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GeNeuro SA ( la «Société»). Elle inclut uniguement des informations résumées et ne prétend pas contenir des informatigtescoennpa Société et est qualifiée dans son
intégralité par legenseignements économiqguefinanciers et autres que la Société est tenue de publier conforméraentreglesreglements et pratiques applicables aux
sociétés cotées sur Euronext Paris. Les informations ou opinions contenues dans le présent document ne sauraient en aiger&nmaonsidérées comme fiables ou
exhaustives.

Cette présentation comprend des «déclaratigm®spectives», Toutes hypotheseue ou opinion (y comprigs déclarations, projectiongrévisions ou autre énoncés
prospectifs) contenues dans cette présentation représeniesthypothesesppinions ou vues de la Société a la date indiquée et sont sujettes a changement sans préavis.
Toutes les informations dont les sources ne sont pas spécifiguement indiquées proviennent de données et estimationsdiatarfesiété. Toutes les données relatives

aux performances passées contenues dans le présent document ne préjugent pas des performances futures. Les informaties damie cette présentation ne sont pas
destinées a prédire les résultats réels et aucune garantie n'est donnée a cet égard.|@e pature,ces déclarations prospectives concernent des risques coenus
inconnus,des incertitudes et autres facteurs importants susceptibles d'entrainer une variation matéeslleésultatsperformances ou réalisations de la Société qui

seraient matériellement différentgles résultatsperformances ou réalisations exprimées ou implicites dans ces déclarations prospectives. De telles prospectives reposent
sur de nombreuses hypotheses concernant les stratégies commerciales actuelles et a venir de la Société et I'environngrdansfieiquel I&ociété fonctionneraCes
déclarations prospectives ne sont valables qu'a la date de cette présentation. Les investisseurs sont instamment imiitésragte de ces facteurs lors de I'évaluation des
déclarations prospectives de cette présentation et de ne pas se fier inddment a de telles déclarations.

Les informations contenues dans cette présentation n'ont pas été vérifiées de maniere indépendante et aucune garantie axpinglicite n'est faite quana I'équité,
I'exactitude,l'exhaustivité ou la justesse des informations contenues dapsdsent documentdont il ne faut pas exciper de leur fiabilitéa Société, ses affiliés, conseillers,
personnes liées et toute autre personne déclinent toute responsabilité wute perte, NOAT T A NO8 Al 1 Aaut@e$) subvenant diregteriet Ad indlifectdm®nt a
cause de cette présentation ou den contenupu résultant de cette présentation.
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L'équipe resserrée et expéerimentée de GeNeuro

JestsMartin-GarcicbMBA  Forte expérience de création de Plus de 20 ans d'expérience en MBA de la Harvard
Directeur général valeur dans les stariups de haute ~ tant que fondateur et investisseur  BusinessSchool
technologie dans des startups a succes. Master en droit de

& Cofondateur I'Université de Genéve

+ de 20 ans d'expérience darla Responsable chez Roche de I'équipe$ T AOT OAO AAdel 651 EQOAOOT
Prof. David LeppertboMD SEP,responsable de la R&D etdu  de dév_eloppement glot_)al. puis chez Zurich, & bourses d(_a recherche
Directeur médical developpement clinique Novartis a la téte de l'aire en neuroimmunologie et
thérapeutique en neuro neurophysiologie a UCSF
inflammation
A fait les premieres découvertes A publié plus de 120 articles évalués PhD en virologie et
.. Dr. HervéPerronbPhD, HDR clés dans le domaine des par des pairs etles brevets, these professorale en
) ’ Directeur scientifique rétrovirus endogenes humains a principalement sur lesHERVs neuroimmunologie
I'INSERM et a bioMérieux.

