
 

 

 

  

   

보로노이 (310210) 

타그리소를 넘어 왕좌를 노린다 

Analyst 김현석 heunseok0419@hmsec.com 

요약 실적 및 Valuation 
구분 매출액 영업이익 순이익 EBITDA EPS 증감율 P/E P/B EV/EBITDA ROE 배당수익률 

 (십억원) (십억원) (십억원) (십억원) (원) (%) (배) (배) (배) (%) (%) 

2024 0 -36 -33 -34 -1,818 적지 NA 22.1 NA -44.1 0.0 

2025 8 -54 -43 -53 -2,323 적지 NA 38.5 NA -50.2 0.0 

2026F 4 -83 -78 -80 -4,234 적지 NA 62.3 NA -107.2 0.0 

2027F 4 -27 -27 -25 -1,450 적지 NA 172.9 NA -94.0 0.0 

2028F 4 -26 -27 -25 -1,463 적지 NA NA NA -1,692.3 0.0 

* K-IFRS 연결 기준 

왕좌를 위한 첫걸음: C797S 변이 양성 환자 대상 2L 가속승인 

- EGFR 변이 비소세포폐암에서 3세대 TKI 치료 이후 C797S 내성 변이가 발생하는 환자의 

비중은 약 10% 수준. 현재 C797S 변이 양성 환자로 승인된 치료 옵션은 없는 상황으로 

1b/2상 이후 가속승인 절차 진입할 수 있을 것으로 판단 

- 현재 개발 중인 4세대 C797S 변이 타깃 EGFR TKI 파이프라인들과 비교했을 때도 

우월한 유효성 및 안전성 확인 

3세대 TKI를 능가할 CNS 유효성 

- 오시머티닙은 기존 1, 2세대 약물 대비 CNS 유효성이 개선된 결과를 보여주었으나, CNS 

내 유효성이 충분하다고 보기는 어려운 상황. 오시머티닙의 CNS 유효성은 ORR 87%/CR 

16% 수준이며 24개월 누적 CNS 진행 환자 비율은 23%. 3세대 ALK TKI인 롤라티닙의 

CNS 유효성 대비 저조 

- 혈액 대비 뇌에서의 약물 농도를 보면 오시머티닙 0.2, 롤라티닙 0.77, VRN11 2 

수준으로 약물의 뇌투과율에서 압도적으로 우월 

- 전임상 마우스 모델에서 오시머티닙 대비 우월한 종양 억제 능력을 보였으며, 타깃 변이 

음성 환자군에서도 긍정적인 유효성 시그널을 시사 

1L을 위한 마지막 퍼즐: Classic 변이에 대한 억제력과 T790M까지 잡는다면 

- 기존 TKI 대비 정상 EGFR 대비 Classic 변이인 Del19과 L858R에 대한 우월한 선택성 

확인. 비공유결합 약물임에도 공유결합 약물과 비교했을 때 더 빠르고 강한 결합력 확인 

- 전임상에서 기존 1, 2세대 TKI와는 달리 T790M 변이에 대한 준수한 억제력 확인 

주가전망 및 Valuation 

- 투자의견 BUY 및 목표주가 230,000원으로 커버리지 개시 

- 목표주가는 핵심 파이프라인 VRN11에 대한 가치평가를 통해 산정. VRN11의 가치는 

가장 승인 가능성이 높은 3세대 EGFR TKI 치료 이후 생기는 C797S 변이 양성 환자에 

대한 2차 치료 시장과 뇌전이 환자 시장을 가치에 반영. 향후 임상 1b/2상에서 치료 

이력이 없는 환자들을 대상으로 한 데이터가 공개되면 1차 표준 치료제로서의 시장 확장 

가능성이 존재 

   

 

BUY TP 230,000원 
 

 현재주가 (9/17) 

상승여력 

시가총액 

발행주식수 

자본금/액면가 

52주 최고가/최저가 

일평균 거래대금 (60일) 

외국인 지분율 

141,400원  

62.7% 

2,619십억원 

18,536천주 

9십억원/500원 

363,500원/100,800원 

14십억원 

6.16% 

 

주요주주 지분율 

김현태 외 5 인 39.19% 

 

주가상승률 

절대주가(%) 

상대주가(%p) 

1M 3M 6M  

-21.3  -34.2  -59.3   

-17.2  -17.5  -43.7   

* K-IFRS 연결 기준  

(단위: 원) EPS(26F) EPS(27F) T/P  

Before -3,600 -5,541 220,000  

After -4,234 -1,450 230,000  

Consensus -5,201 -5,665 450,000  

Cons. 차이 -18.6%  -74.4%  -48.9%   
    

최근 12개월 주가수익률  

 

 

자료: FnGuide, 현대차증권 
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보로노이 밸류에이션 
 

<표1> 보로노이 Valuation Table   (단위: 십억원, 원,  배, 주) 

구분 내용 비고 

파이프라인 가치 4,231    

VRN11 2L C797S 1,355   

VRN11 1L 뇌전이 2,877    

발행주식수 18,420,949    

적정주가 229,701    

목표주가 230,000    

현재주가 141,400    

상승여력 62.7%  

 

자료 : 현대차증권 

 

  
투자의견 BUY, 목표주가 230,000원으로 커버리지를 개시한다. 목표주가는 동사의 핵심 

파이프라인인 VRN11에 대한 가치평가를 통해 산정했다. VRN11의 가치는 가장 승인 가능

성이 높은 3세대 EGFR TKI 치료 이후 생기는 C797S 변이 양성 환자에 대한 2차 치료 시장

과 뇌전이 환자 시장을 가치에 반영하였다. 향후 임상 1b/2상에서 치료 이력이 없는 환자들

을 대상으로 한 데이터가 공개되면 1차 표준 치료제로서의 시장 확장 가능성이 존재한다. 

  
기술이전 가능성보다는 M&A 가능성이 더 높다고 판단되어 M&A를 가정하여 밸류에이

션을 진행하였다. VRN11은 현재 진행 중인 임상 1b/2상이 종료되고 나면 가속승인 절차에 

들어갈 수 있으며 2029년 상업화될 것으로 판단되기 때문이다. 

