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Påfylld kassa 

inför fas II 

 

KAND567 har genomgått en lyckad fas Ib-studie. Nästa steg är en 

fas II-studie i akut hjärtinfarkt. En företrädesemission på 61,4 

MSEK genomförs i mars. Tillsammans med en option som ingår 

skulle bolaget kunna finansiera verksamheten till 2022. 

Bolagets fas Ib-studie blev försenad förra året på grund av 

lokal kärlirritation vid intravenös behandling under tre dygn. 

En ny fas Ib-studie, med endast sex timmars intravenös 

behandling och resten med tabletter, har genomförts i 

Finland med godkända resultat. Målet är nu att skicka in en 

ansökan om godkännande att genomföra en fas II-studie 

under andra kvartalet 2020. Studien planeras omfatta 90 patienter i tre dosgrupper 

varav en placebo.  Fas II-studien beräknas vara fullt utvärderad och resultaten 

kommer att presenteras cirka ett år efter studiestart. 

Kanceras huvudprojekt KAND567 är inriktat på att minska inflammationen i 

samband med akut hjärtinfarkt. Upp till hälften av skadan uppkommer dagarna efter 

infarkten till följd av en reaktion från immunförsvaret. Novartis har i en omfattande 

fas-III-studien, CANTOS, visat att ett immunologiskt läkemedel signifikant kan 

minska hjärt- och kärlsjukdomar som följer en hjärtinfarkt. KAND567 har i retros-

pektiva studier och djurmodeller visat att blockering av receptorn för fraktalkin har 

potential att kraftigt minska antalet immunceller som hittar fram till området för en 

hjärtinfarkt, vilket bör kunna leda till minskade vävnadsskador. Vidare har minskad 

aktivitetssignal kunnat påvisas hos den typ av immunceller som är inblandade i 

inflammation efter hjärtattack i den nu avslutade fas Ib-studien.  

 

Ett brygglån på 14 MSEK ger Kancera finansiering fram till nyemissionens 

genomförande. Efter justering av värdet på KAND567 efter genomförd fas I, 

inkludering av KAND145 samt utspädning från ökat antal aktier blir motiverat värde 

1,2 kronor per aktie (tidigare 1,2); detta exkluderar värdet av de vederlagsfria 

teckningsrätterna som ingår i en unit. Teckningsoptionerna kan som mest inbringa 

118–157 miljoner och kommer att utgöra en betydande del av värdet på de units 

som ingår i nyemissionen, i synnerhet TO4 som i nuläget är nära inlösenkurs. 

Utfall och prognoser, basscenario 

          

MSEK 2017 2018 2019 2020P 

Nettoomsättning 0,1 0,4 3,2 0,0 

EBIT -56 -46 -36 -54 

Vinst per aktie, 
kronor 

neg. neg. neg. neg. 

Nettokassa 25 21 -2 26 

Källa: Kancera (utfall) och Carlsquare (prognoser).  0,4 kr
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Företagsnamn: Kancera AB 

Lista: Nasdaq First North Premier 

Vd: Thomas Olin 

Styrelseordförande: Erik Nerpin 

Marknadsvärde: 84 MSEK  

Senast: 0,4 kronor 

Kort om Kancera: Kancera grundades i maj 2010 av forskare 

från cancercentrum på Karolinska Institutet, 

iNovacia AB och en grupp privata 

investerare. Verksamhetens främsta fokus är 

att utveckla läkemedelskandidater för 

behandling av hjärtkärlsjukdomar, cancer 

och inflammatoriska sjukdomar utifrån nya 

behandlingskoncept.  

  

  

Möjligheter och 

styrkor: 

Det längst gångna projektet KAND567 har 

avancerat genom fas I vilket ger viktig 

validering. En fas I med först intravenös och 

sedan oral administrering har genomförts 

vilket gör projektet redo för en fas II i akut 

hjärtinfarkt.  

   

Externa studier pekar på många 

tillämpningsområden för blockering av 

fraktalkinsystemet inom hjärtkärlsjukdomar, 

cancer och inflammatoriska sjukdomar. 

Därmed finns stora möjligheter för bolagets 

fraktalkinprojekt, som består av två 

kandidater, KAND567 och KAND145, vilket 

återspeglas i vårt bullscenario. 

  
Risker och 

svagheter: 

Det är utmanande att utveckla behandlingar 

inom hjärtkärlområdet, vilket är den tänkta 

förstahandsindikationen för det kliniska 

projektet KAND567. Den statistiska risken 

för misslyckande är hög då endast 24,1 

procent av alla kardiovaskulära projekt går 

vidare efter en fas II-studie (BIO 2016).  

 

Fortsatt utveckling av KAND145 och 

genomförandet av hela fas IIa med 

KAND567 är beroende av ytterligare 

finansiering, främst genom inlösen av TO4. 