& Cofondateur

Plus de 30 ans d'expérience dans  Chef de la recherche et de Doctorat en
Dr. Alois BLangbPhD les sciences translationnelles etle  I'immunologie chezBerna Biotech, = immunologie de|'ETH
Directeur du dévelOppementdeveloppement de médicaments [:')rofesse_u,r d'immunologie a Zurich, trf':lvlall p_ost-
l'université de Berne. doctoral a I'n6pital

universitaire de Zurich.
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Expérience dans des groupes Précédemment directeur financier Dipléme en gestion
'%" Miguel Payro internationaux et expertise en du Groupe Franck Mulleet d'entreprise de
- Directeur financier tant,que CFO d'une société suisse  d'Unilabs, entre autres. I'Université de Genéve
cotée en bourse dans le secteur
médical.
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GeNeuro vise a fournir les résultats de 3 essais cliniques dans des domaines a besoin
medical non satisfait, avec des résultats de |'essai principal a fin mars 2022

Programme Indication Status Pré-Clinique Phase | Phase Il Phase Il
}Veuroq?g_en?resgenc Finalisation de |2
| r§m|¥e Inisation dans oh ' M stratégie de
aSclerose en ase Résultats | =ics:

Temelimab Plaques achevee présentés & VoL S

' ECTRIMS022 | ¢!l --11]
Anticorps EtudeKarolinska

anti-
HERWW S Etude de Phase
ENV y o Essai clinique Il de 6 mois sur
neuropsychiatriques démarré base de
de Post-COVID :
biomarqueurs
GNK301 Preuve de
Sclérose Latérale Concept
Nouvel  Amyotrophique préclinique
anticorps  (SLA)sporadique finalisée par le
anti- partenariat
HERVK ENV MNDE

. Lancement du programme sous réserve de finalisation du financement
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Trols programmes
exploitant la biologie des
HERV

LesHERV<sonstituent 8% de I'ADN humain

Preuve que l'expression de protéines HERV spécifiquas joue
role clé dans les affections neurologiques

GeNeuro a identifié et développé des anticorps contre deux
protéines cibles clés du HERV

Deux programmes en phase clinique + un prét a entrer en
cliniguedans led2 mois



Rétrovirus endogenes humains (HERVS)

Les eléments HERYV sont latents dans le génome humain

A Représentent environ 8% du génome humain total Autres Transposons ADN
répétitions 3% 3%

A La transposition génétique entraine un nombre variable de copies, avec des

copies nonubiquitaires chez les individus Retrotransposons
Autre ADN non- sans LTR 35%

A Les HERVs sont normalement latents mais peuvent étre réactivés et produire oo
alors des protéines virales

HERVs
8%

Geénes codeurs

Le chainon manquant entre les infections virales et des maladies auto o
de protéines 3%

immunes/neurodégénératives mal connues

A De solides données épidémiologiques associent les virus environnementaux a des
maladies comme la SEP ou le DT1
nature

A Les virus environnementaux ne semblent pas jouer de role direct dans le mediCine

développement des maladies

A lls peuvent activer des génes par infection de cellules permissives The enemy within:

A L R fos L. dormant retroviruses awaken
Des protéines HERV pathogenes ont été suggérées comme facteurs causals Engel & Hiebert,
potentiels dans des maladies aubmmunes / neurodégénératives Nature Medicine, 2010

L'ennemi intérieur :
Des rétrovirus dormants

Sources: Regulatory evolution of innate immunity through-@gtion of endogenous retroviruses; Science, Vol. 351, Issue 6277 se réveillent

Discovery of unfixed endogenous retrovirus insertions in diverse human populations. ProkdddsciU S A. 2016
Human Endogenous Retrovirus Type W Envelope Protein Inhibits Oligodendroglial Precursor Cell Differeriatidteurol. 2013;74(5)A g@
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Les HERVSs : le chainon manquant entre infection virale et maladies
auto-immunes / neurodégéneratives ?

Des virus de notre

Activation do6o®

D_éc'e“CheU:S HERV throductionlde environnement peuvent activer
environnementaux , . proteines enveloppes N = X SOOI o)
infectieux dans le génome cellulaire pathogénes | O A b 0O A OOE | | A A

de cellules permissives
g notre ADN dans les

cellules/organes cibles (en

fonction du tropisme
?* ! L -4 spécifique au virus)
Ty » g v ?
m yy ) ’_‘ A Les proteines HERV peuvent
ph 9 7 _3. ' A continuer a étre exprimeées
longtemps apres la disparition
du déclencheur viral initial.
Activation auto
entre,ten_ue ddéune *
= Les HERV peuvent encoder des
natueredicine Activation paracrine Effets protéines viralesROL-GAG
I I I (ou transmission spécifiques .
intra-cellulaire) liés au récepteur ENV).,(,jO,nt certam(\es ont _deS
The enemy within: proprietés pathogenes bien
dormant retroviruses awaken ,
Engela. Hiebert, documentées