  
1차 표준 치료 이후 C797S 변이가 발생한 환자들을 대상으로 한 2차 치료 시장은 현재 치

료 옵션이 없어 최근 개시한 1b/2상 종료 후 가속승인 절차에 들어갈 수 있을 것으로 판단된

다. 또한 현재 개발 중인 경쟁 파이프라인들 중 가장 유망한 결과를 보여주고 있다는 점을 

감안해 성공확률 70%를 적용하였다. 
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<표2> VRN11 2L C797S 변이 양성 환자 대상 파이프라인 가치 산정 

  2029F 2030F 2031F 2032F 2033F 2036F 2042F 2043F 2044F 

미국 폐암 신규 발생(명) 236,361 238,725 241,112 243,523 245,959 253,411 269,001 271,691 274,408 

비소세포폐암(85%) 200,907 202,916 204,945 206,995 209,065 215,400 228,651 230,938 233,247 

Adenocarcinoma(40%) 80,363 81,166 81,978 82,798 83,626 86,160 91,460 92,375 93,299 

EGFR 변이 양성(24%) 19,287 19,480 19,675 19,872 20,070 20,678 21,951 22,170 22,392 

Classic 변이(90%) 17,358 17,532 17,707 17,884 18,063 18,611 19,755 19,953 20,153 

3-4기 환자 비중(70%) 12,151 12,272 12,395 12,519 12,644 13,027 13,829 13,967 14,107 

  

C797S 변이 양성(10%, 명) 1,458 1,473 1,487 1,502 1,517 1,563 1,659     

점유율 10% 20% 30% 40% 50% 80% 80%     

연간 약가(인상률 2%, 달러) 216,486 220,816 225,232 229,737 234,332 248,675 280,048     

  

US 매출(백만달러) 26 54 84 115 148 259 310     

exUS(백만달러,  

오시머티닙 ex-US 비중) 
37 76 117 161 207 363 434     

전체 매출(백만달러) 63 130 201 276 356 622 744 520 372 

  

기여이익(70%) 44 91 141 193 249 435 520 364 260 

NOPLAT(법인세율 22%) 34 71 110 151 194 340 406 284 203 

NOPLAT(환율 1,350원) 47 96 148 204 262 458 548 384 274 

  

할인계수 0.8 0.7 0.6 0.6 0.5 0.4 0.2 0.2 0.2 

PV 35 65 92 115 134 177 119 76 49 

  

sum of PV(십억원) 1,935 

성공확률 70% 

VRN11 2L C797S+ 

가치(십억원) 
1,355 

 

자료 : 현대차증권 

 

 

  



4 

 

 

COMPANY REPORT 

 

<표3> VRN11 뇌전이 환자 대상 파이프라인 가치 산정 

  2029F 2030F 2031F 2032F 2033F 2036F 2042F 2043F 2044F 

미국 폐암 신규 발생(명) 236,361 238,725 241,112 243,523 245,959 253,411 269,001 271,691 274,408 

비소세포폐암(85%) 200,907 202,916 204,945 206,995 209,065 215,400 228,651 230,938 233,247 

Adenocarcinoma(40%) 80,363 81,166 81,978 82,798 83,626 86,160 91,460 92,375 93,299 

EGFR 변이 양성(24%) 19,287 19,480 19,675 19,872 20,070 20,678 21,951 22,170 22,392 

Classic 변이(90%) 17,358 17,532 17,707 17,884 18,063 18,611 19,755 19,953 20,153 

3-4기 환자 비중(70%) 12,151 12,272 12,395 12,519 12,644 13,027 13,829 13,967 14,107 

  

뇌전이 환자(50%) 7,291 7,363 7,437 7,511 7,587 7,816 8,297     

점유율 0% 5% 10% 15% 20% 30% 30%     

연간약가(인상률 2%, 

달러) 
216,486 220,816 225,232 229,737 234,332 248,675 280,048     

  

US 매출(백만달러) 0 135 279 431 593 972 1,162     

exUS(백만달러, 

오시머티닙 ex-US 비중) 
0 190 391 604 830 1,361 1,627     

전체 매출(백만달러) 0 325 670 1,035 1,422 2,332 2,788 1,952 1,394 

  

기여이익(70%) 0 228 469 725 996 1,633 1,952 1,366 976 

NOPLAT(법인세율 22% 

가정) 
0 178 366 565 777 1,274 1,522 1,066 761 

NOPLAT(환율 1,350원) 0 240 494 763 1,048 1,719 2,055 1,439 1,028 

  

할인계수 0.8 0.7 0.6 0.6 0.5 0.4 0.2 0.2 0.2 

PV 0 164 307 431 538 663 447 285 185 

  

sum of PV(십억원) 7,191 

성공확률 40% 

VRN11 1L 뇌전이 

가치(십억원) 
2,877 

 

자료 : 현대차증권 

 

 

  



5 

 

 

 

EGFR 변이와 EGFR TKI 개발의 역사 
 

 EGFR의 구조와 주요 변이 
 

EGFR은 상피세포 성장인자 수용체(Epidermal Growth Factor Receptor)로 세포의 분열과 

조직 재생을 통제하는 핵심 신호 전달자의 역할을 수행한다. 주로 인체의 피부 표면이나 내

부 장기의 점막을 덮고 있는 상피 조직(Epithelial tissue)에 광범위하고 밀집하게 분포한다. 

EGFR의 작동방식을 살펴보면 외부 성장 신호(EGF)가 감지되면 EGFR은 활성형 구조로 전

환되며 C나선이 안으로 들어가고 활성화 루프(A-loop)가 나와 ATP가 안정적으로 자리잡을 

수 있는 K-E 염다리(salt bridge)를 형성한다. 이를 통해 생체 에너지원인 ATP를 촉매 포켓

에 정밀하게 고정할 수 있게 된다. 이후 ATP가 자리잡으면 키나아제는 이 ATP에서 인산기

를 떼어내 하위 표적 단백질에 부착함으로써 세포 증식 스위치를 킨다. 반대로 신호가 없을 

때는 C나선이 밖으로 나와 활성화 루프를 막고 염다리가 끊어지는 비활성형 구조를 유지하

여 불필요한 작동을 차단한다. 

 

<그림1> EGFR의 작동 방식 

 
자료 : Cell Press Journal, 현대차증권 
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정상상태에서는 앞서 살펴본 바와 같이 세포의 분열을 통한 조직 재생의 역할을 수행한다. 

그런데 피부, 위장관, 폐 점막 등의 상피세포는 외부 환경에 직접 노출되면서 지속적으로 손상

과 재생을 반복하는 조직이다. 그렇기 때문에 재생과정에서 변이가 나타나기 쉬운 환경이며, 

변이가 발생했을 때 세포 증식 스위치가 영구적으로 켜지면서 계속해서 증식하게 된다. 

  
대표적으로 발견되는 EGFR변이는 주로 티로신 키나아제가 ATP와 결합하는 부분 주변에 

위치하는 Exon 19, Exon 20, Exon 21에서 발생한다. Exon 19가 사라지면서 C나선을 세포 안

쪽으로 끌어당겨서 ATP가 들어오는 문을 지속적으로 열고 있는 활성화 상태가 되고, Exon 20

이 삽입은 힌지 부분이 길어져서 C나선을 세포 안으로 밀어 넣어서 활성화 상태가 지속된다. 

이렇듯 문이 항상 열려 있어 ATP가 끊임없이 들어와 무한 증식 스위치를 누르게 되는 구조를 

만드는 변이에 의해 암세포가 증식하게 된다. 

