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정밀의료를 선도하는 
Protein Big Data Company



Disclaimer 본 자료는 기관투자자들의 이해 증진을 위해 (주)프로티나에서 작성하였습니다. 본 자료는 미래 예측 정보를 포함하고 있으며, 이는 현재 이용 가능한 정보를 

기반으로 한 것으로 사실이 아닐 수 있습니다. 당사의 미래 예측 정보에는 리스크와 불확실성이 포함되어 있으며, 실제 결과는 이러한 예측과 다를 수 있습니다. 

투자자는 투자 결정을 내리기 전에 전문가와 상의하고 독립적인 조사 및 검토를 통해 신중히 판단하시기 바랍니다. 본 자료는 정보 제공 목적으로만 사용되며, 

투자 권유나 조언으로 해석되어서는 안 됩니다. ㈜프로티나는 본 자료의 내용에 대한 정확성, 완전성 또는 신뢰성에 대해 어떠한 보증도 하지 않으며,

본 자료의 사용으로 발생하는 손해에 대해 어떠한 책임도 지지 않습니다.

본자료에 포함된 “예측 정보”는 개별 확인 절차를 거치지 않은 정보들입니다. 이는 과거가 아닌 미래의 사건과 관계된 사항으로 회사의 향후 예상되는 경영현황 

및 재무실적을 의미하고, 표현상으로는 ‘예상’, ‘전망’, ‘계획’, ‘기대’, ‘(E)’ 등과 같은 단어를 포함합니다. 위 “예측 정보”는 향후경영 환경의 변화 등에 따라 영향을 

받으며, 본질적으로 불확실성을 내포하고 있는 바, 이러한 불확실성으로 인하여 실제 미래실적은 “예측 정보”에 기재되거나 암시된 내용과 중대한 차이가 발생할 수 

있습니다. 또한, 향후 전망은 현재를 기준으로 작성된 것이며, 현재 시장 상황과 회사의 경영방향 등을 고려한 것으로, 향후 시장환경의 변화와 전략수정 등에 따라 

별도의 고지 없이 변경 될 수 있음을 양지하시기 바랍니다. 

본문서는 주식의 모집 또는 매출, 매매 및 청약을 위한 권유를 구성하지 아니하며 문서의 그 어느 부분도 관련 계약 및 약정 또는 투자 결정을 위한 기초 또는 근거가 

될 수 없음을 알려드립니다. 회사의 사전 승인 없이 내용이 변경된 자료의 무단 배포 및 복제는 법적인 제재를 받을 수 있음을 유념해 주시기 바랍니다.
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COMPANY HIGHLIGHTS01

PPI PathFinder™ 
 자체개발한

‘非정제 단일분자 
고속 형광 이미징 기술’ 적용

신약개발의 전주기에 걸쳐 사용할 수 있는 
세계 최초의 단백질 상호작용 전용 플랫폼

PPI Landscape™

PPI 빅데이터 생성 

매출 안정성과 성장 잠재력
•  항체 설계, 항체 신약(바이오베터) 개발, AI 항체 디자인 등 

빅데이터 기반 다양한 사업화 진행
•  ‘AI 인공지능 항체 은행 구축' 국가과제(150억원) 서울대와 

공동개발을 통한 AI 항체 신약 플랫폼 구축

• 레거시 기술 대비 월등한 항원-항체 빅데이터 생성
• 주당 5,000개 데이터 생성(경쟁사 대비 10배 이상)

•  PPI PathFinder™기반 다년간의 글로벌 제약사와의 협력을 통한 
높은 재계약률 및 매출 안정성

•  국내외 상위 제약사들과의 공동개발 및 자체개발 파이프라인 
라이센스아웃을 통한 높은 성장 잠재력 

• 글로벌 빅파마 4개사가 검증한 PPI 바이오마커 기술력 
• 글로벌 제약사의 임상시험에 전략적으로 이용되는 기술
• 184개의 검증된 PPI바이오마커 기반 확장성

세계 최초의 단백질 상호작용 전용 플랫폼 상용화     

핵심 역량경쟁력



INVESTOR RELATIONS 2025   06

PPI의 의미02
PPI(Protein-Protein Interaction)는 인체 내 생체 정보전달과 의사결정의 핵심 요소

생명체 내 단백질 상호작용 PPI(Protein-Protein Interaction)의 중요성

유전자 (지놈) 생명체단백질 (프로테옴) 단백질 상호작용 (PPI)
전통적인 분자정보

생명체의생명체의
다양성다양성

사람의 PPI는 약 65만개사람의 PPI는 약 65만개1)1)로 추정, 로 추정, 
기존 단일 단백질 표적 보다 기존 단일 단백질 표적 보다 

훨씬 많은 수 훨씬 많은 수 

PD-L1

PD-1

Antigen

T cell receptor

생물학에는 
원거리 통신이 없다

생체정보 전달은 직접 만나 형성하는 
PPI (단백질 상호작용) 결합체로만 가능 

PPI: 생명체 내 Decision Making 
(의사결정) 이해의 핵심 정보 

Tumor cell
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1)    Venkatesan, K. et al. An empirical framework for binary interactome mapping. Nat. Methods 6, 83–90 (2009) 
Keshava Prasad TS, Goel R, Kandasamy K, Keerthikumar S, Kumar S, et al. (2009) Human Protein Reference Database–2009 update. Nucleic Acids Res 37: D767–772.
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생체 정보 분석 기술의 진화 03
정밀한 단백질 상호작용 분석 플랫폼의 부재로 인한 미충족 수요

단백체 분석 기술의 진화에 따른 PPI 분석 플랫폼의 필요성 분석대상 분석 방법론 분석 기기

단백체 분석 기술의 진화에 따른 PPI 분석 플랫폼의 필요성 

생
체

 정
보

의
 핵

심
 전

달
경

로
 

(DNA/RNA)
유전자

(Protein)
단백질

(PPI)
단백질 상호작용 

DNA와 RNA 같은 유전체를 세포에서 추출하여 
증폭과정을 통해 다량으로 복제하여 분석 

항체나 효소를 사용하여 단백질의 존재를 확인하고, 
단백체의 공간적 분포나 형태 등을 분석

증폭이 불가능한 단백질 복합체를 미량의 검체에서 안정적으로 검출하여 
정량적 분석 가능한 기술 필요

PCR, NGS 등 기술 존재

ELISA, 면역조직화학 (IHC), Mass-Spec 등 기술 존재 

SPID Platform 
(PPI 전용 플랫폼)

ELISA

PCR

Mass-Spec

NGS

개별 단백질의 양이 각각 많아도 결합한 복합체의 양은 극히 소량 
PPI를 분석하기 위해서는 개별 단백질 분석보다 매우 높은 민감도의 기술  수준 요구
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기업개요

대표이사 약력기업 개요

회사명 ㈜프로티나

대표이사 윤태영 

설립일 2015년 8월 5일

자본금 9.2억 원

임직원 57명

사업 분야
• PPI 바이오마커 분석 서비스 (PPI PathFinder™)
• 항체 최적화 솔루션 및 항체 설계 (PPI Landscape™)

사업장

본사 
서울 구로구 디지털로33길 11 
에이스테크노타워 1301호

생산공장 
안양시 만안구 전파로 44번길 57 
두산명학아너비즈타워 309호

홈페이지 www.proteina.co.kr

윤태영
Ph.D (CEO)

연구경력
26년

SCI급 논문
76편

주요 약력

수상 이력

주요 연구

• (현) 서울대학교 자연과학 생명과학부 교수
• (전) 국가과학기술자문회의 바이오특별위원회 연구개발정책 총괄/조정위원
• (전)한국과학기술원 물리학과 영년직 부교수
• (전) 삼성미래기술육성재단 기초과학 물리분야 연구책임자
• (전) 과학기술정보통신부 한국연구재단 창의적연구진흥사업 연구단장
• 서울대 전기전자제어공학과 학/석/박사 졸업

• 서울대학교 학술연구교육상 (학술연구 부문, ‘22년)
• 한국과학기술한림원 선도과학자 (생명과학부문, 한림원, ‘22년)
• 국가 리더연구자 (생명과학부문, 과학기술정보통신부, ‘21년)
• 제13회 경암상 (경암교육문화재단, 생명과학부문 ‘17년)
• 한국을 빛낼 젊은 과학자 30인 (포항공과대학, ‘16년)
• FILA Basic Science Award (한국과학기술한림원, ‘15년)
• 한국과학기술원 개교 40주년 기념 학술상 (KAIST, ‘11년)

• 과기부 리더연구과제 (연구책임자)
• 삼성미래기술육성재단 (연구책임자)
• 미래과학부 창의적연구진흥사업 (연구책임자)

특허
45건
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단일분자 형광이미징 및 막단백질 연구 분야의 글로벌 리더
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공동 창업자 & 
원천 기술 
개발자

