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Pressmeddelande

Leqembi® (lecanemab) lanseras i EU idag

Stockholm den 25 augusti 2025 — BioArctic AB:s (publ) (Nasdaq Stockholm: BIOA B) partner
Eisai meddelar idag att lanseringen av Leqembi i EU inleds i Osterrike den 25 augusti 2025
och kommer att lanseras i Tyskland den 1 september 2025. Legembi godkdndes av
Europeiska kommissionen i april 2025 som den férsta behandlingen som riktar sig mot en
underliggande orsak till Alzheimers sjukdom. Det ar avsett for behandling av vuxna
patienter med diagnosticerad mild kognitiv svikt (MCI) eller mild demens till foljd av
Alzheimers sjukdom (mild AD), som &r icke-barare eller heterozygoter av apolipoprotein E
€4! (ApoE €4)-genen och som har bekriftad amyloidpatologi.’ Tyskland och Osterrike blir
forst i EU att lansera Leqembi.

Efter godkdnnandet fran Europeiska Kommissionen har Eisai arbetat med europeiska och nationella
lakemedelsmyndigheter for att genomféra de obligatoriska godkdnnandekraven infor lanseringen.
Programmet fér kontrollerad &tkomst? &r nu pa plats i Osterrike och Tyskland, vilket méjliggor
lanseringen i dessa tva forsta EU-lander.

Alzheimers sjukdom &r en progressiv, obeveklig sjukdom med amyloid-beta (AB) och tau som
kdannetecken. Sjukdomen utvecklas stegvis och tilltar i svarighetsgrad over tid. Varje stadium av
sjukdomen innebar olika utmaningar for personer som lever med sjukdomen och for deras
vardgivare. Det finns ett stort medicinskt behov av nya behandlingsalternativ som kan bromsa
sjukdomsutvecklingen vid tidig Alzheimers sjukdom och minska dess belastning pa de personer som
lever med sjukdomen och samhallet i stort. Bara Legembi bekdmpar Alzheimers sjukdom pa tva satt -
det riktar in sig bade mot badde amyloidplack och protofibriller?, vilket i sin tur kan paverka tau-
ackumuleringen nedstrémes.

| den kliniska studien Clarity AD var det priméra effektmattet den globala kognitiva och funktionella
skalan, CDR-SB Behandling med lecanemab (n=757) i patientpopulationen godkand fér behandling i

1 Apolipoprotein E &r ett protein som &r involverat i metabolismen av lipider hos méanniskor. Det &r inblandat i Alzheimers sjukdom.
Personer med endast en (heterozygot) eller ingen kopia (icke-barare) av ApoE g4-genen har mindre sannolikhet att uppleva ARIA dn
personer med tva kopior av ApoE €4 (homozygot). ARIA &r en biverkning av lecanemab som innebér svullnad och potentiell blédning i
hjarnan.

2 programmet foér kontrollerad dtkomst ar ett system som begransar anvandningen och distributionen av vissa lakemedel. Det &r utformat
for att framja korrekt anvandning av lakemedel samtidigt som det sakerstaller patientsakerhet. | enlighet med kraven for godkannande fran
Europeiska kommissionen bér inledningen av behandling med lecanemab ske genom ett centralt registreringssystem som implementeras
som en del av programmet for kontrollerad atkomst (CAP).

3 Protofibriller tros bidra till hjarnskador som uppstar vid Alzheimers sjukdom och anses vara den mest toxiska formen av amyloid-beta,
med en nyckelroll i den kognitiva férsamringen som ar forknippad med sjukdomen.i Protofibriller orsakar skador pa neuroner i hjarnan,
vilket i sin tur kan paverka den kognitiva formagan negativt genom flera mekanismer. Dessa mekanismer inkluderar inte bara en 6kad
utveckling av ol6sliga amyloid-beta-plack, utan ocksa en ¢kad direkt skada pa hjarnans cellmembran och de kopplingar som éverfor
signaler mellan nervceller eller mellan nervceller och andra celler. Det tros att en minskning av protofibriller kan férhindra utvecklingen av
AD genom att minska skadorna pa neuroner i hjarnan och den kognitiva dysfunktionen.iv
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EU (ApoE £4 heterozygoter eller icke-bdrare, matt med multipel imputation®), bromsade den kliniska
férsamringen enligt CDR- SB med 31 % vid 18 manader jamfért med placebo (n=764).

| den EU-godkanda behandlingspopulationen (ApoE €4 heterozygoter eller icke-barare) (n=757), var
de vanligaste biverkningarna infusionsrelaterade reaktioner (26%), ARIA-H (13%), huvudvark (11%)
och ARIA -E (9%). Symptomatisk ARIA-E uppstod hos 2% av deltagarna. Symptomatisk ARIA-H
férekom hos 0,8% av patienterna.!