  

  

Värdering efter 

antagen fulltecknad 

emission: 

Bear 

0,3 kr 

Bas 

1,2 kr 

Bull 

3,7 kr 

    

    

 Källa: Thomson Reuters och Carlsquare 
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Avklarad fas Ib bekräftar ny dosering 
Kancera inledde i juni 2019 en fas Ib-studie där intravenös behandling i en ven 

med KAND567 studerades i friska patienter. Bolaget har tidigare genomfört en 

lyckad fas I-studie med peroral administrering. Skälet till att intravenös 

administrering prövas är att KAND567 måste kunna ges intravenöst i början av en 

behandling vid akut hjärtinfarkt, då det är helt nödvändigt att molekylen kommer ut 

i blodet så snabbt som möjligt. Tolv timmars behandling var säker, men 

tolerabiliteten var inte god nog för en infusion över tre dygn. Därför har nu en ny 

studie genomförts i Finland med en tvådelad administrationsmetod: i det första 

steget gavs läkemedlet intravenöst under sex timmar för att sedan tas oralt i upp till 

tre dygn. Studien omfattade 17 friska personer i behandlingsgruppen samt 

ytterligare sex som erhöll placebo (totalt har 92 friska personer exponerats för 

KAND567 i fas I -studierna). Studien påbörjades i februari och avslutades i mars. 

Det visades att en effektiv koncentration kan uppnås på kort tid samtidigt som den 

lokala kärlirritationen kan undvikas. Därmed är KAND567 redo för en effektstudie. 

Målet är att ansöka om start av fas IIa i akut hjärtinfarkt redan under andra 

kvartalet 2020. Den ska rekrytera 90 patienter. Designen består av tre lika stora 

grupper: 30 patienter får placebo, 30 en lägre dosnivå och 30 en högre dosnivå. 

Studien beräknas kunna rapporteras efter ett år. Vid positiva resultat är Kanceras 

mål att ansöka om Breakthrough Designation. Jämfört med Fast Track brukar 

Breakthrough Designation leda till ett tidigare godkännande med färre patienter. 

Det är naturligtvis något alla läkemedelsutvecklare skulle vilja få, men vi tror att det 

förutsätter mycket goda data i fas IIa. Teoretiskt bör det vara möjligt att erhålla 

statusen eftersom det inte finns några godkända läkemedel som begränsar 

inflammationen efter akut hjärtinfarkt.  

Ett explorativt mått kommer att vara att undersöka effekt på njurarna i samband 

med hjärtinfarkt. Ofta skadas njuren i samband med infarkten. Mekanismen bakom 

skadorna i njurarna kan vara densamma som skadorna som uppstår i 

hjärtmuskeln, det vill säga dels skador på grund av syrebrist, dels skador på grund 

av en inflammation som uppstår till följd av att blodflödet återställs.  

Bolaget har nyligen analyserat blodprover från friska patienter som fått KAND567. 

Dessa prover visar att monocyter/makrofager och NK-celler (en typ av leukocyter) 

uppvisar en minskad aktivitet. Full effekt erhölls två timmar efter att infusionen 
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inletts. Både makrofager och NK-celler är inblandade i inflammationen som sker 

efter en hjärtinfarkt. Detta är vad vi förväntat oss från prekliniska studier men det är 

samtidigt naturligtvis mycket positivt att det kan visas även i människa. Som 

jämförelse minskade antalet fraktalkinereceptorer på cellytan signifikant hos bland 

annat NK-celler, T-celler och monocyter efter 7 dagars behandling med KAND567 

(300 mg, två gånger per dag) vid bolaget fas I-studie under 2017 med den 

perorala formuleringen. 

Hjärtinfarkt – världens vanligaste 
dödsorsak 

Bakgrund 
Hjärt- och kärlsjukdomar är tillsammans med cancer världens vanligaste 

dödsorsaker. Hjärt-kärlsjukdomar orsakar nästan 18 miljoner dödsfall per år; de 

största undergrupperna är hjärtinfarkt och stroke (World Health Organization). 

Enligt en uppskattning får cirka 16 miljoner människor en hjärtinfarkt varje år 

(Lancet 2016; 388: 1545–602). Socialstyrelsen i Sverige räknar med att var fjärde 

person som drabbats av hjärtinfarkt dör inom 28 dagar. Detta varierar dock mellan 

länder. 

Förekomsten av hjärtinfarkt skiljer sig ganska drastiskt mellan olika länder. De 

forna sovjetländerna ligger i topp, men utgör en begränsad marknad. Enligt en 

studie är incidensen (förekomsten) i USA och EU 209 fall per 100 000 invånare 

(Priya et al., DOI: 10.5772/intechopen.74768, Nov. 2018). USA har en högre 

incidens per invånare. Incidensen i den tredje största marknaden Japan är i sin tur 

lägre än i EU. Totalt anger Novartis i samband med CANTOS-studien 580 000 fall i 

de fem största EU-länderna samt 750 000 i USA.  

