under 2026.  

Förväntan om licensaffär 

En osäkerhet i vårt basscenario är om ACD440 lyckas nå ett 

licensavtal under 2025–26. I vårt huvudscenario sätter vi 50-

procentig sannolikhet på att rättigheterna till ACD440 säljs med en 

upfront. Med tanke på den relativt begränsade storleken på fas 2a-

studien samt konkurrensen inom neuropatisk smärta förväntar vi oss 

en mindre upfront om 8 MEUR samt att sannolikheten för att detta 

sker är 50 procent.  

Bolagets affärsutveckling inom erytromelalgi stärker vår övertygelse 

att projektet är på väg mot licensaffär, men i dagsläget går inte att 

utesluta att Alzecure behöver söka nytt kapital för att starta en 440-

studie på egen hand.  

Konkurrensen bland nya projekt mot neuropatisk smärta är stor men 

har inte hittat ett projekt med liknande verkningsmekanism som 

ACD440. Konkurrensen inom utvecklingen av nya läkemedel för 

neuropatisk smärta kan sätta käppar i hjulet för en licensaffär med 

ACD440 redan i år. 

Sum-Of-The-Parts för Alzecures projektportfölj 

 

I vårt huvudscenario för ACD856 dröjer en licensaffär till 2027–28 

när bolaget har en utläsning av fas 2a-studien. Inom neurologi 

fortsätter storindustrin att leda innovativa projekt med ett par 

exempel på nära håll under fjärde kvartalet, t ex danska Muna 

Therapeutics, som fick en upfront om 33 MEUR i ett samarbete med 

GlaxoSmithKline om utveckling av Alzheimer-preparat. För ACD856 

skulle en potentiell upfront kunna hamna på 25–50 MEUR efter fas 

2a.  

SEK per 

aktie*

Totalt 

värde 

(MSEK)

Utslaget 

på antal 

aktier 

(mln)

Sanno-

likhet 

godkänt

Sanno-

likhet 

att nå 

affär*

Topp-

försäljning 

(EURbn) WACC

ACD856 3,3 479 143,5 7% 100% 4,0 15%

ACD680 1,7 248 143,5 3% 3,6 15%

ACD440 2,7 387 143,5 13% 50% 1,0 15%

ACD137 0,3 40 143,5 4% 0,8 15%

Adminstration -0,2 -24 143,5

Summa 7,9 1 129 143,5 mln aktier vid utgången av 2027

Nuvarande antal aktier, mln 114,9 *) Efter lyckosam fas 2a



       

 

 

Analysguiden 

2 september 2025 

 

6 

 

AlzeCures projektportfölj 

 

Källa: AlzeCure Pharma Q2-rapport  
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Appendix – Baserat på tidigare analyser 

Alzecure har under de senaste sex åren presenterat omfattande 

forskning kring ACD856, bolagets ledande projekt inom den så 

kallade NeuroRestore-plattformen. ACD856 övertog rollen som 

ledande projekt under 2019, då föregångaren ACD855 valdes bort. I 

bolagets projektportfölj ingår även ACD857, en backup till ACD856.  

I en översikt av ACD856 från 20233 beskrivs effekten av substansen i 

djurmodeller främst som stimulerande NGF-inducerad tillväxt av 

nervceller och BDNF-skydd mot skadligt amyloid-beta. Under 2024 

har denna dokumentation breddats med beskrivning av substansens 

anti-inflammatorisk verkan, vilket bör stärka projektets möjligheter 

att nå effekt i neurodegenerativa sjukdomar där neuroinflammation 

är en pådrivande faktor vid t ex Alzheimers sjukdom.  

ACD856 sänker inflammation i mikroglia 

 

Källa: Alzecure-poster på årets AD/PD-konferens 

Ovanstående diagram presenterades på AD/PD-konferensen i Wien i 

början av april. Försöken gjordes in vitro på celler från mikroglia från 

möss, en typ av neuroner som anses spela en viktig roll vid 

neuroinflammation. Forskarna mätte hur två vanliga markörer för 

neuroinflammation, IL-6 och PGE2, påverkades av Alzecures 

substans ADC856. Båda diagrammens första stapel visar kontrollen, 

alltså frånvaro av experimentella substanser i cellinjen. Den andra 

stapeln visar hur inflammationen ökar vid tillsats av den kraftigt pro-

inflammatoriska glykolipiden LPS. Tredje och fjärde stapeln visar den 

anti-inflammatoriska effekten när antingen BDNF eller ACD856 

tillsattes.  

ACD856 sänkte nivån för båda inflammationsmarkörerna signifikant 

jämfört med baseline (andra stapeln). I försök med tre andra 

markörer var effekten signifikant i två av försöken, vilket 

sammantaget ger intrycket av god anti-inflammatorisk effekt.  