 

 

<그림2> 주요 EGFR 변이 

 
자료 : Springer Nature, 현대차증권 
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티로신 키나아제 억제제(Tyrosine kinase inhibitor, TKI)는 바로 이 신호를 끊는 방식으로 작

동한다. 현재 승인 받은 EGFR TKI는 모두 ATP가 티로신 키나아제에 결합하는 자리에 ATP 

보다 먼저 결합하여 신호전달을 막는 방식으로 작동한다. EGFR 변이 암세포는 EGFR 신호에

만 의존하기 때문에 EGFR TKI는 약 하나로 끌 수 있는 효율적인 전략이 된다. TKI의 효과가 

좋은 이유이기도 하지만 동시에 내성 변이가 생기면 곧바로 진행하는 이유가 되기도 한다. 

 

<그림3> EGFR TKI 작용 방식 

 
자료 : Science direct, 현대차증권 
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<그림4> EGFR 변이 비소세포폐암 치료제 개발의 역사  

 
자료 : Springer Nature, 현대차증권 

  
1978년 EGFR이 발견된 이후로 현재까지도 EGFR TKI는 활발하게 개발되고 있다. 현재 승

인된 EGFR TKI는 1세대 게피티닙, 엘로티닙부터 시작해서 2세대 아파티닙, 다코미티닙, 그리

고 3세대 오시머티닙이 있다. 또한 동사의 VRN11을 비롯해 기존 3세대 TKI들의 한계를 극

복하고자 개발 중인 4세대 TKI 파이프라인들 역시 다수 존재한다. 지금부터는 1세대 TKI에서 

시작해서 다음세대 약물이 어떤 한계점들을 극복해서 더 높은 유효성을 달성했는지를 살펴보

고, 이를 통해 동사 VRN11의 성공 가능성을 점쳐보고자 한다. 
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<그림5> EGFR TKI 주요 임상 결과 

 
자료 : Science direct, 현대차증권 
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 의도치 않는 성공, 1세대 게피티닙, 엘로티닙 
 

EGFR 발견 이후 여러 종류의 상피세포암에서 EGFR이 과발현되고 예후 불량과 연관된다

는 관찰이 지속적으로 나오면서 EGFR 신호를 차단하면 암세포 증식을 억제한다는 가설이 

힘을 얻기 시작한다. 따라서 첫번째 EGFR TKI 개발은 EGFR이 과발현된 환자에게 EGFR 

티로신 키나아제 신호를 끊으면 종양억제가 가능할 것이라는 가설에서 출발한다. 즉 유전자 

변이가 아니라 단백질 발현량을 타깃으로 잡았던 것이다. 

  
게피티닙은 임상 2상에서 1-2개의 화학항암제에 실패한 환자군을 대상으로 단일군 임상을 

진행했고 ORR 12% 수준을 근거로 가속승인을 받았다. 다만, 동일 조건으로 위약을 대조군

으로 진행한 임상 3상에서 위약 대비 PFS를 개선하지 못하며 실패했으며, 미국에서는 신규 

처방이 제한되었다. 엘로티닙의 경우 임상 3상에서 위약군 대비 PFS, OS를 모두 유의미하게 

개선하면서 정식 승인이 되었다. 다만, 두 약물의 임상 3상에서의 ORR은 8-9% 수준으로 

반응률이 높지 않았다. 

  
게피티닙과 엘로티닙의 임상에서도 비흡연자, 아시아인, 동양인 등 특정 하위 환자군에서 

반응률이 높게 관찰되었으며, 이후 후속관찰을 지속하던 연구자들이 결국 유전자 시퀀싱을 

시도했다. 그 결과 2004년 높은 반응률을 보였던 환자들의 종양에서 EGFR 키나아제 도메인

의 활성화 변이인 exon 19 deletion과 exon 21 L858R이 발견되었다. 

 

<그림6> EGFR 변이 비소세포폐암 하위 변이 타입  

 
자료 : Science Direct, 현대차증권 

 



11 

 

 

 

<그림7> 엘로티닙 EGFR 변이 구분에 따른 유효성 결과 차이 

 

자료 : NEJM, 현대차증권 

 

 

<그림8> 게피티닙 PFS 결과 

 
자료 : NEJM, 현대차증권 
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유전자 변이 발견 이후 게피티닙과 엘로티닙 모두 EGFR 변이 양성 환자들을 대상으로 임

상을 진행했으며, 유효성 차이는 ORR 10% 수준에서 70% 수준으로 상승했으며, PFS는 2개

월 수준에서 10개월 수준까지 개선되었다. 이후 두 약물 모두 EGFR 변이 양성 환자들을 대

상으로 1차 치료제로 승인되었다. 

 

<그림9> Gefitinib (Iressa) 매출 추이  <그림10> Erlotinib (Tarceva) 매출 추이 

 

 

 

자료 : EP, 현대차증권  자료 : EP , 현대차증권 

 

  
이렇게 극적인 유효성 차이가 난 이유는 exon 19 deletion과 exon 21 L858R 변이가 생기면

서 EGFR 티로신 키나아제가 활성화 상태로 고정되고, ATP 친화성이 낮아지면서 ATP와 경쟁

적으로 결합하는 TKI가 훨씬 더 쉽게 결합할 수 있는 환경이 조성되었기 때문이다. 또한 

EGFR 변이가 있는 종양 세포의 경우 성장 신호를 전적으로 EGFR 변이에 의존하기 때문에 

이 신호를 끊었을 때의 효과가 증폭되기 때문이었다. 

  
다만, 이러한 극적인 유효성 개선도 내성 변이의 등장으로 한계를 맞이한다. 1세대 TKI로 

치료받은 환자들의 50% 수준에서 새로운 내성 변이인 T790M이 발견되었다. 1세대 약물들은 

이 T790M 변이를 극복하지 못했으며 PFS 10개월 수준에 그친다. 
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 T790M의 등장과 2세대 TKI의 실패 
 

T790M 내성 변이를 잡기 위해서 2세대가 출발한 것은 아니다. 2세대 약물들의 개발이 시

작된 것은 2000년대 초반이었고, T790M 변이는 2005년에 발견이 되었기 때문이다. 설계단

계에서 2세대 약물들이 목표로 한 것은 EGFR 키나아제와의 결합 방식을 비가역적 공유결합

으로 바꾸면서 1세대 보다 억제 지속시간을 늘리겠다는 의도였다.   

  
그런데 2005년에 기존 1세대 TKI 치료 이후 50% 이상의 환자에서 T790M 내성변이가 발

생한다는 것이 발견되었고, 비가역적 결합방식이 T790M을 억제할 수 있다는 사실이 2세대 

약물의 전임상 단계에서 밝혀지면서 2세대 약물들이 T790M을 억제할 수 있다는 기대감이 

대두되었다.  