Vi har tidigare nämnt att ungefär 30 procent drabbas av så kallad akut ST-

förhöjningsinfarkt eller STEMI, vilket är den allvarligaste formen av hjärtinfarkt som 

är förknippad med högst dödlighet. Detta skulle kunna vara den viktigaste mål-

gruppen för KAND567. Enligt Socialstyrelsen avlider 17 procent av de som 

drabbas av hjärtinfarkt redan under den första dagen. Om vi justerar för det och 

baserar en skattning på den svenska incidensen ger det en möjlig population på 

över 600 000 per år i USA, EU och Japan i denna målgrupp. 

Hjärtinfarkt - orsaker och behandling 
Hjärtinfarkt, populärt kallat hjärtattack, betyder vävnadsdöd till följd av syrebrist 

(infarkt) i hjärtat; den medicinska termen är egentligen myokardisk infarkt, vilket 

betyder hjärtmuskeldöd till följd av syrebrist. Detta uppstår till följd av att en 

artär/kapillär (kranskärl) i hjärtmuskeln blockerats och blodflödet stoppas till 

området vilket leder till syrebrist. Om den drabbade personen inte behandlas i tid 

men överlever kommer hjärtat således att ha nedsatt funktion till följd av att delar 

av hjärtats muskelceller dött. Hjärtinfarkten beror oftast på att 

åderförkalkningsplack som byggts upp under lång tid i en artär går sönder. När 

blodet kommer i kontakt med innehållet i placken levrar sig blodet och en 

blodpropp som blockerar kranskärlet inne i hjärtat uppstår. Om en blodpropp 

uppstår på ett annat ställe är den medicinska termen trombos. 

Behandling består främst i att försöka återställa syreflödet till den 
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drabbade delen av hjärtat. Patienten får syrgas, nitroglycerin för att vidga 

kranskärlen och läkemedel som hämmar eller löser upp blodets koagulation. En 

viktig behandling är ballongvidgning (PCI, perkutan koronarintervention) med eller 

utan stentar. En kateter förs in genom blodkärl i lår eller arm upp till och genom det 

drabbade området. En liten ballong förs genom katetern och genom proppen. 

Ballongen blåses upp och avlägsnar proppen för att sedan blåsas ned och 

avlägsnas, varefter blodflödet återställs; en stent (ett rör som stödjer kärlets 

innervägg) kan placeras för att hålla kärlet öppet. En bypass-operation är också en 

möjlighet. En annan del av behandlingen är att ge patienten läkemedel för att 

minska hjärtats aktivitet och därmed behov av syre, däribland smärtstillande för att 

minska ångest samt betablockerare. 

Kanceras kandidat KAND567 kommer in i nästa skede av sjukdomen när 

blodflödet skall återställas. Återställandet av blodflöde till den drabbade delen av 

hjärtat kan paradoxalt nog leda till ytterligare skador på hjärtat. Detta benämns i 

litteraturen som myokardisk reperfusionsskada. Denna ytterligare skada kan 

utgöra upp till 50 procent av vävnadsskadan till följd av hjärtinfarkt (S.-B. Ong et al. 

/ Pharmacology & Therapeutics 186 (2018) 73 –87). Den beror på att en lokal 

inflammation uppstår i samband med celldöd i den del av hjärtat som drabbats av 

syrebrist; när blodflödet återställs följer vita blodkroppar med som förvärrar 

inflammationen. Inflammation till följd av vävnadsskada är kroppens sätt att ta hand 

om död vävnad och är helt naturligt; vita blodkroppar bryter ned dött material och 

startar sedan en läkningsprocess. Dock är inflammationsprocessen i samband 

med hjärtinfarkt överdriven och en dämpning av denna anses kunna leda till 

minskade skador. Inflammationsförloppet i hjärtat efter återställt blodflöde styrs av 

flera olika signalvägar. Interleukin-1 (IL-1) är en viktig familj av 11 cytokiner som är 

inblandade i processen. Cytokiner är signalämnen som aktiverar immunförsvaret, 

skapar inflammation eller styr immunförsvaret till ett visst område. 

Inga godkända läkemedel 
Än så länge finns inget godkänt läkemedel mot myokardisk reperfusionsskada. 

Kancera är emellertid inte ensamma om att utveckla ett sådant. Det finns ett flertal 

olika mål som ett läkemedel kan inrikta sig mot. De mest allmänna är cytokinerna 

IL-1α och i synnerhet IL-1β som är inblandade i inflammation i allmänhet. Novartis 

har utvecklat Canakinumab som är en antikropp riktad mot IL-1β. IL-1β blockeras 

av antikroppen vilket förhindrar inflammationssignaleringen och leder till att 

inflammationen uteblir. Novartis genomförde en stor fas III (CANTOS) med 

Canakinumab på 10 061 patienter med hjärtinfarkt vars resultat publicerades 

2017. Resultaten var inte entydiga och konklusiva och ledde därför inte till ett 

godkännande. I studien hade de som behandlades cirka 15 procent lägre 

dödlighet till följd av allvarliga hjärtsjukdomar i upp till 3,7 år efter hjärtinfarkten, 

men den sammanlagda överlevnaden var inte bättre än placebo. Detta berodde 

troligen på bieffekter, då IL-1β har en viktig funktion i kroppens allmänna 

immunförsvar. Resultaten ger emellertid stöd för att en bekämpning av 

inflammationen efter en hjärtattack kan minska skadorna och öka överlevnaden. 

