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Podsumowanie

Podsumowanie:

cztery gtéwne projekty (CT-01, CT-03, CT-02B, CT-02S), niezalezne od siebie (nieskorelowane
ze sobg),

projekty o duzym znaczeniu - leki na czesto spotykane choroby (np. rak
watrobowokomaorkowy — ok. 800.000 zgondw rocznie, ok. 80% smiertelnosci),

first-in-class - projekty lekdow pierwszych w klasie,

wysoka jakosé pracy, udowodniona m.in. przez wspdtprace z Ono Pharmaceutical czy grant
EIC Accelerator,

niskie koszty dziatalnosci - przewaga konkurencyjna nad spdtkami z Zachodu,

duza wrazliwos¢ wartosci spotki na koszt pienigdza - sektor biotechnologiczny jest by¢
Mmoze najbardziej wrazliwym na rentownosci obligacji.
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Historia Captor Therapeutics

Historia Captor Therapeutics:
. 2015 - zatozenie
. 2017 —rozpoczecie pierwszych projektow

. 2018-2021 - IPO pierwszych pieciu amerykanskich spotek zajmujacych sie wytacznie celowang degradacja
biatek

o IV 2021-1PO Captor Therapeutics

« Xl 2024 - otrzymanie od Europejskiej Agencji Lekow pozwolenia na przeprowadzenie pierwszego
badania klinicznego

. 112025 - otrzymanie grantu w programie EIC Accelerator



Doswiadczone kierownictwo

dr Michat Walczak
Prezes, Dyrektor Naukowy

+ Zatozyciel Captor
Therapeutics

» Doktorat: ETH Zurich

» Post-doc na FMI Basel

FMI (Novartis Research

for BomediatResoarch Foundation), kierunek: TPD

» 14 |lat doswiadczenia w drug
discovery i TPD

+ wspodtzatozyciel
Alphamoon.ai

dr Sylvain Cottens
SVP Chemistry, zatozyciel

PhD EPFL Lausanne

« Post-doc na Caltech

ekspert i lider naukowy,
ponad 25 lat w Novartisie

U NOVARTIS *© wspotodkrywca leku Afinitor i
wspottworca leku Gilenya
(oba leki staty sie
blockbusterami)

dr Anna Pawluk, MBA
Dyrektor Operacyjny

Doktorat: Uniwersytet
WroctawskKi
MBA WSH in Wroclaw

« 15 lat doswiadczenia w R&D

dr Anthony Rowen-Brown
Chief Business Officer

Doktorat: Oxford University
MBA Oxford Brookes
University

przeprowadzit 11 programow
przez IND do badan
klinicznych

obecnie Expert in Residence
for Drug Discovery na Oxford
University

AstraZeneca

dr Tomas Drmota
Dyrektor ds. Technologii

- Doktorat: Uniwersytet Karola
w Pradze

+ Staz podoktorancki z
farmakologii molekularnej na
Uniwersytecie w Glasgow

- Ponad 25 lat doswiadczenia

« Przeszedt catg droge od
wczesnego odkrywania lekow
do rozwoju klinicznego

- Menedzer z AstraZeneca R&D
i SOTIO Biotech

dr Adam tukojé, CFA
Dyrektor ds. Finansowych

- Doktorat: Akademia Leona
Kozminskiego

« Certyfikaty i licencje:
Chartered Financial Analyst,
Professional Risk Manager;
doradcy inwestycyjnego

« 20 lat doswiadczenia na
rynku kapitatowym



Grant w programie EIC Accelerator

& Captor Therapeutics rekomendowany do grantu EIC Accelerator! -

Captor Therapeutics otrzymat rekomendacje do grantu wynoszacego do 2,5 min EUR w unijnym programie EIC
Accelerator!

Captor Therapeutics jest:

L jedna z 71 firm wybranych sposréd 1.211 wnioskujacych (5,8% wnioskujacych odniosto sukces)
L jedyna wybranga firma z Polski

L jedna z 12 firm biotechnologicznych - z ok. 1.000 firm biotechnologicznych w Europie.

Grant ma byc¢ przeznaczony na rozwoj degradera MCL-1 (projekt CT-03), czyli projektu leku na niektdre rodzaje
nowotworow, w tym nowotwory krwi, ptuc i piersi.
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Branza biotechnologiczna




Historia sektora

Historia branzy biotechnologicznej na gietdzie:

« W latach 70. XX wieku odkryto sekwencjonowanie DNA. Pierwsze spotki biotechnologiczne korzystaja
Z tej technologii.

« W 1980 roku w Stanach wprowadzony zostaje Bayh-Dole Act. Uniwersytety stajg sie wtascicielami
patentdw, ktdére na tych uniwersytetach powstaty (wczesniej wiascicielem byto panstwo).

« W 1980 roku zostaje przeprowadzone pierwsze |IPO spotki biotechnologicznej: na gietde wchodzi
Genentech (zatozony w 1976 roku).

. Genentech, Celgene, Amgen, Gilead i inni rozwijaja swoje produkty, ponoszg naktady na badania, emitujg
akcje. Odnosza sukcesy. Z matych firm biotechnologicznych staja sie spotkami farmaceutycznymi lub sa
przejmowani przez duze spotki farmaceutyczne. Ceny akcji rosng wielokrotnie. Za nimi idg inni.

. Z czasem NASDAQ Biotechnology staje sie w coraz wiekszym stopniu indeksem dojrzatych spotek
farmaceutycznych, oferujgcych nizsze stopy zwrotu od poczatkujgcych spotek biotechnologicznych.
Mimo to, NASDAQ Biotechnology rosnie szybciej niz S&P 500.



Sektor

Na branze sktada sie ok. 5.000 spdotek (w tym ok. 2.000 w Stanach Zjednoczonych). Z tego ok. 1.000 spotek
zatrudnia wiecej niz 50 oséb. Rozwdj projektu leku trwa i kosztuje, wiec spotki biotechnologiczne
charakteryzujg sie ujemnymi przeptywami z dziatalnosci operacyjnej — do momentu zarejestrowania leku lub
sprzedania projektu do firmy farmaceutycznej.

Spotki z sektora spotka kiedys jedno z nastepujacych wydarzen:
« rozwiniecie dziatalnosci i przeksztatcenie sie w duzga firme farmaceutyczna,
« przejecie przez duza spotke farmaceutyczna lub biotechnologiczng,

« dalsza dziatalnosc¢ jako niezalezna firma biotechnologiczna, wptywy z umow partneringowych z firmami
farmaceutycznymi (czyli ze sprzedazy, lub czesciowej sprzedazy, projektow),

. likwidacja.

NASDAQ Biotechnology wzrést 22 razy w ciggu 31 lat, czyli rost Srednio 0 10,5% rocznie. Model biznesu dziata.