Legembi ar resultatet av ett langvarigt samarbete mellan foretagen BioArctic och Eisai. Antikroppen
utvecklades ursprungligen av BioArctic, baserat pa professor Lars Lannfelts forskning och hans
upptackt av den arktiska mutationen i Alzheimers sjukdom. Eisai ansvarar for den kliniska
utvecklingen, ansékningar om marknadsgodkdnnande samt den globala kommersialiseringen av
Legembi for Alzheimers sjukdom. BioArctic har tillsammans med Eisai ratt att marknadsféra Leqembi
i Norden och bolagen forbereder en gemensam kommersialisering i regionen.

Informationen ldmnades, genom nedanstdende kontaktpersons férsorg, for offentliggérande den 25 augusti
2025, klockan 09:00.

Fo6r ytterligare information, vanligen kontakta:

Oskar Bosson, VP Communications and Investor Relations
E-post: oskar.bosson@bioarctic.com

Telefon: +46 704 107 18

Om lecanemab (Legembi®)

Lecanemab ar resultatet av ett strategiskt forskningssamarbete mellan BioArctic och Eisai. Lecanemab &r en
humaniserad IgG1 (immunglobulingamma 1) monoklonal antikropp riktad mot aggregerade I6sliga och ol6sliga
former av amyloid beta (AB)."

Lecanemab ar godkant och marknadsfors i USA, Japan, EU, Kina, Storbritannien och flera andra lander for
behandling av mild kognitiv svikt (MCI) och mild demens orsakad av Alzheimers sjukdom (tidig Alzheimers
sjukdom). Godkdnnandet av lecanemab i dessa lander, tillika marknadsforingstillstandet i EU, baseras pa fas 3-
data fran Eisais stora globala kliniska studie Clarity AD, dar det priméra effektmattet och samtliga sekundara
effektmatt uppndddes med statistiskt signifikanta resultat."' Clarity AD var en global randomiserad,
placebokontrollerad, dubbelblind, parallellgruppsstudie pa 1 795 patienter med tidig Alzheimers sjukdom (mild
kognitiv storning eller mild demens pa grund av Alzheimers sjukdom, med bekraftad férekomst av
amyloidpatologi), varav 1 521 patienter tillhérde den féreslagna patientpopulationen i EU (ApoE €4
heterozygoter eller icke-barare).i Behandlingsgruppen administrerades lecanemab 10 mg/kg varannan vecka,
med deltagare uppdelade 1:1 for att fa antingen placebo eller lecanemab i 18 méanader.'

4 Enligt begdran av den regulatoriska myndigheten genomférdes effektanalyser for deltagare som ar ApoE €4 icke-barare eller
heterozygoter med hjdlp av en kontrollbaserad multipel imputationsmetod, dar alla saknade varden imputerades med kopieinkrement
(forandring mellan besok) med det faktiska vardet i placebogruppen.” Denna metod skiljer sig fran den som anvandes i den priméara
analysen av Clarity AD, som anvinde mixed-model repeat measures (MMRM) med antagandet om saknade varden som slumpmaéssiga.’
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Det primira effektmattet var den globala kognitiva och funktionella skalan, CDR-SB? | den kliniska studien
Clarity AD bromsade behandling med lecanemab (n=757), i patientpopulationen godkand for behandling i EU
(ApoE €4 heterozygoter eller icke-barare, matt med multipel imputation), den kliniska férsamringen enligt CDR-
SB med 31 % vid 18 manader jamfért med placebo (n=764).i Den genomsnittliga CDR-SB-poingen vid baslinjen
var cirka 3,2 i bdda grupperna.' Den justerade genomsnittliga férdndringen fran baslinjen vid 18 manader var
1,217 med lecanemab och 1,752 med placebo (skillnad, 0,535, 95% konfidensintervall [Cl], -0,778 till -0,293).
CDR-SB ar en global kognitiv och funktionell skala som mater sex funktionsdomaner, inklusive minne,
orientering, omdome och problemlésning, formaga att delta i samhallet, hem och hobbyer och personlig
hygien."

Det sekundara effektmattet ADCS-MCI-ADL, baserat pa information fran personer som vardar patienter med
Alzheimers sjukdom, visade p& 33 % mindre férsdmring jamfoért med placebo vid 18 manader.' Den justerade
genomsnittliga forandringen i ADCS-MCI-ADL-skattningen vid 18 manader jamfort med behandlingsstart var
-3,873 i lecanemab-gruppen och -5,809 i placebogruppen (skillnad, 1,936; 95 % Cl, 1,029 till 2,844)." ADCS-MCI-
ADL bedomer patienters férmaga att fungera sjalvstandigt, inklusive att kunna kla sig, ata sjdlva och delta i
samhillsaktiviteter. Amyloid positronemissionstomografi (PET) och ADAS-Cog14 visade ocksa statistiskt
signifikanta resultat jamfért med placebo (P<0,001).

| den EU-godkédnda behandlingspopulationen (ApoE €4 heterozygoter eller icke-barare) var de vanligaste
biverkningarna infusionsrelaterade reaktioner (26%), ARIA-H (13%), huvudvirk (11%) och ARIA -E (9%).
Symptomatisk ARIA-E intraffade hos 2% av deltagarna. Symptomatisk ARIA-H intraffade hos 0,8% av
patienterna.’