Även en antikropp mot IL-6 (Tocilizumab) har testats i en mindre fas II vid 

hjärtinfarkt utan att kunna påvisa några resultat på inflammation.  

Kanceras huvudkandidat KAND567 är som bekant en fraktalkinantagonist. 

Fraktalkin är ett kemokin. Kemokiner är en undergrupp av cytokiner och styr 
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förflyttning av immunceller: dessa sistnämnda rör sig i riktning mot ökande 

koncentration av kemokinet. Kemokiner som har visat sig ha effekt på inflammation 

vid hjärtinfarkt är MCP-1 som blir kraftigt uppreglerad, CCL5 och möjligen CCR9 

(S.-B. Ong et al. / Pharmacology & Therapeutics 186 (2018) 73 –87). Kancera har 

i prekliniska modeller visat att även fraktalkin (som binder till receptorn CX3CR1) är 

inblandat. 

Fraktalkin uttrycks på skadade endotelceller (celler som beklär blodkärlens 

innerväggar). Fraktalkin utsöndras samtidigt ut i blodet, vilket leder immuncellerna 

till platsen för skadan. Immunceller i form av monocyter (makrofager) och 

lymfocyter (T-celler samt NK-celler) binder till fraktalkin via receptorn CX3CR1. Det 

gör att de binder till endotelet och kan migrera ut i vävnaden utanför (Am J Physiol 

Renal Physiol 294: F264–F271, 2008). Lymfocyter tillhör det adaptiva 

immunförsvaret och aktiveras typiskt mot yttre inkräktare, men de kan även 

rekryteras till och utsöndra cytokiner vid en inre skada, vilket sätter igång eller ökar 

intensiteten i en inflammation. KAND567 är tänkt att fungera på så sätt att den 

blockerar receptorn på immuncellerna i blodomloppet så att de så att säga blir 

blinda och därmed inte hittar till det inflammationsdrabbade området. Att 

KAND567 kan ha sådan effekt stöds av en tidigare en studie med data från 1377 

patienter med svår hjärtattack (J Clin Invest. 2015;125(8):3063-307). Där visade 

det sig att patienter med en brist på vita blodkroppar i blodomloppet efter en 

hjärtattack hade en signifikant minskad överlevnad: 82,8% i den lägsta tredjedelen 

jämfört med 96,3% i den högsta. Bilden nedan visar överlevnad i förhållande till 

antal lymfocyter i blodet (T-celler, B-celler och NK-celler) efter PPC-behandling, 

det vill säga återställande av blodflöde till hjärtat efter en hjärtinfarkt. 

Överlevnad i förhållande till antal lymfocyter i blodet  

 

Källa: Kancera 

 

Förklaringen antas vara att lymfocyterna tagit sig ur blodomloppet och in i hjärtat 

där de orsakar inflammation. En aktivering av CX3CR1 var samtidigt starkt 

korrelerad med lägre nivåer av lymfocyter, det vill säga det är troligt att fraktalkin 

aktiverat lymfocyterna och lett dem till hjärtat. Sambandet har sedan testats i 

djurmodeller som visar på minskad infiltration av makrofager vid inflammation i kärl 

vid behandling med KAND567. Makrofager är ej lymfocyter men uttrycker CX3CR1 

precis som dessa; de är inblandade i inflammationen som följer en hjärtattack när 

de samlas i det drabbade området för att ”äta upp” dött cellmaterial. I test på råttor 
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gavs KAND567 vid hjärtinfarkt innan blodflödet återställdes vilket ledde till en 

minskning av infarktytan på upp till 50%. Om KAND567 gavs efter att blodflödet 

återställts sågs ingen förbättring. 

Mekanismen för KAND567 är lite annorlunda jämfört med tidigare nämnda 

Canakinumab. Den sistnämnda blockerar IL-1β som utsöndras av bland annat 

vissa lymfocyter och makrofager på plats i hjärtat (vilket leder till inflammation). 

KAND567 blockerar istället CX3CR1 så att dessa celler inte tar sig fram till hjärtat. 

Således kan de inte sätta igång en inflammation där. Det är viktigt att betona att 

KAND567 måste sättas in före PCI. Det tros göra att immunceller förhindras från 

att komma in i det drabbade hjärtområdet. Sätts KAND567 in efter PCI så har 

inflammation redan hunnit uppstå och kandidaten bör då knappt ha någon effekt.  