Substansens verkningsmekanism är en bred positiv allosterisk 

modulation (PAM) av receptorfamiljen Trk, i första hand TrkA och 

TrkB men även TrkC. Dessa receptorer styr uttrycket av bland annat 

Nerve Growth Factor (NGF) och Brain-Derived Neurotrophic Factor 

(BDNF), två tillväxtfaktorer som är centrala för nervsystemets 

funktion. Till denna kaskad kan nu också läggas signaler om anti-

inflammatorisk verkan. Molekylen är baserad på ett derivat av 

triazinetrione, som fungerar som ryggrad även i några andra 

läkemedelssubstanser inom CNS.  

 
3 Parrado Fernandez et al, Int. J. Mol. Sci. 2023, 24, 11159 
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Åttiofyra patienter testade i fas 1 
I de tre registrerade fas 1-studier som genomförts uppvisade 

substansen inga allvarliga biverkningar. Totalt testades åttiofyra 

friska frivilliga, varav tjugofyra fick upprepad dosering. Den 

observerade säkerheten kan göra det möjligt att testa högre dosnivåer 

på deltagare i den fas 2a-studie som sedan en tid tillbaka är under 

planering. Planering av fas 2-studier inom Alzheimer är en svår 

balansgång mellan chansen att visa klinisk effekt och risken att 

utsätta patienter för biverkningar.  

Bland de risker som kan nämnas vid utveckling av pro-kognitiva 

substanser är att de måste ha god förmåga att ta sig över barriären 

mellan blodcirkulation och hjärnsubstans (BBB) och särskilda 

utmaningar kring halveringstid i blodet. Till det kan tilläggas att 

läkemedel utvecklade mot sjukdomar i centrala nervsystemet 

historiskt har haft mycket svårt att uppvisa modifierande effekt när 

väl sjukdom och degenerationen startat.  

ACD856 långt framme i raden av BDNF-preparat 
Vi ser den omfattande prekliniska och tidiga kliniska 

dokumentationen för ACD856 som lovande och noterar att fas 1-data 

uppvisar en nivå av ACD856 i CSF (cerebrospinal fluid) på över 37 

procent av nivån av substans i blodet. Det överstiger konkurrenten 

E2511, som visat kvoter mellan 15–32 procent. Nivåer av BBB-

passage över 30 procent anses som mycket goda inom utveckling av 

CNS-substanser.  

Vi uppfattar ACD856 numera som first-in-class inom sitt området då 

Eisai sedan 2022 inte visat tecken på att inleda en POC-studie med 

E2511. Inför planeringen av fas 2 ska också tas hänsyn till att ACD856 

gavs i flytande form i fas 1-försöken, vilket kan betyda att utveckling 

återstår för att nå formulering i tablettform. 

Prekliniska försök och teorier om övervikt  
Nyligen publicerade den viktiga tidskriften Nature Communications 

två artiklar om kopplingen mellan BDNF och övervikt. Vi sätter i detta 

läge inget aktievärde på uppgiften för Alzecures del men noterar att 

en av artiklarna 4  uttryckligen pekar ut ACD856 som en möjlig 

substans för att stimulera BDNF. Sedan tidigare är det känt att 

personer med låga nivåer av BDNF löper ökad risk för övervikt. Den 

andra artikeln kopplar viktsänkande preparat, GLP1-analoger, till 

effekter på BDNF-neuroner5.  

Alzecure överväger att starta djurförsök inom området övervikt och 

VD talar också om att ta hänsyn till kopplingen till övervikt i kliniska 

studier. Till saken hör att GLP1–analogen semaglutide 

(Ozempic/Wegovy, Novo Nordisk) sedan 2021 testas i två fas 3-

studier, Evoke och Evoke+, på personer med tidig Alzheimers 

sjukdom och resultat förväntas i slutet av 2026. Vi sätter i dagsläget 

inget värde på denna explorativa inriktning men tror att det påverkar 

läkemedelsindustrins intresse för ett projekt som ACD856. 

 

 

 
4 Jonsdottir AB et al. Nat Commun. 2025 Mar 25;16(1):2694. 
5 Feetham CH et al. Brainstem. Nat Commun. 2024 Dec 30;15(1):10749 
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I fas 1-försök på friska frivilliga noterades inga biverkningar i den 

högsta dosgruppen och en dosberoende effekt kunde uppmätas i CSF 

(cerebro-spinal fluid) vilket visar att substansen tar sig över blod-

hjärnbarriären och hade effekt i delar av centrala nervsystemet. 

Studien inleddes under 2022 och redovisades utförligt i Journal of 

Prevention of Alzheimer’s Disease 2023.  

Alzstatin-projekt siktar mot människa 

Inom bolagets andra plattform, Alzstatin, identifierades ACD680 som 

Candidate Drug (CD) under 2024, alltså den substans som förbereds 

inför kliniska prövningar på människa. Bolaget har inte utsatt datum 

för när de hoppas kunna starta en fas 1-studie, vilket också bör hänga 

samman med finansieringen.  

ACD680 är en modulator av enzymet gamma-sekretas (GSM), som är 

ansvarigt för klyvningen av de skadliga varianter av proteinet 

amyloid-beta (AB) under patogenesen vid Alzheimers sjukdom. 