Przeptywy pieniezne

wiasny lek:

badania przedkliniczne badania kliniczne

**

ﬁ
I ‘ ‘ okres ochrony patentowe]

A\

partnering (dla spétki biotechnologicznej):

wiasne naktady

RN

y

A

y

upfront i milestones

tantiemy (royalties)
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Droga projektu — badania kliniczne

. rejestracja leku
whiosek o
rejestracje 9oy ‘

nowego leku

faza lll badan
klinicznych

62%

faza Il badan

0,
klinicznych 35%

faza | badan
klinicznych

60%

etap
przedkliniczny

1,7%

Prawdopodobienstwa za: ,From breakthrough to blockbuster”,
Donald L. Drakeman, Lisa N. Drakeman, Nektarios Oraiopoulos 1



Droga projektu

Target Lead Candidate IND First in
selection selection selection  submission human Approval

& S R O O &

Assays _and Hit-to-lead _Le_ad _ Preclinical IND review Clinical Phase | Clinical Phase Il
screening optimization development and lll
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Droga projektu po zarejestrowaniu leku

Wczesniejsza rejestracja. Jesli lek jest lekiem ratujacym zycie, to moze byc¢ zarejestrowany juz po drugiej
fazie badan klinicznych. Jest to rejestracja warunkowa, wymagajaca pozniejszego przeprowadzenia
trzeciej fazy.

Ochrona patentowa. Po zarejestrowaniu leku firma farmaceutyczna przez kilkanascie lat korzysta z
ochrony patentowej. W tym okresie ma monopol na lek.

»Czwarta faza”. Po zarejestrowaniu leku firma farmaceutyczna ma obowigzek zbierania informacji o
ewentualnych dziataniach niepozadanych.

Rozszerzenie rejestracji. Rejestracja leku czesto jest rozszerzana na dodatkowe wskazania.

Generyki. Po zakonczeniu ochrony patentowej lek nadal przynosi zysk operacyjny, cho¢ nizszy ze wzgledu
na pojawiajace sie generyki (generic drugs) — tansze zamienniki.

13



Droga projektu — partnering po | fazie badan klinicznych

royalties

milestone 90% ‘

payment

milestone
payment

transakcja 62%

partneringowa
i up-front
payment

35%

faza | badan

klinicznych 60%

etap
przedkliniczny

‘ Po fazie | spdtka biotechnologiczna
Zawierajgca umowe partneringowa

‘ otrzymuje up-front payment oraz ma:

* 35% szans na milestone (przejscie fazy ll),

» 21,7% szans na drugi milestone (przejscie
faz: Il 1),

* 19,5% szans na tantiemy (royalties).

Prawdopodobienstwa za: ,From breakthrough to blockbuster”,

Donald L. Drakeman, Lisa N. Drakeman, Nektarios Oraiopoulos 14



Umowy partneringowe

Firmy biotechnologiczne zwykle nie majg pieniedzy, zeby doprowadzi¢ badania do konca — a hawet gdy
mMaja, Nnie zawsze chca stawiac wszystko na jedng karte.

Duze firmy farmaceutyczne maja srodki, potrzebujg natomiast nowych projektow.

Im pozniejszy etap, tym wiecej projektow trafia z firm biotechnologicznych do farmaceutycznych.
Przyktad — umowy partneringowe w projektach dotyczacych przeciwciat (,From breakthrough to
blockbuster”, str. 95):

projekty z :
etap partnerem lub projekty pez
A partneréw
przejmujacym

przedkliniczny 15 40 Im dalszy etap, tym wiecej
faza | (lub I/11) 14 14 projektéw jest prowadzonych
faza Il 17 5 z partnerem z big pharma
faza Il 9 1

Zrdédto: ,From breakthrough to blockbuster”, Donald L.

Drakeman, Lisa N. Drakeman, Nektarios Oraiopoulos 15



Firmy biotechnologiczne a big pharma

Firmy biotechnologiczne:

innowacyjne leki
duzo matych préb opracowania leku,
przewaga w kreatywnosci,

poszczegodlne préby maja (na poczatku prac) mate szanse na sukces.

Big pharma:

dobra w rozszerzaniu zastosowan istniejgcych lekow,

niewiele projektow,

poszczegodlne projekty maja wzglednie wysokie prawdopodobienstwo sukcesu,
niechec do ponoszenia porazek,

przewaga w koszcie kapitatu (tanszy kapitat, wiecej kapitatu, a wiec mozliwos¢ angazowania sie w bardziej
kapitatochtonne etapy rozwoju leku).

16



Firmy biotechnologiczne a big pharma

Emerging Pharma Does More with Less
No Contest: S.mall Pharma Innovates Revenue, R&D, and Drugs Originated by Company Size,
Better than Big Pharma 2013-2022

.Emerging @ Medium/Small .Large

Gregg Girvan

Zrodto: https://freopp.org/whitepapers/no-contest-small-pharma-innovates-better-than-big-pharma/

17



Warunki do prowadzenia badan w Polsce

Przewagi zwigzane z prowadzeniem dziatalnosci w Polsce:

v niskie koszty wynagrodzen (okoto 4-5 razy nizsze niz w Stanach Zjednoczonych),
v" na rynku pracy, niska konkurencja o bardzo dobrych naukowcow,

v' dostepnosc¢ grantow,

v' dostepnosc laboratoriow, w tym wspieranych srodkami publicznymi.

Hit to Lead Phase 1 Sub to
Lead Optim Launch

Cost/lau | $94 $166 S414 $150 $273 $319 $314 $48

nch
(Smil)
Koszty w USD z 2010 roku

”

Tu spotki z Polski maja duza przewage

Zrodto: Drug discovery and development: Role of basic biological research,

nad podmiotami ze Stanéw Alzheimer's & Dementia: Translational Research & Clinical Interventions, Volume 3,
ied h hodniei Issue 4, November 2017, Pages 651-657, za: How to improve R&D productivity: the
Zjednoczonych czy Europy Zachodniej pharmaceutical industry's grand challenge, Nat Rev Drug Discov, 9 (2010), pp. 203-

214 oraz Alzheimer's disease drug development pipeline: few candidates, frequent
failures, Alzheimers Res Ther, 6 (2014), pp. 37-44 18



Model wyceny przyktadowego projektu (1/3)

Rachunek zyskow i strat przyktadowej
duzej firmy farmaceutycznej, 2024 rok

(przychody = 100):

przychody

koszty sprzedanych produktow
koszty sprzedazy i ogolnego zarzadu
wynik przed naktadami na R&D
naktady na R&D (w tym na tantiemy)
inne koszty i podatek

zysk netto

100,0
-24,8
-24,3
50,9
-19,4
-8,4
23,1

Jezeli przychody z leku wyniostyby 100 USD, to
ten lek przyniostby firmie farmaceutycznej
50,9 USD zysku operacyjnego rocznie.

Przecietny lek onkologiczny sprzedawany
przez te firme farmaceutyczna przyniost w
2024 roku 1,34 mld USD przychodu.

