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Disclaimer

미래예측진술

본발표자료에는오름테라퓨틱(“오름”)의 현재기대와신념에기반한미래예측진술이포함되어있습니다. 본자료에서역사적사실이아닌사항, 즉활용

가능한항체의범위, 표적단백질, 분해자페이로드및적응증에관한진술, 오름의제품및기술의잠재적시장; 다중플랫폼포트폴리오의성공적개발; 

PROTAb 플랫폼의모듈성; 표적선택; 전임상연구의임상시험전환가능성; 오름기술및후보물질의상업적·치료적잠재력; 파이프라인과관련된예상

일정및 IND 신청가능성; 기술판매및라이선싱거래로부터의마일스톤·로열티수령가능성; 향후자금조달의충분성등은모두미래예측진술에

해당합니다.

이러한진술은발표일기준경영진의기대와가정에기반하고있으며, 실제결과는연구개발성공여부, 임상시험지연/안전성/부정적결과, 대체

치료제와의경쟁, 제3자기술사용의존, 지적재산권유지위험, 후보물질상업화실패가능성, 팬데믹과같은글로벌이벤트, 자금조달가능성, 인력

채용·유지, 시장및경제상황변동, 의료제도개편, 가격및상환율등수많은위험과불확실성에따라실질적으로달라질수있습니다.

본자료의미래예측진술은발표일기준으로만유효하며, 오름은이를업데이트하거나수정할의무를지지않습니다. 투자자들에게본자료에포함된

미래예측진술에과도하게의존하지말것을권고합니다. 본자료의내용은오름의독점적정보이며사전동의없이복제할수없습니다.
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Antibody
Discovery

Bioassay Medicinal 
Chemistry

Physics-based
Modelling

Oncology
Pharmacology

Bioconjugation

대전, 대한민국 보스턴, 미국

오름테라퓨틱 : 항체-단백질분해약물접합체 (Degrader-Antibody Conjugate) 선도기업

임상 단계 DAC 최초 개발
FDA IND 2건 확보: 

ORM-5029, ORM-6151
혁신적이고 독자적 플랫폼

기술 보유

BMS 및 Vertex 계약
을통한 기술검증

향후주요일정:

Q4 2025
ASH

Q4 2026
IND/CTA filing

ORM-1153
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신규기전의페이로드수요증가에따른 ADC 시장의계속되는고성장전망
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글로벌 ADC 시장은 2028년까지 280억달러규모로성장전망(CAGR 23%)되며, 전체바이오파마라이선싱
계약의약 30% 차지함

차세대페이로드의필요성

ADC 페이로드유형
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Degrader Antibody Conjugate (DAC)이란무엇인가?
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세포내다양한단백질표적을겨냥할수있는차세대항체-약물접합체(ADC)

링
커

페
이
로
드

항
체

기존 ADC 오름 TPD2 DAC
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TPD² Dual Precision MoA: 향상된안전성과효능을위한이중정밀타깃팅
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종양특이적항체가종양항원을인식하여종양

세포로선택적전달

분해제페이로드가E3 ligase를유도해세포내표적

단백질 (POI)을선택적으로분해

프로테아좀이유비퀴틴화된표적단백질을분해

표적단백질의지속적분해로단백질합성저해및

ER스트레스유발→ 세포사멸촉진

분해제가재사용되어새로운 ternary complex를

형성→ 촉매적작용기전 (Catalytic MoA) 구현

4

3

2

1

안전성및치료지수개선가능성PK 개선가능성효능향상의가능성

5

이중정밀: 항체기반종양선택성 + 표적단백질특이적분해

Tumor Cell

1

4

DAC

종양세포

5분해제 (Degrader)
페이로드

Ub
Ub

Ub
Ub

3

2 표적단백질
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TPD2 접근법은전임상연구에서효능· PK· 안전성개선가능성입증
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전임상연구에서 TPD2 접근법이아래와같은개선가능성을제시함

