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Blarkamesin vid Alzheimers sjukdom 
Tidig bedömningsrapport 2025-06-19 

Läkemedlet  

Substans (läkemedel) Blarkamesin 

Nyhetsbeskrivning Ny substans och ny verkningsmekanism. Första perorala behandlingen vid Alzheimers 
sjukdom med sjukdomsmodifierande egenskaper. Jämfört med antikroppsbehandling 
riktad mot amyloid-beta, lägre risk för allvarliga biverkningar som behöver följas 
radiologiskt.  

Klassificering ATC-kod: N06DX06 

Företag Anavex Life Sciences Corp. 

Indikation, förväntad Mild demenssjukdom eller lindrig kognitiv störning orsakad av Alzheimers sjukdom. 

Verkningsmekanism Blarkamesin verkar som en agonist på sigma-1-receptorn, en molekylär chaperon 
lokaliserad i det endoplasmatiska retiklet med viktiga funktioner för cellens 
homeostas. Aktivering av sigma-1-receptorn stabiliserar mitokondriell funktion, 
reglerar kalciumflödet mellan endoplasmatiskt retikel och mitokondrier samt minskar 
oxidativ stress. Receptorn deltar även i modulering av intracellulär signalering, vilket 
bidrar till cellens överlevnad. Sigma-1-receptoraktivering främjar nervcellers 
överlevnad genom att minska apoptos och neuroinflammation. Den stödjer synaptisk 
plasticitet och signalöverföring, vilket tros förbättra minne och inlärning. Dessutom 
kan verkningsmekanismen indirekt påverka amyloid-beta- och tau-inducerad patologi 
genom att motverka toxiska effekter av proteinaggregat, även om läkemedlet inte 
primärt riktar sig mot dessa processer [1,2]. 

Dosering, förväntad 30 (–50) milligram, en gång dagligen. 

Administreringssätt Peroral tablett 

Regulatorisk information Tidpunkt för ansökan EMA: 2024–12 

Tidigaste tidpunkt för förväntat godkännande: 2026-01  

Godkänt på andra marknader: Nej ☒ 

Berörd vårdverksamhet Äldre-psykiatriska mottagningar, minnesmottagningar och primärvården. 

Försäljningssätt Recept ☒ 
 

Resurspåverkan  

Läkemedelskostnad Oklar prisbild. Direkta läkemedelskostnader utgör i dagsläget en mycket liten del av 
kostnaden för demensvården. 

Behov av specifik 
diagnostik 

Ja ☐      Nej ☒ 

Bärare av en genvariant i genen för sigma-1-receptorn (SIGMAR1), rs1800866, som 
fick behandling med blarkamesin uppvisade i en prespecificerad analys i fas-IIb/III-
studien ANAVEX2-73-AD-004 ingen statistisk signifikant förbättring i kliniska utfall. 
Uppskattningsvis utgör bärare av denna genvariant 20–30 procent av den generella 
befolkningen [2].  
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Annan påverkan Till skillnad från behandling med monoklonala beta-amyloid-antikroppar, som kräver 
infusion, specialistvård och regelbunden monitorering med exempelvis MR och 
biomarkörtester, ges blarkamesin som en peroral tablett. Detta innebär enklare 
administrering och därmed lägre behov av avancerad specialistvård. Samtidigt är det 
osäkert hur blarkamesin kommer att positioneras i förhållande till kommande 
behandlingar. 

 

 

Sjukdomen  

Förekomst I Sverige lever omkring 140 000 personer med en demenssjukdom, varav omkring 100 
000 har Alzheimers sjukdom. Varje år får omkring 12 000 patienter en 
Alzheimerdiagnos. Det exakta antalet patienter som kan bli aktuella för behandling är 
svårt att uppskatta, då indikationen gäller patienter med tidig Alzheimer, en grupp som 
i dagsläget sannolikt är underdiagnostiserad och som kan bli större med ökat intresse 
för kognitiv utredning och fler personer som söker vård för minnesproblem. I takt med 
att befolkningen åldras förväntas också antalet individer med tidiga stadier av 
Alzheimers sjukdom att öka [3,4].  

Sjukdomens 
svårighetsgrad 

Alzheimers sjukdom är en progressiv och obotlig sjukdom som successivt försämrar 
kognitiva funktioner, självständighet och förmåga att klara vardagen. Livskvaliteten 
påverkas av den gradvisa förlusten av autonomi, ökade vårdbehov och de psykiska 
påfrestningar som sjukdomen medför för både patienter och anhöriga. 