Lecanemab &r godkant i 48 lander och ar under regulatorisk granskning i 10 lander. Eisai har ocksa lamnat in
ansokningar om marknadsgodkdnnande av lecanemab i ytterligare lander och regioner. En tilldaggsansokan
(sBLA) for mindre frekvent intravenés underhallsbehandling godkdndes av amerikanska
ldkemedelsmyndigheten (FDA) i januari 2025 och ansdkan har lamnats in i 9 lander och regioner. FDA har dven
accepterat Eisais ansokan (BLA) fér underhallsbehandling med en subkutan autoinjektor i januari 2025 och har
satt ett PDUFA-datum till den 31 augusti 2025.

Sedan juli 2020 pagar Eisais fas 3-studie AHEAD 3-45 med lecanemab for individer med preklinisk
(asymtomatisk) Alzheimers sjukdom, vilket innebér att de &r kliniskt opaverkade, men har medelhoga eller
forhojda nivaer av AB i hjarnan. | oktober 2024 rekryterades den sista patienten till studien. AHEAD 3-45 &r en
studie med behandling under fyra ar. Studien bedrivs som offentlig-privat samverkan mellan Eisai, Biogen och
Alzheimer’s Clinical Trials Consortium (ACTC), som tillhandahaller infrastruktur for akademiska kliniska
provningar av Alzheimers sjukdom och relaterade demenssjukdomar i USA, finansierat av United States
National Institute on Aging som ar en del av National Institutes of Health. Sedan januari 2022 pagar Tau
NexGen-studien for individer med dominant arftlig Alzheimers sjukdom dar lecanemab ges som anti-amyloid-
bakgrundsbehandling. Tau NexGen ar en klinisk studie som bedrivs av konsortiet Dominantly Inherited
Alzheimer Network Trials Unit (DIAN-TU), under ledning av Washington University School of Medicine i St.
Louis, USA.

Om samarbetet mellan BioArctic och Eisai

BioArctic har sedan 2005 ett langsiktigt samarbete med Eisai kring utveckling och kommersialisering av
lakemedel for behandling av Alzheimers sjukdom. De viktigaste avtalen ar utvecklings- och
kommersialiseringsavtalet avseende antikroppen lecanemab som ingicks 2007 och utvecklings- och
kommersialiseringsavtalet avseende antikroppen lecanemab back-up for Alzheimers sjukdom som ingicks 2015.
2014 ingick Eisai och Biogen ett gemensamt utvecklings- och kommersialiseringsavtal som innefattar
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lecanemab. Eisai ansvarar for den kliniska utvecklingen, ansékan om marknadsgodkannande och
kommersialisering av produkterna for Alzheimers sjukdom. BioArctic har ratt att kommersialisera lecanemab i
Norden och for narvarande forbereder Eisai och BioArctic en gemensam kommersialisering i regionen. BioArctic
har inga utvecklingskostnader for lecanemab inom Alzheimers sjukdom och har ratt till betalningar i samband
med myndighetsgodkdnnanden och forsaljningsmilstolpar samt royalties pa den globala forsaljningen.

Om BioArctic AB

BioArctic AB (publ) ar ett svenskt forskningsbaserat biofarmabolag med fokus pa innovation av ldkemedel som
kan férdroja eller stoppa sjukdomsforloppet av neurodegenerativa sjukdomar. Foretaget ligger bakom
lecanemab (Leqembi®) — varldens forsta lakemedel som bevisat bromsar sjukdomsutvecklingen och minskar
den kognitiva férsamringen vid tidig Alzheimers sjukdom. Lecanemab har utvecklats i samarbete med
BioArctics partner Eisai, som ansvarar for kommersialisering och regulatoriska processer globalt. Utover
lecanemab har BioArctic en bred forskningsportfélj med antikroppar mot Parkinsons sjukdom och ALS samt
ytterligare projekt mot Alzheimers sjukdom. Flera av projekten utnyttjar bolagets egenutvecklade
teknologiplattfrom BrainTransporter™ som hjalper till att forb&ttra transporten av antikroppar in i hjarnan.
BioArctics B-aktie (BIOA B) ar noterad pa Nasdaq Stockholm Large Cap. For ytterligare information, besok
www.bioarctic.com.

i European Medicines Agency Summary of Product Characteristics (SmPC)
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