1,34 mld * 50,9% = 682 mIn USD

19



Model wyceny przyktadowego projektu (2/3)

5,5 mid USD (przy koszcie pienigdza 682 min USD co roku
wynoszacym 9%) — tyle wynosi wartosc przez 15 lat
projektu dla firmy farmaceutycznej w
momencie rejestracji leku (przed
uwzglednieniem podatkow)

Kwoty w dolarach z 2024 roku

20



Model wyceny przyktadowego projektu (3/3)

5,5 mild USD
whiosek o
rejestracje

faza Il badan nowego leku
klinicznych:

250 min USD, 62%

4,95 mid USD
faza Il badan dwa lata )

klinicznych: ~ O
60 mln USD, (4,95*62%) / (1 + 9%)A2 — 0,25 = 2,33

dwa lata

<
<

2,33 mild USD

35% )

(2,33 *35%) / (1 + 9%)A2 — 0,06 = 0,703

faza | badan

klinicznych: .

15 mIn USD, 60% 700 min USD
dwa lata

‘ < (0,7 * 60%) / (1 + 9%)A2 — 0,015 = 2,33 _ . _ _
339 min USD Dla firmy farmaceutycznej, przecietny projekt
‘  leku onkologicznego rozpoczynajacy pierwsza
faze badania klinicznego jest warty 339 min

USD (bez uwzgledniania podatku, ale tez bez
korygowania przysztych przychoddw o inflacje).

<

Prawdopodobienstwa za: ,From breakthrough to blockbuster”,
Donald L. Drakeman, Lisa N. Drakeman, Nektarios Oraiopoulos 21



Komercjalizacja projektow Captor Therapeutics

faza Il badan
klinicznych:

60 mIn USD,
dwa lata

35%

faza | badan

faza lll badan
klinicznych:

250 miIn USD,

dwa lata

62%

5,5 mild USD
whiosek o
rejestracje
nowego leku

P
4t

),95 mid USD

2,33 mid USD

~ D

klinicznych: —
15 miIn USD, 60% 0,70 mid US
dwa lata )
I 339 min USD

Prawdopodobienstwa za: ,From breakthrough to blockbuster”,
Donald L. Drakeman, Lisa N. Drakeman, Nektarios Oraiopoulos

—_

Przecietny projekt leku onkologicznego, ktory
przeszedt pierwsza faze badan, jest dla firm
farmaceutycznych warty kilkaset milionéw
dolarow.

Na tym etapie ryzyko ponoszone przez
akcjonariuszy Captor Therapeutics, a takze
potrzebny kapitat, stajg sie za duze. Projekt ma juz
ok. 20% szans na sukces i powinien zainteresowac
kilka firmn farmaceutycznych.

22



Wptywy w przypadku rejestracji leku

W przypadku podpisania umowy partneringowej pod koniec | fazy badan klinicznych, tantiemy moga wyniesc¢ od
7% do 15% przychodow ze sprzedazy leku. Otrzymanie tantiem nie bedzie zwigzane z zadnymi istotnymi kosztami.

Jesli lek zostanie zarejestrowany, sprzedaz bedzie wynosita 1,3 mld USD, a spdtka otrzyma tantiemy wynoszace 13%,
to spotka moze otrzymac:

up-front: 20-200 min USD royalties:
milestone payments: 20-200 1,3 mld USD *13% =169 mln USD rocznie,
mIn USD (kazda ptatnosd) przez kilkanascie lat

23



First-in-Class vs. Follow-0On

Leki pierwsze W klasie historycznie  wchodzity Nna
niezagospodarowane rynki i stawaty sie standardem leczenia, co
prowadzito do szybkiego osiggniecia duzego udziatu w rynku i
rozpoznawalnosci marki (bortezomib, lenalidomid, sorafenib,
glivec).

Leki pierwszej klasy maja zazwyczaj wyzsze ceny ze wzgledu na
brak konkurenciji.

Wytacznosc¢ rynkowa moze trwac do 7 lat (niezaleznie od sytuacji
patentowe]). Wytacznos¢ rynkowa ma dodatkowo zachecac¢ do
opracowywania lekow pierwszych w klasie.

24



Gtédwne zalety opracowywania lekow first-in-class

Tworzenie | zagospodarowywanie nowych rynkow
Wyzsza sprzedaz
Mozliwosc uzyskania wytacznosci rynkowej na 7 lat!

Kolejnos¢ wejscia na Sprzedaz?
rynek
lek first-in-class 100%

<2 lata po pierwszym; status
Jest-in-class”

do 88% sprzedazy pierwszego leku

2-5 lat po pierwszym; status
Jest-in-class”

38% sprzedazy pierwszego leku

>5 |at; status ,best-in-class”

~17% sprzedazy pierwszego leku

1. Patents and Exclusivity | FDA, otwierano: marca 19, 2025,

2. From the analyst's couch: What matters most in commercial success: first-in-class or best-in-class - Boston Consulting Group,
2025, https://web-assets.bcg.com/img-src/What_Matters Most Biopharma tcm9-95831.pdf

https://www.fda.gov/media/92548/download
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Czy projekty Captora mogg by¢ lekami first-in-class

Program

First-in-class - argumenty

Uwagi

CT-01 (GSPT1 i NEK?)

1. Jednoczesna degradacja GSPT1 i NEK7

2. Prolek aktywowany w tkance

MonteRosa pracuje nad degraderem GSPTI -
degraderem jednego biatka, dziatajacym
systemowo, a nie wytacznie w guzie.

CT-02 (NEK7) 1. Dwa zwiazki: aktywny w mozgu i MonteRosa pracuje nad degraderami NEK?7,
dziatajacy systemowo ktore jednak prawdopodobnie wykazuja
2. Jedyne zwiazki na Swiecie, ktore stabsze dziatanie. Nie jest jasne, czy te
wykazaty dziatanie w modelach degradery moga dziata¢ zarowno systemowo
zwierzecych na stany zapalne, jak i na choroby mdozgu -
degradery Captora dziatajg w obu obszarach.
CT-03 (MCL-1) 1. Jedyny degrader MCL-1 Brak znanych degraderéw MCL-1.

2. Usuniecie biatka zamiast akumulacji
(degradacja zamiast inhibicji)

CT-05 (PKCtheta)

1. Jedyny znany zwigzek dziatajacy na
PKCtheta

2. Usuwanie patologicznego enzymu |
funkcji rusztowania (scaffolding
function)

3. Inhibicja IL-17A | produkcja IL-17F

Brak znanych degraderéw PKCtheta.