Vid mild Alzheimers sjukdom krävs endast lättare insatser från hälso- och sjukvården 
samt socialtjänsten. Under sjukdomsprogressen blir behovet av stöd större, då 
patienten får svårigheter med dagliga sysslor och beslutsfattande. Vid svår Alzheimers 
sjukdom är tillsyn nödvändig dygnet runt, och patienten blir beroende av hjälp med de 
flesta grundläggande behov. Sjukdomens fortskridande leder därmed till en successivt 
ökad belastning på både närstående och vårdsystemet [3,5]. 

Nuvarande behandling Behandlas barn ☐ och/eller vuxna ☒  

Symtomlindrande läkemedel:  

• Kolinesterashämmare rekommenderas vid mild till måttlig Alzheimers sjukdom och 
kan tillfälligt förbättra kognitiva funktioner genom att öka nivåerna av acetylkolin i 
hjärnan [6]. 

• Memantin används vid måttlig till svår Alzheimers sjukdom och kan stabilisera 
kognitiva och funktionella förmågor genom att motverka skadlig glutamataktivitet 
[7]. 

Sjukdomsmodifierande läkemedel: 

• Monoklonala antikroppar mot beta-amyloid processas av Europeiska kommissionen 
för formellt godkännande när denna rapport skrivs och ingår ännu inte i 
standardbehandlingen i Sverige [8,9]. Dessa läkemedel syftar till att minska 
amyloidplack, vilket är en central sjukdomsmarkör vid Alzheimers sjukdom [10]. 

Icke-farmakologiska insatser: 

• Kognitiv träning, fysisk aktivitet och social stimulans kan bidra till att bevara 
funktion och livskvalitet. Anhörigstöd och information om sjukdomsförloppet är 
viktiga komplement till medicinsk behandling [11]. 
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För mer information se behandlingsriktlinjer: Nationella riktlinjer för vård och omsorg 
vid demenssjukdom – Stöd för styrning och ledning 

 

 

https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/nationella-riktlinjer/2017-12-2.pdf
https://www.socialstyrelsen.se/globalassets/sharepoint-dokument/artikelkatalog/nationella-riktlinjer/2017-12-2.pdf
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Vetenskaplig dokumentation 

 ANAVEX2-73-AD-004 (NCT03790709) [2]  ATTENTION-AD (NCT04314934) [12], [13]. 

Typ av studie Fas IIb/III-multicenterstudie, 
placebokontrollerad, randomiserad, 
dubbelblind. 48 veckor. 

Öppen förlängning av fas IIb/III ANAVEX®2–73-AD-004-
studien. I Nordamerika och Europa 96 veckors 
förlängning. I Australien upp till 144 veckor. 

Status Avslutad: november 2022. Avslutad: juni 2024. 

Antal 
patienter 

462 deltagare. 
Behandlingsgrupper: Blarkamesin lågdos (30 
mg, n=154), högdos (50 mg, n=144) placebo 
(n=164).  
Medelålder: 73,7 år, Andel kvinnor: 48,7 % 

Genomsnittligt MMT: 23,4  

Andel med acetylkolinesterashämmare: 66,2–
72,2 %, memantin 12,1–12,3 % 

300 deltagare erhöll blarkamesin.   

Patient-
population 

Inklusion, 
urval 

1) En av följande: 
a) Alzheimerspatologiska CSF-markörer. 
b) Amyloid PET inom 36 månader alternativt 
c) CT eller MR inom 18 månader innan 

screening som är överensstämmande med 
Alzheimers sjukdom. 

2) Mini-mental test (MMT) mellan 20–28 
poäng och  
3) Free and Cued Selective Reminding Test 
(FCSRTa) på <17 poäng fritt återkallande eller 
<40 poäng totalt återkallande vid screening och 
randomisering. 

• Tidigare deltagande i ANAVEX2-73-AD-004 studien.  

• Deltagare kan vara antingen öppenvårdspatienter 
eller bo på vårdboende.  

• Inga självmordstankar de senaste 3 månaderna eller 
suicidalt beteende de senaste 2 åren  

Exklusion, 
urval 

• Medicinska eller neurologisk sjukdom som 
kan påverka studiedeltagandet. 

• Systemisk sjukdom som sannolikt försämrar 
patientens tillstånd under studien. 