KAND567 är avsedd att sättas in vid akuta fall, men dess verkan kan även 

jämföras med långtidsbehandlingar efter den akuta fasen. Förhoppningen är att en 

patient som behandlats med KAND567 skall ha lägre risk att få återfall. Det 

innebär, utöver bättre livskvalitet för patienten, minskade kostnader för sjukvården. 

Om KAND567 skulle visas vara effektiv i kliniska studier tror vi därför att den kan få 

ett stort genomslag, dels på grund av den direkta nyttan för patienter, dels på 

grund av att den kan minska vårdkostnader.  

Något som skulle kunna minska KAND567s verkan är att det finns immunceller 

som inte binder till fraktalkin som utsöndrar IL-1β. Det finns dessutom andra 

kemokiner och cytokiner inblandade i inflammationen som följer en hjärtattack. En 

fråga är hur stor del av inflammation i hjärtat en blockering av CX3CR1 (fraktalkins 

receptor) kan uppnå då det även finns andra inflammationsvägar. Vi bedömer i alla 

fall att det skulle räcka att effekten som uppnås är i nivå med den från CANTOS-

studien med Canakinumab för att ett godkännande ska uppnås, givet en god 

biverkansprofil. Det finns ett gott vetenskapligt stöd för KAND567s mekanism vid 

behandling av akut hjärtinfarkt och vi ser stora möjligheter i projektet. Samtidigt 

ska man inte underskatta riskerna. Inget läkemedel riktat mot reperfusionsskador, 

som är ett komplext skeende, har hittills godkänts. 

Marknadspotential 
Kostnaderna för hjärt- och kärlsjukdomar är omfattande. I en nederländsk studie 

framgår att den genomsnittliga kostnaden för en akut hjärtinfarkt är EUR 5 021. 

Kostnaden innefattar bland annat intensivvård och ballongsprängning (Neth Heart 

J (2013) 21:230–235). I en annan amerikansk studie framgår betydligt högre 

kostnad på USD 18 931. Till denna kostnad tillkommer enligt samma studie 

ytterligare kostnader om USD 8 037 under det första året efter utskrivning från 

sjukhus (DOI: 10.1161/JAHA.118.011322). Denna kostnadsbild stämmer bättre 

med kostnadsbilden i Sverige som ligger på omkring SEK 200 000 per patient 

(Läkartidningen 18-19/2015). Marknadspotentialen inom detta sjukdomsområde är 

alltså väldigt stort och nya metoder eller läkemedel som förbättrar överlevnaden 

eller sänker den sammanlagda kostnaden kommer att ha goda chanser att sälja 

väl. 

Kancera bedömer att kostnaden för en behandling med KAND567 bör ligga på 

mellan 2 000 och 9 000 dollar. En jämförelse är Brilinta (ticagrelor) som är en 

hämmare av blodplättsansamling (det vill säga en trombocyt-

agreggasionshämmare) som används efter bland annat stroke eller 
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hjärtattack för att undvika återfall. Prisnivån ligger på ungefär 4 000 dollar för en 

årsbehandling i USA. Vi bedömer att KAND567 bör kunna ha en högre prisnivå än 

detta i USA och något lägre utanför. Om vi antar en patientmålgrupp på 0,75 

miljoner i USA med ett behandlingspris på 5 000 dollar, cirka en miljon i Europa 

med ett behandlingspris på 3 000 dollar och 0,15 miljoner i Japan med ett behan-

dlingspris på 4 000 dollar så motsvarar det en marknadspotential på cirka 600 

MUSD miljard dollar om KAND567 sätts in vid 8% av samtliga fall av akut hjärt-

infarkt. Detta motsvarar en behandling av 25% av de med akut ST-förhöjnings-

infarkt, vilket är den målgrupp som bör vara mest relevant. Då det inte finns några 

konkurrerande behandlingar vid akut skede bedömer vi detta som rimligt.  

Andra projekt med CX3CR1 som mål 
Boehringer Ingelheim har licensierat in ett projekt från Ablynx riktad mot CX3CR1, 

BI 655088. Substansen är en ”nanobody” som, förenklat, består av en del av en 

antikropps epitop (bindningsyta) utan de längre kedjorna som en antikropp består 

av. En nanobody är alltså avsevärt mindre än en antikropp (mAb). BI 655088 har 

genomgått en fas I på 47 friska frivilliga i Belgien under 2016 till 2019. Studien har 

haft stora förseningar och inga resultat har än så länge rapporterats. Det är därför 

oklart vilken framtid projektet har. Avsikten är att använda nanobodies vid kroniska 

njursjukdomar. 