26




Dlaczego projekty Captor Therapeutics mogg by¢ warte wiecej

Projekty Captor Therapeutics moga by¢ warte wiecej niz wskazuje kalkulacja oparta na historycznych
srednich, poniewaz:

v rynek na kazdy z naszych lekéw moze by¢ bardzo duzy:
w CT-01, zwiekszenie populacji pacjentow ze wzgledu na nowe sposoby dziatania;
w CT-03, zwiekszenie rozmiarow rynku poprzez wydtuzenie oczekiwanej dtugosci zycia pacjentow;
w CT-011 CT-03, zwiekszenie populacji pacjentow ze wzgledu na dodatkowe wskazania,

v udziat naszych lekéw w rynku moze by¢é wyzszy — pracujemy nad lekami pierwszymi w klasie,
a udziat tych lekdw w rynku jest najwyzszy,

v prawdopodobienstwo sukcesu moze by¢ wyzsze niz przecietnie - moga na to wskazywac dobre dane
przedkliniczne,

v' ocena skutecznosci bedzie mozliwa wczesnie — dzieki TPD skutecznos¢ lekdw bedzie mozna ocenic juz
podczas pierwszego etapu badan klinicznych; zwykle jest to mozliwe dopiero na drugim etapie badan
klinicznych; wczesniejsze poznanie prawdopodobienstwa zwieksza szanse na szybki partnering, a takze
podnosi wartosc projektu dla kupujacych.
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Celowana degradacja biatek -
targeted protein degradation (TPD)




Targeted Protein Degradation (TPD) - rewolucyjne podejscie

+ W ludzkiej komorce, uszkodzone lub niepotrzebne biatka sg w naturalny sposéb degradowane
I przetwarzane w proteasomie — w procesie, w ktorym biorg udziat enzymy nazywane ligazami ubikwitynowymi E3

» Celowana degradacja biatek (Targeted Protein Degradation, TPD) jest szybko rozwijajaca sie metoda, w ktorej
mMate czasteczki sg wykorzystywane do nakierowania tego naturalnego systemu pozbywania sie biatek na
degradowanie biatek powodujacych choroby

» Captor jest jedyna spo6tka specjalizujaca sie w odkrywaniu lekow korzystajgcych z procesu TPD notowana na
europejskiej gietdzie — pozostatych piec spdtek jest notowanych na NASDAQ
« TPD obejmuje dwie gtdwne strategie — kleje molekularne i degradery bifunkcjonalne:

- kleje molekularne wigza sie tylko z ligazami ubikwitynowymi, zmieniaja ich powierzchnie
I utatwiajg interakcje, ktore prowadza do degradacji biatek, ktére sg celami molekularnymi,

- degradery bifunkcjonalne wigz3 sie jednoczesnie z celem molekularnym i z ligaza ubikwitynowa E3,
sprzyjajac w ten sposdb zblizaniu tych czasteczek i prowadzac do ubikwitynacji, a nastepnie degradacji, celu
molekularnego.

« Captor projektuje leki w oparciu o obie z tych strategii.
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Targeted Protein Degradation (TPD) - rewolucyjne podejscie

Mechanizm dziatania degradera na przyktadzie degradowania czasteczki MCL-1 przez CT-03:

<A
5

ubikwityna , MCL-1 po poliubikwitynac;ji

proteazom

pozostatosci z

M%‘%z%? degradacji MCL-1

o

ligaza E3 (czasteczka

dokonujaca ubikwitynacji) degrader zdolny do zwiagzania

sie z kolejng czasteczka MCL-1
J
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TPD a inne podejscia

Degraders Inhibitors

Usuwanie wielu funkcji
patologicznych

Mozliwe podanie ustne
Rozdzielenie PK od PD =
wydtuzona skutecznosé

Przezwyciezenie zdolnosci do
mutowania

Usuwanie funkcji rusztowania
(scaffolding function)

Mozliwe przedostawanie sie
do mézgu

Nowe cele terapeutyczne

*Biopharmaceuticals Market by Type and Application: Global Opportunity Analysis and Industry Forecast, 2022-2030
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Transakcje partneringowe w TPD, 2015-2022

Transakcje partneringowe i wspotprace badawcze w TPD:

Arvinas, X 2015 - umowa z Genentech; 300 min USD tacznie w up-front i milestone payments

C4 Therapeutics, | 2016 — umowa z Roche, 750 min USD t3cznie w up-front i milestone payments;
w 2019 roku umowe rozszerzono, a w 2020 ograniczono

C4 Therapeutics, | 2019 - umowa z Biogen; wspodtpraca nad nowymi lekami neurologicznymi; 415 min USD
tacznie w up-front i milestone payments

Kymera Therapeutics, VV 2019 — umowa z Vertex Pharmaceuticals; 70 min USD up-frontu (czesciowo w
formie equity investment), 1 mid USD w milestone payments, royalties

Kymera Therapeutics, X 2020 - umowa z Sanofi; rozwoéj degraderdw IRAK4; 150 min USD up-frontu, 2 mid
USD w milestone payments, royalties

Arvinas, VIl 2021 - umowa z Pfizer; ARV-471 (Il etap badan klinicznych); 650 min USD w up-front, 350 min
USD w equity investment, 1,4 mld USD w milestones; podzieli sie przychodami i kosztami z Pfizerem 50:50

Evotec, V 2022 — umowa z Bristol Myers Squibb; 200 min USD up-frontu, 5 mld USD w milestones, royalties

Sredni up-front w czterech transakcjach, ktérych up-front jest publicznie znany, wyniést 267,5 min USD.
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Transakcje partneringowe w TPD, 2023-2024%

Transakcje partneringowe i wspotprace badawcze w TPD:

C4 Therapeutics, V 2023 - umowa z Betta Pharmaceuticals; degrader CFT8919, umowa dotyczaca tylko Chin;
10 min USD up-frontu, 25 min USD w equity investment, 357 min USD w milestone payments

Cullgen, VI 2023 - umowa z Astellas; 35 min USD w up-front, 1,9 mid USD w milestones i royalties;
wspotpraca badawcza

Monte Rosa Therapeutics, X 2023 - umowa z Roche; rozwdj klejéw molekularnych; 50 min USD up-frontu,
mid USD w milestone payments, royalties

C4 Therapeutics, XIl 2023 - umowa z Merck; degrader-antibody conjugates; 10 min USD up-frontu, 600 min
USD w milestone payments, royalties

Arvinas, IV 2024 - umowa z Novartis; ARV-766 (I/Il etap badan klinicznych) i AR-V7; 150 min USD w up-front
i 1,01 mid USD w milestone payments, royalties za ARV-766

Degron, V 2024 — umowa z Takeda; 1,2 mld USD w milestones, a takze up-front, royalties i equity
investment (nieujawnione kwoty)

Monte Rosa Therapeutics, X 2024 - umowa z Novartisem; kleje molekularne VAV1, w tym MRT-6160 bedacy
na pierwszym etapie badan klinicznych; 150 min USD up-frontu, 2,1 mid USD w milestone payments,
royalties (za sprzedaz poza Stanami Zjednoczonymi)

Sredni up-front w szesciu transakcjach, ktorych up-front jest publicznie znany, wyniést 67,5 min USD.
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CT-01

Projekt:

czasteczka to CPT-6281

wskazania:
* rak watrobowokomaorkowy
* rak ptuc

* niektére nowotwory jelit
klej molekularny
podawanie doustne
projekt na poczatku | etapu badania klinicznego w raku watrobowokomaorkowym

rynek lekdw na raka watrobokomaorkowego jest warty obecnie ok. 3 mld USD — mimo niskiej
skutecznosci istniejgcych lekdw (zwykle przedituzajacych zycie o kilka-kilkanascie miesiecy);
na raka watrobokomaorkowego umiera rocznie ok. 800.000 0sdb, i liczba zgondw rosnie.