• Strokeanamnes eller signifikant karotis-
/vertebrobasilar stenos. 

• Obehandlad sköldkörtelsjukdom, typ 1-
diabetes eller okontrollerad typ 2-diabetes. 

• Anamnes på signifikant drogmissbruk eller 
beroende. 

• Instabil/okontrollerad sjukdom i mag-
tarmkanalen, lever, njurar, andning, hjärta, 
ämnesomsättning, immunförsvar, blod eller 
hormoner. 

• Cancer senaste 3 åren (undantag: 
basalcellscancer, icke-metastaserande 
skivepitelcancer i huden och prostatacancer 
med normalt PSA). 

• Ouppklarade biverkningar (måttliga eller svåra AEs) 
från ANAVEX2-73-AD-004 studien som bedöms vara 
relaterade till studieläkemedlet och utgör en 
kontraindikation enligt prövaren.  

• Tillstånd eller laboratorieavvikelse som enligt 
prövarens bedömning gör deltagaren olämplig för 
studien. 

• Betydande missbrukshistoria (exklusive nikotin) 
eller beroende (inklusive alkohol enligt DSM-V eller 
prövarens bedömning) inom de senaste två åren, 
eller positivt drogtest för kokain, opioider, PCP, 
amfetamin eller cannabis vid screening. 

• Överkänslighet mot något hjälpämne i 
studieläkemedlets formulering. 

Interventions- 
behandling 

Blarkamesin 30 milligram eller 50 milligram en 
gång dagligen. 

Specifik dosering anges inte i tillgängliga data. 

Jämförelsear
m/-ar 

Placebo. Deltagare med blarkamesin vid studiestart i fas IIb/III-
studien jämfördes mot deltagare som fick blarkamesin 
först efter att fas IIb/III-studien avslutades (48 veckor 
senare). 

Resultat 

Primär  
utfallsvariabel 

Justerad medelförändring i ADAS-Cog13c efter 
48 veckor (högre poäng = försämring i kognitiv 
förmåga):  

Justerad medelskillnad i ADAS-Cog13c efter 144 veckor; 
tidig start med blarkamesin jämfört mot sen start (efter 
48 veckor) med blarkamesin: 



 

 

(5/10) 

Placebo: +5,582 

Blarkamesin*: +3,555 

 

Justerad medelskillnad i ADAS-Cog13c efter 48 
veckor; blarkamesin* jämfört placebo: 

-2,027 (95%-KI -3,522 till -0,533); p=0,008.  

Motsvarar en 36,3 % minskning i försämring av 
ADAS-Cog13c efter 48 veckor. 

 

Justerad medelskillnad i ADCS-ADLb efter 48 
veckor; blarkamesin* jämfört placebo: 

+0,775; (95%-KI -0,874 till 2,423); p = 0,357. 

Motsvarar en 10,3 % minskning i försämring av 
ADCS-ADLb efter 48 veckor. 

 

*(Både låg- (30 mg) och högdos (50 mg) 
blarkamesin tillsammans). 

-2,70; p = 0,035. 

 

Justerad medelskillnad i ADAS-Cog13c efter 192 veckor; 
tidig start med blarkamesin jämfört mot sen start (efter 
48 veckor) med blarkamesin: 

-3,83; p = 0,016. 

 

 

 

Justerad medelskillnad i ADCS-ADLb poäng efter 144 
veckor; tidig jämfört sen start med blarkamesin: 

+2.32; p = 0,125.  

 

Justerad medelskillnad i ADCS-ADLb poäng efter 192 
veckor; tidig jämfört sen start med blarkamesin: 

+4.30; p = 0,021. 

Sekundära  
utfallsvariabler  
(urval) 

Justerad medelförändring i CDR-SBd efter 48 
veckor (högre poäng = försämring i kognitiv 
förmåga):  

Placebo: +1,749 

Blarkamesin*: +1,266 

 

Justerad medelskillnad i CDR-SBd efter 48 
veckor; blarkamesin* jämfört placebo: 

-0,483; (95%-KI -0,853 till -0,114); p = 0,010. 

Motsvarar en 27,6 % minskning i försämring av 
CDR-SBd efter 48 veckor. 

 

*(Både låg- (30 mg) och högdos (50 mg) 
blarkamesin tillsammans).   

Fler detaljer om resultaten från studien presenteras på 
Alzheimer’s and Parkinson’s Diseases (AD/PD) 
konferensen 1–5 april 2025. 

