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OncoArendi Therapeutics – nasze aktywa
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PONAD 60
ZGŁOSZEŃ

PATENTOWYCH

I 22
PRZYZNANE PATENTY

OKOŁO 1.200 M2

POWIERZCHNI

LABORATORYJNEJ

W WARSZAWIE

I ŁODZI

ATRAKCYJNE OBSZARY

TERAPEUTYCZNE

(CHOROBY RZADKIE, 
POST-COVID, NASH, 

IMMUNO-ONKOLOGIA,)

3 PLATFORMY BADAWCZE

(CHITYNAZY, ARGINAZY, 
DEUBIKWITYNAZY)

NOWE CELE BIOLOGICZNE

I NOWE TECHNOLOGIE

W OPRACOWANIU

UKOŃCZONA I FAZA

BADAŃ KLINICZNYCH

DLA OATD-01

ZŁOŻENIE CTA DO

FAZY IIA W 1Q 2021 
(SARKOIDOZA)

WYSOKO

WYKWALIFIKOWANY ZESPÓŁ
Z DOŚWIADCZENIEM

W ZAGRANICZNYCH FIRMACH

BIOTECHNOLOGICZNYCH

I FARMACEUTYCZNYCH

~ 90 ETATÓW
PONAD POŁOWA Z TYTUŁEM

DOKTORA

30 MLN PLN 
GOTÓWKI

NA 30/06/2020

BLISKO

80 MLN PLN 
PRZYZNANYCH DOTACJI

DO WYKORZYSTANIA



Co nowego w OncoArendi?
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WCHODZIMY W NOWE OBSZARY BADAŃ
W PLATFORMIE CHITYNAZOWEJ: 

– POWIKŁANIA I TRWAŁE ZMIANY W PŁUCACH
PACJENTÓW PO COVID-19

– MOLEKULARNE OBRAZOWANIE (DIAGNOSTYKA) 
CHORÓB ZAPALNYCH I WŁÓKNIENIOWYCH

ROZPOCZYNAMY BADANIA U PACJENTÓW

JESTEŚMY DRUGĄ POLSKĄ FIRMĄ
W DRUGIEJ FAZIE BADAŃ KLINICZNYCH

ZAWARLIŚMY KILKA NOWYCH UMÓW O POUFNOŚCI

DWA PROCESY DUE DILIGENCE

W PLATFORMIE CHITYNAZOWEJ

DOSKONALIMY PROCES ZARZĄDZANIA PROJEKTAMI

W CELU USPRAWNIENIA WSPÓŁPRACY
WEWNĘTRZNEJ I ZEWNĘTRZNEJ

UZUPEŁNIAMY KADRY I DOSTOSOWUJEMY STRUKTURY

DO BIEŻĄCYCH KIERUNKÓW ROZWOJU FIRMY



Zespół prezentujący
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Sławomir
Broniarek
Członek Zarządu
CFO

Ponad 20-letnie doświadczenie 
na rynkach finansowych, w tym w obszarze 

inwestycyjnym

dr Rafał 
Kamiński
Członek Zarządu
CSO

Ponad 13-letnie doświadczenie w pracy dla największych firm 
farmaceutycznych w Szwajcarii i Belgii (w tym w obszarze 

rozwoju innowacyjnych leków drobnocząsteczkowych), 
poprzedzone kilkuletnią pracą naukową w NIH w USA

dr Marcin 
Szumowski
Prezes Zarządu
CEO

Ponad 15-letnie doświadczenie w zarządzaniu w branży life 
science z historią 2 udanych IPO. 
Zarządzał ponad 50 projektami inwestycyjnymi i B+R 
o wartości ponad 0,5 mld USD

dr Zbigniew 
Zasłona
Director 

Biology

Doświadczenie w prowadzeniu programów rozwoju leków 
przeciwzapalnych (badania molekularne, komórkowe i in vivo), 
poprzedzone wieloletnią pracą naukową w USA oraz Irlandii, 
popartą licznymi cytowaniami oraz pozyskanymi grantami

dr Nicolas 
Beuzen
Director 

Business Development

Blisko 20-letnie międzynarodowe doświadczenie w branży life 
science, w tym na stanowiskach menedżerskich w globalnych 
koncernach, firmach średniej wielkości i start-upach, pełniąc 
funkcje CSO oraz Business Development Director



pracownicy 

Spółki

Nowe kluczowe osoby w naszym teamie
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Chief Scientific Officer

Członek Zarządu
dr Rafał Kamiński

Dyrektor

ds. Rozwoju Biznesu

dr Nicolas Beuzen

Chief Financial Officer

Członek Zarządu
Sławomir BroniarekZa

rz
ąd

Chief Executive Officer

Prezes Zarządu
dr Marcin Szumowski

Dyrektor 

ds. Rozwoju Przedklinicznego 

dr Timi Oshodi

Dyrektor 

Działu Chemii
dr Jacek Olczak

Dyrektor Medyczny

dr Robert Dyjas, MD

Dyrektor 

Działu Biologii
dr Zbigniew Zasłona

Dyrektor

ds. Umów i Dotacji
Marta Borkowska

Dyrektor ds. HR

Agnieszka Rajczuk - Szczepańska

Legal

mec. Maciej Grzesik







Senior Research Fellows
i Rada Naukowa

dr Adam Gołębiowski

dr Paweł Dobrzański

prof. Bart Lambrecht, MD

dr Reynold Panettieri, MD

prof. Marlies Wijsenbeek, MD

prof. Michael Kreuter, MD

prof. Jakub Gołąb, MD

dr Rafał Krenke, MD

dr Douglas Hay

dr Bruce Conway





Zespół OncoArendi wsparty wieloletnim doświadczeniem nowych kluczowych naukowców

dr Rafał Kamiński, Chief Scientific Officer

 wieloletnie doświadczenie w zarządzaniu zespołami naukowymi w globalnych firmach farmaceutycznych (Roche, UCB)
 doświadczenie w rozwoju innowacyjnych leków drobnocząsteczkowych
 w OncoArendi odpowiedzialny za: 

‒ kontynuację strategii rozwoju programów badawczych i nadzór nad programami od etapu identyfikacji i walidacji nowych celów terapeutycznych, 

poprzez wczesny rozwój kliniczny leków do business development
‒ rozwój kadr R&D
‒ strategię publikacyjną

dr Zbigniew Zasłona, Dyrektor Działu Biologia
 ponad 14 lat doświadczenia w immunologii i badaniach nad stanami zapalnymi, szczególnie w obszarze chorób płuc
 wieloletnie doświadczenie naukowe (Justus Liebig Universität Giessen, University of Michigan, Trinity College Dublin)

 w OncoArendi odpowiedzialny za:

‒ prowadzenie badań molekularnych, komórkowych oraz in vivo
‒ rozpoznanie i określenie mechanizmu działania nowych leków
‒ strategię publikacyjną i współpracę z ośrodkami akademickimi

dr Timi Oshodi, Dyrektor ds. Rozwoju Przedklinicznego

 ponad 25-letnie doświadczenie jako toksykolog w międzynarodowych firmach CRO (ang. contract research organization) 

i firmach biotechnologicznych

 w OncoArendi odpowiedzialny za planowanie i realizację przedklinicznych badań bezpieczeństwa oraz farmakokinetyki
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Najważniejsze publikacje naukowe dr. Zbigniewa Zasłony