Nature Medicine2010
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Le portefeuille de brevets existants et les efforts constants pour protéger les nouvelles
decouvertes placent GeNeuro dans une solide position concurrentielle forte

A Mérieux Group et GeNeuro travaillent depuis plus de 25 ans dans le domaine des HERV
A Principaux brevets accordés sur le temelimab déposés de 2008 (NCE) a 2014 (dans la progression)

A Une solide stratégie de développement de la propriété intellectuelle pour continuer a protéger le
temelimab audela de 2034 (2039 avec le Certificat Complémentaire de Protection).

A 16 familles de brevets dans HERWcomprenant les 3 grandes catégories suivantes :

3 familles successives de
MSRV* ligand

BrevetsProduits ,
compositions thérapeutiques
et domaines thérapeutiques

A Nouveau brevet anttHERVAK enco-propriété et sous licence du NIH, déposé en 2017

0 | geneuro
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Statut du temelimab contre
la neurodegénerescence
dans la SEP

Une nouvelle voie pour cibler spécifiqguement la _
neurodegénérescence dans la SEP et arréter la progression di
handicap

Résultats de la phasetésentés a ECTRIMS en octobre 2022
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Malgré des traitements efficaces contrdes poussees80 % des patients
atteints de SEP voient leur handicap progresser au fil du temps

A 2,8millions de personnes dans le monde souffrent de la SEP
A 80 % d'entre eux souffrent d'une progression du handicap malgré la disponibilité-tilathmatoires efficaces.
A La protéineENVde HERVWW (W-ENV) est systématiqguement présente dans les cerveaux atteints de SEP

A Le WENV contribue & la neurodégénérescence par I'activation des microglies et l'inhibition de la capacité de
remyelinisation du cerveau.

A La neutralisation du VENV est unestratégie attrayante contrda neurodégénérescenceui constitue le principal

debouche de la prochalne décennie pour la SEP. 80% des patients SEPRR développent une forme progressive au fil du temps
I OAOT 17 AEAAT AT O AEODPITEAI A T6AI PSAEA

SEP récurrenterémittente 85% @ > @ sEP secondaire progressive 80%

~| Inflammation aigtie

B Neurodégénérescence 000000000 000000000
000000000 000000000
000000000 000000000
000000000 000000000
000000000 000000000

SEP bégnine
SEP Primaire Progressive 11 | geneuro
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L'impact des médicaments actuels sur la progression du handicap
est limité

A Malgré lesprogrés accomplida nécessité de s'attaquer a la neurodégénérescence et a la progression
de la maladie qui lui est associee reste une énorme besoin médical et une opportunite.

( )
_ I, illustratif |,
Impact des médicaments actuels Ocrevus (ocrelizumab) , OAl AEOEI I AO O
Gl ) I Réduction du risque; 24%
du taux de progression du - B ) 0
relapses handicap g : g:::l:::ﬂ::m mg (n=468) P_O ! 032 1 E : g:::"::r::: :31 mg (n=468)
ABCRYAvonex, %5 ;:'5 1
Betaseron, Limitée Aucun i I H I RA -
CopaxoneRebif) 32 32
. 3% T PIRA
SR i | wen B . » s
& & iy
Injectables(e,qg,, § b
Tysabri, Lemtrada, Supérieure  Limitée e e
’ . ’ Baselinel2 24 36 48 40 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216 Boseline12 24 36 48 60 72 84 96 108 120 132 144 156 168 180 192 204 216
OcrevusKesimptg
1. Réduction du 2. Renforcer le mécanisme
dommage dd a de réparation de la

1 6ET &£ Al I A O myéline &oGuerdes
meécanismes destructeurs)

g

RAW: Dommage associé aux relapses
PIRAGQ 0OT COAOOEI T )T Ai PAT AAT
Source : XMontalbanet al., New EnglandJournalof Medicine,janvier 2019 ; adapté de Klontalbanet al., présentation & Charcot 2019.
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Présence constante de la proteine d'enveloppe pathogene HERY
(«W-ENV») dans le cerveau des patients atteints de SEP