35



Rak watrobowokomorkowy (HCC)

= Ok.1000 000 o0s6b diagnozowanych co roku
= Ok.1000 000 zgondw co roku

= Czynniki ryzyka: wiekszos¢ przypadkow wystepuje u
0sob z marskoscig watroby (ktéra mogta powstac z
roznych przyczyn)

marskos¢
Alkoholowa choroba watroby
Wirusowe zapalenie watroby typu B

Niealkoholowe sttuszczenie watroby
Wirusowe zapalenie watroby typu C

ACS. Cancer Facts & Figures 2022. GBDLCC. JAMA Oncol.

2017:3:1683. Ramakrishna. Liver Cancer. 2013;2:367. zdrowa watroba

Slajd za: clinicaloptions.com
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Badanie

PART 1- MONOTHERAPY - CT-01

Part 1a - DOSE ESCALATION

Part 1b - DOSE EXPANSION

Kazda grupa bedzie liczyta
trzech pacjentow i bedzie
trwata 6-12 tygodni. Liczba
grup bedzie zalezata od
bezpieczenstwa.

_——

Zczescilbi2b -
ekspansji — mozna

RD,, -1 (20 subjects) _ h
Zrezygnowac.

RD,, (20 subjects)

DL, +2 + Eve RD,_ -1 + Eve (12-20 subjects)

DL, +1 + Eve
RD,_ + Eve (12-20 subjects)

DL,,-1+Eve

Part 2a - DOSE ESCALATION Part 2b - DOSE EXPANSION

PART 2 - COMBOTHERAPY
CT-01 + EVEROLIMUS
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Szybka ocena dziatania leku

badanie takie, jak ponizej, mozna przeprowadzi¢ w ciggu godzin lub dni po pobraniu probki krwi —
w celowanej degradacji biatek wstepna ocena dziatania leku jest mozliwa bardzo szybko.

CT-01 dziata dzieki degradacji GSPT1 i NEK7, natomiast nie degraduje np. winkuliny (kontrola
biatkowa):

Vehicle

kDa
.1 I ] «— GSPTI
T — —
37
«— NEK7

150
+— Vinculin




Badania przedkliniczne

CT-01 powoduje regresje raka watrobowokomaorkowego u myszy:

NSG_Hep3B
12501 CPT-6281, PO, BID
10004
*+ Vehicle
7504

Tumor volume [mm?#]

Day of treatment
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Tumor volume [mm?]

2000

1500

1000

500

Badania przedkliniczne

CT-01 w potaczeniu z Everolimusem powoduje regresje guza hawet w modelach (rodzajach) trudnych
do leczenia. Wykres przedstawia rozwoj guza u myszy, ktorym wszczepiono komaorki HUH-7 i LITO97:

HUH-7 Xenograft Model

#® Vehicle
4 CT-01, 30 mg/kg, BID
4 Everolimus, 5 mag/kg, QD

4 CT-01 + Everolimus

0 2 4 6 8 10 12 14

T T T T T 1

Day of treatment

Tumor volume [mm?]

LI1097 HCC PDX

& Vehicle

& CT-01,100 mg/kg, BID

4 Everolimus, 5 ma/kg, QD

4 CT-01+ Everolimus

0 5 10 15 20
Day of treatment
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Grant w programie EIC Accelerator

& Captor Therapeutics rekomendowany do grantu EIC Accelerator! -

Captor Therapeutics otrzymat rekomendacje do grantu wynoszacego do 2,5 min EUR w unijnym programie EIC
Accelerator!

Captor Therapeutics jest:

L jedna z 71 firm wybranych sposréd 1.211 wnioskujacych (5,8% wnioskujacych odniosto sukces)
L jedyna wybranga firma z Polski

L jedna z 12 firm biotechnologicznych - z ok. 1.000 firm biotechnologicznych w Europie.

Grant ma byc¢ przeznaczony na rozwoj degradera MCL-1 (projekt CT-03), czyli projektu leku na niektdre rodzaje
nowotworow, w tym nowotwory krwi, ptuc i piersi.
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CT-03 w skrocie

Projekt:

« Wwskazania:
biataczka
+ chtoniak
szpiczak
rak piersi
* rak ptuc
rak jelita grubego

« degrader bifunkcjonalny
+ podawanie dozylne
« pierwsze badanie kliniczne planowane w ostrej biataczce szpikowe]

« degradacja ok. 70% MCL-1 powoduje smier¢ komorek rakowych — inhibitory wymagaja inhibicji blisko 100%
MCL-1i powodujg akumulacje MCL-1, ktéra prowadzi do kardiotoksycznosci

* nieistnigje lek, ktérego celem jest MCL-1, a 13 z 14 badan klinicznych zostato wstrzymanych — gtéwnie
z powodu kardiotoksycznosci lub wysokiego poziomu troponiny
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CT-03 - skutecznos¢é w badaniach na zwierzetach

U myszy chorych na biataczke nasz zwigzek powodowat zahamowanie rozwoju biataczki (badania nie
moglismy przeprowadzi¢ na matpach):

2000+
S ]
LLl
»n
+I 1 : :
% 1500- biataczka nieleczona e Control
0 ' N
= MCL-1
ME ® degrader,
= 1000- 75mg/kg
GE’ MCL-1
E _ #® degrader,
g 5001 25mg/kg
S -
g | MCL-1
S | + degrader,
- 5mg/kg
00 — 4 — 8 —— 1-2 — 1I6' - -2-0 biataczka leczona

Day of treatment naszym zwigzkiefh



CT-03 - skutecznos¢ w badaniach na zwierzetach

CT-03 w potfaczeniu z Venetoclaxem powoduje regresje ostrej biataczki szpikowej u myszy, ktore miaty

bardzo agresywny rodzaj biataczki:

2500+ Vehicle, Q3D/1V
Vehicle, QD/PO
? 2000- Vehicle, Q3D/IV - QD/PO
E
@ 1500 CT-DE,ZSmpk\
£
°©
i 1000+ Venetoclax, 7.5 mpk
(o]
(=
2 500-
CT-03, 25 mpk
U'EII — ;.j " " '1'0. T ‘1'5 ——t '2'0 '_'+venetuclax.'?.5mpk

Day of treatment

CT-03 byt podawany dozylnie co trzy dni, Venetoclax — doustnie codziennie.

CT-03 i venetoclax
podawane
pojedynczo nie byty
zbyt skuteczne

CT-03 i venetoclax
podawane tacznie
byly skuteczne
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MCL-1 broni komoérek nowotworowych

MCL-1 przeciwdziata zaprogramowanej Smierci komoérek (apoptozie).

Nadmierna ilos¢ (nadekspresja) MCL-1 sprawia, ze komorki rakowe staja sie oporne na leczenie.

Strukturalny model biatka
MCL-1 (brgzowe) w
potgczeniu z degraderem
(zotty) i ligazg E3
(niebieska)

Pacjenci chorzy na ostra biataczke szpikowa (Acute Myeloid Leukaemia, AML), nawracajaca po podaniu leku
pierwszej linii — Venclexta™ - praktycznie nie maja mozliwosci leczenia.