Eisai har tidigare lagt ner en småmolekyl, E6130, riktad mot CXCR1 avsedd för 

inflammatoriska tarmsjukdomar. De har fortfarande en antikropp, E6011, riktad 

mot CXCR1 under utveckling. Den testas för närvarande i Crohns sjukdom i en fas 

IIa-studie med 40 patienter. Tidigare har den genomgått studier i Japan vilka 

nådde fram till en fas II-studie med 64 patienter i reumatoid artrit (ledgångs-

reumatism). En slutsats från studien var att antikroppen var väl tolererad, men den 

uppvisade ingen signifikant skillnad mot placebo efter 12 veckors behandling. Eisai 

har, såvitt bolaget kommunicerat, inga planer att använda antikroppen vid hjärt- 

och kärlsjukdomar. En fördel med Kanceras KAND567 är att den har en 

halveringstid på fem till sju timmar. En antikropp stannar i blodet betydligt längre. 

Under en hjärtinfarkt vill man minska intensiteten i immunsvaret när blodflödet 

släpps på till den avskurna delen, men man vill inte att effekten skall bestå. 

Immunceller behövs för att läka skadorna i hjärtmuskeln. En antikropp skulle kunna 

förhindra läkningsprocessen genom att stanna kvar längre i blodet. Därmed är det 

ett redskap som är mindre lämpat för just denna uppgift. 

KAND145 
Utvecklingen med Kanceras andra molekyl riktad mot CX3CR1 går vidare. 

KAND145, som den kallas, har som aktiv metabolit KAND567, det vill säga när 

KAND145 bryts ned i kroppen frisätts KAND567. Detta gör att den har en annan 

farmakokinetik och kan vara lämplig för andra typer av sjukdomar än KAND567. 

Liksom KAND567 kan den ges både peroralt eller intravenöst. Bolaget har nyligen 

säkrat produktion i tillräcklig mängd och kvalitet för att kunna inleda prekliniska 

toxikologiska studier. Dessutom har patentet, som lämnades in 2018, granskats av 

PCT (Patent Cooperation Treaty). Granskningen visade att KAND145 står sig bra 

med avseende på nyhetsvärde, uppfinningshöjd samt industriell användbarhet, 

vilket ökar sannolikheten att erhålla ett starkt patentskydd fram till 2038. Patent 

utfärdas senare när granskningen går in i nationella faser. En del av pengarna som 

kommer in via nyemissionen och teckningsoptionerna är avsedda för vidare 
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utveckling av KAND145 inom inflammatoriska nischsjukdomar och cancer.  

Eftersom den aktiva substansen i KAND145 är KAND567 så är de kliniska och 

prekliniska studier som genomförts med KAND567, med bland annat effekt på 

biomarkörer, indikationer på att även KAND145 skulle kunna ha en effekt på vissa 

immunceller. Därmed tror vi att KAND145s vidare utveckling är delvis beroende av 

resultaten från kommande fas IIa-studie med KAND567. Effekter på biomarkörer i 

denna studie kommer att vara högst relevanta även för KAND145. 

I en tidigare analys (208-04-26) undersökte vi möjligheterna för KAND567 inom 

området autoimmuna sjukdomar. Vi identifierade några affärer baserade på 

småmolekylära behandlingar som referens (inom ett område som kallas RORγ 

hämmare). Dessa affärer, som vi redoviserar nedan, är relevanta för KAND145 

som är avsedd för den typen av sjukdomar medan KAND567 nu utvecklas för 

hjärt- och kärlsjukdomar. 

Milstolpsersättningar i licensaffärer autoimmuna sjukdomar (småmolekyler) 

 

            

Bolag Partner Mekanism Indikation Klinisk fas Värde (milj. USD) 

Karo Bio Pfizer RORγ hämmare Autoimmuna sjukdomar Upptäcktsfas 217 

Phenex Janssen RORγ hämmare Autoimmuna sjukdomar Upptäcktsfas 135 

Lycera Merck RORγ hämmare Autoimmuna sjukdomar Upptäcktsfas 307 

Nuevolution Almirall RORγ hämmare Psoriasis, psoriasisartit Preklin. 544 

        Medel 301 

Källa: Bolagsinformation 

 

Kancera har inte gått ut med information om vilka indikationer som är relevanta. 

Baserat på konkurrerande projekt tror vi att kroniska njursjukdomar eller inflam-

matoriska tarmsjukdomar skulle kunna vara möjliga områden. Eftersom Kancera 

nämner nischsjukdomar förutsätter vi att marknaden är mindre än den för 

KAND567. Våra konservativa antaganden är en toppförsäljning på 250 MUSD, en 

sannolikhet till marknad på knapp 4 procent (BIO 2016, autoimmune, justerat för 

preklinik) och att ett licensavtal ingås efter fullföljd preklinisk utveckling till ett sam-

manlagt värde om 300 MUSD, varav 5 MUSD i upfront, med 5 procent i royalties. 

Vi räknar med utvecklingskostnader om 40 MSEK fram till att ett licensavtal kan 

ingås. Enligt vår modell leder detta till ett riskjusterat nuvärde på 83 MSEK. 