Alzecure publicerade nyligen intresseväckande data på en 

föregångare till ACD680. I olika musmodeller uppvisade substansen 

återgång (regression) av det toxiska placket AB-42. Bolaget uppger att 

denna observation inte tidigare har gjorts med GSM-preparat i 

djurstudier.  

Projekt med hämmare och modulatorer av gamma-sekretas har 

startats under de senaste två decennierna och i dagsläget leder Roche 

utvecklingen inom området. Bolaget inledde under förra året en stor 

fas 2-studie (245 patienter) med GSM-substansen RG6289 och 

räknar med att ha interimsresultat under 2026.  

Alzecure har vid en extrapolering av ACD680-data och data på 

RG6289 visat att den egna substansen verkar vara en mer potent 

modulator av gamma-sekretas och att den skulle kunna doseras i 

svagare doser, vilket kan ha positiva konsekvenser för säkerheten. 

Sammantaget med ovanstående data på plack-reduktion verkar 

Alzecure därmed ha en potent substans som bör vara attraktiv för 

större läkemedelsbolag aktiva inom utveckling av Alzheimer-

läkemedel.  

Eftersom projektet befinner sig i så pass tidigt skede och flera år 

bakom Roche-programmet är det möjligt att styrelsen bedömer att 

det kommersiella värdet av projektet i dagsläget inte är intressant att 

realisera i ett licensavtal.  

Nya data på föregångare till Alzstatin 

Bolagets andra plattform för Alzheimer-forskning, kallad Alzstatin, 

leds av läkemedelskandidaten ACD680. Nyligen publicerade forskare 

data som visade att en föregångare till ACD680 kunde minska 

mängden skadligt plack i hjärnan på mus, en egenskap som denna typ 

substans, kallad gamma-sekretas modulator, inte tidigare visat. 

Artikeln visade också data på att proportionen mellan skadligt plack 

(vissa typer av amyloid-beta) och ofarliga amyloider utvecklades i 

positiv riktning på de transgena möss som ingick i experimentet.  

Industrin har under en lång period försökt utvecklat småmolekylära 

antagonister av gamma-sekretas men försöken har ofta misslyckats 

efter biverkningar. 
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I stället har ett par antikroppar med bättre biverkningsprofil 

introducerats men den uppmätta effekten på Aβ-placket är måttlig 

med dessa preparat, som inte heller är fria från biverkningar. 

Alzecure argumenterar nu för att GSM-substanser, som ACD680, kan 

utgöra både ett tillskott och ett konkurrerande medel till antikroppar.   

Föregångare till ACD680 visar ny effekt 
I en artikel i The Journal of Pharmacology and Experimental 

Therapeutics 6  har forskare från bland annat Alzecure och 

Washington University visat att en äldre substans baserad på GSM-

plattformen, AZ4126, minskade mängden av skadligt Aβ42 and Aβ40 

med ända upp till 70 procent i hjärnsubstans på 15 månader gamla 

transgena möss. Samtidigt ökade det godartade proteinet Aβ37 sin 

andel av plackvävnaden.  

GSM-effekt på sammansättning av amyloid-β 

Källa: Nordvall et al, JPET 2025 

Viss preklinisk och klinisk data tyder på att kortare amyloid-kedjor 

som A37 och A38-arter kan vara skyddande mot Alzheimers 

sjukdom.  

Ännu mer överraskande kanske är att behandling med AZ4126 i möss 

med stora mängder hjärnplack minskade storleken på placket med 

cirka trettio procent redan efter en behandling under 28 dagar. Såvitt 

vi förstår är det första gången en GSM-substans kunnat vissa på 

regression av plack-vävnad.  

Författarna till artikeln skriver att de i dagsläget inte kan förklara 

varför substansen har en så djupgående effekt på amyloid-dynamiken 

i försöksdjuren, men att de är frestade att spekulera i att den är 

relaterad till modulerande aktiviteten som GSM har på vävnad genom 

en ökad mängd av A37 och A38.  

 
6 https://doi.org/10.1016/j.jpet.2025.103400 
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GSM-utveckling leds av Roche 

Ett flertal plattformar inom industrin, bland annat hos Pfizer och 

Bristol Myers-Squibb, har prövat att utveckla Alzheimer-preparat 

baserade på gamma-sekretas modulation. Några av dessa substanser 

verkar ha lagts ned och i dagsläget leder Roche utvecklingen med 

RG6289. Substansen testas i en fas 2a-studie kallad GABriella. 

Studien inledes under 2024 och ska rekrytera 245 patienter som följs 

under en period av 90 veckor, inklusive screening, behandling och 

uppföljning.  

Studien fokuserar på säkerhet och amyloid-ackumulation. Bland 

explorativa effektmått finns klinisk effekt enligt skalorna Cogstate 

Cognitive Test Battery och CDR-SB. Vi räknar med ett första resultat 

från studien tidigast under 2027.  

Preklinisk data på RG6289-effekt på amyloid-β  

 
Källa: Portron et al., Presented at CTAD 2023 

Av tabell framgår att RG6289 påverkade de godartade Aβ37 och Aβ38 

mer än ovanstående graf för AZ4126. Denna typ av enkel jämförelse 

ska dock göras med försiktighet eftersom både koncentrationer och 

djurmodeller kan skilja sig åt.  