NASZA STRATEGIA KONCENTRUJE SIĘ NA ODKRYWANIU I ROZWOJU DO WCZESNYCH FAZ KLINICZNYCH

INNOWACYJNYCH LEKÓW (MAŁYCH CZĄSTECZEK CHEMICZNYCH)

„Pure play” biotechnologia
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chitynazy

arginazy

deubikwitynazy

OATD-01
ukończona I faza kliniczna
przygotowanie CTA do fazy IIa

FIRST-IN-CLASS – ŚWIATOWY LIDER
inhibitor chitynaz w chorobach włóknieniowych 
i zapalnych (status leku sierocego FDA: sarkoidoza, IPF)

OATD-02 
w zaawansowanej fazie badań 
przedklinicznych

BEST-IN-CLASS 
inhibitor arginazy; immuno-onkologia

cel molekularny wiodąca cząsteczka i jej status charakterystyka / wskazanie

aktualnie w trakcie opracowania struktury 

wiodącej
inhibitor proteaz specyficznych dla ubikwityny (USP); 

immuno-onkologia 



Postępujące zaawansowanie programów badawczych 

Cel molekularny Wskazanie
Walidacja 

i wybór celu 
Wybór cząsteczki 

wiodącej 
i optymalizacja

Modele 
zwierzęce

Wybór kandydata 
klinicznego

Formalny rozwój 
przedkliniczny 

GLP/GMP

IND/IMPD 
i zgoda regulatora

Faza I Faza IIa

Proof of concept

Safety, Efficacy –
2 gatunki zwierząt, 
szacowanie dawki 

do fazy I

Aplikacja do próby 
klinicznej

Safety – zdrowi 
ochotnicy, szacowanie 

przedziału dawki 
do II fazy

Safety, Efficacy -
pacjenci

Chitynazy

OATD-01

CHIT 1

Sarkoidoza, IPF, 
POST-COVID 19
PF-ILDs, Astma

NASH, 
Choroba Crohna

ALS 

OATD-03

CHIT 1

CHIT 1

YKL 40
Onkologia, IPF 

POST-COVID 19

Arginazy

OATD-02
Arginaza

Immuno-onkologia faza I

Arginaza 
Kardiologia (ADHF), 

inne

Deubikwitynazy

USP7 / USP15 / 

USP21

Immuno-onkologia

Immunologia 
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OATD-01

OATD-02

bieżący status

plan na 2021

NASH – niealkoholowe stłuszczeniowe zapalenie wątroby (ang. non-alcoholic steatohepatitis ), IPF – idiopatyczne włóknienie płuc (ang. idiopathic pulmonary

fibrosis), PF-ILD – choroba śródmiąższowa płuc (ang. progressive fibrosing interstitial lung disease), ALS – stwardnienie zanikowe boczne (ang. amyotrophic

lateral sclerosis), ADHF – ostra niewydolność serca (ang. acute decompensated heart failure)

okno transakcyjne 
zgodnie z naszą strategią

okno transakcyjne 
zgodnie z naszą strategią



PLATFORMA CHITYNAZOWA



Dlaczego chitynazy - first-in-class z dużym potencjałem rynkowym
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celujemy w atrakcyjne rynki - choroby rzadkie 
z priorytetowym rozwojem klinicznym oraz wysokiej 

jednostkowej cenie terapii z potencjałem rozszerzenia
na szersze problemy epidemiologiczne (np. NASH, 

powikłania po COVID-19)

zidentyfikowaliśmy szereg wskazań terapeutycznych 
oraz zastosowań diagnostycznych o podobnym podłożu 
związanym z aktywnością chitynaz, co zwiększa szanse 

na dojście naszych cząsteczek do rynku

jesteśmy zdecydowanym liderem na świecie 
w badaniach nad chitynazami – jako pierwsi 

i dotychczas jedyni wprowadziliśmy cząsteczkę 
do badań klinicznych (first-in-class), ukończyliśmy 
z sukcesem I fazę badań i kontynuujemy rozwój

rozwijamy leki na choroby stanowiące 
niezaspokojone potrzeby medyczne



testowanie skuteczności inhibitorów CHIT1 
i YKL-40 w modelach mysich (potencjalny efekt 

spowolnienia lub redukcji włóknienia) 

wstępne wyniki z transgenicznych modeli 
zwierzęcych (badanie wpływu CHIT1 i YKL-40 

na proces włóknienia) 

uzyskanie danych od większej próby pacjentów 
we wczesnym stadium choroby 

i kilkanaście tygodni po przebytej infekcji

 wstępne dane o podwyższonym poziomie 
YKL-40 w osoczu od nielicznej grupy pacjentów 
z ostrym przebiegiem COVID-19

 2 mysie modele włóknienia płuc po infekcji:
‒ humanizowany model ludzkiego SARS-CoV-2

‒ model wirusowego zapalenia płuc

Współpraca naukowa z VIB w kierunku potencjalnych terapii powikłań COVID-19 
- zwiększenie potencjału platformy chitynazowej w nowych terapiach

12

 udokumentowany przedklinicznie potencjał 
terapeutyczny OATD-01 w leczeniu włóknienia 
płuc (IPF) 

 wieloletnie doświadczenie w rozwoju
cząsteczek potencjalnie celujących w choroby

o podłożu zapalnym i włóknieniowym
(platforma chitynazowa)
‒ OATD-01 (blokowanie CHIT1; zakończona I faza)

‒ YKL-40 (blokowanie YKL-40)

1

2

3&

CEL

▪ potwierdzenie wstępnych danych
▪ weryfikacja korelacji aktywności 

i ekspresji CHIT1 i YKL-40 z progresją 
włóknienia

▪ lepsze zrozumienie roli CHIT1 
i YKL-40 w procesie włóknienia 
w powikłaniach COVID-19

▪ weryfikacja skuteczności inhibitorów 
tych białek w modelach mysich

potencjalne zastosowanie 
inhibitorów CHIT1 (OATD-01) 

oraz YKL-40 we wczesnym 
okresie po infekcji SARS-CoV-2 

oraz w późniejszym okresie 
po COVID-19 w celu 

spowolnienia rozwijających się 
procesów włóknienia

prof. Bart 

Lambrecht

badania przedkliniczne 
i translacyjne

badania kliniczne

OATD-01

potencjalne rozpoczęcie 
podawania pacjentom nawet 

w ciągu 1 roku od pozytywnych 
wyników przedklinicznych

YKL-40 

potencjalne rozpoczęcie 
podawania pacjentom w ciągu 

3-5 roku od pozytywnych 
wyników przedklinicznych



Dodatkowy pakiet badań przedklinicznych umożliwiający szersze zastosowanie OATD-01

badanie cel status raport końcowy

17-tygodniowe badanie toksykologiczne GLP 

na szczurach i psach (USA)