Trouvée de facon consistante dans les
cerveaux de patients SEP
#1 OO1 1 AOET 1T A
activité des Iésions

O
O
To
I
%)

Présente a toutes les etapes de la maladie

ENV est présente de maniere predomlnante
dans les cellules microgliesionocytiques S _ !
appartenant au systéme immunitaire iNNé du Lgoene e e estpesent dane o B‘i&é’é&%ﬁi’.ﬁt’e?d?ni'Eﬂi’é‘éﬁ&iﬁ?ﬁﬁé‘i&% (Aot 8) et comme

partie des manchettes périvasculaires (C et D). (B) Tissu témoin négatif pour leYWHBRY. Une minorité de cellules
Cerveau S E P présentent des morphologies astrocytair& (mais la coloration DAB afMMHCII d'une coupe sériée révele que la majorité

des cellules pHERW ENVpositives présentent un phénotype myéloide (FYI(G 0 52dzot S 02t 2 NI (A2

pHERWV ENV (vert) est présent dans une spapulation de cellules myéloides Ibal/MH@dkitives (chacune en rouge)

dans les lésions de SEP. Les fleches dans G indiquent les dellldiesnent positiveset les pointes de fleches indiquent les

cellules pHERW ENV négatives-I(I O 52dzoft S O2f 2N} A2y RSY2YyiNI-WENY 4SEL

(rouge) dans les cellules pHERMENVpositives (vert).

Sources : Perron etl., MS JournaR012 ; Vamorsseret al.,,MS &RelatedDisorders2016 ; Rolland &tl., J Immunol2006 ; Antony e&l., Nat NeuroScR004 ; Kremer eal., Ann. Neurol,
2013 ; Perron &fl., PLOS On&013 ; Madeira &tl., JNeuroimmunol2016.
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W-ENV agit sur des cellules clés associées a la neurodégenerescence
W-%. 6 OA T EA U 4,217 AT OAT O NOBACI T EOOA
et active les voies de signalisation pilotées par TLR4

Activation des microgliesz promotion
neurones de mecanismes destructeurs

A Induit un phénotype agressif (M1) dans les
cellules microgliales TLR4

microglies

A Active les microglies pour les associer aux
axones myelinisés

A 21 AOEO 1 6A@POAOCOEIT I EA
régénérateurs

Bloque la maturation des OP( inhibe le

mecanisme clé de la rémyeélinisation

A Induit le relachage de cytokines et active la
synthase NO (oxyde nitrique)

A 27 AOEO 1 6AGPOAOOEIT AA
myéline

myéline

B

Cellules Précurseurs e e o
A8/ 1 ECi AAT AOT AUBAOG j/10#0qQ A R_ed,un s!gn_lflcatlvement la capacité de
difféerentiation des OPC

Sources : Kremer &tl.,, AnnNeurol2013 ; Antony eal., Nat NeuroSci2004 ;
Madeira etal., INeurolmmunoR016 ; Rolland etl.,JImmunol2006; Kremer,Gruchotet al., PNAS Mai 2019
14 | geneuro




Le temelimab neutralise le dommage causé par VENV a travers les

microglies et OPCs.

Anticorps recombinanthumanisé IgG4l
PK approxlinéairedem-OEA € X 11 EO

Se lie avec forte affinité a HERN ENV
(Kd = 2,2nM)

"1 1 ROA 1 BAAOEOAOH 1
ENV

"""" | 6AGDOAOCOET I
OPCs

*MBP : protéine basique de la myéline ; marqueur de la
maturation des CPO.
Source : Kremer «dl., Mult Scler 2015Gaéttle et al., Glia2018

% de CPO myélinisants

60% == p < 0.001

40% ==
87% de restauration

20% ==

0%

Ctrl temelimab Env Env + temelimab

Co-culturesin vitromyélinisantes montrant le sauvetage des

ENV ENV + temelimab
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Les donnees cliniques de la Phase 2 a 96 semaines montrent
leg effets tres positifs du temelimab

HarRing et al. Efficacyandsafety of temelimab in multiplesclerosis Resultsof arandomizedphase 2b and extensicstudy, Multiple Sclerosis

Joqfnal, July 2021

%OT 1 OOET 1
<L

A A

~

0!