Design för fas 2a-studie med RG6289 

Källa: Roche-presentation på ADPD 2024 



       

 

 

Analysguiden 

2 september 2025 

 

12 

 

ACD680 förbereds för en fas 1 SAD/MAD-studie och i en sådan finns 

eventuellt möjligheter att även se tecken på farmakodynamisk effekt 

genom biomarkörer. En mindre fas 1-studie av ACD680 tror vi skulle 

vara möjlig med bolagets nuvarande kassaposition om 39 miljoner 

SEK. 

Jakt på BDNF-förstärkning 

Alzecures portfölj rymmer två olika plattformar för forskning på 

neurologisk degeneration av typen Alzheimers sjukdom, Parkinson 

eller kronisk depression, dels NeuroRestore med ACD856, dels 

Alzstatin med det prekliniska projektet ACD680. Substansen är en 

modulerare av gamma-sekretas (GSM), ett enzym som ansvarar för 

uppklippning av amyloid-beta (Aβ) i hjärnan. Aβ bygger avlagringar 

(plack) i hjärnan som hänger samman med utveckling av Alzheimers 

sjukdom. Samtidigt behövs olika former av Aβ-proteinet för att 

hjärnan ska fungera normalt. 

Genom NeuroRestore hoppas bolaget kunna påverka nivåerna av 

Brain-Derived Neurotrophic Factor (BDNF), som finns i större 

mängder i hjärnans hippocampus- och cortex-regioner. Detta 

signalprotein är viktigt för både inlärnings- och minnesprocesser och 

flera studier har visat att personer med Alzheimers sjukdom har lägre 

nivåer av BDNF än friska subjekt. Hård fysisk aktivitet kan öka 

nivåerna, oavsett om det är i en frisk person eller patient med AD, 

men i vila har friska personer stadigt högre nivåer av BDNF.  

BDNF anses också vara en biomarkör för hjärnans plasticitet och 

spela en viktig roll i flera neuropsykologiska tillstånd liksom vid 

kronisk smärta. Med neuroplasticitet avses hjärnans förmåga att 

anpassa sig till förändrade yttre eller inre stimuli, en egenskap som 

ligger till grund för funktioner som minne och kognition. Olika försök 

har gjorts med BDNF-agonister inom andra neurodegenerativa 

sjukdom, t ex Parkinson och Huntington, men utan att så här långt 

lyckats visa positiva effekt på sjukdomsförloppet trots positiva 

prekliniska indikationer. Viss preklinisk och klinisk data tyder på att 

kortare amyloid-kedjor som A37 och A38-arter kan vara 

skyddande mot Alzheimers sjukdom.  

Verkningsmekanism för ALTO-100 

 

Källa: Alto Neuroscience investerar-presentation, september 2024 
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Alto Neuroscience missar mål i fas 2-studie 
Det amerikanska forskningsbolaget Alto Neuroscience redovisade 

nyligen topline i en fas 2b-studie på patienter med svår depression, 

Major Depressive Disorder. Tvåhundraåttio patienter behandlades 

med antingen bolagets BDNF-agonist Alto-100 eller placebo. 

Patienterna identifierades med hjälp av biomarkörer och mått för 

kognitiva och mentala störningar relaterade till BDNF.  

I den första utläsningen av topline sågs ingen skillnad mot placebo, 

vare sig för det primära eller sekundära effektmåttet. Alto-aktien 

tappade mer än 70 procent av sitt värde, eller 280 MUSD, och 

värderas i dagsläget till 108 MUSD, inklusive en kassa på nästan 190 

MUSD.  

I prekliniska försök har ALTO-100 visat positiv effekt på synaptisk 

plasticitet och volym i hippocampus, den del av hjärnan som spelar 

stor roll för hantering av kort- och långtidsminne. Vid en 

kapitalmarknadsdag som bolaget höll i september inför den utläsning 

som presenterades i oktober redovisades data på 

verkningsmekanismen för ALTO-100. Substansen interagerar med 

BDNF, som i sin tur styr cellreceptorn TrkB, som nedströms aktiverar 

transkriptionsfaktorer för tillväxtfaktorer i cellkärnan. 

Verkningsmekanismen resulterar i en omedelbar ökning av BDNF-

frisättning, med nedströmseffekter beroende av BDNF-signalering.  

Omedelbar ökning av BDNF-signal i djurförsök 

 

Källa: Alto Neuroscience investerar-presentation, september 2024 

Tabellen ovan visar den förhöjande effekt som ALTO-100 har visat på 

BDNF-nivåerna i råttor genom aktivering av TrkB. Ökningen med 

närmare 300 procent som den högsta dosen visar ska jämföras med 

en 50-procentig höjning av de endogena BDNF-nivåerna som 

ACD856 visat i prekliniska försök7. Den terapeutiska betydelsen av 

dessa olika effekter, och sättet som de mäts på, är i dagsläget inte klart 

för oss.  