Nyemission lägger grund för 
kommande kliniska studier 
Nyemissionen har godkänts på extra bolagsstämma. Emissionen är garanterad till 

100 procent och syftet är att finansiera vidare utveckling av bolagets 

flagskeppskandidat, KAND567, genom fas Ib och IIa. Brygglånet som togs för att 

finansiera den sista delen av fas Ib återbetalas med nyemissionslikviden.  Samtidigt 

skall systerkandidaten KAND145 förberedas för klinik inom inflammatoriska 

sjukdomar.  

Då emissionen har en lite annorlunda struktur är det värt att 
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kommentera detaljerna. Varje unit innehåller en aktie, en TO4 och en TO5. 

Strukturen är enligt nedanstående och har ett värde på upp till 80,8 MSEK vid full 

utnyttjande av övertilldelningsoptionen. Utan övertilldelningsoptionen uppgår 

värdet till 70,9 MSEK, varav 61,4 utgör kassainflödet.  

Struktur på nyemissionen 

      

Grupper Antal units Värde (MSEK) 

Företräde 157 369 119 61 373 956 

Garanter 20 460 000 7 979 400 

Övertilldelning 25 650 000 10 003 500 

Finansiella rådgivare 3 910 000 1 524 900 

Summa 207 389 119 80 881 756 

Källa: Carlsquare 

 

Garanter och finansiella rådgivare erhåller betalning i form av units. Fördelen med 

detta upplägg är att inga kontanta kostnader utgår i samband med nyemissionen, 

vilket betyder att bolaget får in mer pengar. Nackdelen är att kortsiktiga ägare kan 

tänkas komma att äga aktier vilket kan leda till ett säljtryck som vore negativt för 

inlösen av kommande teckningsoptioner. Om emissionen övertecknas finns en 

möjlighet till övertilldelning vilket skulle inbringa 10 MSEK. Det skulle också leda till 

att fler teckningsoptioner ges ut. Vi tar inte med detta i våra beräkningar i nuläget. I 

så fall ser det förmodade schemat för teckningsoptionerna ut enligt nedan. 

Observera att TO4 har två inlösenperioder med olika strike price. 

Schema för kommande teckningsoptioner 

              

  Förmodat antal Inlösen  Kurs Villkor Nya aktier Inbringar SEK 

TO4 181 739 119 Maj 2020 0,47 2:1 90 869 560 42 708 693 

TO4 181 739 119 Mars 2021 0,85 2:1 90 869 560 77 239 126 

TO5 181 739 119 Jun-nov 2021 1,00 3:1 60 579 706 60 579 706 

Källa: Kancera 

 

Utöver pågående nyemission har Kancera genomfört en bryggfinansiering på 14 

MSEK. Nyemissionen på 61,4 MSEK samt den första TO4 på 42 MSEK är tänkta 

att räcka för att slutföra fas Ib- och fas IIa-studien, vilket också vi bedömer som 

realistiskt. De som tecknar kommer att behöva följa ovanstående datum och 

antingen teckna eller sälja rätterna för att realisera värdet i emissionens units.   

Finansiell utveckling 
Resultatet för 2019 förbättrades till -41,1 MSEK (-50,7) till följd av att kostnaderna 

för FoU sjunkit från cirka 45 till 35 MSEK. Detta är ett resultat av förseningen av fas 

1b-studien som gjorde att kostnader sköts på framtiden. Kassan uppgick till cirka 

12 MSEK vid årets till följd av att ett brygglån på 14 MSEK tagits upp. Nettokassan 

var alltså – 2 MSEK. Finansiering via emission bidrog med ett inflöde om SEK 14 

miljoner under året varav merparten är hänförligt till avtalet med GCF. Detta har 
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samtidigt haft till följd att antalet aktier ökat från 190,5 miljoner 31 december 2018 

till 209,8 miljoner 31 december 2019. Kostnaderna för 2020 bör vara i nivå med 

2019 under årets första halvår för att sedan öka när patienter börjar rekryteras till 

fas IIa-studien under andra halvåret. Bolaget har möjlighet att få in knappt 43 

MSEK under det andra kvartalet om samtliga TO4 tecknas.  

Värderingsansats 

Justerat värde per aktie efter utspädning till följd 
av nyemissionen 
Den lyckades fas Ib-studien gör att vi ökar sannolikhetsjusteringen för KAND567 

att nå marknaden till drygt elva procent (tidigare åtta procent). Ny information om 

prissättning gör att vi sänker toppförsäljning från 1 miljard till 600 MUSD. 

KAND145 utgör det andra benet av fraktalkinprojektet och läggs till värderingen. 

Sammantaget ökar detta värdet på fraktalkineprojektet. Tillsammans med en ökad 

kassa ökar motiverat värde av summan av delarna till 474 MSEK (tidigare 299). 

Antal aktier ökar samtidigt till följd av nyemissionen, vilket verkar i negativ riktning. 