(w fazie IIa) możliwość przedłużonego 
tj. 17-tygodniowego podawania OATD-01

zakończone – czekamy 

na raport końcowy Q4 2020

DART (developmental and reproductive

toxicology) na królikach i szczurach

badania dotyczące toksyczności rozwojowej 
i rozrodczej OATD-01 – potwierdzenie dawek leku bez efektu 

teratogennego (powodującego wady płodu)

zakończone podawanie
czekamy na raporty 

finalne

Q4 2020

badanie dystrybucji w tkankach znakowanego 

izotopem węgla (14C) OATD-01 na szczurach
metabolizm i badanie dystrybucji w tkankach

zakończone – czekamy 

na raport końcowy Q4 2020

6- i 9-miesięczne badanie toksykologiczne GLP 
na psach i szczurach

(w fazie II) możliwość przedłużonego 
tj. 6- i 9-miesięcznego podawania OATD-01 w IPF 

i NASH (potencjalnie również dla sarkoidozy)

zakończone podawanie 
– czekamy na raport 

wstępny
Q1 2021

badanie translacyjne i MoA

pełniejsze opisanie elementów mechanizmu działania (MoA) 

oraz analizy materiału od pacjentów w różnych wskazaniach 
pod kątem CHIT1

etap 1 zakończony 
(modele genetyczne)

N/D
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Zakończone badanie I fazy – wnioski z raportu końcowego z badania MAD fazy Ib
uzasadniające dalszy rozwój kliniczny OATD-01

 badanie podwójnie zaślepione, randomizowane, wielokrotna wzrastająca dawka 25-50 mg, 10 dni

 cel: ocena bezpieczeństwa, tolerancji i farmakokinetyki u zdrowych ochotników
 podawana doustnie tabletka (proces produkcji API i formy leku łatwo skalowalny)
 24 zdrowych ochotników obu płci (2x12), (9 x OATD-01, 3 x placebo)

 pierwotnie zaplanowane 3 kohorty, jednak w związku z pełnym osiągnięciem efektu farmakodynamicznego 
w dawce 50 mg podjęta decyzja o zakończeniu badania po 2. kohorcie (zgodnie z ogólnymi wytycznymi EMA)

 badane dawki dobrze tolerowane, większość rejestrowanych parametrów laboratoryjnych w normie, bez istotnych klinicznie zmian 
zależnych od czasu i dawki

 nie wystąpiły Poważne Działania Niepożądane (ang. Serious Adverse Events, SAE) lub Poważne Reakcje Niepożądane (ang. Serious

Adverse Reactions, SAR), które uzasadniałyby przerwanie badania lub zmniejszenie dawki
 w grupie otrzymującej dawkę 25 mg brak istotnych klinicznie wydłużeń odstępów QTc w zapisach EKG

 w grupie otrzymującej dawkę 50 mg, w analizie zapisów EKG nieistotna statystycznie tendencja do nieznacznego wydłużenia odstępu 

QTc oraz przejściowe zaburzenia rytmu pracy serca w zapisach EKG Holtera (obserwowane także w innych badaniach u zdrowych 
ochotników, u których nie stosuje się żadnej farmakoterapii)
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POTWIERDZONE BEZPIECZEŃSTWO DAWEK I OSIĄGNIĘTY PEŁNY EFEKT FARMAKODYNAMICZNY (ZAHAMOWANIE AKTYWNOŚCI
CHITYNOLITYCZNEJ - BIOMARKER) UZASADNIAJĄ PRZEJŚCIE CZĄSTECZKI OATD-01 DO KOLEJNEJ FAZY BADAŃ KLINICZNYCH



70-80% 

inhibicja

~80% 

inhibicja

>80% 

inhibicja

wpływ OATD-01 na aktywność chitynolityczną u zdrowych ochotników (biomarker choroby)
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Obiecujące wyniki modelowania farmakometrycznego
wspierają dalszy rozwój kliniczny OATD-01

 proces modelowania wspierany 

przez jedną z najlepszych 
globalnych firm w tym obszarze

 wstępne wyniki modelowania farmakometrycznego

dla OATD-01 jednoznacznie wskazują, że w dawce 
25 mg, a nawet w modelowanych niższych dawkach 
(możliwe 10 lub 15 mg) można spodziewać się efektu 
terapeutycznego u chorych na sarkoidozę

 w dawkach 25-50 mg zahamowanie aktywności 
chitynolitycznej w stopniu wyższym niż 80% 
utrzymywało się przez ponad 24h

 w dawce 15 mg inhibicja aktywności chitynolitycznej

przez większość czasu (24h od podania) utrzymywała 
się na poziomie ok. 80% (pożądany efekt 
farmakodynamiczny) – zgodnie modelami testowanymi 

w preklinice

WYNIKI MODELOWANIA JEDNOZNACZNIE

WSKAZUJĄ NA POTENCJALNY EFEKT

TERAPEUTYCZNY U CHORYCH I ISTOTNIE

ZWIĘKSZAJĄ SZANSE NA ATRAKCYJNE SZEROKIE OKNO TERAPEUTYCZNE
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Dalszy plan rozwoju klinicznego cząsteczki OATD-01 we wskazaniu sarkoidoza

 złożenie CTA (ang. clinical trial application) dla fazy IIa zaplanowane na Q1 2021 (pierwszy etap)

 badanie fazy IIa u pacjentów z sarkoidozą zaplanowane w dwóch etapach
‒ 1. etap: wielokrotne podanie pacjentom OATD-01 przez kilkanaście dni

(cel: potwierdzenie oddziaływania OATD-01 na biomarker choroby, potwierdzenie bezpieczeństwa OATD-01 u chorych z sarkoidozą 
oraz dobór optymalnej dawki do 2. etapu)

‒ 2. etap: wielokrotne podanie pacjentom OATD-01 w określonej dawce przez okres 17 tygodni 
(cel: wstępna ocena efektu terapeutycznego OATD-01 z uwzględnieniem obserwowanego przebiegu i charakterystyki choroby)

 Spółka ma zapewnione finansowanie na samodzielnie zrealizowanie fazy IIa w sarkoidozie

Q1 2021 Q4 2021 Q1 2022 Q2-3 2022

CTA 

1. etap 

fazy IIa

zakończenie i wyniki
1. etapu 

fazy IIa

CTA

2. etap 

fazy IIa

rozpoczęcie 
podawania OATD-01 

w 2. etapie fazy IIa



Najbliższe katalizatory wartości w rozwoju cząsteczek z platformy chitynazowej
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wymodelowanie drugiej (niższej) dawki do 1. części badania klinicznego fazy IIa w sarkoidozie  – Q4 2020

złożenie CTA do 1. części badania klinicznego fazy IIa w sarkoidozie – Q1 2021

genetyczne potwierdzenie roli CHIT1 i mechanizmu działania w sarkoidozie – Q4 2020

nominowanie kolejnego kandydata klinicznego w chitynazach (cząsteczka 2. generacji) – Q1 2021

uzyskanie raportów z dodatkowych pakietów badań przedklinicznych (17 tyg. Tox, DART, DDI) – Q4 2020

pierwsze wyniki badań przedklinicznych w kierunku potencjalnych terapii powikłań po COVID-19 – Q1 2021

wstępne wyniki proof-of-concept in vivo YKL-40 – Q4 2020

rozpoczęcie dawkowania w 1. części badania klinicznego fazy IIa w sarkoidozie – Q2 2021

zgoda regulatora na przeprowadzenie badania klinicznego – Q1-2 2021



PLATFORMA ARGINAZOWA



Dlaczego arginazy – best-in-class w immuno-onkologii

19

immuno-onkologia jest globalnie najbardziej 
atrakcyjnym obszarem terapeutycznym 
- najbardziej aktywnym transakcyjnie 

i pod względem liczby prowadzonych badań klin.