ACD856 har dock en bredare verkningsmekanism med bindning vid 

tre olika måltavlor, TrkA-C. ACD856 är en strukturellt åtskild 

substans, en så kallad positiv allosterisk modulator, som påverkar sitt 

målprotein strax innanför cellmembranet, och stärker signaleringen i 

neuronen.  

 
7 Parrado-Fernández et al, CTAD 2022, Preclinical characteristics of ACD856. 



       

 

 

Analysguiden 

2 september 2025 

 

14 

 

Detta gör substansen mer besläktad med en annan Trk-modulator, 

E2511 från Eisai, som förstärker tillväxtfaktorn NGF (Nerve Growth 

Factor) genom modulering av TrkA-receptorn.  

Det är svårt för oss att extrapolera resultatet för ALTO-100 till Trk-

modulatorer som ACD856 och E2511. Resultatet kan vara ytterligare 

en påminnelse om att starka prekliniska resultat i djurmodeller inom 

neurologi kan vara svåra att översätta till kliniska nytta i människor. 

Utfallet i ALTO-studien verkar också stå i motsats till de data som 

forskare publicerade 2021 i Cell Therapeutics8 som visade att flera 

anti-depressiva läkemedel verkar genom bindning till tyrosinkinas-

receptor 2 (TrkB), den receptor som aktiverar ökat uttryck av BDNF.  

Egenutvecklad Eisai-substans i fas 1 
Det japanska läkemedelsbolaget Eisai, med stark position inom 

behandlingar av Alzheimers, utvecklar E2511, en positiv allosterisk 

modulator för TrkA-receptorn som ska stimulera återväxt av NGF. 

Liksom för ACD856 hoppas Eisai på att visa effekt på återhämtning 

och synaptisk ombyggnad av skadade kolinerga neuroner. Fas-1 med 

substansen E2511 inleddes 2020 och resultat redovisades under 

CTAD-konferenserna 2022 och 2023. Under årets CTAD (Clinical 

Trials on Alzheimers Disease) i Madrid presenterades inga ytterligare 

data på substansen.  

I fas 1 visade E2511 god förmåga att ta sig genom den kritiska blod-

hjärn-barriären (BBB). Förhållandet mellan mängden substans i 

cerebrospinalvätska (CSF) och blodplasma varierade mellan 15 och 

32 procent i en av fas 1-studierna. Biverkningarna har varit små utom 

i ett fall då en deltagare utvecklade en allvarlig mani-reaktion, som 

antogs vara orsakad av E2511. I senaste Alzecure-presentationen 

uppgavs CSF-kvoten vara över 37 procent för ACD856. En tumregel 

är att kvoter över 30 procent är mycket högt och indikerar god 

aktivitet i centrala nervsystemet.  

Vi uppfattar att bolaget fortsätter att testa substansen för att 

säkerställa proof-of-concept, men att inget beslut om att inleda en fas 

2-studie är fattat. En tydlig nackdel för E2511 jämfört med ACD856 

är den korta halveringstiden, 3,2 timmar vid stigande singeldos, 

jämfört med 19 timmar för ACD856. Halveringstiden för ACD856 

borde göra en once-daily regim möjlig.  

Potentiellt medicinskt område för ACD856 i Alzheimer 

Källa: Alzecure-forskare i Pharmaceuticals-artikel 

 
8 Casarotto et al; Cell. 2021 Mar 4;184(5):1299–1313 
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Bilden ovan visar en schematisk representation av olika biomarkörer 

vid insjuknande och den kliniska progressionen för Alzheimers 

sjukdom. ACD856 har potential att ingripa både i den tidiga 

sjukdomsmodifierande fasen (kurativt) och i den senare fasen av 

symptomatisk försämring av kognition (lindrande).  

Allosterisk modulation framhålls i ny artikel 
Forskare från Alzecure publicerade i juli en översiktsartikel om 

positiva allosteriska modulatorer (PAM) vid behandling av 

Alzheimer 9 . Författarna framhåller att småmolekylära positiva 

allosteriska modulatorer av Trk-receptorer är ett bättre sätt att 

påverka neurotrofiner (NT), som BDNF och NGF, än att medicinera 

direkt med syntetiska NT eller syntetiska NT-agonister. 

Småmolekyler är lättare att administrera än protein eller peptider och 

verkar ha färre målrelaterade biverkningar än rena agonister (en 

grupp där möjligen ALTO-100 ingår). Till skillnad från en agonist 

uppnår en allosterisk modulator selektivitet genom att modulera 

receptor-signalen endast där interaktionen mellan substans och 

receptor sker, snarare än den mer omfattande påslaget av en ren 

agonist på cellmembranet. 

Både E2511 och ACD856 beskrivs som att ha ingen eller mycket låg 

agonistisk effekt på receptorns ytdomän. I stället verkar de 

modulerande genom att påverka signalering innanför 

cellmembranet. Författarna beskriver även Trk-PAM som en potent 

anti-depressiv behandling, liknande fluoxetin eller ketamin, i försök 

in vivo. ACD856 har i detta sammanhang visat snabb ökning av 

nivåerna av serotonin, noradrenalin och dopamin in hjärnans 

hippocampus.  