 

<그림11> 1세대 EGFR TKI 치료 이후 내성 변이 발생 비율 

 
자료 : Science direct, 현대차증권 

 

  
1세대 TKI가 T790M 내성변이 발생 이후 치료에 실패하는 이유는 2가지로 설명된다. 첫번

째는 T790은 gatekeeper 잔기로, ATP가 결합하는 포켓을 지키는 문지기 역할을 수행하는데 

T790M 변이가 되면 크기가 커지면서 TKI가 들어갈 수 있는 물리적 공간이 줄어든다. 두 번

째는 T790M 변이가 생기면서 기존 del19, L858R 변이에서 낮아져 있던 ATP 친화도가 야생

형 수준으로 되돌아오기 때문에 결합력이 떨어지게 된다. 이 결과로 1세대 TKI는 PFS 10개월 

수준을 넘기지 못하는 결과를 보였다. 
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<그림12> T790M 내성 변이에 따른 1세대 TKI 실패 원인 

 
자료: Science direct, 현대차증권 

  
2세대 약물들은 1세대와는 다르게 키나아제가 ATP와 결합하는 포켓 내부의 C797 시스테

인과 영구적으로 결합한다. 그렇기 때문에 ATP와의 경쟁적 결합에서 1세대보다는 우위를 점

할 수 있게 되는 것으로 보인다. 이는 2세대 전임상에서 T790M 변이에 대한 결합력이 확인

되기도 하였다.  

  
다만 2세대 약물들은 애초에 T790M 변이를 타깃하기 위해 설계된 것이 아니었기 때문에 

T790M 변이 양성 환자들을 대상으로 임상을 진행하지 않았고, 오히려 더 큰 시장을 타깃하

는 포부를 보였다. 1세대와는 다른 방식의 결합을 사용했고, HER 경로도 차단하는 기전이었기 

때문에 EGFR 변이 양성 환자들이 아닌 환자들 대상으로도 유효성이 있을 것으로 판단했다. 

그래서 초기임상을 1세대 TKI 실패 이후 화학요법까지 실패한 EGFR 과발현 환자들을 모집

해서 임상을 진행했다. 그 결과 모두 실패했으며, 결국 EGFR 변이 양성환자들을 대상을 임상 

3상 시험에 들어갔다. 
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<그림13> 아파티닙 vs. 화학항암제 임상 PFS 결과 

 
자료 : Science direct, 현대차증권 

 

 

<그림14> 아파티닙 vs. 게피티닙 임상 PFS 결과 

 
자료 : ESMO, 현대차증권 
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<그림15> 다코미티닙 vs. 게피티닙 임상 PFS 결과 

 
자료 : ESMO, 현대차증권 

  
다만 EGFR 변이 양성 환자군에서도 상반되는 결과를 보였으며, T790M 변이에 대한 유효

성도 확인되지 않았다. 아파티닙의 경우 화학항암제 대조 3상에서는 유의미한 유효성 개선에 

성공했으나, 1세대 약물인 게피티닙과의 대조 3상에서는 PFS 11.0개월 vs. 10.9개월(p=0.017)

으로 통계적 유의성은 달성했으나 PFS에서의 임상적 이점이 0.1개월 수준밖에 되지 않아 사

실상 실패하였다. 반면 다코미티닙의 경우 게피티닙 대조 3상에서 PFS 14.7개월 vs 9.2개월 

(p<0.0001)로 성공했다. 결국 2세대 약물 중 다코미티닙만 1세대 약물 대비 유효성 개선에 성

공했으나, 다코미티닙 치료 이후에도 지속적으로 T790M 변이가 검출이 되었다. 

  
뿐만 아니라 부작용 또한 문제점이었다. 2세대 약물은 기본적으로 1세대 약물과 같은 구조

라서 야생형 EGFR의 ATP 포켓에 최적화되어 있다. 이러한 구조는 그대로 두고 비가역성 결

합을 추가했으니 당연히 1세대 대비 야생성 EGFR에 대한 결합의 지속성 역시 길어진다. 이 

때문에 1세대 대비 독성이 크게 증가했으며, 임상 시험에서 고용량군에서 용량 감량률이 아파

티닙 52%, 다코미티닙 66%로 매우 높았다. 

  
뿐만 아니라 부작용 또한 문제점이었다. 2세대 약물은 기본적으로 1세대 약물과 같은 구조

라서 야생형 EGFR의 ATP 포켓에 최적화되어 있다. 이러한 구조는 그대로 두고 비가역성 결

합을 추가했으니 당연히 1세대 대비 야생성 EGFR에 대한 결합의 지속성 역시 길어진다. 이 

때문에 1세대 대비 독성이 크게 증가했으며, 임상 시험에서 고용량군에서 용량 감량률이 아파

티닙 52%, 다코미티닙 66%로 매우 높았다. 
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결과적으로 2세대 약물은 실패했다. 1세대 대비 애매한 유효성 개선에 독성은 확실히 높아

졌으며, 1세대 이후 생긴 내성변이에 대한 유효성도 보여주지 못했다. 이는 2세대 약물의 매출

액에서도 여실히 드러난다. 상대적으로 빠르게 승인을 받은 아파티닙의 경우 1세대 약물 대비 

유효성 개선을 입증하지 못했다. 또한 1세대 대비 유효성 개선에 성공한 다코미티닙은 임상 3

상에서 뇌전이 환자를 의도적으로 배제하면서 상업적으로 결함이 있었으며, 무엇보다도 FDA 

승인 시점이 이미 3세대 약물인 오시머티닙이 1차 치료제로 승인이 난 이후였기 때문에 유의

미한 매출을 발생시킬 수 없었다. 

 

 

<그림16> Afatinib (Gilotrif) 매출 추이  <그림17> Dacomitinib (Vizimpro) 매출 추이 

 

 

 

자료 : EP, 현대차증권  자료 : EP , 현대차증권 
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 1, 2세대의 문제점을 해결하고 블록버스터가 된 3세대 오시머티닙 
 

오시머티닙은 앞선 2세대 약물과는 달리 설계 단계부터 T790M 변이를 억제하기 위한 의

도를 가지고 개발되었다. 1차적으로 EGFR 변이 양성 환자들 중 1세대 약물 치료 이후 진행

된 T790M 변이 양성 환자들을 대상으로 2차 치료제로 임상을 진행했다. 이를 통해 T790M 

변이 양성 환자들을 대상으로 2차 치료제 가속승인을 우선 받았으며, 이후 EGFR 변이 양성 

1차 치료제로 라벨을 확장했다. 

 

<그림18> 오시머티닙 매출 전망 

 

자료 : ESMO, 현대차증권 

  
오시머티닙 역시 2세대 약물과 동일하게 ATP가 결합하는 포켓 내부의 C797에 영구적으로 

공유결합을 하게 설계되었다. 다만 구조 자체를 2세대 약물과 다르게 설계하여 T790M 변이

가 있는 상황에서도 더 잘 결합하는 동시에 야생 EGFR에는 덜 결합하도록 만들었다. 기존 1, 

2세대 약물들은 이중고리 형태로 본체가 크기 때문에 구조가 뻣뻣한 특성을 갖는다. 반면 오

시머티닙의 경우 단일고리 형태로 이중고리에 비해 본체의 덩치가 훨씬 작고, 약물 분자가 휘

어질 수 있는 유연성을 확보했다. 

