


EXONERACIÓN DE RESPONSABILIDAD 
Este documento ha sido elaborado por Oryzon Genomics, S.A. exclusivamente para su uso durante la presentación.Oryzon Genomics, S.A. no 
asume ninguna responsabilidad por el contenido del documento si este es utilizado con una finalidad distinta a la expresada anteriormente. La 
información y cualesquiera de las opiniones y afirmaciones contenidas en este documento no han sido verificadas por terceros independientes 
y, por lo tanto, ni implícita ni explícitamente se otorga garantía alguna sobre la imparcialidad, precisión, plenitud o corrección de la información o 
de las opiniones y afirmaciones que en él se expresan.  Oryzon Genomics, S.A. no asume responsabilidad de ningún tipo, con independencia de 
que concurra o no negligencia o cualquier otra circunstancia, respecto de los daños o pérdidas que puedan derivarse de cualquier uso de este 
documento o de sus contenidos. Ni este documento ni ninguna parte del mismo constituyen un documento de naturaleza contractual, ni podrán 
ser utilizados para integrar o interpretar ningún contrato o cualquier otro tipo de compromiso. La información contenida en este documento 
sobre el precio al cual han sido comprados o vendidos los valores emitidos por Oryzon Genomics, S.A., o sobre el rendimiento de dichos valores, 
no puede tomarse como base para interpretar el comportamiento futuro de los valores emitidos por Oryzon Genomics, S.A. 
 
INFORMACIÓN IMPORTANTE 
Este documento no constituye una oferta o invitación para adquirir o suscribir acciones, de acuerdo con lo previsto en la Ley 24/1988, de 28 de 
julio, del Mercado de Valores, en el Real Decreto-Ley 5/2005, de 11 de marzo, y/o en el Real Decreto 1310/2005, de 4 de noviembre, y su 
normativa de desarrollo. Además, este documento no constituye una oferta de compra, de venta o de canje ni una solicitud de una oferta de 
compra, de venta o de canje de títulos valores, ni una solicitud de voto alguno o aprobación en ninguna otra jurisdicción. Las acciones de Oryzon 
Genomics, S.A. no pueden ser ofrecidas o vendidas en los Estados Unidos de América, salvo si dicha oferta o venta se efectúa a través de una 
declaración de notificación efectiva de las previstas en el Securities Act de 1933 o al amparo de una exención válida del deber de notificación. 
 
AFIRMACIONES O DECLARACIONES CON PROYECCIONES DE FUTURO 
Esta comunicación contiene información y afirmaciones o declaraciones con proyecciones de futuro sobre Oryzon Genomics, S.A. Tales 
declaraciones incluyen proyecciones y estimaciones financieras con sus presunciones subyacentes, declaraciones relativas a planes, objetivos, y 
expectativas en relación con operaciones futuras, inversiones, sinergias, productos y servicios, y declaraciones sobre resultados futuros. Las 
declaraciones con proyecciones de futuro no constituyen hechos históricos y se identifican generalmente por el uso de términos como “espera,” 
“anticipa,” “cree,” “pretende,” “estima” y expresiones similares. En este sentido, si bien Oryzon Genomics, S.A. considera que las expectativas 
recogidas en tales afirmaciones son razonables, se advierte a los inversores y titulares de las acciones de Oryzon Genomics, S.A. de que la 
información y las afirmaciones con proyecciones de futuro están sometidas a riesgos e incertidumbres, muchos de los cuales son difíciles de 
prever y están, de manera general, fuera del control de Oryzon Genomics, S.A., riesgos que podrían provocar que los resultados y desarrollos 
reales difieran significativamente de aquellos expresados, implícitos o proyectados en la información y afirmaciones con proyecciones de futuro. 
Entre tales riesgos e incertidumbres están aquellos identificados en los documentos enviados por Oryzon Genomics, S.A. a la Comisión Nacional 
del Mercado de Valores y que son accesibles al público. Las afirmaciones o declaraciones con proyecciones de futuro se refieren exclusivamente 
a la fecha en la que se manifestaron, no constituyen garantía alguna de resultados futuros y no han sido revisadas por los auditores de Oryzon 
Genomics, S.A. Se recomienda no tomar decisiones sobre la base de afirmaciones o declaraciones con proyecciones de futuro. La totalidad de las 
declaraciones o afirmaciones de futuro reflejadas a continuación emitidas por Oryzon Genomics, S.A. o cualquiera de sus consejeros, directivos, 
empleados o representantes quedan sujetas, expresamente, a las advertencias realizadas. Las afirmaciones o declaraciones con proyecciones de 
futuro incluidas en este documento están basadas en la información disponible a la fecha de esta comunicación. Salvo en la medida en que lo 
requiera la ley aplicable, Oryzon Genomics, S.A. no asume obligación alguna -aun cuando se publiquen nuevos datos o se produzcan nuevos 
hechos- de actualizar públicamente sus afirmaciones o revisar la información con proyecciones de futuro. 
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ORYZON MADX: ORY.  Una empresa que cotiza en 
la Bolsa de Madrid 