Explorativa 
utfall 

Medeldifferens i A𝛽42/40-ratio efter 48 veckor 
med blarkamesin jämfört placebo:  

+0,013; (95%-KI 0,000 till 0,026); p = 0,048. 

Indikerar en minskning av amyloid 𝛽 belastning 
av hjärnan med blarkamesin. 

Placebo: -0,0003 

Blarkamesin: +0,013 

 

 aFCSRT = Free and Cued Selective Reminding Test är ett minnestest som mäter episodiskt minne genom att kontrollera 
både inlärning och återkallelse av ord [14]. 
bADCS-ADL = Alzheimer’s Disease Cooperative Study – Activities of Daily Living (0–78 poäng). Mäter patientens 
förmåga att utföra dagliga aktiviteter (ADL) som personlig hygien, påklädning, matlagning och hantering av ekonomi. 
Höga poäng indikerar god ADL funktion. 
cADAS-Cog13 = Alzheimer’s Disease Assessment Scale – Cognitive Subscale, 13 frågor (0–85 poäng). Mäter områden 
som minne, språk och orientering. Höga poäng tyder på sämre kognitiv funktion. 
dCDR-SB = Clinical Dementia Rating Scale – Sum of Boxes (0–18 poäng). Höga poäng indikerar svårare 
funktionsnedsättning. 
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Säkerhet Antal som fullföljde studien: 338 (73,2 %). 

Vanliga biverkningar under titreringsfasen.  

Blarkamesin vs placebo 

Yrsel: 35,8 % vs 6,0 %. 

Förvirring: 14,3 % vs 0,6 %. 

Balansrubbningar: 7,5 % vs 0,6 %. 

Trötthet: 5,7 % vs 0,0 %. 

Oro: 5,4 % vs 0,0 %. 

Illamående: 6,3 % vs 4,8 %. 

 

Vanliga biverkningar under behandlingsfasen: 

Blarkamesin vs placebo 

Yrsel: 25,2 % vs 5,6 %. 

Förvirring: 13,3 % vs 2,5 %. 

Fall: 7,0 % vs 9,9 % 

Nedstämdhet: 5,0 % vs 1,9 % 

Huvudvärk: 6,3 % vs 3,7 %. 

Balansrubbningar: 5,3 % vs 1,2 %. 

Oro: 5,6 % vs 3,7 %. 

 

Allvarliga medicinska händelser (SAE):  

Blarkamesin: 16,7 % (56 deltagare). 

Placebo: 10,1 % (17 deltagare). 

 

Medicinska händelser som ledde till 
behandlingsavbrott: 

Blarkamesin: 32,2% (108 deltagare). 

Placebo: 7,1% (12 deltagare). 

 

Död (ingen behandlingsrelaterad):  

Blarkamesin: 0,3% (1 deltagare). 

Placebo: 0,6% (1 deltagare).  

Titreringsschemat justerades från tidigare 2–3 veckor i 
ANAVEX®2–73-AD-004-studien till 10 veckor i 
ATTENTION-AD-studien. Vilket innebar färre fall av 
yrsel i underhållsfasen (9,6 % ATTENTION-AD-studien 
mot 25,2 % i ANAVEX®2–73-AD-004-studien).  

 

Pressmeddelande anger att somliga deltagare haft 
behandling med blarkamesin i över 9 år och att inga 
livshotande biverkningar tillskrivits substansen [13]. 

Kommentar 
till den  
vetenskapliga 
dokumentatio
nen 

• 48 veckors behandling med blarkamesin minskade i en population med tidig Alzheimers 
sjukdom i genomsnitt den kognitiva försämringen med två poäng mätt med ADAS-Cog13, vilket 
ligger i gränslandet för vad som bedömts som kliniskt meningsfullt [15]. Studien fann ingen 
signifikant minskad försämring i ADL jämfört med placebo. I uppföljningsstudien ATTENTION-
AD sågs dock effekt på ADL i en subgrupp som påbörjat behandling tidigare och tagit 
blarkamesin i närmare fyra år jämfört med gruppen som erhållit tre års behandling. 
Skillnaderna mellan grupperna i denna studie förefaller också ha ökat över tid. Detta indikerar 
att tidigt insatt behandling med blarkamesin ger bättre utfall jämfört med om behandling 
påbörjas senare. 