수준 높은 R&D 역량

62%

83%

높은 고급 연구 인력 비중

임직원 중 R&D 인력 비율

R&D 인력 중 석·박사 비율사업화 &
경영 전략
전문가

칩 생산/품질 전문가 분자병리 전문가

장비 개발 전문가

이홍원 이사, PhD
CTO, 연구소장

김재영 이사
칩/기기개발본부장

류지영 이사, PhD
인허가/생산본부장

이대승 이사, USCPA
CFO, 경영지원본부장

박경찬 이사, PhD
바이오마커 개발팀장

황성택 이사
커뮤니케이션본부장

KAIST 물리학

KAIST 전기전자

KAIST 물리학

York 대학 
생명정보학

KAIST 물리학

연세대 
재료공학/경영

Sydney Univ. 
병리학

고려대
경영학과

• SPID 원천기술 개발
• PPI 분자진단 개발

• (전) 씨젠 개발팀장
• (전)  오보텍코리아 

시스템 엔지니어 

•  HER2/3 이합체 활성도 
측정기술 개발

• (전) 지니너스 사업본부장 
• (전)  삼성유전체연구소 

책임연구원

•  Sydney Univ. 
박사후 연구원

• (전) 리딩투자증권 헤지펀드
• (전) NH투자증권 Sales
• (전) 삼성증권 애널리스트

• 전자품질관리시스템 개발
• (전)OCI 기술평가 매니저

• (전) 김앤장법률사무소
•  (전) 미래에셋증권 채권운용

최병산 이사, PhD
바이오칩개발부문장

김나영 이사, PhD
사업개발본부장

SPID 기술 및 바이오마커 개발 전문가

사업 개발 전문가 재무/경영기획 전문가 재무 전문가

36명36명

3030명명

22명22명

66명명

공동창업자 및 임원진의 오랜 협업을 통한 경영 안정성 확보

주요 경영진 이력 
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03 과학자문단

바이오 마커 
개발 자문

글로벌 임상 / 사업화 자문 항체 신약 개발 자문

국내외 분야별 최고 전문가들로 구성된 과학자문단

•  서울대학교 
자연과학대학 
생명과학부

성노현  교수

• Boston Children’s Hospital
• Harvard Medical School

•  서울대학교병원 
혈액종양내과

고영일  교수

Hao Wu  PhD 유동원  교수

• 혈액암 임상 전문의

• 가톨릭대학교 
•  서울성모병원 

카톨릭혈액병원장

김희제  교수

Courtney Dinardo  MD 정준호  교수

•  Emory University 
Winship Cancer Institute

Janghee Woo  MD, PhD

프로티나 글로벌 PPI 기술 자문단

이정언  교수

•  삼성서울병원 
유방·내분비외과

•  성균관대학교 
의과대학
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조병식  교수

• 가톨릭대학교 
•  서울성모병원 

MD Anderson 
Cancer Center  겸임 교수

•  서울대학교 
공과대학 
화학생물공학부

•  서울대학교 
의과대학

Prologue  |  Company Overview  |  Core Competency  |  Growth Strategy  |  Appendix



04 높은 기술 진입장벽

해외저널 논문 게재와 특허 등록을 통한 높은 기술 진입장벽 구축
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PPI 주요 핵심기술 글로벌 논문 게재 현황

등록특허 39(해외25)

출원특허 23(국제출원14)

등록상표 12

출원상표 7

등록디자인 1

SCI급 국제 논문 성과

글로벌 논문 개체 및 특허

글로벌 특허 등록 현황

7건

82건
미국 10건
유럽연합 4건  
중국 5건
대한민국 14건
일본 6건

SPID 플랫폼 
원천기술 개발

PPI 분자진단기술

SPID 플랫폼 
상세 구현

PPI 데이터 기반
표적항암제 반응성 예측 연구 발표

SPID 기술 적용 
PPI 분석기술 개발

HER2-HER3 수용체간 
분석기술 개발

2013

2024

2018

2019

2020

©
20

13
 N

at
u

re
 A

m
er

ic
a,

 In
c.

  A
ll 

ri
g

h
ts

 r
es

er
ve

d
.

PROTOCOL

NATURE PROTOCOLS | VOL.8 NO.10 | 2013 | 2045

INTRODUCTION
Weak and transient protein-protein interactions prevail in biologi-
cal systems, allowing living organisms to adapt to continuously 
changing environmental conditions. Such interactions with rapid 
turnovers, however, are largely inaccessible by co-IP analysis, which 
is the current standard in modern molecular biology for assess-
ing protein-protein interactions1. Co-IP analysis is a very general 
approach (Fig. 1). One type of protein, known as the bait, is immo-
bilized on a bead with bait-targeting primary antibodies. Proteins 
in cell or tissue extracts are allowed to react with these immobilized 
bait proteins. The proteins that interact with the bait, which are 
collectively called the prey, form protein-protein complexes on the 
bait-targeting primary antibodies, which consequently enrich the 
bait-prey protein complexes on the bead surface.

What currently limits the co-IP approach from accessing weak 
protein-protein interactions is its time resolution. To isolate the 
bait-prey protein complexes formed on the bead surface from 
myriad other proteins, thorough washing is required (Fig. 1a). 
This mandatory washing process removes the transiently bound 
prey proteins, which are lost in the flow-through. In contrast, 
nonspecific interactions of the prey proteins with the bead surface 
lead to false positive results, which reduce the sensitivity of the 
conventional co-IP approach. Moreover, subsequent steps, includ-
ing elution of the bait-prey protein complexes, electrophoresis 
and western blotting, are required, thus requiring almost a day 
before the prey protein composition can be determined, which 
further limits its time resolution (Fig. 1a).

We have developed a new version of co-IP analysis that uses 
real-time, single-molecule imaging as a detection scheme2. Bait 
proteins are immobilized on a flat surface that later becomes the 
imaging plane in optical microscopy (Fig. 1b,c). The crucial dif-
ference from conventional co-IP analysis and previous single-
molecule pull-down assays3,4 is that the unpurified cell or tissue 
extracts with the prey proteins are maintained in the reaction 
chamber, whereas single-molecule imaging is performed in real 

time (Fig. 1b). In this protocol, we image the co-IP process as it 
occurs, preserving weak and transient protein-protein interac-
tions. The two steps for co-IP and detection, separated by more 
than 10 h in conventional co-IP analysis, are now merged in our 
real-time single-molecule co-IP analysis (Fig. 1a versus Fig. 1b).

For real-time single-molecule imaging, we tag each prey protein 
with fluorescent proteins and use TIR microscopy to generate 
real-time images of the fluorescent protein signals with single-
molecule resolution (Fig. 1b). Because of specific, albeit transient, 
protein-protein interactions between the bait and the prey, the 
fluorescent protein tag remains in the TIR field longer, usually by 
several orders of magnitude, than is allowed by pure Brownian 
diffusion. This long duration provides a massive burst of photons 
from the fluorescent protein tag, and the photons consequently 
form a local diffraction-limited spot in the real-time images 
(Fig. 1c). Analysis of the time series of these fluorescence spikes 
yields the full kinetic picture of transient protein-protein com-
plexes, the binding and dissociation kinetic rates, the interaction 
intermediates and, finally, the dissociation constant (KD).

In this real-time single-molecule co-IP analysis, the time reso-
lution of co-IP is improved by orders of magnitude. In principle, 
conventional co-IP analysis detects only protein complexes that 
are stable for more than tens of minutes (~103 s) and that per-
sist through at least the washing step(s). Our real-time single- 
molecule co-IP analysis, in contrast, has the time resolution of 
tens of ms (<10−2 s; ref. 2), which represents an enhancement of 
the time resolution by more than five orders of magnitude. With 
this improved time resolution, the real-time single-molecule co-IP 
analysis is expected to provide the quantitative and kinetic details 
that are largely missing from the conventional co-IP analysis.

Application of the method
It is noteworthy that when provided with the bait-targeting  
primary antibody, native proteins can be studied by the real-time 
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Coimmunoprecipitation (co-IP) analysis is a useful method for studying protein-protein interactions. It currently involves 
electrophoresis and western blotting, which are not optimized for detecting weak and transient interactions. In this protocol we 
describe an advanced version of co-IP analysis that uses real-time, single-molecule fluorescence imaging as its detection scheme. 
Bait proteins are pulled down onto the imaging plane of a total internal reflection (TIR) microscope. With unpurified cells or tissue 
extracts kept in reaction chambers, we observe single protein-protein interactions between the surface-immobilized bait and the 
fluorescent protein–labeled prey proteins in real time. Such direct recording provides an improvement of five orders of magnitude 
in the time resolution of co-IP analysis. With the single-molecule sensitivity and millisecond time resolution, which distinguish 
our method from other methods for measuring weak protein-protein interactions, it is possible to quantify the interaction kinetics 
and active fraction of native, unlabeled bait proteins. Real-time single-molecule co-IP analysis, which takes ~4 h to complete from 
lysate preparation to kinetic analysis, provides a general avenue for revealing the rich kinetic picture of target protein-protein 
interactions, and it can be used, for example, to investigate the molecular lesions that drive individual cancers at the level of 
protein-protein interactions.
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INTRODUCTION
Weak and transient protein-protein interactions prevail in biologi-
cal systems, allowing living organisms to adapt to continuously 
changing environmental conditions. Such interactions with rapid 
turnovers, however, are largely inaccessible by co-IP analysis, which 
is the current standard in modern molecular biology for assess-
ing protein-protein interactions1. Co-IP analysis is a very general 
approach (Fig. 1). One type of protein, known as the bait, is immo-
bilized on a bead with bait-targeting primary antibodies. Proteins 
in cell or tissue extracts are allowed to react with these immobilized 
bait proteins. The proteins that interact with the bait, which are 
collectively called the prey, form protein-protein complexes on the 
bait-targeting primary antibodies, which consequently enrich the 
bait-prey protein complexes on the bead surface.