Ci pacjenci zyja srednio 2,4 miesigca.

Do 2030 roku, ponad 4,5 miliona pacjentéow chorych na raka umrze z powodu opornosci na leczenie.
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Uruchomienie procesu smierci komoérek rakowych

Celowana degradacja MCL-I:

[ )

}
A

'4"%$
. poliubikwitynowany MCL-1

/N )
& ) )
¢ '

ubikwityna | ?

L
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/

proteazom

S pozostatosci po
- 00 degradacji MCL-1
@Otge?‘?z? g J

Tt degrader mogacy dziata¢ ng
kolejng czagsteczke MCL-1

\, J
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Komorka rakowa z MCL-11i bez MCL-1

bez degradera MCL-1 z degraderem MCL-1 \

<
S I
ai%=
HEE
2 >
soon
E ; g : © ° degrad c
i ” <IQ2a egradacja MCL-1 . .
MCL-1,wytacza w o N © o0 MCL-1 jest usuniete,
biatka BAK i BAX, . .. .
wiec nic nie blokuje

ktére mogtyby zabic biatek BAK i BAX -

komorke rakowa ktére zabijaja

\/

komorke rakowa

AKTYWNA FORMA
BIALEK BAK/BAX

|

PRZEZYCIE KOMORKI SMIERC KOMORKI
RAKOWEJ RAKOWEJ
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Biologia MCL-1i znaczenie w leczeniu

MCL-1 jest dobrze znanym biatkiem, ktére odgrywa kluczowa role w zapobieganiu Smierci komoérek
rakowych'. Badania pokazujg, ze wzrost zarowno nowotworow krwi (biataczka, chtoniak, szpiczak), jak i

niektorych guzow litych (piersi i ptuc?) zalezy od MCL-1.

Wiele metod leczenia prowadzi do selekcji komorek rakowych i do zwiekszenia wytwarzania MCL-1
(przybywa komaérek wytwarzajacych wiecej MCL-1). Dochodzi do tego np. w ostrej biataczce szpikowej leczonej

lekiem venetoclax”.

W przeciwienstwie do zdrowych ludzkich komorek, komorki ostrej biataczki szpikowe] potrzebujg duzej ilosci

biatka MCL-1, zeby przezy¢. Dzieki tej roznicy okno terapeutyczne jest szerokie.
Degradacja okoto 70% czasteczek MCL-1 uruchamia proces umierania (apoptoze) w komadrkach rakowych.

Genetyczne usuniecie zdolnosci wytwarzania biatka MCL-1 u myszy nie powoduje ani kardiotoksycznosci, ani

widocznych zmian3?. Réwniez badania na matpach wskazuja na niskie ryzyko kardiotoksycznosci.

CT-03 jest skuteczny w matych dawkach poniewaz jedna czasteczka leku moze usuna¢ wiele czasteczek celu.

Nature Reviews, 2019; 20: 175-193
Nature, 2016; 538(7626): 477-482

Cell Death Differ, 2017; 24(12): 2032-2043
Cell Death Dis, 2018; 9(2):19

Leukemia, 2005; 19(7):1248-52

Blood Rev, 2020; 44:100672

Cancers, 2024; 16(6): 1091

Nooahkowd=
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Concentration [ng/mL]

W jaki sposob dziata CT-03: poziom leku we krwi

CT-03p* NHP data, TK

6 mg/kg

1oooooJ = 18 malke

100004 4 36 mg/kg

1000+

100+

10+

LLO

0.1+ r r . . I . — | r r . . I
1 2 9 10

Time [day]

We wszystkich badanych dawkach, CT-03p*
wykazuje stezenie w osoczu przez 20h lub dtuzej
na poziomie przewyzszajagcym szacowana dawke
skuteczng (DC50).

Najwyzsza uzyta dawka, 36 mg/kg, jest 72-120 razy
WYyzsza niz szacowana dawka skuteczna

Nawet w najwyzszej dawce, 36 mg/kg, nie
zaobserwowano kardiotoksycznosci.
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W jaki sposob dziata CT-03p*: degradacja MCL-1

CT-03p* powoduje degradacje MCL-1 u matp (stupki pokazuja procent pozostatego MCL-1, w
zaleznosci od ilosci podanego zwigzku i od czasu po podaniu):

125- Degradacja ponad

§ 90% czasteczek MCL-1
m -
T 100 DI Vehicle w dawce 1 mg/kg -
o J— . s e
ax ) =1 0.03 mpk kardiotoksycznosci
- — = 01 k o . o ge s
NS " nie widzieliSmy nawet
O o B 0.3 mpk
= E S0 B 1 mpk przy dawce
()
2 wynoszgcej 36 mg/kg
© 251
()
o

0

Time [h]

Badane byty makaki krabozerne. Lek byt podawany dozylnie.
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W jaki sposob dziata CT-03: degradacja MCL-1

Lewy wykres: po podaniu matpom naszego Prawy wykres: po podaniu jednego z inhibitoréw,
degradera, ilos¢ MCL-1 silnie spada. ilos¢ MCL-1 drastycznie rosnie. Ten wzrost prowadzi
do kardiotoksycznosci.

CT-03: jeden z badanych inhibitoréow:
150 = 1500~-
mm 24h w—24h

7 w 48h - mm 48h
¢ 100- g 1000
3 [«
2 \ 2
—_ ©
2 50- 5 500
(V]
2 2
5 L
x 0- o 0=

M
0 0.1 1 10 Ml 0 0.01 0.1 1 M
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W jaki sposoéb dziata CT-03: brak wzrostu troponiny |

U matp, ktérym podano nasz zwigzek, nie wzrést poziom troponiny | (,i") — natomiast wzrost po
podaniu jednego z inhibitorow (,positive control”); wysoki poziom troponiny | jest zwigzany
problemami z sercem, m.in. zawatami:

250;
o ]
> ] ®
c+= 9 200'_
o c C ]
= o O Positi MCL-1 MCL-1
‘.CE = O 150_ OSItIVIe degrader degrader
= % 8 ] contro Vehicle 3 mg/kg 10 mg/kg
o c8 ]
o 8% 100
o © q;_, ] [
0D g— :
g2 0 &g
(L — . ....... © 00 000 0 0 0
OCNYT ©ONT ONT ©NT
— N — (N — N — (N

popen N

CT-03 (Srednia

jeden z inhibitoréw L
I duza dawka)

roztwor bez leku 53



status badania

wstrzymane

wstrzymane

wstrzymane

wstrzymane

wstrzymane

wstrzymane

trwa (brak
danych o
postepach)

kod badania

NCTO03672695
NCTO04702425
NCT02979366

NCT02992483

NCT02675452

NCT05209152

NCTO3797261

NCTO3465540

NCT03218683

NCTO4178902

NCTO5107856

NCTO4837677

NCT04543305

NCTO5006794

Inhibitory MCL-1 nie osiggnety sukcesu

Wiemy o 14 badaniach nad 7 inhibitorami MCL-1
(3 inhibitory byty badane w wiecej niz jednym
badaniu). Z tego 13 badan nad 6 inhibitorami
MCL-1 zostato przerwanych:

Farmakologia inhibicji rodzi problemy =z
bezpieczenstwem

Inhibitory MCL-1 powoduja kardiotoksycznosé

Przedkliniczne badania prowadzone na psach nie
wykazywaty kardiotoksycznosci

Waskie okno terapeutyczne inhibitorow
Inhibitory MCL-1 wiaza sie z jedng czasteczka celu

Skutecznos$¢é wymaga podawania wysokich dawek

Problemy z inhibicja:

X Wymaga duzych ilosci leku

X

Inhibitory powoduja akumulacje MCL-1
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https://clinicaltrials.gov/ct2/show/NCT05006794

Znaczenie MCL-1

‘4

Rak ptuc
405k pacjentow'2

Dla komérek rakowych MCL-1 jest jednym z najwazniejszych biatekt#

» Jest odpowiedzialne za obrone komodrek rakowych w wielu nowotworach litych
¢ i hematologicznych

. * np. AML, chtoniak, szpiczak mnogi, rak piersi, rak ptuc

Rak piersi * komorki rakowe produkujag sporo MCL-1 aby uniknac¢ apoptozy

919k pacjentéow™4| ° Wysoki poziom MCL-1 moze oznaczac zte rokowania Kkliniczne i opornosc na
wiele metod leczenia, np.:

* chemioterapie: cisplatin, cytarabine, docetaxel, doxorubicin, paclitaxel
« terapie celowane: navitoclax, venetoclax, erlotinib

W « Degradacja lub inhibicja biatka MCL-1 ostabia komorki rakowe i sprawia, ze
: znowu stajg sie wrazliwe na leczenie

* Inhibitory sg skuteczne tylko gdy blokujg niemal 100% czasteczek MCL-1

Rak jelita grubego

213k pacjentows8| ° Inhibitory powodujg akumulacje czasteczek MCL-1, ktéra prowadzi do

Biataczka, kardiotoksycznosci (przez nekroze komaoreks)

chtoniak, szpiczak
194k pacjentéow"?-15

« zaden inhibitor nie przeszedt | fazy badan klinicznych

Degradacja *50-70% czasteczek MCL-1 uruchamia proces Smierci (apoptozy)

komorek rakowych

1. httpsi//gco.iarc.fr/today/en, 6. Cell Death Dis. 2022 13(1): 63 11. ACS Key Statistics for AML, CLL, Lymphoma tFront Oncol. 2023 Jul 31,13:1226289
2. Semin Cancer Biol. 2006 16(4):253-64 7. Colorectal Dis 2022 24(11): 1295-1307 12.Curr Treat Options Oncol. 2020 Jun 29;21(8):66 FApoptosis. 2023 Feb;28(1-2):20-38
3. Cell Death Dis 2018 9(2): 19 8. Ann Fam Med. 2016 14(3): 215-20 13.Int J Mol Sci. 2024 Jan 27;25(3):1589 SiScience. 2020 April; 23(4): 101015
4. Breast Cancer Res. 2016 18(1): 125 9. Exp Hematol Oncol. 2020 Jun 19,9:14 14.Blood Rev. 2020 Nov;44:100672

5. IntJ Mol Sci. 2019 20(3): 5999 10.HumM Pathol. 2004 Sep;35(9):1095-100 15.Leukemia. 2013 Jun;27(6):1381-90
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Szanse rynkowe

Swiatowy rynek terapii nowotworéw hematologicznych

Globalny rynek terapii nowotworow hematologicznych, w 2024 roku warty ok. 62,5 mld EUR, do 2029 roku ma
wzrosnac¢ do 90,3 mid EUR.

Ostra biataczka szpikowa (AML) jest wiodaca przyczyna zgondw na biataczke
>150.000 pacjentow (UE + Stany Zjednoczone) do 2030 roku

70% pacjentow to osoby starsze lub stabe, u ktorych nie mozna zastosowac chemioterapii ablacyjnej czy
przeszczepu komorek macierzystych

>80% pacjentdw bedzie opornych na leczenie lekiem venetoclax

prawdopodobnie
nasze pierwsze
wskazanie

» AML: 3,6 mid EUR

’ wszystkie pozostate
howotwory
hematologiczne:
58,9 mid EUR

sSwiatowy rynek
lekéw na raka:

guzy lite:
213,3 mid EUR 275,8 mid EUR w

2024 roku




Ryzyka

Ryzyka technologiczne:
« CT-03 moze u ludzi zachowywac sie inaczej niz u matp,

« rekrutacja pacjentéw do badania moze trwac — pacjenci zyja krétko, a badan nad nowotworami
hematologicznymi jest wzglednie duzo,

* rozpoczecie badania kliniczhnego wymaga m.in. opracowania formulacji (mieszanki leku z tym, w
czym bedzie rozpuszczony) i opracowania dokumentacji.

Ryzyka biznesowe:
* na rynku moze pojawic sie konkurencja,
* pbadanie moze kosztowac 10-15 min euro,

* nasze dotychczasowe wyniki rézniag sie od wynikdw konkurencji — to sprawia, ze niektorzy
potencjalni partnerzy wcigz oczekujg dodatkowych badan.
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CT-02B

Projekt:

wiodgce czgsteczki to CPT-1011 CPT-732

wskazania:
* choroba Alzheimera
* choroba Parkinsona
* stwardnienie rozsiane
* stwardnienie zanikowe boczne

klej molekularny

podawanie doustne
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CPT-732

Degradacja biatka NEK7 w komodrkach jednojadrzastych krwi obwodowej (PBMC) u matp:
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CT-02S

Projekt:
« wiodgace czasteczki to CPT-513 1 CPT-635r

« wskazania:
« choroby uktadu krgzenia
» otytosc
» choroby autoimmunologiczne

« klej molekularny

« podawanie doustne
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CPT-635r

Degradacja biatka NEK7 w komodrkach jednojadrzastych krwi obwodowej (PBMC) u matp:
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Aktywa na koniec pierwszego kwartatu 2025 roku

SKONSOLIDOWANE SPRAWOZDANIE Z SYTUACII FINANSOWE)

AKTYWA 31.03.2025 31.12.2024
I. AKTYWA TRWALE 8176 9410
Nakfady na prace rozwojowe (w toku) 985 985
Rzeczowe aktywa trwale 6691 7 861
Wartosci niematerialne 360 415
Inne aktywa diugoterminowe 140 149
Il. AKTYWA OBROTOWE 65911 78 087
Naleznosci z tytutu dostaw i ustug oraz pozostale naleznosci 3975 38 254
[ Inne aktywa finansowe 44792 ]\
Rozliczenia miedzyokresowe 520 576 61,4 min PLN:

[Qrodki pieniezne i ich ekwiwalenty 16 624

]m gotdwka, lokaty bankowe,

SUMA AKTYWOW 74 087

87 497 obligacje Skarbu Panstwa,

fundusz inwestycyjny
(,pieniezny”)
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Blog Michata Walczaka