Una compañía biofarmacéutica en fase clínica 
centrada en  el desarrollo de terapias innovadoras 
en el campo de la epigenética 

Una plataforma epigenética competitiva con un 
primer programa que valida científicamente y 
clínicamente la plataforma 

Dos programas terapéuticos en desarrollo 
clínico con múltiples oportunidades de 
indicación 

Activos adicionales en desarrollo preclínico  

Alianza estratégica global con Roche por valor de 
más de USD 500 millones 

Cartera de patentes muy fuerte, con tecnología  
desarrollada internamente (+ 20 familias de 
patentes) 

Se han levantado € 32 millones en los últimos 12 
meses. Pulmón Financiero hasta 2H2018 
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EPIGENETICA…??? 

Los genes en nuestros cromosomas se 
activan o silencian activando o 
desactivando pequeñas marcas 
químicas en la cromatina: como abrir o 
cerrar líneas en una vieja centralita 
telefónica 



Las operadoras de esta 
centralita genómica son 
proteinas que modifican 
la cromatina 



Pero una mala conexión 
puede desregular genes y 
causar enfermedades, 
incluyendo el Alzheimer 



La Epigenética -  es el estudio de los cambios heredables en la función génica que se producen sin un 
cambio en la secuencia de ADN 

Estos cambios se producen principalmente debido a variaciones en la estructura de la cromatina que 
silencian o activan regiones enteras del cromosoma y todos los genes que residen en esta región 

Estas variaciones son causadas por modificaciones post-traduccionales de las histonas, las proteínas que 
sirven como andamiaje para el ADN en la cromatina pero que también regulan su conformación. 

La Metilación y desmetilación de  lisinas de las histonas es una de las modificaciones epigenéticas clave 
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Leukemia 

Solid Tumors

LSD1 ORY-1001 (*)

Alzheimer’s Disease 

Parkinson’s Disease 

Other Dementias

LSD1-MAOB ORY-2001 

Multiple Sclerosis                   

Other Autoinmune

LSD1-MAOB ORY-2001 

Huntington’s Disease  

Other Orphan Diseases

LSD1-MAOB ORY-2001 

LSD1 ORY-3001

Other KDMs 

Other Epigenetic 

Targets 

(*) Phase I / IIA in Acute Leukemia has been done in the same trial 

Una empresa  centrada en la diana farmaceutica LSD1 

LSD1 es una enzima que desmetila histonas: específicamente H3K4  y H3K9 mono y demetiladas 



LSD1 es una diana prometedora en ciertos tipos de 
cáncer 

LSD1 es un efector clave del bloqueo de diferenciación 
en la leucemia MLL y otras 

Las células madre leucémicas MLL son adictas a la 
actividad de LSD1 

ORY-1001 un inhibidor de LSD1 altamente potente y 
selectivo con el estatus de medicamento huérfano 
concedido por la Agencia Europea de Medicamentos 
(EMA) 