blokowanie arginazy ma efekt terapeutyczny -
zwalidowany klinicznie cel w immuno-onkologii

mamy najbardziej aktywny inhibitor arginazy na świecie 
(potencjalnie najlepszy w swojej klasie; best-in-class), 
blokujący aktywność zarówno ARGINAZY 1 i ARGINAZY 2

dwutorowy mechanizm działania OATD-02 umożliwia 
jego potencjalne wykorzystanie w wielu rodzajach 

nowotworów, szczególnie w terapiach 
kombinowanych



OATD-02 jest potencjalnie najskuteczniejszym inhibitorem arginazy – best-in-class

 wysoce skuteczny drobnocząsteczkowy selektywny inhibitor arginazy (ARG1 i ARG2) o korzystnym profilu PK/PD*

 potwierdzony klinicznie mechanizm działania – blokowanie arginaz ma efekt terapeutyczny (Calithera Biosciences)

 nowatorskie podejście blokowania ARG 2 (wewnątrz komórek nowotworowych) zwiększające szanse na lepszą odpowiedź 
na leczenie szerszego spektrum nowotworów

 w badaniach przedklinicznych potwierdziliśmy dla OATD-02:

‒ wprost proporcjonalny do dawki OATD-02 wzrost poziomu argininy – potwierdzony efekt farmakodynamiczny

‒ odbudowę zdolności namnażania limfocytów T ludzkich i mysich ex vivo oraz odbudowę ekspresji kompleksu TCR-CD3

‒ skuteczność jako monoterapię w modelach zwierzęcych 3 typów nowotworów (raka jelita, raka płuc i czerniaka) bez toksyczności

‒ wysoką skuteczność w terapiach kombinowanych z inhibitorami punktów kontrolnych PD-1 i PD-L1, inhibitorem IDO oraz 

gemcytabiną (chemioterapia) 

 IP zabezpieczone patentami globalnie (do 2036)

 zapewnione finansowanie grantowe projektu do końca fazy I (monoterapia i terapia kombinowana z udziałem 
kilkudziesięciu pacjentów)

20
* farmakokinetycznym (absorpcja, dystrybucja, metabolizm i wydalanie) i farmakodynamicznym (działanie substancji na organizm)
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Poszerzenie pakietu badań w rozwoju przedklinicznym OATD-02 w kierunku oszacowania 
spodziewanej biodostępności leku u ludzi 

 w toku badań przedklinicznych (2020) zidentyfikowano nowy metabolit, który także zaobserwowano 
w niewielkiej ilości (<1%) w próbkach substancji przygotowanej do badań klinicznych 

 przeprowadzone konsultacje z renomowanym doradcą regulatorowym (firma Asphalion) w celu potwierdzenia ścieżki 
dalszego rozwoju przedklinicznego i klinicznego OATD-02 – uzyskano pozytywną rekomendację

planowane dalsze działania (uzgodnione z doradcą)

charakteryzacja procesu 

metabolizmu OATD-02 u 

różnych gatunków ssaków

oszacowanie spodziewanej 

biodostępności OATD-02 po 

podaniu doustnym u ludzi oraz 

jego ekspozycji we krwi 

doprecyzowanie efektywnej 

(terapeutycznej) ekspozycji leku 

we krwi

kontynuowane badania toksykologiczne na zwierzętach

identyfikacja potencjalnych 

oddziaływań z innymi lekami
badania nad formulacją
i formą leku

wstępne oszacowanie okna 
terapeutycznego

dobór dawek w badaniach 
klinicznych

opracowanie i produkcja leku 

o określonej zawartości 
substancji aktywnej

badania stabilności

przygotowanie 

dokumentacji

i złożenie CTA 
dla OATD-02 

w I fazie badań 
klinicznych

2H 2021



Inni gracze w rozwoju leków opartych o inhibitory arginazy

 Patent US 10329310 (B2) (data pierwszeństwa: 29.12.2014) – przyznany

 Patent EU EP3240777 (B1) (data pierwszeństwa: 29.12.2014) – przyznany

 Patent US 10391077 (B2) (data pierwszeństwa: 04.05.2016) – przyznany

 Patent EU EP3452485 (B1) (data pierwszeństwa: 04.05.2016) – przyznany

 Zgłoszenie WIPO WO 2019/186497 (03.10.2019) (data pierwszeństwa: 29.03.2018, wniosek dopuszczony 
do opatentowania w USA – US 2019300525, planowana data przyznania patentu: październik 2020) 

patenty OncoArendi Therapeutics

zgłoszenia patentowe innych firm 2019-2020

 Sichuan Kelun-Biotech Biopharmaceutical Patent WIPO WO 2019/218904 (21.11.2019, EPD 05.2018)

 Merck (MSD) Patent WIPO WO 2019/245890 (26.12.2019, EPD: 06.2018)

 Arcus Biosciences Patent WIPO WO 2020/102646 (22.05.2020, EPD: 11.2018)

 Black Belt TX LTD Patent WIPO WO 2020/104626 (28.05.2020, EPD 11.2018)

 AstraZeneca Patent WIPO WO 2020/161675 (13.08.2020, EPD: 02.2019)

 Guangdong Newopp Biopharmaceuticals Patent WIPO WO 2020/160707 (13.08.2020, EPD 02.2019)

22



Najbliższe katalizatory wartości w rozwoju cząsteczek z platformy arginazowej

23

uzyskanie wstępnych wyników szacowania biodostępności OATD-02 i ekspozycji we krwi  – 1H 2021

oszacowanie potencjalnego okna terapeutycznego (wstępny wybór dawek) – Q2-3 2021

przygotowanie i złożenie wniosku CTA na I fazę badania klinicznego dla OATD-02 – 2H 2021

uzyskanie pakietu dodatkowych danych z badań toksykologicznych dla OATD-02 – Q2-3 2021



PLATFORMA DEUBIKWITYNAZOWA



Pracujemy nad kolejną platformą celów molekularnych – inhibitorami deubikwitynaz –
stanowiących innowacyjne podejście terapeutyczne

 system ubikwityna-proteasom („komórkowy system sprzątający”) 
poprzez proces ubikwitynacji (naznaczania białek) istotnie wpływa 
na regulację funkcjonowania komórek, m.in. namnażanie, 
obumieranie, odpowiedź immunologiczną, prezentację antygenu

 nieprawidłowe działanie szlaku ubikwityna-proteasom

– czyli np. brak możliwości degradacji szkodliwej komórki – jest 

przyczyną wielu chorób, w tym nowotworów i chorób 
neurodegeneracyjnych

 deubikwitynazy (DUBs, w tym rodzina proteaz specyficznych 

dla ubikwityny (USP), np. USP7, USP15, USP21) są enzymami 
mogącymi prowadzić do zaburzenia ubikwitynacji (degradacji) 

białek, a hamowanie ich aktywności przywraca zdolność 
odpowiedzi immunologicznej