What currently limits the co-IP approach from accessing weak 
protein-protein interactions is its time resolution. To isolate the 
bait-prey protein complexes formed on the bead surface from 
myriad other proteins, thorough washing is required (Fig. 1a). 
This mandatory washing process removes the transiently bound 
prey proteins, which are lost in the flow-through. In contrast, 
nonspecific interactions of the prey proteins with the bead surface 
lead to false positive results, which reduce the sensitivity of the 
conventional co-IP approach. Moreover, subsequent steps, includ-
ing elution of the bait-prey protein complexes, electrophoresis 
and western blotting, are required, thus requiring almost a day 
before the prey protein composition can be determined, which 
further limits its time resolution (Fig. 1a).

We have developed a new version of co-IP analysis that uses 
real-time, single-molecule imaging as a detection scheme2. Bait 
proteins are immobilized on a flat surface that later becomes the 
imaging plane in optical microscopy (Fig. 1b,c). The crucial dif-
ference from conventional co-IP analysis and previous single-
molecule pull-down assays3,4 is that the unpurified cell or tissue 
extracts with the prey proteins are maintained in the reaction 
chamber, whereas single-molecule imaging is performed in real 

time (Fig. 1b). In this protocol, we image the co-IP process as it 
occurs, preserving weak and transient protein-protein interac-
tions. The two steps for co-IP and detection, separated by more 
than 10 h in conventional co-IP analysis, are now merged in our 
real-time single-molecule co-IP analysis (Fig. 1a versus Fig. 1b).

For real-time single-molecule imaging, we tag each prey protein 
with fluorescent proteins and use TIR microscopy to generate 
real-time images of the fluorescent protein signals with single-
molecule resolution (Fig. 1b). Because of specific, albeit transient, 
protein-protein interactions between the bait and the prey, the 
fluorescent protein tag remains in the TIR field longer, usually by 
several orders of magnitude, than is allowed by pure Brownian 
diffusion. This long duration provides a massive burst of photons 
from the fluorescent protein tag, and the photons consequently 
form a local diffraction-limited spot in the real-time images 
(Fig. 1c). Analysis of the time series of these fluorescence spikes 
yields the full kinetic picture of transient protein-protein com-
plexes, the binding and dissociation kinetic rates, the interaction 
intermediates and, finally, the dissociation constant (KD).

In this real-time single-molecule co-IP analysis, the time reso-
lution of co-IP is improved by orders of magnitude. In principle, 
conventional co-IP analysis detects only protein complexes that 
are stable for more than tens of minutes (~103 s) and that per-
sist through at least the washing step(s). Our real-time single- 
molecule co-IP analysis, in contrast, has the time resolution of 
tens of ms (<10−2 s; ref. 2), which represents an enhancement of 
the time resolution by more than five orders of magnitude. With 
this improved time resolution, the real-time single-molecule co-IP 
analysis is expected to provide the quantitative and kinetic details 
that are largely missing from the conventional co-IP analysis.

Application of the method
It is noteworthy that when provided with the bait-targeting  
primary antibody, native proteins can be studied by the real-time 
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Coimmunoprecipitation (co-IP) analysis is a useful method for studying protein-protein interactions. It currently involves 
electrophoresis and western blotting, which are not optimized for detecting weak and transient interactions. In this protocol we 
describe an advanced version of co-IP analysis that uses real-time, single-molecule fluorescence imaging as its detection scheme. 
Bait proteins are pulled down onto the imaging plane of a total internal reflection (TIR) microscope. With unpurified cells or tissue 
extracts kept in reaction chambers, we observe single protein-protein interactions between the surface-immobilized bait and the 
fluorescent protein–labeled prey proteins in real time. Such direct recording provides an improvement of five orders of magnitude 
in the time resolution of co-IP analysis. With the single-molecule sensitivity and millisecond time resolution, which distinguish 
our method from other methods for measuring weak protein-protein interactions, it is possible to quantify the interaction kinetics 
and active fraction of native, unlabeled bait proteins. Real-time single-molecule co-IP analysis, which takes ~4 h to complete from 
lysate preparation to kinetic analysis, provides a general avenue for revealing the rich kinetic picture of target protein-protein 
interactions, and it can be used, for example, to investigate the molecular lesions that drive individual cancers at the level of 
protein-protein interactions.
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Real-time single-molecule co-immunoprecipitation
analyses reveal cancer-specific Ras signalling
dynamics
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Hanki Lee4, Kihyun Park5, Sangkyu Lee1,3, Walton D. Jones3, Dae-Sik Lim3, Changbong Hyeon5,

Won Do Heo3 & Tae-Young Yoon1,2

Co-immunoprecipitation (co-IP) has become a standard technique, but its protein-band

output provides only static, qualitative information about protein–protein interactions. Here

we demonstrate a real-time single-molecule co-IP technique that generates real-time videos

of individual protein–protein interactions as they occur in unpurified cell extracts. By analysing

single Ras–Raf interactions with a 50-ms time resolution, we have observed transient

intermediates of the protein–protein interaction and determined all the essential kinetic rates.

Using this technique, we have quantified the active fraction of native Ras proteins in xenograft

tumours, normal tissue and cancer cell lines. We demonstrate that the oncogenic Ras

mutations selectively increase the active-Ras fraction by one order of magnitude, without

affecting total Ras levels or single-molecule signalling kinetics. Our approach allows us to

probe the previously hidden, dynamic aspects of weak protein–protein interactions. It also

suggests a path forward towards precision molecular diagnostics at the protein–protein

interaction level.
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Cancer is a heterogeneous disease1. It shows neoplastic growth, 
driven by genetic and epigenetic changes that have accumu-
lated within a cell lineage. Large-scale sequencing projects 

for diverse forms of cancers have revealed that genetic mutations 
are not rare, occurring with a typical incidence of one mutation 
per megabase pair2. Except for a handful of genes most frequently 
mutated in cancers (such as TP53 and PIK3CA), most genes are 
mutated at rates of less than 10%. Thus, mutations are spread across 
exons and introns, indicating highly heterogeneous rosters of muta-
tions even for the same type of cancer. In addition, recent single-cell 
sequencing efforts suggest that individual cells in a tumour can pos-
sess different mutation profiles3. Such fast clonal evolution further 
increases the complexity and heterogeneity of cancers4.

These heterogeneous genetic and epigenetic changes in specific 
cancers result in either the hyperactivation of certain cell signalling 
pathways or the loss of cellular surveillance systems, which col-
lectively promote cancer survival and proliferation1,5. Physically, 
changes in cell signalling and surveillance systems are almost always 
preceded by changes in protein–protein interaction (PPI)6 patterns. 
However, it is extremely difficult to predict the ways specific genetic 
or epigenetic changes in a cancer will affect its cell signalling and 

surveillance systems at the protein and PPI levels. Cell signalling 
circuits form complex networks in which individual signalling pro-
teins are intricately connected to many others7,8. In such complex 
networks, even seemingly remote genes and their product proteins 
can affect a signalling step in unexpected ways, such as in the case 
of synthetic lethality in cancers9.

Thus, signalling phenotypes need to be examined for as many 
cancers as possible to reveal how diverse groups of genetic and 
epigenetic changes are finally reflected in the signalling pheno-
types at the protein and PPI levels10. Affinity purification-mass 
spectrometry and yeast and mammalian cell two-hybrid assays 
have made tremendous contributions to the field of proteome 
analysis and to our understanding of the PPIs involved in cell 
signalling networks7,8,11. For a single sample, these methods offer 
excellent throughput for identifying specific proteins and their 
interaction partners. The throughput, however, is limited when 
these methods are used to compare multiple cancer samples with 
heterogeneous genetic and epigenetic changes. In molecular can-
cer biology, electrophoresis followed by western blotting remains 
the gold standard for comparing different cancers at the protein 
or PPI levels. Unfortunately, western blotting is a low-throughput 

Profiling of protein–protein interactions via single-
molecule techniques predicts the dependence of 
cancers on growth-factor receptors
Hong-Won Lee� �1,2,3,4,11,12, Byoungsan Choi4,12, Han Na Kang5,12, Hyunwoo Kim4,12, Ahrum Min6, 
Minkwon Cha4, Ji Young Ryu1,2,3,4,11, Sangwoo Park4, Jinyoung Sohn5, Kihyuk Shin7,8, Mi Ran Yun5,  
Joo Yeun Han5, Min Ju Shon1, Cherlhyun Jeong9, Junho Chung10, Seung-Hyo Lee7, Seock-Ah Im6*, 
Byoung Chul Cho5* and Tae-Young Yoon� �1,2,3,4*