Djurmodeller med låga nivåer av NGF och/eller BDNF leder till 

patologiska tillstånd som minskad synaptisk funktion, minskat 

neurotrofiskt stöd och kognitiv försämring. Av artikeln framgår att 

föregångaren till ACD856, kallad ACD855 eller ponazuril, är godkänd 

för veterinärbehandling vid parasitinfektion och har då visat en säker 

och väl tolererad profil.  

Alzecure-poster publicerad på CTAD i år 

 

Källa: Alzecure, CTAD 2024 

 
9 Forssell et al; Pharmaceuticals 2024, 17, 997. 
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Storartad licensaffär inom smärta 
Sommaren 2023 licensierade ögonspecialiserade Bausch + Lomb fyra 

projekt från Novartis för 1,75 miljarder USD upfront, inklusive 

möjliga milstolpsbetalningar om 0,75 miljarder USD. 

Huvudprojektet i affären är ögondroppsbehandlingen Xiidra som 

används mot torra ögon. Ett av projekten som ingick i transaktionen 

är den prekliniska TRPV1-antagonisten OJL332, som vi antar 

kommer att utvecklas inom smärtindikationer specifikt mot tillstånd 

i öga. I affären ingick även ögondroppsprojektet SAF312 (libvatrep) 

som är en TRPV1 antagonist som har uppvisat positiva fas 2-resultat. 

Vi ser det som validerande att Bausch + Lomb förvärvar rättigheter 

till TRPV1-antagonister. 

Arbete med utlicensiering inom Painless 

Bolagets forskning inom smärtlindring går under rubriken Painless. 

Längst framskridna projekt är ACD440, en TRPV-1 antagonist 

(TRPV, Transient Receptor Potential Vanilloid) som utvecklas mot 

perifer neuropatisk smärta. Bolaget publicerade under 2023 positiva 

studieresultat från en klinisk fas 2a-studie på fjorton patienter med 

perifer neuropatisk smärta som härrörde från olika grundtillstånd. 

Strategin i projektet är i första hand inriktad på att söka en partner 

eller licenstagare snarare än att söka finansiering för en större proof-

of-concept 2b-studie.  

Enligt prospektet från april befinner sig bolaget i diskussioner med 

flera aktörer om eventuella licens- eller/och samarbetsaffärer. Vi 

bedömer att Alzecure behöver stärka kassan under nästa år och en 

licensaffär med ACD440 bör stå högt på önskelistan. Med tanke på 

projektets immaterialrättsliga läge, med ett substanspatent som löper 

ut 2028, räknar vi med en upfront på 7 MUSD, något mindre än vad 

som hade varit fallet för en ny substans. Substansskyddet vilar i stället 

på ett formuleringspatent som sträcker sig till 2042.   

ACD440 licensierades vederlagsfritt i början av 2020 från Acturum 

Life AB, ett bolag som tog över patenträttigheter från AstraZeneca i 

samband med att bolaget lade ned sin CNS-forskning i Södertälje. Vi 

uppskattar att Alzecure har investerar 50–75 miljoner SEK i 

projektet, mycket tack vare en ekonomisk finansiering av fas 2a-

studien, som innehöll 14 patienter behandlade vid en svensk klinik. 

De totala investeringarna i projektet inklusive AstraZenecas uppgår 

till mer än 200 miljoner SEK.  

AstraZeneca bedrev i början av 2000-talet omfattande forskning på 

smärtlindring, bland annat med TRPV-blockering. 2013 publicerade 

bolaget data på singel-dos av AZD1386 i en stor fas 2-studie10 på 

deltagare efter tandoperation. Forskarna konkluderade att AZD1386 

var väl tolererad och gav en snabb smärtlindring. Mindre höjningar 

av kroppstemperatur hos patienterna registrerades, en vanlig 

biverkan av TRPV-blockering, liksom ett litet antal skakningar. AZD-

1386 testades också för mer långvarig behandling av kronisk smärta, 

men projektet stoppades när Södertälje-forskningen stängde.  

 
10 Quiding et al, ,  2013, 808-812 
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Resultat av fas 2a-studie 
Alzecures fas 2a-studie med ACD440 på deltagare med perifer 

neuropatisk smärta publicerades 2023 och visade effekt vad gäller 

upplevd smärta från värme. ACD440 skiljer sig från många tidigare 

projekt inom området genom att substansen appliceras som en gel på 

huden, vilket bidrar till att undvika de biverkningar som orala 

(systemiska) TRPV-projekt har gett upphov till, t ex förhöjd 

kroppstemperatur, skakningar och okänslighet för brännskada.  

I gengäld kan det teoretiskt sett vara svårare att behandla all typ av 

neuropatisk smärta med en topikal beredning eftersom substansen 

inte når höga nivåer i alla delar av nervsystemet. Det är klarlagt att ca 

65 procent av patienter med neuropatisk smärta har uppreglerade 

TRPV1-receptorer nära huden.  