Acabando la  fase I / IIA 

Completada la Parte 1 del estudio (fase I) en 
leucemia aguda 

Brazo de extensión (fase IIA) completado 

Posibilidad de aplicabilidad adicional en tumores 
sólidos  
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Refractory & Relapsed
Acute Leukemia

Multi-Center (5)
Multiple Ascending Dose (8 

Cohorts)

Evaluate Safety (hematological and non-hematological toxicities) and Tolerability

Characterize PK
Assess Responses 

(CR/Cri/PR), particularly for
rMLL gene

Evaluate surrogate PD 
markers for target 

engagement

Excellent safety profile

Demonstrated impact on pharmaceutical target

PD clear readings several biomarkers

Good PK

Established maximum recommended dose

Después de la determinación de la MRD, se ha realizado un brazo de 
expansión (Fase II-A)  con 14 pacientes con tipos específicos de 

leucemia aguda  (MLLs y M6) para evaluar signos preliminares de 
eficacia 

$ 23 millones recibidos en 
2014-15 

+ US $ 500 millones 
posibles en los próximos 
hitos 

Regalías crecientes sobre 
ventas, hasta dos dígitos 

El Desarrollo Clínico y 
todas las inversiones 
relacionadas más allá de 
este estudio clínico de fase 
I / IIA es responsabilidad de 
ROCHE 

Licenciado a ROCHE en 2014 ORY-1001 



Detectada inducción de la diferenciación por biomarcadores 

Alto % de los pacientes presentan de diferentes grados de 
diferenciación en las células tumorales 

36% de respuestas clínicas objetivas en médula ósea (BM) (5/14) 

2 casos de enfermedad medular estable y 3 respuestas 
parciales medulares 

23% de respuestas parciales medulares (3/14) 

Dos remisiones medulares parciales de los pacientes de 4 M6 
(50%) 

PD biomarcadores identificados que permiten monitorear la 
respuesta al tratamiento ORY-1001, en particular en pacientes 
M4 / M5 AML. 

Ver resumen en el sitio web oficial o ASH 2016 Conferencia 
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html. 
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Licensed to ROCHE in 2014 ORY-1001 
Datos Preliminares  

ASH 2016  

 

Para obtener detalles completos, siga por 
WEBCAST el EVENTO para Analistas e Inversores 

5  de diciembre a las 12.30  pm US PT @ 
Quarter San Diego Marriott Gaslamp 

https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html
https://ash.confex.com/ash/2016/webprogram/Paper93141.html


Gemelas idénticas (monocigóticas) 
Mismo ADN con mutación de 
riesgo GBA 
Disconcordantes para los síntomas 
del Parkinson 
20 años de diferencia en el inicio 
IPSCs derivados de los pacientes: 
diferencias en los niveles de MAO-B 
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E N V I R O N M E N T  

G E N E S  E X P E R I E N C E  

Luca Lovrečić, et al., 2013 The Role of Epigenetics in 
Neurodegenerative Diseases 



CtBP 

TFs  

Co-REST HDAC1/2 
CH3 

CH3 

LSD1 

• S100A9 

• REST Target Genes 

• PARK5 

• T-cell receptor b chains 

Sin3a 

ORY-2001 

LSD1 es un componente clave de diferentes complejos transcripcionales del sistema nervioso central 
(SNC) e interactua con diferentes factores de transcripción y con mucha frecuencia HDAC1 y HDAC2 

LSD1 participa principalmente en el control de los programas de desarrollo neuronal en el SNC 

LSD1 se sabe que es un regulador importante en el mantenimiento de la pluripotencia y en la 
especificación neuronal durante el desarrollo 

La supresión de la LSD1 mejora significativamente la eliminación de proteínas mal plegadas que juegan un 
papel crítico en la neurodegeneración en ELA, como SOD1, TDP-43, FUS, en Huntington y Ataxias con 
diferentes proteínas que contienen colas aberrantes de poliglutaminas  
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Propiedades farmacológicas 