TPD2

Do
se MTD

MED 

높은 MTD & 높은선택성

종양내특정전달및
활성화를통한효능증가

치
료
지
수

(T
I)

전신독성감소

더낮은 MED & 효능증가

Degrader

높은선택성과안전성프로파일더우수한 PK 특성강력한항종양활성A B C

ng/mL

Hours

종양특이적활성증가로, MED감소 및 MTD 상승
치료지수 (TI) 개선분해제노출량 100배이상증가TPD2 접근법은 in vivo에서 3배이상

높은종양억제표과확인

Degrader A
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오름의이중정밀접근법을이용한차별적포지셔닝
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항체-약물접합 (ADC)의정밀성과단백질분해제 (TPD)의강력한효능을결합한차세대플랫폼

단백질분해제
소분자

ADC
항체-약물접합

임상적검증모달리티

약물화가어려운단백질
타깃가능

억제대신분해기반

촉매적기전

임상적검증모달리티

종양/조직특이적전달

넓은치료지수(TI)
우수한물리화학적특성

조직특이성부족

낮은세포투과성

짧은 PK

한계
신규·차별화된페이로드
클래스부족

세포독성기반페이로드에서
기인하는독성/내성

한계

강점 강점

TPD²
단백질분해제-항체접합
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TPD2 GSPT1 플랫폼
항체기반분자접착제
• ORM-6151 (BMS-986497)
• ORM-1153
• ORM-1023



ORUM THERAPEUTICS

GSPT1 분해를통한세포사멸유도
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GSPT1은번역종결에관여하는핵심 housekeeping 단백질
GSPT1 분해 → 세포내스트레스반응활성화 → 반응지속 → 세포사멸

TPD² GSPT1 플랫폼은독자적인 GSPT1 분해제(SMol006)를종양세포에특이적으로전달하여, 

기존 CC-90009 대비 1,000배이상의세포사멸효능및 10배이상안전성향상확인

* (EHA 2020 #EP598)

번역종료방해
GSPT1이 eRF1와결합하여종결코돈인식및
신생단백질방출을매개하는과정차단

단백질합성저해

통합스트레스반응및
세포사멸

GSPT1의유비퀴틴화및
프로테아좀분해

오름의 neoDegrader가 GSPT1에결합해
E3 ligase 복합체를유도

neoDegrader

GSPT1 분해제의세포사멸기전
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GSPT1 분해제는다양한종양유형에서높은효능보유

1111

스크리닝을통해도출된프로그램

GSPT1 분해제는계통의존적활성
(lineage dependency)을보임

→ 항체결합을통해
활성증가가능

In vitro 스크리닝결과

중앙값 in vitro 효능이 1nM 이하인
적응증에집중

프로그램선정

해당적응증에서
임상적검증이존재하는

타깃선택

각주: 각점은세포주를나타냄

20개이상의종양유형에서 250개이상
세포주를대상으로한 in vitro 스크리닝실행

오름의후보선택접근법

ORM-6151/BMS-986497 (CD33)
ORM-1153 (CD123)
ORM-1023 (비공개)

ORM-1023

ORM-6151
ORM-1153
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Orum의신약개발 Workflow: 타깃리드후보선정
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AI 예측

X-ray 
crystallography 
(60+ structures
solved in house)

AI기반E3 ternary 
complex모델링

Molecular dynamics
시뮬레이션

Free energy 
perturbation

PROTAC 링커
스크리닝

Ligand docking

∆G 기반결합
친화도예측

Ligand 특성기반
약물설계

Electron density map

Virtual library 
스크리닝

Multi-parameter
최적화

ML 기반
후보필터링

Ligand 기반ADME 예측,
바이오마커분석 Dynamic motion 

분석

Co-crystal vs. AI prediction

E3 ligase

Protein of interest

Linker

Warhead

Warhead

AI 기반또는실험기반
3D 구조규명

Docking, ternary 모델링
기반스크리닝

Simulation 기반
hit 최적화
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ORM-6151: AML 및 HR-MDS 대상 CD33 표적 GSPT1 접합체
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First/Best-in-class 잠재력을가진혈액암임상준비단계프로그램