25

inhibitory USP7 mogą zdjąć zasłonę immunologiczną z nowotworów

PLATFORMA DEUBIKWITYNAZ WPISUJE SIĘ W NASZĄ EKSPERTYZĘ IMMUNOLOGICZNĄ
I MOŻE STANOWIĆ ISTOTNE UZUPEŁNIENIE PLATFORMY ARGINAZOWEJ

”
podejście terapeutyczne opisywane w renomowanych publikacjach
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Inhibitory deubikwitynaz to innowacyjny i atrakcyjny obszar naukowy

potencjał rozwoju 
programów we 

wskazaniach 

onkologicznych 

i neuro-

degeneracyjnych



Nasze dotychczasowe działania i kolejne kroki w rozwoju platformy deubikwitynaz

27

status termin działanie



2019

▪ Wstępne badania eksploracyjne w obszarze blokowania aktywności deubikwitynaz

 ▪ Opracowanie nowych testów przesiewowych i testów krzyżowych

 ▪ Opracowanie struktury wyjściowej i identyfikacja 2 nowych serii wczesnych związków

 ▪ Określony profil selektywności (USP7, USP 15, USP21 lub tzw. „dualny”)

 ▪ Optymalizacja aktywności in vitro



YTD 2020

▪ Uzyskanie grantu 22 mln PLN na rozwój projektu inhibitorów deubikwitynazy (całkowita wartość 31 mln PLN)

 ▪ Złożenie wczesnego tymczasowego wniosku patentowego (provisional patent) zabezpieczającego IP

 ▪ Wykazanie farmakologicznej aktywności inhibitorów USP7 w opracowanym teście komórkowym raka jelita grubego

 ▪ Zapoczątkowanie fazy optymalizacji szeregu związków aktywnych (HITs)



najbliższe plany

▪ Wyłonienie związków wiodących i  optymalizacja ich profilu PK/PD

 ▪ Uzyskanie struktury krystalograficznej (X-RAY) wybranych inhibitorów z białkiem USP7 i ich dalsza optymalizacja

 ▪ Zbadanie wpływu inhibitorów USP7 na modulację układu immunologicznego (szlak Wnt/β-katenina) 

 ▪ Zbadanie działania inhibitorów USP7 w wybranych modelach in vivo



KOMERCJALIZACJA I AKTYWNOŚĆ BUSINESS DEVELOPMENT



Nasza strategia komercjalizacji programów
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potencjalne
okno 

transakcyjne

preferowane 
okno transakcyjne

badanie kliniczne 
fazy I

OATD-01

dodatkowy pakiet badań

badanie kliniczne fazy IIa 
(do uzyskania wyników 
wstępnej skuteczności) kolejne fazy

we współpracy 
z partnerem

▪ samodzielny rozwój w sarkoidozie do PoC w fazie IIa

▪ preferowany rodzaj komercjalizacji: umowa 

partneringowa: co-development i out-licensing

CHIT1
2. i 3. generacji

OATD-02
▪ preferowany rodzaj komercjalizacji: umowa 

partneringowa – współpraca z opcją na licencję (ew. 
out-licensing)

pakiet przedkliniczny
okno 

terapeu-
tyczne

CTA
badanie 
kliniczne 

fazy I

dalsza współpraca 
z partnerem

nominacja kandydata klinicznego 
i rozwój przedkliniczny

rozwój kliniczny we 
współpracy z partnerem

▪ preferowany rodzaj komercjalizacji: umowa 

partneringowa (j.w): współpraca i opcja / prawo 
pierwszeństwa 

1H 2021 – 2023

2021

- aktualny status

- kluczowy kamień milowy z punktu widzenia wartości programu



Nasza aktywność w obszarze business development
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2020 YTD

- BIO-Europe Spring Paryż (online), BIO International 
Convention San Diego (online)

- 45 spotkań biznesowych w tym:
- 10 spotkań z nowymi partnerami 
- istotny wzrost zainteresowania OATD-01 

po informacji o zakończeniu badania fazy I

- BIO-Europe Digital 26-29 października 2020
- Biotech Showcase (JP Morgan) 11–13 stycznia 2021

- BIO-Europe Spring Barcelona 22–24 marca 2021

- Międzynarodowe konferencje naukowe tj. American Association for Cancer Research (AACR), European Society

for Medical Oncology (ESMO), European Respiratory Society (ERS), American Thoracic Society (ATS)

plany na kolejne 6 miesięcy (większość wydarzeń planowana online)

liczba spotkań zespołu OAT 

14

31

BioEurope Bio International



FINANSE



 stan środków pieniężnych na koniec 1H 2020 ok. 30 mln PLN 

vs 34,0 mln PLN na koniec 2019

 wg stanu na koniec 1H 2020 dodatkowo nieujęte w bilansie 
należności z tytułu złożonych wniosków o płatność na kwotę          
1,14 mln PLN

 gotówkowe koszty operacyjne w 1H 2020 na poziomie 
porównywalnym do wcześniejszych okresów (cash burn

ok. 0,39 mln PLN / miesiąc)

Mamy zapewnione finansowanie na kluczowe etapy obecnych programów badawczych 
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zabezpieczone finansowanie obecnych programów do ~ 1H 2022

mln PLN

program
zaplanowana suma 

nakładów (po 1H 2020) w tym granty etap do osiągnięcia

ch
it

y
n

a
zy

OATD-01 35 22 zakończenie fazy IIa w sarkoidozie

CHIT-1 18 13 zakończenie fazy I

YKL-40 23 16 zakończenie fazy I
a

rg
in

a
zy

ARG1/ARG2 15 11 zakończenie fazy I

d
e

u
b

ik

w
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y
n

a
zy

DUBs 47 34 wejście do fazy I
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granty środki własne



Rzetelne wykorzystanie i rozliczanie grantów naukowych
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15 przyznanych 
grantów

9 projektów 
rozliczonych

6 projektów w 
trakcie realizacji

151 zatwierdzonych 
wniosków o płatność

97
wniosków 
zweryfikowanych 
przez zewnętrznego 
audytora

11 kontroli NCBR

11 liczba złożonych 
raportów z osiągnięcia 
kamieni milowych

8 liczba zaakceptowanych 
raportów z osiągniętych 
kamieni milowych

6 liczba audytów 
projektów

91

85

79

kapitał prywatny dotacje wypłacone dotacje przyznane

(do wykorzystania)

źródła finansowania działalności 
OncoArendi



ZAŁĄCZNIKI



ZAŁĄCZNIK - CHITYNAZY



Sarkoidoza – nasza innowacyjna terapia może być pierwsza na świecie
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 choroba rzadka (kilkanaście-kilkadziesiąt 
przypadków na 100.000 rocznie)

 choroba jest chroniczna i postępuje 
u >1/3 chorych, obniżając standard życia

 śmiertelna nawet dla 8% chorych

 najczęściej występująca choroba spośród 
śródmiąższowych chorób płuc (30%)

 nieznana etiologia (przyczyna) choroby

 „first line of treatment” obejmuje m.in. 
kortykosteroidy i leki immunosupresyjne 