The accumulation of genetic and epigenetic alterations in cancer cells rewires cellular signalling pathways through changes in 
the patterns of protein–protein interactions (PPIs). Understanding these patterns may facilitate the design of tailored cancer 
therapies. Here, we show that single-molecule pull-down and co-immunoprecipitation techniques can be used to characterize 
signalling complexes of the human epidermal growth-factor receptor (HER) family in specific cancers. By analysing cancer- 
specific signalling phenotypes, including post-translational modifications and PPIs with downstream interactions, we found that 
activating mutations of the epidermal growth-factor receptor (EGFR) gene led to the formation of large protein complexes sur-
rounding mutant EGFR proteins and to a reduction in the dependency of mutant EGFR signalling on phosphotyrosine residues, 
and that the strength of HER-family PPIs is correlated with the strength of the dependence of breast and lung adenocarcinoma 
cells on HER-family signalling pathways. Furthermore, using co-immunoprecipitation profiling to screen for EGFR-dependent 
cancers, we identified non-small-cell lung cancers that respond to an EGFR-targeted inhibitor. Our approach might help predict 
responses to targeted cancer therapies, particularly for cancers that lack actionable genomic mutations.
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Profiling protein–protein interactions of single
cancer cells with in situ lysis and co-
immunoprecipitation†

Ji Young Ryu, ‡af Jihye Kim, ‡b Min Ju Shon, ‡a Jiashu Sun, c

Xingyu Jiang, d Wonhee Lee *be and Tae-Young Yoon *a

Heterogeneity in a tumor allows a small portion of cancer cells to

survive and regrow upon targeted cancer therapy, eventually

leading to cancer relapse. Such drug-resistant cells often exhibit

dynamic adaptation of their signaling pathways at the level of pro-

tein–protein interactions (PPIs). To probe the rewiring of signaling

pathways and the heterogeneity across individual cancer cells, we

developed a single-cell version of the co-immunoprecipitation

(co-IP) analysis that examines the amount and PPIs of target pro-

teins immunoprecipitated from individual cells. The method cap-

tures cancer cells at predefined locations using a microfluidic chip,

pulls down target proteins on the surface using antibodies, and ly-

ses the captured cells in situ. Then, subsequent addition of eGFP-

labeled downstream proteins enables the determination of the

corresponding PPIs for the minimal amount of target proteins

sampled from a single cell. We applied the technique to probe epi-

dermal growth factor receptors (EGFRs) in PC9 lung adenocarci-

noma cells. The results reveal that the strength of EGFR PPIs can

be largely uncorrelated with the expression level of EGFRs in single

cells. In addition, the individual PC9 cells showed markedly differ-

ent patterns of PPIs, indicating a high heterogeneity in EGFR sig-

naling within a genetically homogeneous population.

Introduction

Cancer is an extremely heterogeneous disease. Due to the
high survival pressure resulting from the nutritionally and
metabolically competitive environment within a tumor, indi-
vidual cancer cells are driven to divide and adapt rapidly, be-
coming genetically and epigenetically unstable and diverse.1,2

It thus becomes increasingly evident that cancer heterogene-
ity can be better understood when individual cells are profiled
and compared with one another.3,4

Genetic and epigenetic changes accrued in individual can-
cer cells manifest as the changes in protein–protein interac-
tions (PPIs) that rewire many of the cell signaling and regula-
tory circuits. While most studies on single-cell heterogeneity
in a tumor have been conducted at the genomic or trans-
criptomic level, recent studies have suggested that there is a
large mismatch between the mRNA quantity and the expres-
sion levels of the corresponding proteins.5,6 In addition, PPIs
are modulated by post-translation modifications on a much
shorter time scale than that of protein production and turn-
over. Therefore, there is an obvious need for characterizing
single cancer cells at the level of proteins and PPIs.

Recent developments in single-cell technologies now allow
precise and multiplexed monitoring of protein amounts as
well as post-translational modifications.7–12 As discussed
above, there is a strong interest in the development of experi-
mental methods that permit precise measurements of PPIs at
the single-cell level. For example, the proximity ligation assay
has been integrated with imaging flow cytometry to detect
PPIs in rare immune cells.13 To observe PPIs between endoge-
nous membrane receptors and fluorescently labeled down-
stream proteins in the cytoplasm of single living cells, a
micro-patterned surface has been introduced to induce clus-
ters of membrane receptors.14 These previous approaches,
however, have been limited to the observation of only one pair
of PPIs in a single cell. Moreover, these methods rely on im-
munostaining13 or transient expression,14,15 which introduces
large variabilities in detection sensitivity and thus increases
cell-to-cell fluctuations in the consequent PPI signals.
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endogenous HER2-HER3 heterodimers
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Abstract Human epidermal growth factor receptors (HERs) are the primary targets of many

directed cancer therapies. However, the reason a specific dimer of HERs generates a stronger

proliferative signal than other permutations remains unclear. Here, we used single-molecule

immunoprecipitation to develop a biochemical assay for endogenously-formed, entire HER2-HER3

heterodimers. We observed unexpected, large conformational fluctuations in juxta-membrane and

kinase domains of the HER2-HER3 heterodimer. Nevertheless, the individual HER2-HER3

heterodimers catalyze tyrosine phosphorylation at an unusually high rate, while simultaneously

interacting with multiple copies of downstream signaling effectors. Our results suggest that the

high catalytic rate and multi-tasking capability make a concerted contribution to the strong

signaling potency of the HER2-HER3 heterodimers.

Introduction
Human epidermal growth factor receptors (HERs) were the first cloned family of receptor tyrosine

kinases (RTKs) that provided important insights into the molecular architecture and signaling mecha-

nism of RTKs (Bargmann et al., 1986; Cohen et al., 1982; Downward et al., 1984;

Schechter et al., 1985; Yamamoto et al., 1986; Yarden and Schlessinger, 1987). The HER family

receptors are frequently overexpressed (Hendler and Ozanne, 1984; Kraus et al., 1987;

Libermann et al., 1984; Slamon et al., 1987) or mutated (The Cancer Genome Atlas Network,

2012; Lynch et al., 2004; Paez et al., 2004; Pao et al., 2004) in many major types of cancers, mak-

ing them the primary targets of directed cancer therapies. For example, tyrosine kinase inhibitors

(TKIs) have been developed that target mutated epidermal growth factor receptors (EGFRs, the first

member of the HER family) in lung adenocarcinomas (Finlay et al., 2014; Lynch et al., 2004;

Paez et al., 2004; Pao et al., 2004; Remon and Planchard, 2015; Stamos et al., 2002; Yun et al.,

2007). Similarly, both antibody-based therapies and TKIs have been developed to target HER2 in

HER2-overexpressing breast cancers (Drebin et al., 1985; Hudziak et al., 1989; Shepard et al.,

1991).

To initiate signaling, HER family receptors assemble with one another to form homodimers

(Garrett et al., 2002; Ogiso et al., 2002; Yarden and Schlessinger, 1987), heterodimers

(Goldman et al., 1990; Graus-Porta et al., 1997; Sliwkowski et al., 1994; Wada et al., 1990), or

higher oligomers (Chung et al., 2010; Clayton et al., 2005; van Lengerich et al., 2017;

Zhang et al., 2012). In particular, HER2-HER3 heterodimers reportedly exhibit the highest trans-

forming capability among all possible combinations of HER family members (Pinkas-

Choi et al. eLife 2020;9:e53934. DOI: https://doi.org/10.7554/eLife.53934 1 of 22

RESEARCH ARTICLE
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05 주요 연혁

다수의 글로벌 제약사들과 지속적인 계약체결을 통한 사업성 입증

INVESTOR RELATIONS 2025   13

2015.08 프로티나 설립 (KAIST 교원창업 기업)

2017.05 산자부 투자자연계형 기술개발

2017.09 산자부 국책과제 소재부품개발사업 선정

2021.12 미국 A사와 PathFinder 2차  계약 체결

2023.08 일본 T사와 PathFinder 계약 체결

2023.10 미국 A사와 Master Agreement 체결 (3년)

2023.12 스위스 R사와 PathFinder 계약 체결

2024.01 프랑스 S사와 PathFinder 계약 체결

2024.04 국책과제 선정: 클라우드 인공지능 항체은행 구축 (150억)

2024.05  미국 Emory대 의과대학과 미국혈액암학회의 지원하에 
PPI PathFinder BCL2 Dx 임상 검증 선정

2024.11 JW중외제약과 PathFinder 계약 체결

2024.11 다안바이오테라퓨틱스와 Landscape 계약 체결

2024.12 국내 상위 바이오기업 S사와 Landscape 계약 체결

2025.03 아시아 P사와 PathFinder 계약 체결

2018.03  연세의료원과 EGFR 수용체 PPI 분석 및 
분자진단 가능성 최초 검증

2018.03  과학기술정보통신부 국책과제 바이오·의료  
기술사업개발사업 선정

2019.12  연세의료원과 전립선암 호르몬 수용체 
PPI 분석기술 적용성 검증

2020.06  삼성서울병원과 유방암 HER2 수용체 
PPI 분석기술 적용성 검증

2020.06  순천향대학교 부천병원과 폐암 EGFR 수용체 
 PPI 분석기술 적용성 검증

2020.12 미국 A사와 PathFinder 1차 계약 체결

기술 개발
 2015년 ~ 2017년

기술 검증
 2018년 ~ 2020년

기술 사업화
 2021년 ~ 2025년
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02 PPI PathFinder™