OO1I PEEA #1 OOEAAI A

Variation en % du Volume Cérébral entre le début

de CHANGBVS a la Semaine 48 de ANGHIS

dans le Volume Cérébral du Cortex

O
O
«<
O\o T— p
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4—CHANGEMS—» €4—ANGEL-MS—» Weeks

Temelimab 18 mg/Kg
Réduction relative de
I wm AA
par rapport aux
Contréles

Effet dose p0,058

Evolution du signal MTRcortical sur 96 semaines

Change in MTR signal (% unifs) Week 48 Week 96
Linear Linear
Mean Median trend p| Mean Median trend p
PV band 1 —— 023 7 ®8WEOSL| z P81k X8 1 @022
7 P81 aX8Qi 7 Q8 XEQ8YW
PV band 2 —— 027 7 ®8 X@W054| z P8 XY P i0.034
72 P8 1Y X8XI Y8 XQWsay
PV band 3 —— 0.3 Z @8 X0/052 0.74 7 @8 QW048
ZP8PXBXD X8 XEXBQY
CC band 2 —— 0.44 0.08 0.039 0.77 0 0.035
ZP8ENDPBNE X8 OXDPBI d
CC band 3 —— 0.46 0.01 0.038 0.63 Z 8 ®R.033
ZP8ET P8I ZX8XIXBYD
CC band 4 —— 0.33 2 P8 D46 | 0.44 0.13 0.024
72 P8R X8Xi ZX8YE X881 X
Whole brain —0— ZW8i YW8i&048| 007 z ®8 Y 6.053
21 8XXi 8ali IXBAY¥XBY D

(1) Effet de dose analysé pagression linéaireanalyse SAS proc GLM ; (@) R=Magnetizationtransferratio ; (3) Lésiomypointense4 X J

16A0

I B

]
18 mg/Kg
12 mg/Kg
6 mg/Kg
Contrdle
M |
| ':'\\ _//:' |

Réduction des Trous Noirs a la semaine 48
(pas mesurés a la semaine 96 pour des raisons techniques)

Nouveau>l< Trous Noirs qualifiés

omg | [
1
12mg Qi
1
6mg ‘ i
1
Placebo :‘

0.0 0.5 1.0

Nombre Moyen de Lésions (95% CI)

1.5 2.0

Temelimab 18 mg/Kg
Réduction médiane
de 63% dans le
nombre de Nouveaux
Trous Noirs T1
qualifiés®
Effet dose p0,014

Un médicament tres bien toléré

18 mg/kg 12 mg/kg 6 mg/kg

Nombrede Patienty%) (N=77) (N=68) (N=74)
Effets Indésirables (El) 34(44,26) 32(47,20) 33(44,6%)
Effets Indésirables Sérieux (El 5(6,5%) 1(1,%%) 6 (8,1%)
El sérieux liés au produit 3(3,9%) 0 0
El conduisant au retrait du
PAGEAI O AA 1687 2060 BEE) BEL)
Décesy 1(1,3%) 0 0

XTiiQ AA O11 061 A n
16

(4) Le patient avait précédemment quitté volontairement I'étude ; l'investigateur a considéré le cas comme non lié au reétlicam




Les deux questions laissées ouvertes
dans les essais CHANGHS et ANGEL MS

Population traitée dans le cadre de CHANGHEIS & ANGEL MS
A Le temelimab a été utilisé en monothérapie dans une population active deFFEP
A Les résultats sur la neurodégénérescence laissent envisager la combinaison avec un médicament

anti-inflammatoire

A L'effet du temelimab seraitil encore visible et cohérent avec les résultats précédents en
association avec un antinflammatoire puissant et dans une population de patients SEP dont le

handicap progresse ?

Recherche de |la dose
A 18mg/kg était la dose fournissant des résultats robustes

A Le temelimab est bien toléré et pourrait étre utilisé a des doses plus élevées.

A Une dose plus élevée seradlle confirmée comme s(ire dans une population traitée et fournirait
elle des signaux d'efficacité supplémentaires ?