Värdering av summan av delarna i Kancera 

            

Projekt Fas 
Toppförsäljning 

(MUSD) 
Riskjusterat NPV 

(MSEK) 
Per aktie 
(kronor) 

Antagande 

KAND567, 

hjärtinfarkt 
I 600 276 0,70 11 % chans t lansering, 15 % royalty, 400 MUSD milst. 

KAND145, 

autoimmunitet 
Preklin. 250 83 0,2 7 % chans t lansering, 5% royalty, 300 MUSD milst. 

ROR-1, KLL Preklin. 300 43 0,11 
9 % chans t lansering, 5% % royalty, 250 MUSD milst., 60 
procent rabatt 

PFKFB3, 

äggstockscancer 
Preklin. 250 31 0,08 

4 % chans t lansering, 5 % royalty, 250 MUSD milst., 60 

procent rabatt 

HDAC6, Multipelt 

Myelom 
Preklin. 300 23 0,06 

3 % chans t lansering, 5 % royalty, 250 MUSD milst., 60 % 

rabatt 

Grünenthalavtal 1000 21 0,05 4 % chans t lansering, 5 % royalty, 38 MUSD milst. 

Overhead     -49 -0,13 13 mnkr/år t o m 2024 

Nettokassa/-skuld   -2 -0,01 Per 2019-12-31 

Totalt     427 1,09 209,8 miljoner aktier 

Nyemission     61   179,5 miljoner nya aktier 

Brygglån     -14     

Totalt efter utspädning   474 1,21 391,5 miljoner aktier 

Källa: Carlsquare 
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Med justering för utspädning från nyemission beräknar vi ett motiverat värde per 

aktie på 1,2 kr (tidigare 1,2). Vi har liksom i vår förra analys generellt använt en 

diskonteringsränta på 14,5 procent. Det bör nämnas att de projekt som inte riktar 

sig mot fraktalkin, förutom Grünenthalavtalet, är riskjusterade med 60 procent 

sedan vår analys från 11 oktober 2018. 

• I ett optimistiskt scenario (BULL) på lite mer än ett års sikt slutförs fas IIa 

med positiva resultat och KAND567 blir redo för utlicensiering. De 

positiva resultaten motiverar en toppförsäljning på 1 miljard dollar. Det 

motiverade värdet för Kancera stiger då till ca 2 000 MSEK eller cirka 

3,7 kronor per aktie justerat för antagen utspädning efter nyemission 

samt full teckning av TO4 och TO5. Vi räknar med en hög risk i 

kommande fas IIa, varför ett lyckat resultat vore en stark värdedrivare. 

• I ett försiktigt scenario (BEAR) räknar vi med ett negativt utfall av fas II-

studien med KAND567 varför projektvärdet för denna kandidat samt 

KAND145 sätts till noll. Kvar blir de övriga prekliniska projekten och kassan 

efter att TO4 lösts in (TO5 löses inte in i detta scenario). Till följd av ökat 

antal aktier i det scenariot beräknar vi ett motiverat värde på 0,30 kr per 

aktie.    
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Disclaimer 

Carlsquare AB, www.carlsquare.se, nedan benämnt Carlsquare, bedriver 

verksamhet avseende Corporate Finance samt Equity Research och publicerar 

därvid bl.a. information om bolag och däribland analyser. Informationen har 

sammanställts utifrån källor som Carlsquare bedömer som tillförlitliga. Carlsquare 

kan dock inte garantera informationens riktighet. Ingenting som skrivs i analysen 

ska betraktas som en rekommendation eller uppmaning att investera i något som 

helst finansiellt instrument, option eller liknande. Åsikter och slutsatser som 

uttrycks i analysen är avsedd endast för mottagaren. 

Innehållet får inte kopieras, reproduceras eller distribueras till annan person utan 

skriftligt godkännande av Carlsquare. Carlsquare ska 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. 

Analysen riktar sig inte till U.S. Persons (så som detta begrepp definieras i 

Regulation S i United States Securities Act och tolkas i United States Investment 

Companies Act 1940) och får inte heller spridas till sådana personer. Analysen 

riktar sig inte heller till sådana fysiska och juridiska personer där distributionen av 

analysen till sådana personer skulle innebära eller medföra risk för överträdelse av 

svensk eller utländsk lag eller författning. 

Analysen är en så kallad Uppdragsanalys där det analyserade Bolaget tecknat ett 

avtal med Aktiespararna och där Aktiespararna i sin tur lagt ut uppdraget att skriva 

analysen på Carlsquare. Analyserna publiceras löpande under avtalsperioden och 

mot sedvanlig fast ersättning.  

Carlsquare kan eller kan inte ha ett ekonomiskt intresse avseende det som är 

föremål för denna analys. Carlsquare värdesätter säkerställandet av objektivitet 

och oberoende, och har för detta upprättat rutiner för hantering av 

intressekonflikter. 

Analytikern Richard Ramanius äger inte och får heller inte äga aktier i det 

analyserade bolaget. 

 