03 PPI Landscape™

Core Competency

INVESTOR RELATIONS 2025



SPID 플랫폼01
PPI를 고속·대량으로 측정 및 분석하는 플랫폼

PPI 빅데이터 생성바이오 샘플
양질의 PPI 데이터

바이오마커, 항체설계에 활용
항체 신약, 

임상검체 등

약 PPI 세기 강

INVESTOR RELATIONS 2025   15

프로티나 SPID 플랫폼

Pi-View

멀티 웰 Pi-Chip 
자동화 이미징 장비

Pi-Chip

Pi-Chip 고분자 코팅 기술 
표적 단백질 선택적 표면고정 기술

Pi-InSight

개별분자 형광 이미징 
식별 알고리즘

비정제 샘플

•	非정제 샘플내 간섭 최소화

• PPI 신호 정밀 분석

고속 이미징

•	고속	PPI	데이터	이미징
•	최대	384	멀티웰	분석	(웰	당	15초)

개별분자 민감도

•	민감성	및	정확도
•	 �개별분자	단위	분석으로	극한의	
민감도	달성	(fM)

5 ㎛
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SPID 플랫폼 구성: Pi-Chip01
비정제 샘플 분석을 가능하게 해주는 Pi-Chip

SPID 플랫폼 Pi-Chip의 기술력 

• 반도체 기술을 응용하여 코팅 시 고분자 물질의 조성 및 농도 최적화

Pi-Chip의 표면 고분자 코팅을 통해 단백체 비특이적 흡착 제어 Pi-Chip의 비정제 샘플 분석 가능 기술

고분자 물질 농도 (a.u.)2)

오
차

 (C
V1)

, in
te

r c
hi

p 
2)

2.0%

6.0%

0.0%

4.0%

8.0%

1 10 102 103

타 코팅
공정

프로티나
코팅 공정

비특이적 흡착의 철저한 제어로    
비정제 샘플 분석 가능 => 분석 반복성 확보     

1)CV: Coefficient of Variation, 측정 결과 간 차이를 나타내는 통계 지표. CV% 값이 적을수록 우수한 재현성 의미
2) a.u.: arbitrary unit, 실제 측정값의 크기보다는 상대적인 차이를 강조하기 위해 사용

Landscape 용 Chip 
(신규 처리법 적용)

PathFinder 용 Chip

INVESTOR RELATIONS 2025   16

Prologue  |  Company Overview  |  Core Competency  |  Growth Strategy  |  Appendix



SPID 플랫폼 구성: Pi-View & Pi-InSight 01
빠르고 정확하게 PPI 데이터를 시각화하는 Pi-View & Pi-InSight 기술력  

SPID 플랫폼 Pi-View & Pi-InSight 의 기술력 

Pi-View : 전자동 초점 정밀 유지 및 개별 PPI 결합체 이미징 Pi-InSight : PPI 결합체 개수 실시간 분석

초점유지 웰 내 이동 웰 간 이동

384-well 이미징 및 분석을 100분 안에 완료
머신러닝 알고리즘 적용

Noisy한 환경에서도 개별분자 신호 선택적 검출성공

고속 자동화 이미지 구현

Pi-View

INVESTOR RELATIONS 2025   17
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SPID 플랫폼01

INVESTOR RELATIONS 2025   18

PPI PathFinder™ : 환자 샘플의 PPI빅데이터 분석을 통한 효율적 임상 효율화 PPI Landscape™ : PPI 빅데이터를 활용한 신약 개발

PPI 
바이오마커1)

PPI
빅데이터

항체 공동개발
(Antibody Design)

항체 신약 자체개발
(BioBetters)

AI 항체 신약 플랫폼
(국책과제)

PPI 복합체를 바이오마커로 사용하여 약물의 효능,  투여 용량, 
안정성을 평가하여 신약개발 및 정밀 의료에 활용

항원-항체 빅데이터 축적을 통해 항체 신약 개발, 성능 개량 
및 특허 회피, AI 플랫폼 개발을 위한 데이터로 활용

•  항체 기반 플랫폼 회사와 바이오텍과의 공동개발

• 상위 제약사와 당사 플랫폼 기반의 물질 최적화 달성

•  특허가 만료되는 블록버스터 항체 신약을 개량하여  
더 뛰어난 성능의 항체약품 개발 및 특허 확보 (BioBetter)

•  기존 기술 대비 빠르고 적은 비용으로 PPI 빅데이터를 생성하여  
항체 설계 AI 개발 (서울대 컨소시엄 공동)

신약기전 규명
•  단백질-단백질 상호작용(PPI) 분석을 통해 약물이 작용하는 정확한 

기전을 정밀하게 규명

• 기전 기반의 정량적 데이터 확보를 통해 약물의 임상 개발 가능성 제고

동반진단 
(Dx/CDx)

• 치료 반응 예측을 통해 환자 맞춤 치료 및 치료 성공률 향상

• 신약과 병행 개발하여 시장 진입, 보험 등재, 라이선스 가능성 확보

1) 바이오마커(biomarker): 질병을 진단하거나 치료 효과를 평가하는 데 활용되는 생체 표지자

신약개발의 전주기에 활용 가능한 플랫폼 확장성 
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PPI PathFinder™02
환자의 PPI 빅데이터에 기반한 Novel Class Biomarkers

INVESTOR RELATIONS 2025   19

데이터에 기반한 약물의 최적용량 중요성 확대 PPI PathFinder™ 사업화 확대 

기존 MTD(Maximally Tolerated Dose) 패러다임을 벗어나 
과학적 데이터에 기반하여 

부작용이 최소화된 신약개발 촉구

중요한 2세대 BCL2 PPI 저해제
임상 샘플 (다발성 골수종 대상) 
PPI PathFinder™ 적용 결과

엄격한 pilot study 후, 
임상시험으로 확대 및 적응증 확장

A사 5년간 4건 계약: 저분자 약물

S사 1년간 3건 계약: ADC

FDA's Project Optimus: 
A new era in oncology drug dosing

Explore how FDA's Project Optimus is reshaping oncology drug dosing
strategies, with insights on precision medicine, adaptive trial designs,  
and the role of CROs in optimising patient outcomes.

Project Optimus

약물의 Target 
Engagement를 

직접 관측할 수 있는가?

On Target Optimal Dose

약물 효과를 얻을 수 있는 
가장 낮은 약물 처방용량에서 

임상을 진행하고 있는가?

PPI PathFinder™의 성공적인 임상 적용

투여 전

CLL, MM study

AML Phase 1

0

0.5

1.0

1.5

2.0

2.5

3.0

투여 후 1주 2주 3주

BC
L2

-B
AX

 P
PI

 결
합

체

2세대 저해제 4건

3건

2건

1+1건

2020~2024

2024

2025

2025
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PPI PathFinder™02
경쟁사대비 우수한 민감도와 바이오마커 다양성
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글로벌 경쟁사

신약 개발 단계 기초연구 중개연구 임상연구

ELISA (Legacy) PPI PathFinder™

100배 우수한 민감도 뛰어난 측정 반복성

12종 평균 반복성  = 3.73% 184개의 검증된 PPI 바이오마커
글로벌 선도 기술들과 동등한 수준의 반복성 

Olink Target 96 Oncology, 4.1% 
MSD V-plex, 3.7%

경쟁기술 (Luminex BCL2 panel) 대비 6배 많은 
PPI 바이오마커 검출 

PPI Complex Level Other
Total 46 61 60 17

바이오마커 다양성 

10-2 102
103

104

105

106

104 1061

 S
in

gl
e-

m
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ec
ul

e 
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un
t 

   BCL2 (pg/ml) 

PPI PathFinder™ (프로티나) 0.35

PEA (Olink) 195.3

Luminex (Thermo) >310

BCL2 단백질 검출 성능 (pg/ml)

0 5 10 15 20 25 30

칩 간 반복 오차 (%)

BCL2-denatured
BCLxl-BAX-cpx
GAPDH
TotalBAK
TotalBAX
MCL1-NOXA-cpx
BCLxl-BAD-cpx
ActiveBAK
ActiveBAX
MCL1-BIM-cpx
BCL2-BIM-cpx
BAX-BAK-cpx

Immune
94

BCL2
34

Other
40

IAP
16
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PPI PathFinder™02
미충족 수요 (Unmet Needs)인 단일분자 수준 PPI 분석 한계 극복
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파트너사 국가 계약일 타겟 바이오마커 비고

A사 미국 2020.12. BCL2 Family 타당성 평가 계약

A사 미국 2022.05. BCL2 Family 혈액암 비임상 검체 분석 계약

A사 미국 2022.11 BCL2 Family 고형암 관련 비임상 분석 계약

T사 일본 2023.08. Inflammasome 타당성 평가 계약

A사 미국 2023.10. 포괄적 계약 Master Service Agreement (3년)