  
또한 2세대 약물은 C797에 결합하는 부분이 이중고리 본체에 직접 달려 있어 유연성이 떨

어지는 것에 반해 오시머티닙은 단일고리 본체 부분이 아닌 끝부분에 위치하고 있어 유연성이 

높은 구조이다. 이로 인해 작아진 덩치 덕분에 좁아진 T790M 게이트키퍼 더 잘 통과할 수 

있고, 결합부위의 유연성을 통해 C797에 보다 적합한 각도로 결합할 수 있게 된다. 

  
게이트키퍼 역할을 하는 T790은 정상 상태일 때는 친수성을 띄고, T790M 변이가 생겼을 

경우에는 경우에는 소수성을 띄게 된다. 오시머티닙의 본체인 단일고리 위쪽에 위치하고 있는 

인돌고리 역시 소수성을 띄고 있어 기름과 결합력이 높고 물과는 결합력이 낮아진다. 이로 인

해 오시머티닙은 야생형일 때의 T790과는 결합력이 낮아지고, T790M 변이가 생겼을 경우에
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는 결합력이 높아지게 된다. 

  
이러한 구조적인 차이로 인해 기존 1, 2세대 대비 T790M 변이에 대한 결합력이 강해지고, 

동시에 정상적인 EGFR에 대한 결합력은 낮아져 선택성이 강해진다. 이는 오시머티닙의 전임

상 결과에서도 확인이 된다. 

 

<그림19> EGFR TKI 별 분자 구조 

 
자료 : Research Gate, 현대차증권 
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<그림20> 오시머티닙 전임상 EGFR 변이별 GI50 농도 

 
자료 : AACR, 현대차증권 

 

  
EGFR TKI 별 세포 증식을 50% 억제하기 위해 필요한 세포 내 농도를 보면 1, 2세대 약물

들이 왜 T790M 변이에서 유효성을 보이지 못했는지 알 수 있다. Del19 변이만 있을 때와 

T790M 변이가 함께 있을 때를 비교했을 때 세포 증식 50% 수준을 억제하는데 필요한 세포

내 농도가 오시머티닙은 1세대 약물들이 각각 23nmol, 28nmol 수준에서 약 2,000-3,000배 

수준으로 치솟고, 2세대 약물들은 역시 각각 0.4nmol, 0.8 nmol 수준에서 850-1,300배 수준의 

농도가 더 필요하다. 이는 T790M 변이의 유무에 따라 타깃 결합력이 1세대 약물은 2,000배 

이상, 2세대 약물은 850배 이상 떨어진다는 것을 의미한다. 

  
또한 정상적인 EGFR에 대한 GI50 농도를 비교했을 때 2세대 약물들이 1, 2세대와 오시머

티닙 대비 매우 강하게 결합하는 것을 확인할 수 있다. 이로 인해 2세대 약물들의 독성이 매

우 높았다는 것 역시 확인할 수 있다. 반면 오시머티닙은 T790M에 대한 결합력이 강하면서

도 정상적인 EGFR에 대한 결합력은 낮은 것을 확인할 수 있다. 이러한 특성을 바탕으로 

T790M 변이 양성 환자들을 대상으로 유효성을 확보하며 가속승인을 받았다. 
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<그림21> 오시머티닙 2L T790M 변이 양성 PFS 결과: 전체 환자군 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 

 

 

<그림22> 오시머티닙 2L T790M 변이 양성 PFS 결과: 뇌전이 환자군 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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 2차 치료제 가속승인에 그치지 않고 바로 1세대 약물과 대조 임상 3상에 들어갔다. 1세대 

약물과의 대조 임상 3상에서 PFS 18.9개월 vs. 10.2개월(p<0.001), OS 38.6개월 vs. 31.8개월

(p=0.046)으로 1세대 약물 대비 유효성 개선에 성공하면서 EGFR 변이 비소세포폐암 1차 치

료제로 승인되었다. 

 

 

<그림23> 오시머티닙 1L EGFR 변이 양성 1세대 TKI 대조 임상 결과: PFS 

 
자료 : NEJM, 현대차증권 
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<그림24> 오시머티닙 1L EGFR 변이 양성 1세대 TKI 대조 임상 결과: ORR 

 
자료 : NEJM, 현대차증권 

 

 

<그림25> 오시머티닙 1L EGFR 변이 양성 1세대 TKI 대조 임상 결과: OS 

 
자료 : NEJM, 현대차증권 
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<그림26> 오시머티닙 1L EGFR 변이 양성 1세대 TKI 대조 임상 결과: 안전성 프로파일 

 
자료 : NEJM, 현대차증권 
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<그림27> 오시머티닙 개발 타임라인 

 
자료 : Science Direct, 현대차증권 
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타그리소를 넘어 왕좌를 향해 
 

 왕좌를 위한 첫걸음: C797S 변이 양성 환자 대상 2L 가속승인  
 

VRN11 역시 오시머티닙과 마찬가지로 표준 치료 이후 획득된 내성변이를 타깃하는 2차 

치료 옵션으로 가속승인을 노린다. 3세대 약물 치료 이후 발생하는 내성변이는 C797S 변이

로 3세대 치료를 받은 환자 중 약 10% 수준에서 발생한다. C797S 변이는 2세대 약물과 오

시머티닙이 공유결합하는 C797 부분에 변이가 발생한 것으로 C797에 공유 결합하는 약물

들은 타깃할 수 없는 표적이다. 

  
 현재 C797S 변이 양성을 특정해서 승인을 받은 치료 옵션은 없는 상황이다. 1차 치료에서 

오시머티닙 치료 이후 진행된 환자들의 2차 치료 옵션은 아미반타맙 + 화학항암제 병용과 화

학항암제 단독 요법이다. 2차 옵션의의 유효성과 안전성 데이터는 MARIPOSA-2 임상 결과

에서 직접 비교가 가능하다. 

 

<그림28> MARIPOSA-2 유효성 결과 

 

 

자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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 MARIPOSA-2이 결과에 따르면 아미반타맙 + 화학항암제 요법의 PFS는 6.3개월, ORR 

64%였으며, 화학항암제 요법은 PFS 4.2개월, ORR 36% 수준이었다. 다만, 아미반타맙 + 화학

항암제 병용요법은 안전성에서 상당한 부담이 있다. Grade 3 이상 부작용 발생환자가 72%였

으며 투약 용량을 줄인 환자가 41%, 투약을 중단한 환자가 18%로 확인되었다. 

 

 

<그림29> MARIPOSA-2안전성 결과 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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 또 한 가지 주목할만한 점은 MARIPOSA-2의 내성기전별 하위분석을 보면 2차적인 

EGFR 변이가 나타난 환자군에서는 아미반타맙 + 화학항암제 병용요법이 화학항암제 단독 

대비 통계적 유의성을 확보하지 못했다는 점이다. 물론 2차적인 EGFR 변이가 C797S만 있는 

것은 아니나 추가적인 EGFR 변이 발생시 아미반타맙 + 화학항암제 병용 요법의 유효성이 떨

어진다는 것을 유추해볼 수 있다. 