(off-label) z istotnymi efektami ubocznymi

 blisko 1/3 chorych jest oporna na 

stosowane leczenie

 brak zatwierdzonego standardu opieki

 aTyr Pharma (1 innowacyjny)

 7 innych firm ze znanymi cząsteczkami 
w nowym zastosowaniu (fazy 1-2):

 Novartis

 Araim Pharmaceuticals

 AbbVie

 Celgene Corp

 Genentech Inc

 Centurion Pharma

 Relief Tx

 rozpoczęcie II fazy klinicznej w 1Q 2021 
(samodzielnie)

 równoległe prowadzenie pakietu dodatkowych 
badań

 partnering z firmą farmaceutyczną 

rynek peak sales w 2026

2,5 mld USD
(>440.000 chorych 

w 7 MM)

nasz oczekiwany 

udział w rynku

≤ 30%

nasze cele

Global Data

7MM – 7 major markets (7 głównych rynków)



NASH – zdobycie nawet małego segmentu tego (docelowo) wielkiego rynku 
przełoży się na wielki sukces
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 choroba cywilizacyjna

 NALFD (łagodniejsza forma) dotyka nawet 
do 30% populacji w krajach rozwiniętych
i ok. 3% światowej populacji

 rozwój choroby potencjalnie prowadzi 
do raka wątroby

 NASH jest najczęstszą przyczyną 
przeszczepu wątroby

 ograniczona skuteczność obecnych terapii  
opartych o leki off-label

 aktualnie ponad 30 cząsteczek w różnych 
fazach badań klinicznych - zaawansowane 

terapie w NASH zdominowane przez leki 

ograniczające stłuszczenie wątroby

 Intercept Pharmaceuticals (NDA i 3) 

 Allergan, Novartis (2a)

 Conatus (2 i 2b)

 Gilead (2 i 3)

 Genfit (2 i 3)

 Novo Nordisk (2)

 NGM Biopharmaceuticals (2 i 2b)

 Galectin Tx (2b ukończona)
 Immurom (2 ukończona)
 Madrigal (2)

 rozpoczęcie II fazy klinicznej w 2021-2022 

(z partnerem)

 równoległe prowadzenie pakietu dodatkowych 
badań

 partnering z firmą farmaceutyczną 

rynek peak sales w 2026

>35 mld USD
(>30.000.000 chorych 

w 7 MM)

nasz oczekiwany 

udział w rynku

3-5%

nasze cele

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3342568/

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC3342568/


IPF – nasza innowacyjna terapia może być korzystniejsza dla pacjentów 
od terapii dostępnych na rynku 
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 choroba rzadka (kilkanaście-kilkadziesiąt 
przypadków rocznie / 100.000)

 choroba śmiertelna z medianą 
przeżywalności 2-3 lata po diagnozie, 

u części pacjentów rozwija się rak płuca

 dane o liczbie chorych na świecie wahają 
się od kilkuset tysięcy do nawet 3 mln

 nieznana etiologia (przyczyna) choroby

 zaakceptowane tylko 2 leki (SOC), jednak 

o poważnych ograniczeniach stosowania 
(znaczące efekty uboczne)

 nintedanib (Ofev, Boehringer Ingelheim) 

oraz pirfenidone (Esbriet, Roche) łącznie 
2,2 mld USD sprzedaży w 2018 –
zdominowały rynek

 w USA terapia lekami referencyjnymi 

~100.000 USD / rok

 Roche ()

 Boehringer Ingelheim ()

 Biogen (2b)

 Galapagos (2 i 3)

 Fibrogen (2b ukończona)
 BMS (2)

 Roche (2)

 MediciNova (2)

 ProMetic Life Sciences (2 ukończona)
 Biogen Inc (2b)

 Pilant Therapeutics Inc (2)

 rozpoczęcie II fazy klinicznej w 2021-2022 

(z partnerem)

 równoległe prowadzenie pakietu dodatkowych 
badań

 partnering z firmą farmaceutyczną 

rynek peak sales w 2023

3,6 mld USD

nasze cele

https://www.boehringer-ingelheim.com/respiratory/ipf/facts-about-ipf

nasz oczekiwany 

udział w rynku

≤ 15%

https://www.boehringer-ingelheim.com/respiratory/ipf/facts-about-ipf


Wysoka ekspresja CHIT1 u pacjentów z chorobami włóknieniowymi
oraz w zwierzęcych modelach choroby
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pacjenci - IPF

pacjenci - sarkoidoza

obszary 

zabarwione 

na brązowo 
obrazują 
ekspresję 
CHIT1

mysi model włóknienia płuc indukowany bleomycyną

zdrowy 

osobnik

CHIT1 po 21 

dniach

makrofagi

wysoka korelacja 

ekspresji CHIT1 

z ekspresją białka αSMA 

(determinującego włóknienie 
i zapalenie wątroby 
w komórkach HSC) 

zdrowa tkanka płuc

BLOKOWANIE CHITYNAZ TO INNOWACYJNE PODEJŚCIE W TERAPII

WALIDACJA TERAPEUTYCZNA TEGO PODEJŚCIA U PACJENTÓW BĘDZIE PRZEŁOMOWYM OSIĄGNIĘCIEM

makrofagi

aktywność chitynolityczna we krwi

pacjenci - NASH



Postulowany mechanizm rozwoju chorób włóknieniowych – IPF i NASH

40
https://indalotherapeutics.com/fibrotic-disease/

IPF

NASH

https://indalotherapeutics.com/fibrotic-disease/


Potwierdzona skuteczność OATD-01 w zwierzęcych modelach chorób
(włóknienie płuc (IPF), sarkoidoza, astma przewlekła)
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we włóknieniu płuc wyniki OAT co najmniej porównywalne do konkurencyjnych terapii …

* Ashcroft score - skala oceny włóknienia płuc: 0 – zdrowie płuco, 8 – całkowite zwłóknienie

vs nintedanib

(Ofev, Boehringer Ingelheim)

vs pirfenidone

(Esbriet, Roche)

control bleomycyna

OATD-01 pirfenidone

konkurencyjne terapie 

z istotnymi efektami 

ubocznymi

model mysi wywołany 
bleomycyną

… a nawet lepsze w niektórych parametrach patologii choroby 

*

w modelu sarkoidozy zahamowany rozwój struktur ziarniniakowych w płucach
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model MWCNT 

sarkoidozy
oraz obniżony poziom cytokiny 
CCL4 inicjującej proces zapalny 

i włóknienie

w modelu astmy zahamowane zapalenie i patologiczne zmiany tkanki płucnej

control model HDM OATD-01



Potwierdzona skuteczność OATD-01 w zwierzęcym modelu choroby (NASH) 

42

w modelu NASH (STAM) wykazana skuteczność terapeutyczna OATD-01 

* NAFLD activity score - skala oceny stopnia zaawansowania choroby wątroby w oparciu o zbiór cech, w tym stłuszczenie, zapalenie, zwyrodnienie balonowate i włóknienie