Inhibidor dual selectivo de la LSD1 y 
MAO-B  

ADME y PK óptimos 

Cruza eficientemente  la barrera 
hematoencefálica 

Biodisponible por vía oral diaria 

Buenas propiedades farmacéuticas 

Selectividad contra MAO-A 
demostrada in vitro e in-vivo 

Alta ventana terapéutica en 
animales: una droga segura para 
administraciones crónicas 

Unión a la diana demostrada in vivo 

 

Biomarcadores identificados 

Programa propiedad exclusiva de 
Oryzon 
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Prueba de Concepto Preclínica 
Conseguida en diferentes modelos 
animales de: 

La enfermedad de Alzheimer 

La enfermedad de Huntington 

Esclerosis múltiple 

2 enfermedades adicionales del 
SNC 

 

Se están explorando Indicaciones  
adicionales en modelos preclínicos 

 

En desarrollo clínico  En  Fase I: Final 
esperado en Dic2016 

La enfermedad de Alzheimer es 
la indicación principal  
planificada fase IIB 

Indicaciones adicionales: MS y HD 
Fase II-A planificada 
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Metanálisis de déficit cognitivo de ratones  SAMP 8 no tratados en comparación con la cepa parental 

SAMR1 medido por las pruebas de memoria NORT 
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n=29  

ORY2001  ORY2001  

n=24  

ORY-2001 
El metanálisis de déficit cognitivo SAMP 8 ratones sin tratar (datos históricos) 

ORY-2001 O R Y - 2 0 0 1  r e s t a b l e c e  e l  í n d i c e  d e  d i s c r i m i n a c i ó n  e n  r a t o n e s  S A M P 8  
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n=10  

n=10  

2 o 4 meses de tratamiento oral con ORY-2001 producen una notable mejora 
cognitiva en los animales SAMP8, medido por las pruebas de memoria NORT 



2 o 4 meses de tratamiento oral con ORY-2001 produce una notable mejora 
cognitivas  en los animales SAMP8 medidas por las pruebas de memoria NORT 

 

ORY-2001 proporciona un efecto protector dosis-dependiente en la memoria a medio 
plazo de los ratones, en comparación con los ratones de la misma edad SAMP8 
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-0,0994 -1,65 -1,64 -1,6714

-0,2165 -1,59 -1,36 -1,6245

-0,1843 -0,68 -1,27 -3,9245

-0,0001 -1,24 -1,14 -1,1304

-0,6465 -0,50 -0,99 -0,7716

0,01687 -0,75 -0,98 -0,2029

-0,1145 -0,94 -0,84 -0,8308

-0,2176 -0,84 -0,76 -0,8582

-0,0071 -0,97 -0,75 -1,2147

-0,3977 -0,61 -0,75 -0,561

-0,1668 -0,48 -0,63 -0,1838
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0,27703 -0,12 0,61 0,50459
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S100a9 

Inflammation 
signature  

genes 

Cognitive 
function, 

neuroplasticity 
and memory 

ORY-2001 regula potentemente la expresión de un subconjunto de genes 
relacionados con la reacción inmune y la inflamación, como S100A9 y las cadenas 
b del receptor de células T  en ratones SAMP8 

  ORY-2001 induce la expresión de genes asociados con la mejora de la función 
cognitiva, la memoria y la neuroplasticidad 

<50 genes up or down-
regulated by > 2-fold female 
SAMP-8 vs SAMR1 (see also 
Carter et al. )  
 
Chr 4 cluster incuding Ccl19 
and Ccl27 is amplified and 
over-expressed SAMP-8 vs 
SAMR1 mice 
 
Inflammation genes 
upregulated in SAMP-8 vs 
SAMR1 mice 
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S100A9 downregulation mejora la memoria en diferentes modelos de ratones AD Tg 

S100A9 participa en la dinámica de deposición de A-Beta 

Tg2576 mice 
mutant APP (isoform 695);

Swedish mutation (KM670/671NL) 

CT-Tg mice
Mutant APP(V717I) 