 

<그림30> MARIPOSA-2 내성기전별 하위분석 결과 

 
자료 : ASCO 2025, 현대차증권 

  
 이번 WCLC 2026에서 VRN11의 C797S 양성 변이 환자의 PFS 데이터가 공개되었다. 

C797S 양성 환자 7명 중 160mg 이상 투약한 환자 6명에 대해서만 유효성 분석을 진행한 결

과이긴 하나, 데이터가 상당히 일관되게 확인되고 있다. 6명 환자 모두 40% 이상의 종양 감소

를 일관되게 보이며 PR을 달성했으며, PFS는 11개월을 달성했다. 뿐만 아니라 투약 이후의 

ctDNA 검사에서 C797S 변이가 모두 소실된 것이 확인되었다. 

  
 안전성에서도 2차 표준옵션이 아미반타맙 + 화학항암제 요법 대비 월등히 우월한 결과를 

보여주었다. 1a상 480mg 이하 전체 환자 67명 중 단 3%의 환자에서만 Grade 3 이상 부작용

이 확인되었으며 용량을 줄인 환자는 6%, 투약을 중단한 환자는 없었다. 또한 320mg 이상 

용량에서 6개월 이상 투약한 환자군에서도 Grade 3 이상 부작용은 발견되지 않았다. 
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<그림31> VRN11 C797S 변이 양성 환자 PFS 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 

 

 

<그림32> VRN11 C797S 변이 양성 환자 ORR 및 ctDNA 검사 시 C797S 변이 소실률 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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<그림33> VRN11 1a상 전체 환자군에서의 안전성 데이터 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 

 

<그림34> VRN11 320mg 이상, 6개월 이상 투약군에서도 안전성 확인 

 
자료 : 보로노이, 현대차증권 

  
 결론적으로 현재 C797S 변이에 대한 뚜렷한 치료 옵션은 부재한 상황에서 현재 2차 치료

제 아미반타맙 + 화학항암제 대비 유효성과 안전성 개선 가능성을 상당 부분 시사하고 있다. 

또한 현재 개발 중인 4세대 EGFR TKI 파이프라인들과 비교했을 때도 우월한 유효성 및 안전

성을 보여주고 있다. 따라서 1b/2상 결과 확보 이후 FDA 가속승인을 들어갈 수 있을 것으로 

전망된다. 
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<표4> 4세대 EGFR TKI 파이프라인 C797S 변이 양성 환자군에서의 유효성 및 안전성 비교 

  VRN11 DZD6008 BH-30643 
HS-10504 Silevertinib 

(BDTX-1535) 
300mg 400mg 

임상단계 1상 1상 1상 1상 1상 2상 

ORR 100% (6/6) 
42.9% (9/21) 

(60mg) 
43.8% (14/32) 31.8% 52.9% 

36.4% 

(12/33) 

(200mg) 

≥G3 TRAE 3% 보고되지 않음 20% 35.3% 65.7% 35% 

Dose reduction 6% 보고되지 않음 16% 
보고되지 

않음 
42.9% 32% 

 

자료 : 각 사, 현대차증권 
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 3세대를 능가할 CNS 유효성 
 

오시머티닙은 기존 1, 2세대 약물 대비 CNS 유효성이 개선된 결과를 보여주었으나, CNS 

내 유효성이 충분하다고 보기는 어렵다고 판단된다. 뇌 유리농도는 혈장 내 유리농도와 혈액

과 뇌 사이의 약물 분포 비율 상수인 Kp,uu에 따라 결정된다. 오시머티닙의 연수막 전이

(LM) 임상에서는 오시머티닙의 KP,uu가 0.16-0.22 수준으로 보고된다. 즉, 혈액 농도 대비 

20% 수준만 뇌로 들어간다는 의미이다. 

 

<그림35> 240mg 투약 환자에서 확인한 혈장 대비 뇌척수액 내 유리 약물 계수 

 
자료 : 보로노이, 현대차증권 

  
 이는 오시머티닙의 임상 결과에서도 나타난다. CNS ORR 87%, CR16%, 24개월 누적 

CNS 진행 환자 비율 23%라는 데이터는 “잘 반응하지만 완전관해는 적고 신규 병변이 계속 

생긴다”는 의미로 해석된다. 이는 3세대 ALK TKI 롤라티닙과 비교했을 때 더 잘 드러난다. 

롤라티닙은 1세대 ALK TKI 크리조티닙 대비 CNS에서의 유효성을 극적으로 개선한 것으로 

잘 알려져 있다. 

  
 롤라티닙의 Kp,uu는 0.77로 측정가능 병변 기준으로 CNS ORR 82%, CR71%, 12개월 누

적 CNS 진행 환자 비율 7%로 오시머티닙과 비교했을 때 반응률(ORR)은 비슷한데 반응의 

깊이(CR)에서는 큰 차이를 보인다. 

 

  



33 

 

 

 

<표5> FLAURA2 뇌전이 환자 하위분석 

지표 오시머티닙 단독 오시머티닙 + 화학항암제 

전신 PFS, 뇌전이 환자 13.8개월 24.9개월 

CNS ORR / CR 

(cFAS, 비측정 병변 포함) 
69% / 43% 73% / 59% 

CNS ORR / CR 

(cEFR, 측정가능 병변만) 
87% / 16% 88% / 48% 

CNS PFS (cFAS) 27.6개월 30.2개월 

누적 CNS 진행, 24개월 23% 9% 

신규 CNS 병변 발생 5% 4% 
 

자료 : NEJM, 현대차증권 

 

 

<그림36> 오시머티닙 FLAURA2 PFS 결과 

 

자료 : NEJM, 현대차증권 
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 오시머티닙의 CNS 유효성 부족은 PFS에서도 관찰된다. 롤라티닙은 뇌전이 여부에 따른 

PFS 격차가 거의 없다. 오시머티닙의 경우 FLAURA2의 뇌전이 하위환자군 분석에서도 뇌전

이가 없는 환자군에서의 PFS는 21개월, 뇌전이가 있는 환자군에서의 PFS는 13.8개월로 약 7

개월 차이가 난다. 

  
반면, VRN11의 경우 Kp,uu가 2이기 때문에 혈중에서의 약물 농도보다 뇌에서의 약물 농

도가 2배 많다. 이게 가능한 이유는 VRN11은 기질(Substrate)이 아니기 때문이다. 뇌혈관장

벽에는 MDR1(P-gp 펌프)이라는 배출 펌프가 있는데 기질을 뇌 밖으로 밀어내는 작용을 한

다. VRN11은 거기서 그치지 않고 MDR1을 억제한다. 즉 VRN11은 "배출을 안 당한다"에 

그치지 않고 배출 펌프가 작동하지 못하게 막아 유입이 더 잘 되게 만든다. 