17




Plan de I'étude ProTEctMS
(temelimab apres RTX dans les formes récurrentes de SEP (RMS) :

Objectif principal: évaluerla sécuritéet la tolerancedu temelimabiv chezlespatients atteints de RMStraités parRTX
Objectif secondaire déterminerleseffets pharmacodynamiqueslu temelimab surla neuroprotectionet laremyélinisationen sebasant
surdestechniguesinnovantesde neuroimagerié , ainsique surdesétudesde biomarqueursobjectifsexploratoires)

Rituximab (RTX)

-1 year Day -56 Day -28 Day -21 to -7
Previous RTX Earliest time Latest time
dose point for last point for last
RTX dose RTX dose

: — - A OAOGEAT OO AOOAEI 60 AA 2-3 AO
: emelima mg/kg monthly ; N =10 ) .,
; : A Essai de phase Ila randomisé, en double aveugle, en groupes
i Hiemelinab 36 me/kg monthiv; N 210 paralléles, contr6lé par placebo.
i ~+ temelimab 18 mg/kg monthly ; N = 10 A Le temelimab sera administré en perfusions iv mensuelles
! F placebo monthly ; N = 10 pendant 48 semaines (12 administrations au total).
A 3 doses (18 mg/kg ou 36 mg/kg ou 54 mg/kg)
bay -7 t0-1 Week 1 t0.48 A ldentifiant ClinicalTrials.gov : NCT04480307, a débuté en juin
I Safety and tolerability 2020. La derniere visite du patient a eu lieu en janvier 2022.
MRI and sD1 MRI and
biomarkers Randomization biomarkers

Critéres d'évaluation primaires (sécurité)
Evénements indésirables

Tests de laboratoire clinique
Signes vitaux

Examenphysique

ECG a 12 dérivations

Too To Too To I

Critéres d'évaluation secondaires

A Changement du transfert de magnétisation (MTR) dans la substance blanche périventriculaire d'apparence normale (
a la semaine 48 par rapport a la baseline(2)

A Changement du transfert de magnétisation (MTR) dans le cortex cérébral & la semaine 48 par rapport a la baseline

A Changement du volume des Iésions T1 & la semaine 48 par rapport & la baseline

A Changement du volume des Iésions T2 a la semaine 48 par rapport & la baseline

A Changement de la fraction du volume du parenchyme cérébral & la semaine 48 par rapport a la baseline

A Changement de la fraction de volume thalamique & la semaine 48 par rapport a la baseline

1. Ouellette et al, Ann Neurol 2020

(2) Baseline = données de base
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Analyse de la sécurité Conclusion

AAucun TEAE grave ou sévere

ALes parametres de laboratoire et les signes vitaux sont dans I'ensemble normaux
APas de poussée inflammatoire

U Des doses plus élevées de temelimab administrées en association avec-un anti
iInflammatoire de haute efficacité sont tres bien tolérees.

C Le critére d'évaluation primaire de ProTEGMS a été atteint.

A% % d OOADGAAIDO! A OBvénérdentsttddsirablésdiés @ traitement
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Methode d'analyse des criteres d'efficacité
(selon le plan d'analyse statistique)

A Analyses fréquentistes

A Changement par rapport a la ligne de base a la semaine Valeurs p
48, ajuste par la ligne de base (étude sans puissancatistique

A Analyse paramétrique de covariance (ANCOVA), tests F pour les valeurs p)

A Analyses bayésiennes
A Changement par rapport a la ligne de base a la semaine
48, ajusté par les données de base

A Probabilité postérieure que le changement par rapport
aux données de base dans le groupe traité soit supérieur
au changement des données de base dans le groupe

rituximab seul.

Probabilités d'un effet favorable du
traitement

2 | geneuro

e ———




Criteres d'évaluation secondaires : Criteres d'efficacitg premiers résultats

Changement du volume du parenchyme cérébral a la semaine 48 p/r a

debut
Changement du volume thalamique a la semaine 48 p/r au debut

Changement de |'épaisseur corticale (exploratoire)
Changement diMTSatdans le cortex a la semaine 48 p/r au début

Changement de la saturation du transfert de magnétisativy Ga
dans le NAWM périventriculaire a la semaine 48 p/r au début

Changement du volume des Iésions T1 a la semaine 48 p/r au debut
Changement du volume des Iésions T2 a la semaine 48 p/r au debut