Log [M] Days

Tu
m

or
 v

ol
um

e 
(m

m
3 )

Vehicle
Synagis-SMol249
OR283 (CD33 Ab)
SMol006
Venetoclax (po, 50 mg/kg qd x 21)

CC-90009 (ip, 5 mg/kg bid x 10)

Mylotarg (iv, 0.1 mg/kg x 1)

ORM-6151 (iv, 3 mg/kg x 1)

참조: ASH 2022, Abstract #1319

MV4-11 (AML) - CDX, n=9

● ORM-6151: 최적화된CD33 항체와당사의독자적인GSPT1 분해페이로드(SMol249)로구성된접합체

● AML세포에서높은효능을보이면서주요비교약물인gentuzumab ozogamicin (mylotarg) 및CC-900009대비우수한프로파일을가짐

● ORM-6151/BMS-986497은2023년3분기임상진입단계(clinic-ready stage)에서BMS에기술이전되었으며, 현재미국·캐나다·유럽에서
임상 1상진행중
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CC-90009 및 Mylotarg 대비우수한독성프로파일
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ORM-6151은다른 GSPT1 표적약물대비정상조혈전구세포에대한독성이감소함을보임

IC50 (M) Description Total Erythroid CFU-GM CFU-MK

CC-90009 Small molecule GSPT1 degrader 2.8E-08 1.00E-08 4.00E-08
ORM-6151 GSPT1-CD33 TPD2 5.6E-07 1.95E-07 > 1.00E-06
Mylotarg Approved CD33-targeting ADC 2.40E-10 <1.0E-10 6.70E-09

CFU-E: Colony-forming unit-erythroid / This colony-forming cell generates small colonies containing less than 200 erythroblasts.
BFU-E: Burst-forming unit-erythroid / This is a more primitive colony-forming cell that generates larger colonies containing more than 200 erythroblasts.
CFU-GM: Colony-forming unit − granulocyte, macrophage / This myeloid colony-forming cell is capable of producing colonies with 40 or more granulocyte–monocyte and/or macrophage cells
CFU-GEMM: Colony-forming unit − granulocyte, erythroid, macrophage, megakaryocyte / This primitive colony-forming cell is capable of producing colonies containing erythroid cells as well as 20 or more granulocytes, 
macrophages and megakaryocytes.
CFU-Mk: Colony-forming unit - megakaryocytes.

조혈전구세포콜로니형성분석

%
 o

f N
eg

at
iv

e 
Co

nt
ro

l

(CFU-E + BFU-E) (Erythroid + CFU-GM + CFU-GEMM)

Log (M)Log (M)Log (M)

1 참조: ASH 2022, Abstract #1319

Total Erythroid CFU-GM CFU-Mk
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TPD² GSPT1: 급성골수성백혈병 (AML) 시장가능성

미충족의료수요 글로벌시장규모및환자연령별특성

표준치료(Standard of Care)

2024 2034

$3.5B

$9.6B

TP53 변이AML에대한
SoC 부재

R/R환자치료효과
개선필요

지속적·저독성 치료
옵션부족

1차
치료

Unfit Fit And / 
orIntensive 

Chemotherapy

Hematopoietic stem cell transplantation+

Targeted 
Therapy2)

Venetoclax + HMA1)

And / orIntensive 
Chemotherapy

Hematopoietic stem cell transplantation+

Targeted Therapy3)

2025년기준미국 AML 환자세분화
(단위: 명)

22,010 19,800 17,800 
8,900 

1 2 3 4
전체환자수

AML 항원양성
환자

1차치료(1L) 
진입환자

재발/불응
환자

>90%항원양성 90% 1차치료 50% 재발및
불응성

68

1) HMA (Hypomethylating Agent): azacitidine or decitabine
2) FLT3i (midostaurin, quizartinib), IDHi (ivosidenib), CD33-ADC (gemtuzumab ozogamicin)
3) FLT3i (gilteritinib), IDH1i (ivosidenib, olutasidenib), IDH2i (enasidenib), Menin-i (revumenib)