 

• Gruppen som bar på genvarianten rs1800866 i SIGMAR1 (cirka 30 % av deltagarna i fas-IIb/III-
studien) uppvisade lägre, icke statistiskt signifikanta, punktestimat i ADAS-Cog13 och CDR-SB 
jämfört med bärare av wildtype-genvariant. Detta antyder att bärare av rs1800866 
genvarianten uppnår sämre behandlingseffekter. 
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Pipeline  

Andra läkemedel med 
indikationen 

Flera läkemedel och substanser för behandling av Alzheimers sjukdom är för 
närvarande under utveckling, några av kandidaterna som befinner sig i sen fas är 
[16,17]:  

• Remternetug: En anti-amyloid antikropp som är i fas III (NCT05463731).  

• Buntanetap: Hämmare av bland annat acetylkolinesteras, alfa-synyklein, β-
amyloid, Huntingtin-protein och tau som är i fas II/III (NCT05686044). 

• E 2814: En anti tau-antikropp som befinner sig i fas II/III (NCT01760005). 

Andra indikationer för 
läkemedlet 

• Fragilt X-syndromet: I november 2022 erhöll blarkamesin särläkemedelsstatus 
(Orphan Drug Designation) från den amerikanska läkemedelsmyndigheten FDA 
för behandling av Fragilt X-syndromet [18]. 

• Parkinsons demens: I maj 2023 initierades en pivotal fas III-studie vid Parkinsons 
demens. Tidigare har företaget genomfört flera fas II-studier på indikationen  
[19]. 

• Angelmans syndrom och infantil spasm: Fas I-studier för Angelmans syndrom 
[20], en sällsynt genetisk sjukdom. FDA gav blarkamesin 2016 
särläkemedelsstatus för Infantil spasm [21]. 

• Retts syndrom: I februari 2020 beviljade den amerikanska 
läkemedelsmyndigheten FDA fast track-status för blarkamesin för behandling av 
Retts syndrom [22], en sällsynt neurologisk utvecklingsstörning. 

 

Övrigt 

Slutliga resultat från ATTENTION-AD-studien (den öppna förlängningen av fas IIb/III-studien ANAVEX®2–73-AD-
004) planeras att presenteras vid Alzheimer’s and Parkinson’s Diseases (AD/PD)-konferensen den 1–5 april 2025 
[13]. 

 

  

 

• Yrsel och förvirring var dosberoende biverkningar och tre till fem gånger vanligare för 
blarkamesin än placebo under behandlingsfasen, men mer framträdande i titreringsfasen. 
Risken för fall var dock inte ökad. Överlag var antalet medicinska händelser som ledde till 
behandlingsavbrott tre till fyra gånger vanligare i blarkamesin-gruppen och antalet allvarliga 
medicinska händelser omkring 50 procent vanligare (skattat number needed to harm, NNH: 
15). 

 

• Till skillnad från amyloid-beta-antikroppsbehandlingarna har inga ARIA (Amyloid-Related 
Imaging Abnormalities) rapporterats för blarkamesin. 

 

• Effekten på patofysiologiska markörer var generellt små, men en signifikant ökning av 
Aβ42/40-kvoten och minskning av hjärnatrofi, mätt med magnetkamera, sågs i blarkamesin-
gruppen efter 48 veckor. 
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Om rapporten 

Denna bedömningsrapport är utformad för att ge en bild av ett kommande läkemedels eller ny indikations 
potentiella värde och dess sannolika konsekvens för sjukvården. Rapporten är inte en läkemedelsvärdering utan 
ett tidigt underlag ämnat för regionernas förberedelser. Informationen om ett nytt läkemedel är vanligen 
begränsad innan det godkänts och slutsatserna som dras i denna rapport är preliminära. Rapporten gäller vid 
den tidpunkt den skrevs och revideras inte. 

 

Den tidiga bedömningsrapporten tas fram av de 4 regionerna (VGR, RÖ, RS, Region Stockholm) på uppdrag av 
Sveriges kommuner och regioner (SKR). Bedömningsrapporten är främst avsedd för läkemedelsstrategiskt arbete 
i SKR och regionerna men även TLV har tillgång till rapporterna. I de fall rapporten berör ett cancerläkemedel 
förmedlas den också vidare till NAC och RCC:s vårdprogramsgrupp.  

 

Rapporten skickas efter färdigställande till berört läkemedelsföretag för kännedom. Kontaktperson är 
koordinator Johanna Glad (johanna.glad@skane.se), Region Skåne 

 