CT100 (London mutation)

S100a9 markedly increased in cortex and 
hippocampus, memory impairment
(Ha et al., 2010)

S100a9 upregulated in hippocampus, memory
impairment
(Ha et al., 2010)

Tg2576 mice 
mutant APP (isoform 695);

Swedish mutation (KM670/671NL) 

sh S100a9 RNA
lentiviral

brain injection

S100a9 Knockdown attenuates learning and 
memory impairment in Tg2576 mice / reduces 
amyloid plaques in Tg2576 brains
(Ha et al., 2010)

Tg2576 mice 
mutant APP (isoform 695);

Swedish mutation (KM670/671NL) 

S100a9 -/-
knock-out miceX

Tg2576 S100a9 -/- mice have improved 
memory, reduces amyloid pathology
(Kim et al., 2014)

APP/PS1 mice 
mutant APPswe

PSEN1dE9 

S100a9 -/-
knock-out miceX

APP/PS1 mice 
mutant APPswe

PSEN1dE9 

S100a9 upregulated in hippocampus, memory
impairment, amyloid pathology
(Kummer et al., 2012)

APP/PS1 S100a9 -/- mice have increased 
phagocytosis of fibrillar amyloid β (Aβ) in 
microglia cells, improved memory
(Kummer et al., 2012)

http://www.google.com/url?sa=i&rct=j&q=&esrc=s&source=images&cd=&cad=rja&uact=8&ved=0CAcQjRxqFQoTCIf-7t_R6cYCFccUkgodWWwDPQ&url=http://medcraveonline.com/JNSK/JNSK-01-00006.php&ei=79-sVcfKHMepyATZ2I3oAw&bvm=bv.98197061,d.cGU&psig=AFQjCNFlmi1ENXLrt5TAERmrTftJnRXkVQ&ust=1437479273136186


ORY-2001 regula negativamente S100A9 en el Hc de animales SAMP8 

Los complejos de S100A8 y S100A9 (S100A8 / A9) se expresan y liberan en sitios 
inflamatorios 

Se ha observado una correlación entre los niveles séricos de S100A8 / A9 y la 
actividad de la enfermedad en muchos trastornos inflamatorios 

Las quinolin-3-carboxamidas (compuestos Q) que se dirigen contra S100A9 se 
han explorado como tratamientos para enfermedades autoinmunes / 
inflamatorias en seres humanos. Y uno de estos compuestos, Laquinimod, se 
está explorando actualmente para el tratamiento de la Esclerosis Múltiple 

Hay modelos / enfermedades adicionales en los que se ha encontrado que 
S100A9 está tanto sobreexpresado como deletéreo. Uno de estos modelos es 
EAE, un modelo de Esclerosis Múltiple 
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Determinar la eficacia de ORY-2001 después de la administración oral durante 2 semanas consecutivas 
en ratones. 

Parámetro a valorar: 
Peso corporal 
Puntuación clínica 
Respuesta inflamatoria 
Respuesta autoinmune 

Resultado clínico: 
0,0, sin signos clínicos 
0.5, pérdida parcial de la 
tonicidad de la cola 
1.0, pérdida completa de la 
tonicidad de la cola 
2.0, cola flácida y marcha 
anormal 
3.0, parálisis de las patas traseras 
4.0, parálisis de la pierna trasera 
con posterior 
paresis del cuerpo 
5.0, parálisis de las patas traseras 
y anteriores 
6.0, muerte 

Method:  
Female C57BL/6 mice 
G1 : Vehicle Control  
G2 : ORY-2001 1.0 mg/Kg , p.o.   
G3 : ORY-2001 3.0 mg/Kg , p.o.   