재발/불응
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ORM-1153: CD123표적 GSPT1 분해제접합체
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CD123 정밀타깃팅과 GSPT1 분해제 결합

항체

• 오름의독자적인 Fc-silenced CD123 항체로, Internalization (세포내
유입)이강화되었으며, cynomolgus monkey와교차반응성보유

페이로드 + 링커
• 페이로드 (SMol006): 세포질에서
방출되는 IMiD 기반페이로드. 
단독으로는 세포투과성이낮음

• 링커: 임상적으로검증된링커적용

GSPT1결합부분
(독점 화학구조)

Glutarimide ring

접합

• Interchain cystine 기반결합방식사용, DAR = ~41

표시된접합위치는도식적표현이며실제구조와다를수있음
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CD123 : AML세포에 높은선택성을가진임상검증된표적

17

CD123 CD33 FLT3 CLL1

초기진단시
발현비율 97.0% 96.4% 88% 80.01%

재발시
발현비율 98.1% 98.1% - 71.4%

줄기/전구세포발현 유사함
전구세포에서더

높음
유사함

전구세포에서더
높음

정상조직발현
Eosinophil, 
neutrophil, 

plasmacytoid DC

Hematopoietic 
cell, myeloid cell

HSC,
progenitors 

Granulocyte, 
monocyte

확장가능적응증
MDS, CML, B-
ALL, CLL, HL, 

BPDCN
MDS MDS, ALL MDS

Blood Adv. 2020 Oct 27;4(20):5118-5132. Haubner S, et al. Leukemia. 2019;33(1):64-74. Carow CE et al. Blood. 1996;87(3):1089-1096.

St
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x
%
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 c
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*nBM: Normal bone marrow CD34+/CD38- (Stem cells)

CD34+/CD38+ (Progenitor cells)

CD123 CD33 FLT3 CLL-1

AML 및정상골수에서의 AML 표적발현비교 표적커버러지, 선택성및적용가능한적응증범위

진단및재발시
높은AML발현

정상조혈모세포/전구세포에서
낮은발현

다양한혈액암으로의
치료잠재력보유

AML/전구세포모두타깃하여
재발감소기대



ORUM THERAPEUTICS

ORM-1153: 골수계및림프계세포주모두에서높은 in vitro 효능입증

18

● 자유형태의GSPT1 분해제페이로드또는임상적으로검증된소분자GSPT1 degrader (CC-90009) 대비약 1,000배높은효능

Vehicle
Non-binding ADC control
Naked Ab OR559

ORM-1153

SMol006
CC-885

CC-90009

MV4-11 (AML) TOM-1 (B-ALL)
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AML 이식모델에서 ORM-1153 항종양활성확인

19

MV-4-11-Luc 이식마우스모델

● 단일투여 (   )후용량의존적항종양활성확인

● 5 mg/kg 용량에서투여 31일차에모든마우스에서완전관해(CR) 관찰

Vehicle
0.5 mg/kg
5 mg/kg
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ORM-1023: 소세포폐암및신경내분비종양에서의유망한개발기회잠재력
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• in vitro 및 in vivo 데이터에서
강력한활성확인

• 임상단계소분자GSPT1 
degrader가환자에서활성
입증하였으나, 치료지수(TI)가
제한적

• 미국 ES-SCLC 신규환자수연간
24,000건이상, 약 90% 에서표적
항원발현

• 해당항원에대한치료제개발은
제한적→ ORM-1023은잠재적
first-in-class 기회보유

• High Unmet medical needs를
가진질환에서높은비율로발현: 

- 신경내분비전립선암

- 신경모세포종

- 유방암일부아형

GSPT1 activity in SCLC/NET Broad antigen expression Expansion beyond SCLC
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TPD2 PROTAb 플랫폼
분해제 페이로드를 위한
traceless adaptor linke r
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TPD² PROTAb: DAC 개발을위한어댑터-링커플랫폼