Redovisat utfall av värmeutlöst smärta i 440-studie 

Källa: Alzecure-poster på 2023 års EFIC-kongress  

Deltagarna i fas 2-studien var överkänsliga för beröring, så kallad 

allodyni, ett vanligt tillstånd vid perifer neuropatisk smärta. De 

fjorton deltagarna i studien stod redan på oral standardbehandling 

för smärtlindring, vilket höjde ribban för att visa smärtlindring med 

tillägg av ACD440. Studien mätte förändringen från baseline dag 0 till 

dag 7 vid olika typer av mekaniskt framkallad smärta: genom 

borstning, tryck, värme eller köld. Den smärttyp som registrerade 

störst minskning vid behandling med ACD440 inkluderades i 

resultatet och efter sju dagars behandling bytte placebo-gruppen till 

aktiv behandling och vice versa, så kallad cross over-design.  

Resultaten visade att sju dagars behandling med gelen ACD440 

minskade den värmeutlösta mekaniska smärtan med cirka 50 % till -

1,29 enligt en ensidig test-skala (p-värde 0,0166). Delar av 

studieresultatet presenterades på en poster på 2023 års EFIC-

kongress, European Pain Federation. Forskarna slog fast att ACD440 

signifikant minskade smärta framkallad av värme och föreslog att 

substansen borde testas i ett större urval av patienter för att se hur 

smärtlindring skulle fungera vid spontan neuropatiskt smärta. Vi tror 

att en sådan population, där smärtupplevelsen inte är framkallad av 

yttre mekaniska faktorer, skulle ge en mer verklighetsbaserad bild av 

substansens effektivitet.  
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I ovanstående fas 2-studie gick det inte att visa signifikant effekt på 

spontant neuropatisk smärta eller upplevd smärta enligt PGIC-

skalan. Dessa sekundära effektparametrar skulle behöva studeras 

som primära effektparametrar i en större studie under en längre 

period för att kunna beläggas.  

ACD440-projektet med bakgrund i AstraZeneca har begränsat 

återstående patentskydd för aktiv substans men är skyddat av ett 

formuleringspatent som sträcker sig till 2042. Formuleringspatent 

anses allmänt inte lika effektiva som substanspatent. Vi uppskattar 

att Alzecure har 50 procents chans att nå ett licensavtal under 2025 

med en upfront på 7 miljoner USD.  

Äldre substans till grund för forskningen 
Forskningen inom TRPV1 har sin bakgrund i olika försök som gjorts 

genom året med grundsubstansen kapsaicin, en växtbaserad substans 

som utvinns ur chilipeppar. Kapsaicin, som aktiverar TRPV1-

receptorn, används i olika smärtlindrande hudsalvor mot neuropatisk 

smärta efter bland annat bältros. Ämnet återfinns även i krämer för 

tillfällig smärtlindring vid muskel- och ledvärk, som reumatism. 

Eftersom kapsaicin aktiverar/agoniserar TRPV1-receptorn ställer 

medicineringen större krav på övervakning och säkerhet än vad en 

antagonist som ACD440 sannolikt skulle göra.  

Många patologiska tillstånd inklusive neuroinflammation, cancer, 

psykiatriska störningar och patologisk smärta, är kopplade till 

onormal funktion för TRPV-1 i perifera vävnader. Forskning kring 

blockering av transient potential receptors (TRP) har pågått under 

många decennier men har stött på misslyckanden. Medicinsk kontroll 

av kronisk smärta är ett forskningsfält som har haft svårt att lyckas 

visa tillräcklig och långvarig effekt med acceptabel säkerhet.  

Stor marknadspotential inom 

Alzheimers 

Procentuell förändring i utvalda dödsorsaker 

 

Källa: 2022 Alzheimer's Disease Facts & Figures. Alzheimer's Association 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

https://sv.wikipedia.org/wiki/B%C3%A4ltros
https://sv.wikipedia.org/wiki/Reumatism
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Samhällskostnaden för Alzheimers är större än för onkologi och hjärt- 

och kärlsjukdomar tillsammans. I USA har 1 av 9 personer över 65 

drabbats av Alzheimers 11  och patientpopulationen kommer 

tredubblas under de kommande 30 åren. Följande diagram illustrerar 

den procentuella förändringen i utvalda dödsorsaker (alla åldrar) 

mellan 2000 och 2019. Alzheimers är nu den femte vanligaste 

dödsorsaken bland människor över 65. 

NeuroRestore mot Alzheimers  
NeuroRestore, en Trk-PAM, främjar nervcellskommunikation genom 

att förstärka BDNF- och NGF-signalering, viktigt för att motverka 

Alzheimers symptom. ACD856, fokuserad på Alzheimers, kan lindra 

kognitiva nedsättningar och visar potential för neuroprotektion och 

sjukdomsmodifiering. Marknaden för Alzheimers läkemedel, 

dominerad av symptomlindrande behandlingar med begränsad effekt 

och hög avbrottsfrekvens, omsatte 3 miljarder USD 2019. Då anti-

kroppsbehandlingarna vid Alzheimers endast bromsar 

sjukdomsutveckling och inte förbättrar inlärnings- och 

minnesfunktionen finns ett stort behov av effektiva 

kognitionshöjande preparat som förbättrar patienternas inlärnings- 

och minneskapacitet. 