  
 이는 실제로 전임상 및 임상 데이터로 확인된다. 내성 변이 음성 환자군에서의 두개 내 

PFS를 비교했을 때 오시머티닙은 3.5개월, VRN11은 9개월로 확인이 되었다. 다만, 이는 각각 

다른 임상에서의 결과를 가져온 것이기 때문에 환자군의 baseline에 따라 해석일 달라질 수 있

다. 마우스 모델에서도 두개 내 종양에 대한 억제력이 오시머티닙보다 더 뛰어난 결과를 보여

주고 있다. 

 

 

<그림37> 타깃 변이 음성 환자에서의 두개내 PFS 비교 

 
자료 : WCLC 2026, TREM 2020, 현대차증권 
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<그림38> VRN11 전임상: 마우스 모델 두개 내 종양 억제력 비교 

 
 

자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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 1L을 위한 마지막 퍼즐: Classic 변이에 대한 억제력과 T790M까지 잡는다면 
 

앞서 오시머티닙의 전임상 결과에서 기존 세대 약물 대비 개선된 EGFR 선택성을 봤던 것

과 동일하게 VRN11을 살펴보자. 기존 약물 대비 정상 EGFR 억제 농도에 비해 EGFR 변

이에 대한 억제 농도가 훨씬 낮은 것을 확인할 수 있다. 특히 오시머티닙 대비했을 때 EGFR 

Classic 변이인 Del19과 L858R에 대한 선택성이 우월함을 확인할 수 있다.  

 

 

<그림39> VRN11의 우월한 EGFR 변이 선택성 

 
자료 : WCLC 2023, 현대차증권 

 

  
다음으로는 Del19 변이에 얼마나 빠르고 강하게 결합하는지를 본 약물 세척 시험이다. 투약 

이후 씻어내지 않은 세포주 대비 1시간 이후 씻어낸 세포주와 24시간 이후 세척한 세포주에

서 세포 증식을 얼마나 억제했는지를 비교한다. 1세대 비공유결합 약물은 세척 시 떨어져 나가

기 때문에 세포 증식을 억제하지 못하는 것을 볼 수 있다. 다만 VRN11은 비공유결함임에도 

불구하고 공유결한하는 2, 3세대 약물보다 더 빠르고 강하게 결합하는 것을 확인할 수 있다. 
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<그림40> 약물 세척 시험 결과 

 
자료 : WCLC 2023, 현대차증권 

  
결론적으로 전임상 결과로 미루어 보았을 때 VRN11은 EGFR 변이에 대한 선택성이 강하

고, 비공유결합 방식임에도 불구하고 공유결합 방식의 약물들보다 타깃 변이에 더 빠르고 강

하게 결합한다는 것을 알 수 있다. 이러한 EGFR 변이에 대한 높은 선택성으로 인해 1a상에

서의 320mg 이상의 용량에서도 낮은 부작용을 유지하는 것으로 판단된다. 

  
현재 오시머티닙이 1차 치료제가 되면서 T790M 변이 검출이 크게 감소했으나, VRN11이 

치료 이력이 없는 환자들을 대상으로 처방되었을 때는 T790M 변이가 다시 증가할 수 있다. 

다만 T790M 변이 발생 시 결합력이 급감하는 1, 2세대 약물들과는 달리 VRN11은 준수한 

T790M 변이 결합력을 보여줄 것으로 기대된다.  

 

<그림41> T790M 변이에서도 준수한 결합력을 보이는 VRN11 

 

자료 : AOS 2025, 현대차증권 
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 1b/2상 나이브 환자 대상 임상 개시, 본게임 시작 
 

VRN11은 현재 1a상에서 560mg 용량까지 총 72명의 환자들을 대상으로 투약을 진행했

으며, 9월 15일 WCLC 2026에서 10-480mg 용량을 투약한 67명의 환자에 대한 데이터를 

발표했다. 현재 640mg까지 용량 증량할 계획이며 추후 560mg, 640mg 투약 환자에 대한 데

이터 공개가 기대되는 상황이다. 

 

<그림42> VRN11 임상 1a상 디자인 

 
자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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현재 호주와 홍콩, 싱가포르, 말레이시아, 태국에서 1b상을 개시했으며, 치료 이력이 없는 환

자들을 대상으로도 임상을 진행한다. 현재 저용량은 320mg으로 확정이 된 상황이며, 고용량

은 아직 확정이 되지 않았으나 뛰어난 안전성을 고려했을 때 640mg가 선정될 가능성이 높을 

것으로 판단된다. 각 코호트 당 저용량 10명, 고용량 10명 최대 20명의 환자를 모집할 계획이

며, 무엇보다 1차 치료제로서의 가능성을 확인할 수 있는 데이터 발표가 기대된다. 

 

 

<그림43> VRN11 임상 1b상 디자인 

 

자료 : WCLC 2026, 현대차증권 
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Appendix 
 

<그림44> 2024년 암종별 신규 환자 및 사망 환자 발생 비중 

 
자료 : GLOBAL CANCER STATISTICS 2024, 현대차증권 

 

<그림45> 폐암 하위 분류 

 
자료 : AACR, 현대차증권 

 

<그림46> 선암(Adenocarcinoma)에서의 주요 드라이버 변이 비중 

 
자료 : Science Direct, 현대차증권 
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<그림47> EGFR 변이 비소세포폐암 NCCN 가이드라인  

 
자료 : NCCN, 현대차증권 

 

<그림48> EGFR 변이 비소세포폐암 TKI 치료 중 진행했을 시 가이드라인 

 
자료 : NCCN, 현대차증권 
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COMPANY REPORT 

 
     (단위:십억원) 

 

      (단위:십억원) 

 포괄손익계산서 2024 2025 2026F 2027F 2028F  재무상태표 2024 2025 2026F 2027F 2028F 

매출액 0 8 4 4 4  유동자산 56 148 77 52 42 

증가율 (%) N/A N/A -50.0 0.0 0.0  현금성자산 10 36 26 12 1 

매출원가 0 0 0 0 0  단기투자자산 6 60 10 0 0 

매출원가율 (%) N/A 0.0 0.0 0.0 0.0  매출채권 0 0 0 0 0 

매출총이익 0 8 4 4 4  재고자산 0 0 0 0 0 

매출이익률 (%) N/A 100.0 100.0 100.0 100.0  기타유동자산 1 1 1 1 1 

증가율 (%) N/A N/A -50.0 0.0 0.0  비유동자산 17 23 26 24 22 

판매관리비 36 62 87 31 31  유형자산 5 6 8 6 4 

   판관비율(%) N/A 775.0 2,175.0 775.0 775.0  무형자산 1 1 1 1 1 

EBITDA -34 -53 -80 -25 -25  투자자산 10 13 14 14 14 

EBITDA 이익률 (%) N/A -662.5 -2,000.0 -625.0 -625.0  기타비유동자산 1 3 3 3 3 

증가율 (%) 적지 적지 적지 적지 적지  기타금융업자산 0 0 0 0 0 

영업이익 -36 -54 -83 -27 -26  자산총계 74 171 103 76 64 

영업이익률 (%) N/A -675.0 -2,075.0 -675.0 -650.0  유동부채 7 8 8 8 23 

증가율 (%) 적지 적지 적지 적지 적지  단기차입금 0 0 0 0 0 

영업외손익 4 4 -1 -3 -4  매입채무 0 0 0 0 0 

금융수익 5 10 6 2 2  유동성장기부채 0 0 0 0 0 

금융비용 1 6 7 5 6  기타유동부채 7 8 8 8 23 

기타영업외손익 -0 -0 0 0 0  비유동부채 0 60 53 53 53 

종속/관계기업관련손익 0 0 0 0 0  사채 0 37 31 31 31 

세전계속사업이익 -33 -51 -84 -30 -31  장기차입금 0 0 0 0 0 

세전계속사업이익률 

(%) 