R사 유럽 2023.11. Inflammasome 타당성 평가 계약

A사 미국 2024.01. BCL2 Family 임상 검체 분석 계약

S사 유럽 2024.02. BCL2 Family BCL2 어세이에 대한 포괄적 분석 계약

S사 유럽 2024.02. BCL2, BFL1 분석법 신규 개발 및 비임상 분석 계약

P사 싱가포르 2024.11. Inflammasome 타당성 평가 계약

JW중외제약  한국 2024.11. STAT3 STAT3 저해제 바이오마커 분석

타겟 바이오마커

주요 제약사와 임상 단계별 솔루션 공급 우수한 성능을 통해 미국 A사의 기존 바이오마커 대체

미국 A사

(SPID플랫폼으로 측정) (SPID플랫폼으로 측정)
원래 사용하던 바이오마커

                                            에서
개발한 새로운 바이오마커

BCL2 Family

BCL2 Family

BCL2 Family

선천면역복합체

포괄적 계약

선천면역복합체

BCL2 Family

BCL2 Family

BCL2, BFL1

선천면역복합체

STAT3

용량 증가에 따른
바이오마커 변화 없음

Dose (nM)
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PPI PathFinder™02
PPI바이오마커 기반 동반진단제품 상용화 
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PPI PathFinder™ BCL2 Dx의 필요성 진단제품 상용화 일정

Venetoclax 글로벌 시장1) 진단제품 사업화 (2026년)

Venetoclax 문제점

성공적인 글로벌 임상 검증

12.92%

2023년 
글로벌 시장 규모

세계최초 Venetoclax 진단제품

연평균 성장률 
(2023-2032)

2032년 
글로벌 시장 규모

환자에서 투여 농도 
감소 필요

불응 환자 비율

1조 
7천억 원

3조 
3천억 원

35% 75%

BCL2 Dx 진단모델 결과BCL2 Dx 진단모델 결과

예측 민감도 87%
예측 특이도 92%

기존 기술로는 복합체를 단일분자 수준의 민감도로 
측정이 불가하여 효과 예측 진단제품 부재

• Venetoclax 진단모델 개발 완료 (2023.06)

•  미국혈액암학회(LLS) 지원하 글로벌 임상검증 
(에모리대학교, 2024.06)

• 미국혈액암학회 (LLS) 검체 분석 완료 (2025.04)

• AACR2025에서 연구결과 발표 (2025.04)

• LDT 임상적 유효성 검증 (3Q2025) 

•  LLS검체로 진단모델 유효성 검증 
(4Q2025, ASH 결과 발표예정)

• 미국 CLIA랩 인수 및 제품 공급 (2026)

• 국내 신의료기술평가 신청 (2028)

• FDA 인허가 논의 시작 (2029)

1) 출처 :straitsresearch.com
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PPI Landscape™03
항체 최적화부터 설계까지 솔루션 확대

INVESTOR RELATIONS 2025   23

“ 빠른 속도의 대규모 스크리닝으로, 
항체 개발 속도 및 성공률 향상 ”

경쟁력

빠른 개량 속도

높은 개량 확률

낮은 서열 유사도 → 높은 특허 확보 가능성 UP

8X

10X

50%

PPI Landscape™ 4주
기존 파지 기술 32주 이상

발굴된 개량 항체의 
결합력 상승효과

원본 서열 유사도 
최저 50% 달성

사업 모델

자체개발 모델

공동개발 모델

서비스 모델

고난이도 약물 타겟에 대한 
대규모 항체 개량 서비스

타깃 인사이트를 보유한 신약 개발사와 협력하여 
약물 후보물질을 최적화하고 공동 개발

기존 항체의약품 대비 향상된 효능과 안전성을 갖춘 
항체신약을 (BioBetter) 독자 개발 

PPI Landscape™솔루션

항체 신약 최적화

항체 신약 공동개발 

항체신약 자체개발 (BioBetter)

AI 항체 설계 플랫폼 개발
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PPI Landscape™03
초고속 항체-항원 PPI 빅 데이터 생성 구현

INVESTOR RELATIONS 2025   24

Prologue  |  Company Overview  |  Core Competency  |  Growth Strategy  |  Appendix

항체 라이브러리 생산

높은 민감도 높은 안정성 빠른 분석 속도

항원-항체 PPI 대규모 분석

극미량 항체만 필요 (10 pg)

각각 well 안에서 포유류 세포 이용 
서로 다른 CDR 서열 갖는 항체 초소량 생산 

→ 생산된 항체는 세포 배양액으로 배출

고분자 표면코팅에 의한 비특이적 흡착 제어 
각 Chip Well 표면 → 특정 CDR 항체 선택적 고정  

항체 정제과정 생략!

복합체들의 개수 측정을 통해 
항체 결합력 고해상도 분석    
1분 안에 결합력 (KD) 분석

비정제 상태로 Pi-Chip에 직접 주입 항원 주입을 통한 항체-항원 PPI 재구성

항체 라이브러리 추출

384-well 
Pi-Chip

(항원-항체 복합체 개수)
(항체 개수)

→  결합력 정량적 산출표적항체 
(RFP labeled)

Liquid-Handling Robot

항원 
(eGFP labeled)

Pi-View & Pi-InSight



PPI Landscape™03
대량 항체-항원 PPI 결합 빅데이터 생성

기존 SPR방식 : 500개 변이체 데이터 생성

INVESTOR RELATIONS 2025   25

SPID플랫폼 : 5,000개 변이체 데이터 생성

SPID 플랫폼 히트맵

예) 미국 Generate Biomedicine
• 항체-항원이 결합하는 특정 부위인 상보성 결정 영역(CDR)의 데이터를 시각화
• 상보성 결정 영역(CDR)의 아미노산 서열을 바꿔가며 항원-항체 결합의 최적 아미노산 서열을 찾는데 사용

변이체 정제1) 100명의 연구자 2주 소요

SPID 플랫폼 – PPI Landscape™ 

VS

x100

x3

2weeks

1week

자동화 로봇 3명의 연구자 1주 소요

히트맵

SPID 플랫폼은 
비정제 형태의 10 ng의 

시료만으로 PPI 분석 가능

(SPR 대비 1,000,000배 적은 양)
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1) 정제 : 단백질에서 불순물을 제거하고 실험에 적합하도록 정제

SPID 플랫폼 하나를 이용하여 
주당 데이터 생성 갯수5,000



PPI Landscape™03
데이터 기반의 설계를 통한 항체 최적화

INVESTOR RELATIONS 2025   26

원본 치료용 항체
결합력: 5 nM

조합 결과

결합력 상승
630개 변이

개량된 항체의 
결합력 확인

원본항체

개량된 항체
(결합력 10배

이상 상승)

데이터 확보: 2주 데이터 확보: +2주

    PPI Landscape™를 통한 항체 신약 후보물질 최적화 

빠른 개량 속도

높은 개량 확률

낮은 서열 유사도 → 높은 특허 확보 가능성 UP

8X

10X

50%

PPI Landscape™ 4주
기존 파지 기술 32주 이상

데이터 기반 설계로 개량된 
항체의 결합력 상승효과

낮은 서열 유사도 
→ 높은 특허 확보 가능성 UP

PPI Landscape™
기술 적용

PPI Landscape™
658개 변이 측정

G
F
T
F
S
N
Y
G
M
H
A
IW
F
D
A
S
D
K
Y
Y
A
D
A
V
K
G
D
Q
A
IFG
V
V
P
D
Y
Q
Q
Y
N
NW
P
L
T

R H K D E S T N Q G P A V I L M F Y W

0102030405060708090100
초고해상도 항체 서열-결합력 지도

(893개 변이 항체 지도 구축)

개량성
높은 구간

구
간

4
구

간
3

구
간

1
구

간
2
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Variant Amino Acid Sequence KD (nM)
H2M1WT ABAAAXAXXXAAAAAXA 5.08
H2M366 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.17
H2M472 ABAAAZAZZZAAAAAZA 0.19
H2M436 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.26
H2M473 ABAAAZAZZZAAAAAZA 0.28
H2M363 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.31
H2M364 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.33
H2M418 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.35
H2M362 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.39
H2M382 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.41
H2M420 ABAAAZAAZZAAAAAZA 0.42



PPI Landscape™03
BioBetter 개발을 통한 항체 신약으로 파이프라인 확대
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Humira 바이오베터 효능 확인 PPI Landscape™ 통한 바이오베터 개발 확대

• Humira는 TNFalpha를 타겟하여 염증반응을 억제하는 블록버스터 항체약품
• 장기간 사용시 Humira 항체 자체에 대한 면역반응이 발생하는 부작용 있음
• 따라서 Humira의 투여량을 줄이는 것이 중요한 과제

당사 개발 휴미라 바이오베터 선정하여 정밀한 유효성(efficacy) 검증 실시  
→  원본 Humira보다 20배~100배 낮은 농도에서 동등한 우월성 달성

Humira에 비해 PRT1207 / 1208이 월등한 효능을  나타냄

1)  PASI Score: 건선 치료 효과 확인을 위한 평가 방법 
점수가 높을수록 중증도가 심함

당사 개발 Humira BioBetter의 건선 동물 모델 평가 결과 자체 개발 파이프라인 – BioBetter

타겟 선정 후보물질 발굴 Lead 최적화 전임상 L/O신약개발

PRT1207, PRT1208자가면역질환
(anti-TNFα)