Zapraszam do sledzenia mojego bloga o biotechnologii, stworzonego z mysia o polskim
srodowisku. Dziele sie tam spostrzezeniami ze swiata dotyczacymi rozwoju i
komercjalizacji lekéw. Nie jest to blog Captor Therapeutics.

https://adastra71.blog/
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Klauzula prawna

Niniejszy dokument i zawarte w nim informacje (chyba ze wskazano inaczej) zostaty przygotowane przez Captor Therapeutics S.A. (,Emitent”) wytacznie w celach informacyjnych. W
niniejszym powiadomieniu, prezentacja, ktdéra nastepuje, oznacza i obejmuje nastepujace slajdy, ustng prezentacje slajdow przez Emitenta lub jakakolwiek osobe w imieniu Emitenta,
kazda sesje pytan i odpowiedzi, ktdéra nastepuje po ustnej prezentacji, kopie papierowe niniejszego dokumentu oraz wszelkie materiaty dystrybuowane podczas lub w zwigzku z
prezentacja (tacznie ,Prezentacja”). Uczestniczac w spotkaniu, na ktérym przedstawiana jest Prezentacja, lub czytajac Prezentacje, uznaje sie, ze (i) zgodzites sie na wszystkie ponizsze
ograniczenia i podjates nastepujace zobowigzania oraz (ii) potwierdzites, ze rozumiesz prawne i regulacyjne sankcje zwigzane z niewtasciwym wykorzystaniem, ujawnieniem lub
niewtasciwym rozpowszechnianiem Prezentacji..

Informacje zawarte w niniejszej Prezentacji nie moga by¢ powielane ani rozpowszechniane w zaden sposdb, w catosci lub w czesci, zadnej innej osobie bez uprzedniegj pisemnej
zgody Emitenta. Niniejsza Prezentacja nie ma na celu zawiera¢ wszystkich informacji, ktére moga by¢ wymagane przez odbiorce do oceny Emitenta lub jego papierow
wartosciowych. Emitent przygotowat niniejsza Prezentacje na podstawie informacji, ktérymi dysponuje, oraz ze zrédet uwazanych za wiarygodne. W zakresie, w jakim jest to mozliwe,
dane dotyczace branzy, rynku i pozycji konkurencyjnej zawarte w niniejszej Prezentacji pochodzg ze zrédet oficjalnych lub zewnetrznych. Nie ma gwarancji doktadnosci ani
kompletnosci takich danych.

Niniejsza Prezentacja nie zawiera ani kompletnej, ani kompleksowej analizy finansowej lub handlowej Emitenta, ani nie przedstawia jego pozycji lub perspektyw w sposéb kompletny
lub kompleksowy. Emitent przygotowat Prezentacje z nalezyta starannoscia, jednak mogty sie w niej pojawic¢ pewne niescistosci lub pominiecia. Dlatego zaleca sie, aby kazda osoba
zamierzajaca podjac decyzje inwestycyjna dotyczaca jakichkolwiek papierow wartosciowych wyemitowanych przez Emitenta polegata wytacznie na informacjach opublikowanych
jako oficjalna komunikacja (tj. biezgce/okresowe raporty) zgodnie z przepisami i wymogami regulacyjnymi.

Niniejsza Prezentacja moze zawiera¢ pewne oswiadczenia dotyczace przysztosci, prognozy, szacunki, projekcje i opinie (,Oswiadczenia Prognostyczne”). Ze swej natury, Oswiadczenia
Prognostyczne wigza sie ze znanymi i nieznanymi ryzykami, niepewnosciami, zatozeniami i innymi czynnikami, poniewaz odnosza sie do zdarzen i zaleza od okolicznosci, ktére
wystapig w przysztosci, niezaleznie od tego, czy sg poza kontrolg Emitenta. Nie skfada sie ani nie bedzie sktadane zadne oswiadczenie, ze jakiekolwiek Oswiadczenia Prognostyczne
zostang osiggniete lub okaza sie prawidtowe. Rzeczywiste przyszte wyniki i operacje moga sie istotnie rézni¢ od Oswiadczen Prognostycznych. Podobnie, nie sktada sie zadnego
oswiadczenia, ze zatozenia ujawnione w niniejszej Prezentacji, na ktérych moga opierac sie Oswiadczenia Prognostyczne, sg rozsgdne. Odbiorca potwierdza, ze okolicznosci moga
ulec zmianie, a tres¢ niniejszej Prezentacji moze stac sie nieaktualna. Zatozenia zawarte w niniejszym dokumencie nie stanowig prognoz zyskdow ani szacunkoéw zyskéw.

Nie mozna udzieli¢ zadnych gwarancji ani oswiadczen co do kompletnosci lub wiarygodnosci informacji zawartych w niniejszej Prezentacji. Ani Emitent, ani jego dyrektorzy,
kierownicy, doradcy lub przedstawiciele takich oséb nie ponoszag zadnej odpowiedzialnosci, ktéra mogtaby powsta¢ w zwigzku z jakimkolwiek wykorzystaniem niniejszej Prezentacji.
Ponadto zadne informacje zawarte w niniejszym dokumencie nie stanowig zobowigzania ani oswiadczenia Emitenta, jego kierownikdéw lub dyrektoréw, jego udziatowcow,
podmiotéw zaleznych, doradcdéw lub przedstawicieli takich oséb.

Dane zawarte w niniejszej Prezentacji sa wazne na dzien jej sporzadzenia. W zwiazku z tym niniejsza Prezentacja nie bedzie podlegac zmianom, aktualizacjom ani modyfikacjom w
celu uwzglednienia zdarzen, ktére moga wystagpi¢ po tym dniu.

Niniejsza Prezentacja nie stanowi ani nie jest czescig, ani nie powinna by¢ interpretowana jako oferta sprzedazy lub emisji, ani tez zacheta do ztozenia oferty zakupu, subskrypcji lub
nabycia Emitenta lub papieréw wartosciowych Emitenta, ani zacheta do podjecia dziatalnosci inwestycyjnej w jakiejkolwiek jurysdykcji, w ktérej taka oferta, zacheta, zacheta lub
sprzedaz bytyby niezgodne z prawem przed rejestracjg, zwolnieniem z rejestracji lub kwalifikacjg na podstawie przepisodw dotyczgcych papieréw wartosciowych takiej jurysdykcji.
Zadna czes¢ niniejszej Prezentacji ani fakt jej dystrybucji nie powinny stanowi¢ podstawy ani by¢ wykorzystywane w zwiagzku z jakakolwiek umowa, zobowigzaniem lub decyzja
inwestycyjna. Niniejsza Prezentacja nie jest przeznaczona do publikacji, wydania ani dystrybucji w zadnej jurysdykcji, w ktérej stanowitoby to naruszenie odpowiednich przepisow
takiej jurysdykcji, ani nie powinna byc¢ przyjmowana ani przekazywana do takiej jurysdykcji.
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