El modelo de encefalitis experimental autoinmune (EAE) en ratones es un modelo en el que se 
ha descrito que S100A9 está sobrexpresado 
 
Este modelo se considera un modelo significativo para la Esclerosis Múltiple 

C57BL/6  mice  
(Six-week old) 

60 11 15 24 

Days 

100 µg MOG35-55 sc. 
In CFA  

0 

Early onset reactive treatment  

19 10 

Onset of clinical signs 
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El tratamiento con ORY-2001 durante la fase efectora de la enfermedad inhibió de forma 
importante el desarrollo de EAE  y redujo la incidencia y gravedad de la enfermedad 

Esclerosis Múltiple (Modelo de Encefalitis Autoinmune Experimental (EAE) ) 

ORY-2001 es un protector 
eficaz en el modelo EAE 
 

ORY-2001 en dosis más bajas todavía protege a los animales 
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Los animales tratados con ORY-2001 muestran una mayor celularidad en los órganos linfoides, lo 
que indica que la respuesta inmunitaria de las células T contra los oligodendrocitos no ocurrió 

*** p < 0.001 

ORY-2001 0.5 mg/kg 

Vehicle 

Esclerosis Múltiple (Modelo de Encefalitis Autoinmune Experimental (EAE) ) 
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amplification
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+

+

ORY-2001

IL-12/23

IgG autoantibodies

Disease
initiation

LSD1 juega un papel en la expresión 
de genes neuronales a través de 
desmetilación de H3K4 y H3K9 

Un componente neuroprotector + componente antiinflamatorio 
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Dosis unica ascendente (SAD): todas las cohortes seguras. No se observaron efectos hematológicos ni otros 
efectos secundarios relevantes / significativos en ninguna cohorte 

Dosis Múltiple Ascendente (MAD): cuatro niveles de dosis probados hasta ahora en voluntarios jóvenes, sin 
efectos hematológicos ni otros efectos secundarios relevantes / significativos observados 

Un estudio de fase I con 88 
voluntarios sanos, jóvenes y 
ancianos 



En el 2T-2017 ORY-2001 estará listo para la Fase II 

La Fase I en Voluntarios sanos nos permite ir para la Fase II en diferentes indicaciones 

La compañía prevé realizar tres diferentes Fase II en AD, MS y HD 
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PLANNED ORY-2001 CDP 

Phase II-B in AD 

Phase II-A in MS 

Phase II-A in HD 

A multibillion market potential 



A nivel mundial hay casi 50 millones de personas con demencia y en el año 
2050 se prevé que lleguen a ser 131,5 millones1. 

Más del 62% de las demencias corresponden a Alzheimer1. 

 5,4 millones de personas en EEUU sufren actualmente de Alzheimer y se 
prevé que lleguen a 7,1 millones en el 20252. 

 8,7 millones de europeos también están afectados en la actualidad3 y en 
Asia se estima de 10 a 12 millones de personas diagnosticadas o con 
sospecha de padecer Alzheimer. 

 Se estima un mercado de $13.300 millones en 2023 4 
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http://www.alz.org/
http://www.alzheimer-europe.org/
http://www.alzheimer-europe.org/
http://www.alzheimer-europe.org/


En 2014, la prevalencia diagnosticada de la EM en EEUU, EU-5,  Japón, 
Canada, China y India fue de 909.400 personas (ratio de diagnóstico ≤ 
83%),  y se espera que llegue a 945.000 en 20241.  

Actualmente sólo el 67% de los casos diagnosticados reciben tratamiento 
(82,5% en Europa, EEUU y Japón)1. 

A nivel global, el mercado terapéutico de la EM se estima en el entorno de 
17.200 millones de dólares, y se espera que alcance los 20.000 millones en 
20241. 