PRT1301비만·당뇨
(anti-GIPR)

유방암
(anti-HER2)

유방암
(anti-HER2)

PRT1401

PRT1401a

항체
치료제
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PPI Landscape™03
경쟁기술 대비 압도적인 성능 및 경제성 (50만 Data Point 기준)
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항목 요소 SPID 플랫폼 SPR1) 방식 BLI2) 방식

항원

소모량
(항원 1종 당)

50 ug
(1회 10 ng x 5천 항체 라이브러리)

50 mg
(1회 10 ug x 5천 항체 라이브러리)

100 ug
(1회 1.4 ug x 5천 항체 라이브러리)

비용
(항원 100종)

-
(자체 생산, 정제과정 불필요)

200억 원
(정제 과정 필수)

0.3억 원
(정제 과정 필수, 재사용)

항체

소모량 10 pg 1,130 pg 100,000 pg

생산비용
(DNA 합성, 증폭, 정제 등)

125억 원
(단가 2.5만 원)

2,500억 원
(단가 30만 원)

2,500억 원
(단가 30만 원)

인프라 구축비용 0.5억 원
(세포배양기 2대, 정제과정 불필요)

53억 원
(세포배양기 481대, 정제과정 필수)

34억 원
(세포배양기 180대, 정제과정 필수)

분석칩

인력 6명 
(배양, 분석)

30명
(배양, 정제, 분석 인원) 

20명
(배양, 정제, 분석) 

필요 칩 수량 1,300개 
(1칩 당 384 조건)

50만 개 
(1칩 당 8 조건)

16만 개
(1칩 당 96 조건)

비용
(단가)

7억 원
(1 KD 분석 시 최소 1 조건 필요)

1,750억 원
(1 KD 분석 시 최소 8 조건 필요)

1,200억 원 
(1 KD 분석 시 최소 16 조건 필요)

Total Cost 4,503억 원 3,734억 원

SPID 플랫폼

50 ug
(1회 10 ng x 5천 항체 라이브러리)

-
(자체 생산, 정제과정 불필요)

10 pg 

125억 원
(단가 2.5만 원)

0.5억 원
(세포배양기 2대, 정제과정 불필요)

6명 
(배양, 분석)

1,300개 
(1칩 당 384 조건)

7억 원
(1 KD 분석 시 최소 1 조건 필요)

132.5억 원

1) 표면 플라즈몬 공명 (SPR, Surface Plasmon Resonance): 금속 표면 근처의 굴절률 변화를 감지하여 분자 간 상호작용의 동역학 및 친화도를 실시간으로 분석하는 비표지 분석 기술
2) 바이오레이어 간섭측정 (BLI, Bio-layer Interferometry): 라벨링 없이 실시간으로 분자 간 결합 상호작용의 동역학 및 친화도를 측정하는 광학 기술
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PPI Landscape™03
PPI 빅데이터를 활용한 「항체 설계 AI 플랫폼 상용화」

INVESTOR RELATIONS 2025   29

PPI Landscape™를 통한 「항체 설계 AI 플랫폼 상용화」모델

서울대학교 백민경 교수
(RoseTTAFold 주개발자)

Ab-GPT

서울대학교

PPI Landscape™
데이터 딥러닝

구조 및 서열 기반 항체 설계

항원-항체 
빅데이터 축적

대용량 항체 서열 
변이 라이브러리

2주 주기의 
실험적 검증을 통한 
강화학습 고리 전략

• 항체서열 변화에 따른 정보 생성 및 이의 지속적인 AI 학습 활용
• 항체 설계 AI는 설계 단계에서부터 항체의약품의 개발 가능성 고려 
• 생성형 AI가 만든 서열의 결합력을 검증하고 학습하는데 그치는 해외 경쟁기업 전략과 차별화

•  클라우드 인공지능 항체은행 구축 과제
•  3년 총 150억 원 연구비 지원/ 당사 43억 원

인간 가이드 없는 AI에 의한 
CDR 서열 디자인

인간 가이드 하에서의 AI에 의한
CDR 서열 디자인
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항체 스크리닝

PPI Landscape™03
항체 및 펩타이드 스크리닝 기술 개발
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펩타이드 스크리닝 기술 개발

GPCR 표적항체

고객사 니즈 맞춤형 최적 항체-펩타이드 조합 설계

펩타이드 스크리닝

GPCR: 

GPCR에 항체가 결합, 신호전달을 
조절·억제하여 비만, 당뇨, 암 등과 
같은 질환 치료에 기여

• 세포 표면에 위치한 단백질
• 신호전달에 중요한 역할을 담당
• 호르몬이나 신경전달물질과 결합,    

다양한 생리작용 조절

• 항체 성능 향상/최적화 (결합력, 물성 등)
• 항체 서열 다양화 및 특허 회피
• 주당 5,000 종류 이상 항체 생산/분석

• 펩타이드 성능 향상/최적화 (결합력, 생산성 등)
• 펩타이드 서열 다양화 및 특허 회피
• 주당 5,000 종류 이상 펩타이드 생산/분석

펩타이드로 항체 약물 효능을 강화

• 펩타이드(짧은 단백질 조각)를  
항체에 부착, 펩타이드가 표적 부위에 
정확하게 도달할 수 있도록 유도

항체에 펩타이드를 부착,  
약물의 효능과 안전성을 높임

펩타이드의 체내 지속시간을 늘려 
치료 효과를 극대화

항체 부착 펩타이드
(GLP-1 등)

GPCR 표적 항체
(anti-GIPR 항체 등)

항체 부착 펩타이드

PPI Landscape™ 기반 신규 modality 확장  
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목표 시장 01
2027년까지 프로티나의 목표시장은 약 2,320억 달러(약 3,200조 원)로 지속 성장

글로벌 바이오마커 시장
PPI PathFinder™

20

0

40

60

80

100

120

140

160

(단위: 십억 달러)

82
94

108

124

141

2024

자료: Precendence Research

2025(E) 2026(E) 2027(E) 2028(E)

CAGR
14.5%

글로벌 항체 디스커버리 시장
PPI Landscape™
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글로벌 바이오베터 시장
PPI Landscape™
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글로벌 동반진단(Cdx) 시장
PPI PathFinder™
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성장로드맵02

 
파이프라인 전 주기
PPI 분석서비스 제공

항체 신약 공동개발
자체 개발 확대

공동개발 및 파이프라인 수익화로 수익모델 확대 전략

• 항체 최적화 서비스 모델을 기반으로 매출 확대

•  항체 신약 공동개발을 통한  선급금, 마일스톤 및 로열티 수령 

• 자체개발 파이프라인 (BioBetter)을 통한 성장 동력 추가 확보 

• 「PPI 빅데이터 + AI 플랫폼」으로 자체 신약개발 확대, 라이센싱 아웃 모델 확대

• 글로벌 제약사 파이프라인 맞춤형 PoC 기술제안으로 신규 계약 유치

• 기존 글로벌 제약사 대상으로 적응증 및 임상 적용범위 확대

• 진단제품(Dx/CDx)으로 분석 서비스의 중장기 판매 제품군 다변화

• 기존 협력 연구기관 대상 플랫폼과 분석 키트 및 칩(Pi-Chip) 판매

• Key Opinion Leader와 국내외 대학 연구기관 대상 플랫폼 판매 확대 

• 플랫폼 장비의 해외 판매 확대를 위한 전략적 거점 국가 및 유통파트너 발굴

(단위: 백만 원)

2023
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70,000

 194  194   597    597   1,435  1,435  2,350  2,350 5,070 5,070 
 9,620  9,620  3,960  3,960 

 7,615  7,615 

 10,345  10,345 

 18,064  18,064 

 1,238  1,238 

 4,878 4,878

 16,806  16,806 

 31,268  31,268 

  385385    1,703    1,703   579 
 2,300 

6,6336,633

14,843

 32,221 

 58,952 

2024 2025(E) 2026(E) 2027(E) 2028(E)

  SPID Platform System     PPI PathFinder™      PPI Landscape™

PPI Landscape™

PPI PathFinder™

SPID 플랫폼

해외 판로 개척 확대
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PPI Landscape™ 
공동개발 마일스톤 수령

PPI Landscape™ 개시

• AI 항체 신약 개발 플랫폼 출시 
•  PPI Landscape™ 공동개발 

첫 계약(Upfront)

차세대 성장 동력

지속 가능한 성장을 위한 기반



PPI PathFinder™ 공동개발 및 제품군 확대03
글로벌 제약사 레퍼런스 확대를 통한 바이오마커 시장점유율  확대 

PPI PathFinder™ 추정매출 PPI PathFinder™  및 시장점유율 확대 전략

0

4,000

8,000

12,000

16,000

20,000

(단위: 백만 원)

2025(E)

7,615 

선천면역복합체 STAT3 
서비스 본격화

BCL2 Dx 
서비스 출시

CDx 공동개발 착수

10,345

18,064

2026(E) 2027(E) 2028(E)

03
PPI PathFinder™ 
바이오마커
사업모델 확장

고객사 적응증 확대

BCL2 Dx (LDT)