OATD-01 obniża aktywność 
chitynolityczną w osoczu 

OATD-01 obniża wszystkie trzy parametry natężenia choroby 



 potwierdzenie prowłóknieniowej aktywności CHIT1
 znaczące obniżenie ekspresji genów prowłóknieniowych białek
 zmniejszone włóknienie płuc i stan zapalny u genetycznie modyfikowanych myszy (bez genu CHIT1 – „knock-out”)

zmniejszony stan zapalny płuc (BALf) w modelu mysim zmniejszone włóknienie płuc w modelu mysim

Potwierdzenie ważnej roli CHIT1 w genezie choroby włóknienia płuc
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UZYSKANE WYNIKI BADAŃ DOSTARCZYŁY NAM CENNEJ WIEDZY NA TEMAT NIE W PEŁNI ROZPOZNANEGO DOTYCHCZAS

MECHANIZMU DZIAŁANIA CHIT1, TO WAŻNA INFORMACJA DLA POTENCJALNYCH PARTNERÓW

* Ashcroft score - skala oceny włóknienia płuc: 0 – zdrowie płuco, 8 – całkowite zwłóknienie
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Satysfakcjonujące wyniki badań dla OATD-01 w fazie Ia
(X.2017-V.2018)

 badanie podwójnie zaślepione, randomizowane; pojedyncza wzrastająca dawka 25-600 mg

 podawana doustnie tabletka, proces produkcji API łatwo skalowalny

 48 ochotników, płci męskiej; 6 kohort po 8 ochotników (6 x OATD-01, 2 x placebo)

 bezpieczeństwo i tolerancja oceniane po 144h po podaniu tabletki

 u 2 ochotników przyjmujących 400mg lub 600mg zaobserwowano ryzyko proarytmiczne tj. wydłużony odcinek QT 
(zgodnie z formułą Fridericia wydłużenie nastąpiło tylko u 1 ochotnika)
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BRAK EFEKTÓW NIEPOŻĄDANYCH U 34 Z 36 (94%) OCHOTNIKÓW PRZYJMUJĄCYCH OATD-01
POTWIERDZONE BEZPIECZEŃSTWO I DOBRA TOLERANCJA OATD-01 ORAZ BARDZO DOBRY PROFIL PK/PD

skuteczność już w najniższej dawce (25mg)

wykazana odwrotna korelacja pomiędzy 
poziomem stężenia OATD-01 we krwi oraz 

aktywnością chitynolityczną (marker PD)

80% inhibicja celu po 24h



ZAŁĄCZNIK - ARGINAZY



OATD-02 wspiera mechanizm odpowiedzi immunologicznej 
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CELEM IMMUNOTERAPII PRZECIWNOWOTWOROWEJ

JEST ODBLOKOWANIE (PRZYWRÓCENIE)
ODPOWIEDZI IMMUNOLOGICZNEJ ORGANIZMU

SKUTKUJĄCE ZAHAMOWANIEM WZROSTU GUZÓW

L-ARGININA JEST NIEZBĘDNA DO NAMNAŻANIA
LIMFOCYTÓW T - KLUCZOWE JEST PRZYWRÓCENIE POZIOMU

ARGININY URUCHAMIAJĄCEGO TEN PROCES

I ZAINICJOWANIE ODPOWIEDZI UKŁADU ODPORNOŚCIOWEGO

zahamowanie funkcji 
rozpoznania antygenów 

i przekazywania 
sygnałów przez TCR 

(receptory limfocytów T)

wydzielanie arginazy 
w mikrośrodowisku guza

arginaza rozkłada 
(degraduje) argininę

http://www.stream.wum.edu.pl/pl/baza-wiedzy/114-rola-l-argininy-w-nadzorze-immunologicznym

MDSC 

(mieloidalne

komórki 
supresorowe)

http://www.stream.wum.edu.pl/pl/baza-wiedzy/114-rola-l-argininy-w-nadzorze-immunologicznym


odbudowana ekspresja kompleksu TCR-CD3 aktywującego limfocyty T odbudowana zdolność namnażania limfocytów kluczowych dla reakcji układu odpornościowego 

Potwierdzone w komórkach ex vivo przywrócenie zdolności namnażania limfocytów T 
po podaniu OATD-02 
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ARG1

OATD-02

ARG1 OATD-02αCD3/CD28

badania we współpracy z Warszawskim Uniwersytetem Medycznym



zaprezentowana skuteczność w monoterapii w modelach mysich humanizowanych

Bardzo dobra skuteczność OATD-02 in vivo w monoterapii i terapiach kombinowanych
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bardzo dobra skuteczność w potrójnej terapii OATD-02 + inhibitory PD-L1 + IDO w CT26

1) TGI – tumor growth inhibition – % miara zahamowania wzrostu guza

2) wykorzystany inhibitor IDO – Epacadostat (EPA)
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zaprezentowana wyższa skuteczność terapii łączonej OATD-02 + inhibitor PD-L1 w mysim model raka jelita grubego CT26 w porównaniu z monoterapią PD-L1

Bardzo dobra skuteczność OATD-02 in vivo w terapiach kombinowanych
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wzrost guza

1) TGI – tumor growth inhibition – % miara zahamowania wzrostu guza

2) wykorzystany inhibitor IDO – Epacadostat (EPA)
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zaprezentowana wyższa skuteczność terapii łączonej OATD-02 + inhibitor IDO EPA w mysim model raka jelita grubego CT26 w porównaniu z monoterapią PD-L1
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Blokowanie arginazy 2 (ARG2) jako nowatorskie podejście w leczeniu nowotworów
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zalety alternatywnego podejścia blokowania ARG2:

▪ zwiększenie skuteczności terapii (np. w tzw. guzach hipoksyjnych, czyli „niedotlenionych”, co cechuje guzy lite oporne na wiele 
obecnie stosowanych terapii)

▪ poszerzenie spektrum nowotworów potencjalnie reagujących na takie podejście terapeutyczne

▪ dodatkowy mechanizm działania OATD-02 w stosunku do cząsteczki INCB001158 – przewaga cząsteczki OATD-02

▪ ograniczenie ryzyka translacyjnego braku efektu terapeutycznego w badaniach klinicznych
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Istotne zastrzeżenia

Niniejsza prezentacja została sporządzona przez Zarząd spółki OncoArendi Therapeutics S.A. („Spółka”) jako informacja poufna jedynie do wyłącznego użytku odbiorcy i wyłącznie dla celów dyskusji. Niniejsza prezentacja nie jest przeznaczona do rozpowszechniania w Stanach

Zjednoczonych.

Niniejszy dokument jest przedstawiany Państwu wyłącznie w celach informacyjnych i nie może być kopiowany, powielany, ponownie wykorzystany lub rozpowszechniany (w całości lub w części) prasie lub jakiejkolwiek osobie w dowolnym czasie. Uczestnicząc w spotkaniu,

podczas którego niniejsza prezentacja jest przedstawiana lub zapoznając się z treścią slajdów, wyrażają Państwo zgodę na przestrzeganie ograniczeń zawartych w niniejszej prezentacji. Niezastosowanie się do ograniczeń określonych w niniejszej prezentacji może stanowić
naruszenie właściwych przepisów o papierach wartościowych.