El mercado americano representa 43% de los tratamientos y el 70% de las 
ventas farmacéuticas. 
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€ 32m levantados en los últimos 12 meses 
(capital + deuda) 

$ 5 millones de pago de ROCHE en 2015 (total de 
$ 23 millones recibidos en el período 2014-15) 

2,6 millones de euros en ayudas públicas en 2015 

25 millones de euros de deuda con tasas de 
interés bajas 

Los plazos de reembolso sobre 3-4y o 8-10y 
(préstamos comerciales o préstamos públicos de I 
+ D) 

Tasas de 0-3% (costo promedio de la deuda <2%) 

1T-2016: 15,5M no senior, no convertibles, deuda 
no garantizada en el primer trimestre de 2016 4-5y 
plazo a tasas entre 1,5% -3,5% 

Balance sólido con 29 millones de euros en 
efectivo al cierre del tercer trimestre de 2016 

40 empleados 

Consumo actual de caja 12-13 millones de euros 
anuales 

Auditado por Grant Thornton desde 2003 

Normas españolas de PGC adaptadas 
parcialmente a las NIIF y en adaptación a Nasdaq 
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ORY-1001: LEAD CANCER  

• Completar la Fase IIA y reportar la eficacia 
en ASH en Dic16 

• Roche ejecutar el plan de desarrollo clínico 
en curso  

ORY-2001: LEAD CNS 

 Inicio reclutamiento de pacientes fase I 

• Completar el estudio de  Fase I de seguridad 
de dosis en voluntarios sanos 

• Diseño de un estudio clínico de Fase II 
múltiple que incluya posibles indicaciones 
adicionales 

ORY-3001:  

 Nominacion de Candidato Preclínico 

CORPORATIVO  

• Prepararse para la lista dual en el NASDAQ 
en un futuro próximo 

 

 

 

 



CIFRAS FINANCIERAS 
3er TRIMESTRE 2016 

ACORDE CON LA 
ESPECIFICIDAD DEL 

MODELO DE NEGOCIO 
DE LA BIOTECNOLOGÍA 

Anual 2015  3Q 2016 

Inversión en I+D         4,2 

Patrimonio neto 

3,6 

27,6 

Millones / € 

24,0 

Efectivo + Inv. 
Financieras c/p 

 21,7  21,8 

Resultado neto 
del periodo 

Endeudamiento 
financiero total 

-1,0 

9,1 

-4,2 

23,7 

 3Q 2015 

3,0 

25,8 

28,8 

10,1 

 -0,4 

Actual Actual 

47% de cobertura 
del Activo total 

Avance de los 
programas de I+D 

Mayor pulmón 
financiero 

Acorde a la fase 
actual de modelo 

de negocio 

Ronda de 
financiación 

bancaria 15,8M  
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Deferred tax valor actual préstamos 

Bancarios  excluidos.

INGRESOS  3Q 2016  3Q 2015 

Ventas y Servicios  703 3.435 

Ingresos por capitalización 2.941 2.376 

GASTOS 

Aprovisionamientos y servicios -4.931 -3.905 

Personal -1.776 -1.337 

Amortizaciones -   644 -   676 

Financieros - 763 - 625 

Impuesto Sociedades    29 -  35 

RESULTADO NETO -4.155 -  360 

Otros Ingresos y subvenciones     407    292 

2H2015 Cobro mileston Roche – 
determinación dosis máxima 

recomendada ORY1001  

Mayor actividad I+D 
Desarrollo del gobierno 

corporativo, del  corporate defense 
y actividades de investor relation  
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3Q2016 3Q2015

40% 43%

60% 57%

Distribución del Personal por género

Hombres Mujeres

3Q 2016 3Q2015

INTENSIDAD PERSONAL 30 23

INVESTIGADOR 75% 75%

3Q2016 3Q2015

Consejeros 2 2

Directores de área 4 4

Doctores y Licenciados I+D 17 12

Técnicos de laboratorio 10 8

Staff 7 4

TOTAL 40 30

Consejeros Directores 
de área

Doctores y 
Licenciados 

I+D

Técnicos de 
laboratorio

Staff

2 4

17
10 72

4

12

8
4

Personal  medio

3Q2016 3Q2015
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USA BIO-NAP Jason Napodano 7,75   03.11.2016 

SPAIN IN-RESEARCH  Luis Navia 5,30   09.11.2016 

U.K. EDISON GROUP Jonas Peciulis 5,50   03.11.2016 

SPAIN SOLVENTIS 
Marta Traver Manuel 

Gonzalez 
5,48   29.09.2016 