2024 ADC Linker and Conjugation Summit, 
PROTAb Poster

E3 ligase기반분해제접합을위한어댑터
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주석: CRBN E3 라이게이즈에결합하는 SMol006 분자접착제구조

Degrader

PROTAb

PROTAb기반 Traceless 접합과정

Step 1. PROTAb-ADC 링커결합

Step 2. E3 ligase분해제와접합

Step 3. 세포내에서 traceless
형태로분리. 

https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
https://docsend.com/view/nrmykveeb9pnu4up
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PROTAb 은 GSPT1 외타깃및이중기능단백질분해제에서도효과적인활용가능
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다양한타깃및 non-GSPT1 분해제에서 PROTAb 기능검증

BRD4 표적분해에따른세포독성(cytotoxicity) 유도

항체와동등한수준의표적결합력유지

낮은나노몰농도(nM)에서
용량의존적 IRAK4분해

CD79B 결합기반의
표적분해매커니즘

BCMA-BRD4 DAC
IgG-degrader A (non-cell binding control)

Anti-BCMA antibody (naked antibody)

BRD4 degrader A (naked degrader)

Formulation buffer

Anti-CD79B antibody 
CD79B-IRAK4 DAC

Anti-BCMA mAb 

BRD4 Degrader

BCMA-BRD4

Anti-CD79B mAb 

IRAK4 Degrader

CD79B-IRAK4

PROTAb-DAC PoC분자들에서
in vitro 기준우수한효능확인
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TPD² PROTAb: 광범위한적응증발굴가능성을갖춘혁신적플랫폼
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모듈형플랫폼기술을통해다양한표적치료제창출이가능함

● 오름의플랫폼은항체, 링커, 분해제의자유로운매칭을통해, 많은적응증으로확장될수있는가능성보유

● 항체와분해제페이로드를별도로개발및조정하여,각적응증에서치료적이점을극대화할수있는강점확보

TPD2

항체타겟* (세포표면) 
종양학 비종양학

B7-H3
BCMA
CD19
CD20
CD38
CD56

CD123
CLND18.2

DLL3
EGFR
HER2
HER3

Nectin-4
PSMA
ROR1

TROP2

BAFF-R
BCMA
CD19
IL-1R
IL-3R
IL-4R
IL-5R

IL-6R
IL-11R
IL-13R
TACI

TNFR Family
Integrin 
α4/β7

분해제타겟 (세포내)
종양학 비종양학

AR
Bcl-xL
BRD4
BRD9
BTK

CDK9

ER
GSPT1

IKAROS
IRAK4
STAT3

BTK
IKAROS
IRAK4

JAK
NLRP3
RIPK2
STAT3

적응증

종양학 비종양학

ALL
AML

Breast
CCL

Colon
Gastric

MM
NHL

NSCLC
Sarcoma

SCLC

Asthma
Atopic dermatitis

Castleman disease
Lupus

Multiple sclerosis
Rheumatoid arthritis 
Sjögren's syndrome 

Ulcerative colitis

CD33은 BMS 자산매입계약조건에따라타깃후보에서
제외
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오름의 DAC 혁신전략 : 2025년이후
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GSPT1 및차세대페이로드: 다양한타깃에대한플랫폼가치확장

질환맞춤형페이로드: 질병생물학에기반한페이로드-항원조합

GSPT1 payload
+

• 기존페이로드로는한계가있던낮은활성및내성문제를해결하기위한접근

• 항체와페이로드를모두질환별생물학적특성에맞춰정밀하게조정하는초정밀듀얼타깃팅접근으로치료지수극대화

항원 1 항원 2 항원 3

+

항원 4 항원 5 항원 6

“ORM-1153” “ORM-1023” “mAb + TPD” “프로그램 X” “프로그램 Y” “프로그램 Z”

TPD A

항원 X

“적응증 1”

+

TPD B

항원 Y

“적응증 2”

+

TPD C

항원 Z

“적응증 3”

+
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