신규 고객사 확대

규제 변화에 따른 성장 기회

다양한 PPI 바이오마커 제품군으로 확장

높은 플랫폼 종속성 기반 재계약 확대   

CDx 개발  

•  기존 고객사의 적응증 및 임상 적용  
범위 확대에 따른 신규 공급 확대

• 2026년 Lab Developed Test 출시
• 미국 내 CLIA 인수 및 서비스 공급 
•  차세대 BCL2 저해제 (sonrotoclax) 

출시에 따른 적용
• 국내 신의료기술평가 신청 (혁신의료기기, 2027)

• 근거 중심의 신약 개발 규제 변화(Project OPTIMUS)에 따른 당사 분석 수요 증가 기대 

• 184개의 검증된 PPI 바이오마커 기반의 PPI 바이오마커 검출 패널 제품화 추진

• A사 (5년 / 4회), S사 (2년 / 3회) 등 높은 플랫폼 종속성 확보
• 고객사 임상 진행에 따른 유기적 성장 수요 

•  검증된 바이오마커(BCL2, 
선천면역복합체, STAT3) 
활용 가능한 신규 고객사 확보

•  신규 바이오마커 개발시 고객사와 
동반진단 제품 공동 개발

01
BCL2, 
선천면역복합체, 
STAT3 확대 

02
BCL2 Dx 출시

4,690 5,314

9,198
936

1,755

2,535

585

780

975

1,404

2,496

5,356

  BCL2
  선천면역복합체

  STAT3
  Dx/CDx

협업 및 
공동연구 확대

글로벌 제약사 
협업 확대
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3,960

3,289

449
222



03
BioBetter 
파이프라인 개발 
라이센싱

01
항체 최적화
수익 모델

02
항체 신약 
공동개발
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PPI Landscape™ 공동개발 및 자체 신약개발04
빅데이터 기반 공동개발 및 자체 에셋 개발을 통한 라이센싱 아웃 사업모델 강화

 PPI Landscape™  추정매출  PPI Landscape™ 공동개발 및 자체 신약개발  확대 전략

5,000
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10,000

15,000

20,000

25,000

30,000

35,000

(단위: 백만 원)

2023 2024

 1,238 
 1,238  1,238 
2025(E)

 4,878 

2026(E)

 16,806 

2027(E)

 31,268 

2028(E)

Fee-for-Service

자체 항체 약물 파이프라인 구축

항체 신약 공동개발

단계별 서비스 매출 인식

항체 신약 라이센싱 아웃

IP 공동 소유 및 수익 배분

•  고객사 원본 항체로 최적화된 항체 개량

•  실시 가능한 IP 확보

•  고속스크리닝 기반 항체신약 및 
바이오베터 파이프라인 확장 
(Humira BioBetter) 

• AI 항체 신약 플랫폼 출시

• 고객 플랫폼 기반 신약 공동개발

• 항체 약물의 최적화 및 비임상 공동 진행

•  항체 개량 및 최적화 목표 단계별 
service fee 수령

•  IP 회피 FTO(Free-to-operate) 
추가 fee 수령

•  자체 개발 파이프라인의 라이센싱 
계약을 통해 수익 창출 

• 항체 신약 공동 개발에 따른 IP 공동 소유

• 개발단계에 따른 마일스톤 및 로열티 수령

항체 
최적화

항체신약 
공동개발

항체신약  
자체개발
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 2,278  2,278 
 5,106  5,106 

 9,168  9,168 
 2,600  2,600 

 11,700  11,700 

 22,100  22,100 

  항체 개량
  항체 신약 개발



03
SIPD 플랫폼 
판로 개척

02
글로벌 
연구기관 대상
SPID 플랫폼
채택 확대
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SPID 플랫폼 시스템즈 수익 확대05
SPID 플랫폼 저변 확대로 PPI 분석 표준 플랫폼 지위 선점

SPID 플랫폼 추정매출 SPID 플랫폼 이식 및 PPI 분석 키트 판매 전략

2,000
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4,000
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12,000
(단위: 백만 원)
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194
597

2024

1,435

2025(E)

 2,350 

2026(E)

 5,070 

2027(E)

 9,620 

2028(E)

기존 고객 PPI 분석 서비스 수행 

플랫폼 및 분석장비 판로 개척 

연구 현장 니즈를 반영

플랫폼 이식 및 소모품 판매

글로벌 수요처 및 파트너 확보

글로벌 연구기관 채택 확대

• 플랫폼 기술력 레퍼런스 확보

• 고객사 SPID 플랫폼 이식 요청 증가

•  병원, 제약사, 바이오텍 대상 PPI 분석용 
장비 키트 & 칩 공급

• 분석 칩 등 소모품 지속 판매

•  실험 자율성, 데이터 독점 관리 등 
연구 현장 니즈를 반영, 2024년 부터 
SPID 플랫폼 장비 판매 

• SIPD 플랫폼 시스템즈 납품

• 분석 칩 매출 지속적으로 발생

•  장비와 칩의 글로벌 판매를 위한 
전략적 거점 국가 발굴

• 신규 수요처 및 유통파트너 발굴  

•  Harvard Medical School, 포항공대, 
KIST 등 최고수준 연구기관에서 
플랫폼 도입 

플랫폼 이식 &
장비, 소모품 판매

기존 협업 연구기관  대상  
SIPD 플랫폼 이식 지속

신규 글로벌 판로 개척 

글로벌 시장 
점유율 확대
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01
플랫폼 및
소모품 판매
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공모개요01

최대주주 등

소액주주

공모주주

상장주선인

벤처금융 및 전문투자자 등

23.02%

8.83%

13.91%

0.42%

53.82%
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공모개요01

공모 개요 공모 후 주주구성

보호예수에 관한 사항

공모 일정

공모 주식수 1,500,000주

공모 희망가액 11,000원 ~ 14,000원

공모 예정금액 165억 원 ~ 210억 원

상장 예정주식수 10,784,365주

예상 시가총액 1,190억 원 ~ 1,510억 원

대표주관사 한국투자증권

수요예측일 2025년 7월 8일(화) ~ 2025년 7월 14일(월)

청약예정일 2025년 7월 18일(금) ~ 2025년 7월 21일(월)

납입일 2025년 7월 23일(수)

상장예정일 2025년 7월 29일(화)

구분 주주명
보유주식수 보호예수

주식수 지분율 주식수 전체 대비 보호예수 기간

최대주주 등

윤태영 1,959,150 18.17% 1,959,150 18.17% 상장 후 3년

임원 등 특수관계인 522,910 4.85% 522,910 4.85% 상장 후 3년

소 계 2,482,060 23.02% 2,482,060 23.02% 상장 후 3년

벤처금융 및 전문투자자 등 5,804,555 53.82% 4,373,131 40.55% 상장 후 1~3개월

소액주주 952,750 8.83% 463,071 4.29% 상장 후 1~12개월

IPO 공모주주(일반공모) 1,474,650 13.67% -　 -　 -　

IPO 공모주주(우리사주조합) 25,350 0.24% 25,350 0.24% 예탁 후 1년

주관사 의무인수분 45,000 0.42% 45,000 0.42% 상장 후 3개월

합계 10,784,365 100.00% 7,388,612 68.51% -

보호예수 물량

68.51%

총 발행주식수

10,784,365주
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02 요약재무제표

재무상태표 손익계산서
구분 2025 1Q 2024 2023 2022

    유동자산 12,075 13,382 21,934 10,751
    비유동자산 4,365 4,589 2,076 2,570
자산총계 16,441 17,971 24,010 13,321
    유동부채 735 871 75,983 28,128
    비유동부채 1,295 1,342 520 15,612
부채총계 2,030 2,213 76,504 43,740
    자본금 924 924 424 424
    자본잉여금 75,011 75,011 2,146 2,146
    기타자본 3,771 3,681 3,046 2,314
    이익잉여금(결손금) (65,295) (63,858) (58,109) (35,303)
자본총계 14,411 15,759 (52,494) (30,419)
자본과 부채 총계 16,441 17,971 24,010 13,321

구분 2025 1Q 2025년 4월 가결산 2025년 5월 가결산

영업수익 1,062 329 275 
영업비용 2,637 778 846 
영업이익(손실) (1,576) (449) (536)

구분 2025 1Q 2024 2023 2022

영업수익 1,062 2,301 578 466 

영업비용 2,637 11,422 7,834 5,845 

영업이익(손실) (1,576) (9,121) (7,256) (5,379)

    금융수익 78 5,624 688 269 

    금융원가 35 3,196 16,368 6,552 

     기타수익 85 1,055 150 324 

    기타비용 0 96 0 32 

법인세비용차감전순손실 (1,449) (5,734) (22,786) (11,371)

당기순손실 (1,449) (5,734) (22,786) (11,371)

당기 총포괄손익 (1,438) (5,748) (22,807) (11,354)

(단위: 백만 원) (단위: 백만 원)

(단위: 백만 원)

Prologue  |  Company Overview  |  Core Competency  |  Growth Strategy  |  Appendix

월별 가결산 매출 및 영업손익(2025.04 ~ 05)



서울 구로구 디지털로33길 11, 에이스테크노타워8차, 1301호
TEL  +82-2-6959-9309    |    FAX  +82-2-6959-9493