Delar av AlzeCures fynd inom NeuroRestore bekräftas av Eisais TrkA-

PAM E2511, en annan läkemedelskandidat i klinisk fas. ACD856 

skiljer sig från E2511 genom att även ha pro-kognitiva egenskaper. 

Detta stärker den vetenskapliga grunden för att använda denna 

mekanism vid behandling av depression. AlzeCure förbereder nu fas 

2-studier och diskuterar partnerskap och utlicensiering med externa 

parter. 

NeuroRestore mot depression 
NeuroRestore kan även utforskas för depression. Globalt ökar antalet 

personer med neuropsykiatriska störningar och just nu är cirka 615 

miljoner människor drabbade, vilket motsvarar nästan 10 procent av 

världens befolkning. Mer än hälften av dessa lider av depression, som 

påverkar känslor, tankar och beteende. Major depressive disorder 

(MDD) påverkar cirka 5 procent av alla vuxna och är 50 procent 

vanligare bland kvinnor än män. En av sex personer (16,6 %) kommer 

att uppleva depression någon gång i livet. Antalet depressioner ökar 

snabbast bland kvinnor och unga vuxna.  

NeuroRestore-substanser har visat antidepressiva effekter i 

prekliniska modeller. Nyligen publicerade artiklar i Cell, Nature och 

Science visar att antidepressiva preparat så som ketamin, SSRI-

preparat och psykedeliska substanser medierar sin anti-depressiva 

effekt via TrkB-BNDN-receptorn. Detta validerar NeuroRestore som 

också verkar via TrkB/BDNF-receptorn. 

Alzstatin – förebyggande behandling mot Alzheimers 
Gammasekretas-modulatorer som Alzstatin lockar forskarintresse 

som effektiv Alzheimers-behandling. AlzeCure utvecklar Alzstatin för 

enkel användning och kostnadseffektivitet, potentiellt i kombination 

med antikroppar för att kontrollera myeloid-beta-nivåer. I jämförelse 

med antikroppsbehandlingar som Leqembi och Kisunla, riktade mot 

milda stadier, kan Alzstatin användas tidigare för att förhindra skada. 

 
11 https://www.alz.org/alzheimers-dementia/facts-figures 
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Antikropparna Aduhelm (aducanumab), Leqembi (lecanemab) och Kisunla (donanemab) har 

indikationen "Mild Alzheimers", där hjärnan redan är kraftigt skadad och patienten har 

kognitiva symtom. Alzstatin är inriktat på ett tidigare sjukdomsstadium, identifierat av 

biomarkörer och riskfaktorer, med avsikten att förhindra eller minimera hjärnskador. Källa: 

AlzeCure Pharma.  

Verkningsmekanism för Alzstatin 
Alzstatin minskar produktionen av skadligt amyloid-beta (Amyloid-

beta-42) och amyloida plack genom att modifiera gamma-sekretas, 

vilket leder till kortare, icke-toxiska amyloid-beta-fragment som inte 

bildar plack. AlzeCure anser att denna minskning av amyloid-beta är 

den mest effektiva strategin för att reducera amyloida aggregat och 

förebygga Alzheimers progression. Gammasekretas-modulatorer 

(GSM) verkar därmed motsatt mot de mutationer som orsakar ärftlig 

Alzheimers, genom att direkt minska amyloid-beta-nivåerna. 

 

Källa: AlzeCure Pharma. 
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Disclaimer 

Aktiespararna, www.aktiespararna.se, publicerar analyser om bolag som 

sammanställts med hjälp av källor som bedömts tillförlitliga. Aktiespararna 

kan dock inte garantera informationens riktighet. Ingenting som skrivs i 

analysen ska betraktas som en rekommendation eller uppmaning att 

investera i något finansiellt instrument. Åsikter och slutsatser som uttrycks 

i analysen är avsedd endast för mottagaren. Analysen är en så kallad 

Uppdragsanalys där det analyserade Bolaget tecknat ett avtal med 

Aktiespararna. Analyserna publiceras löpande under avtalsperioden och 

mot sedvanlig fast ersättning. Aktiespararna har i övrigt inget ekonomiskt 

intresse avseende det som är föremål för denna analys. Aktiespararna har 

rutiner för hantering av intressekonflikter, vilket säkerställer objektivitet 

och oberoende. 

Innehållet får kopieras, reproduceras och distribueras. Aktiespararna kan 

dock inte hållas ansvariga för vare sig direkta eller indirekta skador som 

orsakats av beslut fattade på grundval av information i denna analys. 

Investeringar i finansiella instrument ger möjligheter till värdestegringar 

och vinster. Alla sådana investeringar är också förenade med risker. 

Riskerna varierar mellan olika typer av finansiella instrument och 

kombinationer av dessa. Historisk avkastning ska inte betraktas som en 

indikation för framtida avkastning. 

Analytikern äger inte och får heller inte äga aktier i det analyserade bolaget. 

 

Ansvarig analytiker: 

Sten Westerberg 
 