Présentation desrésultats a ECTRIMS 2022 in Amsterdam
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Les biomarqueurs de dommage aux cellules du systeme nerveux
central indiguent aussi un benéfice du traitement

@ ®
©% de variation des NfL dans le LCR ° —
- a la semaine 46 % de variation des GFAP dans le LCR

(<))

: oo a la semaine 46
o
23 -33% s o
38 N &
e g -185%
= = 0.0 IR
S. S-
g 8= . :
22 ce
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RTX seul RTX+traitement RTX seul RTX+traitement
Probabilité a posteriori bayésienne = 68% Probabilité a posteriori bayésienne = 80%

NfL: Neurofilament Light Chain: liés au dommage axonal / GFAP : protéine acide dilmibg®dialfibrillaryacidicprotein) - li€ au dommage aux astrocytes

LCR : Liquide CéphaRachidien 23 g@f\@UfO
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https://fr.wikipedia.org/wiki/Cellule_gliale

Analyse de l'efficacité- conclusion

A Les tendances observées sont cohérentes avec les résultats de CHANGE et ANGEEMS
A Effets de traitement favorables en plus du rituximab dans toutes les mesures de volume.
A MTSat favorable dans Cortex, pas dans NAWM

A L'ampleur de l'effet observé est pertinente (20 & 50 %) dans les groupes traités par le temelimab par rapport au
rituximab seul, ce qui permet d'espérer un bénéfice clinique dans des essais plus vastes et plus longs

Aol AZITA AGAEEFEAAAEOT AOOAET Oh AA NOE PAOI AO AA Ai (
Analyses en cours de PK + autres, pour définir la dose fixe optimale pour de futurs essais de temelimab dans Iz

A Comme prévu, aucun signal clinique pertinent compte tenu de la taille de la cohorte et de la durée du traitemen

A Les premiers résultats doivent étre complétés par une analyse compléte des données afin de divulguer et de
publier les résultats complets.
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Un besoin évident de thérapies ciblant la neurodegénérescence en
plus des traitements efficaces existants contre l'inflammation

A Malgré les progrés accomplis, la nécessité de s'attaquer a la neurodégénérescence et a la progress
de la maladie qui lui est associée reste une énorme opportunité.

Essai Oratorio sur I'ocrelizumab dans le PPMS

1. Les thérapies existantes

IH].
g | Tl A'S atFtac\tl\J/ent a l'inflammation et Futurs
i AW : glijminueﬁt les dommages causés traitements
] ' iy Jommag combinés
ik par I'inflammation aigué : X :
B - SIRA traitant a la fois
E; m- (progression silencieuse! ~ 2. 'object du Temelimab les rechutes et
i ou SEP larvée , N i
i )_ A Stattaquer au PIRA / 4 la la progression
: u progression silencieuse. du handicap
mabe' B % AL @ T8 % M6 1 M0 10 W 2 R,enforc_:er le mecanisme de
réparation de la myéline et
RAW: Aggravation associée a la rechute bloguer les mécanismes de
PIRA: Progression indépendante de l'activité de détérioration.
rechute

Source : Adapté de Xlontalbanet al, Présentation a Charcot 2019
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L'approche novatrice de GeNeuro ouvre une nouvelle vague
d'innovation axee sur la neurodégenérescence.

1995-2020 25,000

Concentration sur la réduction 20,000 $1O mrds
des Relapses 15,000 de médicaments
A 15+ médicaments approuvés10,000 eI
A Ventes 2021 : $2mrds 5,000 generaues
A $10mrdsde médicaments 3 —
AAOAT AT O Ci1Ti OENOAO AmEAE 2020
2025 B Avonex H Betaseron m Copaxone(et génériques)
u Rebif m Tysabri = Aubagio
m Gilenya m Tecfidera Lemtrada

| | A, AOOT OB AOOANO!
Progression du handicap .. . , a-
ET Ai DAT AAT OA A A Priggipalaesein medicalnon
relapses _ satisfait,
Pas de médicament approuveé ~ v o A A oA A S . .
ATl ATTTAT O 1 6AODI

Mécanisme deéparation

altéré, pertinent pour toute neurodégénérescence
sl _ indépendamment des relapses
Pas de médicament approuveé . .,

ne soit pas une fatalité
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