Niniejsza prezentacja nie stanowi, w całości ani w części, ani nie powinna być interpretowana jako oferta sprzedaży, zachęta lub zaproszenie ofertowe kupna lub składania zapisów na papiery wartościowe Spółki w jakiejkolwiek jurysdykcji lub zachęta do rozpoczęcia
działalności inwestycyjnej. Żadna część niniejszej prezentacji ani fakt jej rozpowszechniania nie może stanowić podstawy lub być powoływana jako podstawa w związku z jakąkolwiek umową, zobowiązaniem lub decyzją inwestycyjną.

Dane rynkowe oraz pewne dane ekonomiczne lub sektorowe oraz stwierdzenia zamieszczone w niniejszej prezentacji dotyczące pozycji Spółki w sektorze zostały oszacowane i uzyskane na podstawie założeń, które Spółka uznaje za zasadne oraz jej badań własnych, sondaży
lub badań przeprowadzonych przez osoby trzecie lub pochodzących z ogólnie dostępnych źródeł, sektora lub publikacji ogólnych.

Informacje zawarte w niniejszej prezentacji nie zostały niezależnie zweryfikowane. Żadne zapewnienia ani gwarancje, sformułowane w sposób wyraźny lub dorozumiany nie zostały złożone ani nie należy polegać na nich w zakresie rzetelności, dokładności, kompletności i

poprawności informacji lub opinii zawartych w niniejszej prezentacji. Niniejsza prezentacja nie może zastępować niezależnego osądu. Ani Spółka ani żaden z podmiotów z nią stowarzyszonych, doradców lub przedstawicieli nie ponosi jakiejkolwiek odpowiedzialności (z tytułu
zaniedbania lub z innego tytułu) za jakiekolwiek straty wynikające z wykorzystania niniejszej prezentacji lub jej treści albo powstałe w związku z prezentacją.

Akcje Spółki nie zostały ani nie zostaną zarejestrowane na podstawie Amerykańskiej Ustawy o Papierach Wartościowych (U.S. Securities Act of 1933) z 1933 roku, z późn. zm. („Amerykańska Ustawa o Papierach Wartościowych”) i w związku z tym nie mogą być oferowane ani

sprzedawane w Stanach Zjednoczonych. Rozpowszechnianie niniejszej prezentacji i powiązanych z nią informacji może zostać ograniczone przez prawo w niektórych krajach, a osoby, które wejdą w posiadanie jakichkolwiek dokumentów lub innych informacji, o których
mowa w niniejszej prezentacji, powinny zapoznać się z takimi ograniczeniami i ich przestrzegać. Nieprzestrzeganie tych ograniczeń może stanowić naruszenie prawa papierów wartościowych obowiązujących w danej jurysdykcji.

Niniejsza prezentacja oraz informacje w niej zawarte są poufne i nie mogą być dystrybuowane, publikowane ani powielane (w całości ani części) poprzez jakiekolwiek środki przekazu ani w jakiejkolwiek formie, ani ujawniane bądź udostępniane przez uczestników prezentacji,

ani jakiekolwiek inne osoby. Niniejsza prezentacja nie stanowi rekomendacji dotyczącej papierów wartościowych Spółki.

Niniejsza prezentacja zawiera stwierdzenia dotyczące przyszłości. Stwierdzenia takie zawierają słowa takie jak: „przewiduje”, „wierzy”, „zamierza”, „szacuje”, „oczekuje” oraz słowa o podobnym znaczeniu. Wszelkie stwierdzenia poza stwierdzeniami dotyczącymi faktów
historycznych zawarte w niniejszej prezentacji, w tym w szczególności stwierdzenia dotyczące sytuacji finansowej Spółki, strategii biznesowej, planów i celów Zarządu dotyczących działalności Spółki w przyszłości stanowią stwierdzenia dotyczące przyszłości. Stwierdzenia

dotyczące przyszłości wiążą się z szeregiem znanych i nieznanych ryzyk, niepewności oraz innych istotnych czynników, które mogą wpłynąć na wyniki, poziom działalności, osiągane cele Spółki oraz jej spółek zależnych i spowodować, że będą one istotnie różne od zakładanych
przyszłych wyników wyrażonych w stwierdzeniach dotyczących przyszłości. Stwierdzenia dotyczące przyszłości formułowane są w oparciu o szereg założeń dotyczących aktualnej oraz przyszłej strategii Spółki, a także otoczenia, w którym Spółka będzie funkcjonowała w

przyszłości. Stwierdzenia dotyczące przyszłości zostały przygotowane zgodnie z założeniami aktualnymi na dzień niniejszej prezentacji. Spółka nie zobowiązuje się do aktualizowania ani weryfikowania jakichkolwiek stwierdzeń dotyczących przyszłości zawartych w niniejszej

prezentacji w przypadku wystąpienia jakiejkolwiek zmiany w oczekiwaniach Spółki co do przyszłości lub w przypadku wystąpienia jakichkolwiek zmian w zdarzeniach, warunkach i innych okolicznościach, na których oparto stwierdzenia dotyczące przyszłości. Spółka zastrzega,

że stwierdzenia dotyczące przyszłości nie stanowią gwarancji przyszłych wyników oraz że rzeczywista sytuacja finansowa, strategia biznesowa, plany oraz zamiary Zarządu co do przyszłej działalności Spółki mogą znacząco różnić się od tych wskazanych lub sugerowanych przez

stwierdzenia dotyczące przyszłości zawarte w niniejszej prezentacji. Ponadto, nawet w przypadku gdy w przyszłości sytuacja finansowa Spółki, jej strategia biznesowa, plany oraz zamiary Zarządu co do przyszłej działalności Spółki będzie pokrywała się ze stwierdzeniami

dotyczącymi przyszłości zawartymi w niniejszej prezentacji, osiągnięcie tych rezultatów nie może być traktowane jako wyznacznik dla rezultatów, które będą osiągane w kolejnych przyszłych okresach. Spółka nie zobowiązuje się do weryfikowania ani potwierdzania bądź
publikowania aktualizacji stwierdzeń dotyczących przyszłości w przypadku jakichkolwiek zmian, które będą miały miejsce po dacie niniejszej prezentacji.

Informacje i opinie zawarte w niniejszej prezentacji są sporządzone i aktualne na datę niniejszej prezentacji i mogą podlegać zmianom, o których Spółka nie będzie informowała.

Dystrybucja niniejszej prezentacji może być prawnie zabroniona w niektórych jurysdykcjach. Osoby, które znajdą się w posiadaniu niniejszej prezentacji powinny zapoznać się ze wszelkimi właściwymi ograniczeniami prawnymi i przestrzegać tych ograniczeń. Niestosowanie się
do wspomnianych właściwych ograniczeń może stanowić naruszenie prawa danej jurysdykcji.

Niniejsza prezentacja, jakakolwiek jej kopia ani informacje w niej zawarte, nie mogą być udostępniane ani przekazywane do Stanów Zjednoczonych Ameryki, Kanady, Australii ani Japonii ani nie mogą być dystrybuowane bezpośrednio lub pośrednio do Stanów Zjednoczonych

Ameryki, Kanady, Australii i Japonii, ani do jakichkolwiek osób przebywających na terytorium tych krajów.
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