N/A -637.5 -2,100.0 -750.0 -775.0  장기금융부채 

(리스포함) 

0 19 19 19 19 

증가율 (%) 적지 적지 적지 적지 적지  기타비유동부채 0 4 3 3 3 

법인세비용 -0 -8 -6 -4 -4  기타금융업부채 0 0 0 0 0 

계속사업이익 -33 -43 -78 -27 -27  부채총계 7 67 61 61 76 

중단사업이익 0 0 0 0 0  지배주주지분 66 104 42 15 -12 

당기순이익 -33 -43 -78 -27 -27  자본금 9 9 9 9 9 

당기순이익률 (%) N/A -537.5 -1,950.0 -675.0 -675.0  자본잉여금 242 314 326 326 326 

증가율 (%) 적지 적지 적지 적지 적지  자본조정 등 12 19 22 22 22 

지배주주지분 순이익 -33 -43 -78 -27 -27  기타포괄이익누계액 -7 -6 -5 -5 -5 

비지배주주지분 순이익 0 0 0 0 0  이익잉여금 -190 -232 -310 -337 -364 

기타포괄이익 0 1 1 0 0  비지배주주지분 0 0 0 0 0 

총포괄이익 -32 -42 -77 -27 -27  자본총계 66 104 42 15 -12 

             
     (단위:십억원)       (단위:원, 배, %) 

현금흐름표 2024 2025 2026F 2027F 2028F  주요투자지표 2024 2025 2026F 2027F 2028F 

영업활동으로인한현금흐름 -29 -72 -67 -25 -26  EPS(당기순이익 기준) -1,818 -2,323 -4,234 -1,450 -1,463 

당기순이익 -33 -43 -78 -27 -27  EPS(지배순이익 기준) -1,818 -2,323 -4,234 -1,450 -1,463 

유형자산 상각비 2 2 3 2 1  BPS(자본총계 기준) 3,615 5,643 2,268 818 -645 

무형자산 상각비 0 0 0 0 0  BPS(지배지분 기준) 3,615 5,643 2,268 818 -645 

외환손익 -0 0 -0 0 0  DPS 0 0 0 0 0 

운전자본의 감소(증가) 1 -30 2 0 0  P/E(당기순이익 기준) NA NA NA NA NA 

기타 1 -1 6 0 0  P/E(지배순이익 기준) NA NA NA NA NA 

투자활동으로인한현금흐름 22 -32 56 10 0  P/B(자본총계 기준) 22.1 38.5 62.3 172.9 -219.2 

투자자산의 감소(증가) 16 -3 0 0 0  P/B(지배지분 기준) 22.1 38.5 62.3 172.9 -219.2 

유형자산의 감소 0 0 0 0 0  EV/EBITDA(Reported) NA NA NA NA NA 

유형자산의 증가(CAPEX) -1 -2 -4 0 0  배당수익률 0.0 0.0 0.0 0.0 0.0 

기타 7 -27 60 10 0  성장성 (%)      

재무활동으로인한현금흐름 4 130 1 0 15  EPS(당기순이익 기준) 

증가율 

적지 적지 적지 적지 적지 

차입금의 증가(감소) 0 19 0 0 0  EPS(지배순이익 기준) 

증가율 

적지 적지 적지 적지 적지 

사채의증가(감소) -11 37 -6 0 15  수익성 (%)      

자본의 증가 20 72 12 0 0  ROE(당기순이익 기준) -44.1 -50.2 -107.2 -94.0 -1,692.3 

배당금 0 0 0 0 0  ROE(지배순이익 기준) -44.1 -50.2 -107.2 -94.0 -1,692.3 

기타 -5 2 -5 0 0  ROA -38.8 -34.9 -56.9 -29.9 -38.6 

기타현금흐름 0 -0 0 0 0  안정성 (%)      

현금의증가(감소) -3 26 -10 -14 -11  부채비율 10.9 65.0 145.6 403.8 -637.5 

기초현금 13 10 36 26 12  순차입금비율 순현금 순현금 순현금 25.2 순현금 

기말현금 10 36 26 12 1  이자보상배율 NA NA NA NA NA 

 

  
* K-IFRS 연결 기준 
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▶ 투자의견 및 목표주가 추이  ▶ 최근 2년간 보로노이 주가 및 목표주가 

일 자 투자의견 목표주가 
괴리율(%)  

 

평균 최고/최저  

2025.04.18 BUY 220,000 -49.58 -35.32  

2025.07.30 종목 편출 - -  

2026.09.18 담당자 변경    

2026.09.18 BUY 230,000    

      

      

      

      

      

      

      

      

      

      

 

 

 

 

 

▶ Compliance Notice 
• 동 자료는 기관투자가 또는 제3자에게 사전제공한 사실이 없습니다. 

• 동 자료에 언급된 종목의 지분율 1%이상 보유하고 있지 않습니다. 

• 동 자료에 언급된 종목의 유가증권(DR, CB, IPO, 시장조성) 발행과 관련하여 지난 6개월간 주간사로 참여하지 않았습니다. 

• 조사분석 담당자 및 그 배우자는 해당 종목과 재산적 이해관계가 없습니다. 

• 이 자료에 게재된 내용들은 자료작성자 김현석의 의견을 정확하게 반영하고 있으며, 외부의 부당한 압력이나 간섭 없이 작성되었음을 확인합니다. 

 

▶ 투자의견 분류 
▶ 업종 투자의견 분류 현대차증권의 업종투자의견은 3등급으로 구분되며 향후 6개월간 업종 펀더멘털과 업종주가의 전망을 의미함. 

• OVERWEIGHT : 업종 펀더멘털의 개선과 함께 업종주가의 상승 기대 

• NEUTRAL : 업종 펀더멘털상의 유의미한 변화가 예상되지 않음 

• UNDERWEIGHT : 업종 펀더멘털의 악화와 함께 업종주가의 하락 기대 

 

▶ 현대차증권의 종목투자의견은 3등급으로 구분되며 향후 6개월간 추천기준일 종가대비 추천종목의 예상 상대수익률을 의미함. 

• BUY : 추천일 종가대비 초과수익률 +15%P 이상 

• MARKETPERFORM(M.PERFORM) : 추천일 종가대비 초과수익률 -15%∼+15%P 이내 

• SELL : 추천일 종가대비 초과수익률 -15%P 이하 

 

 

▶ 투자등급 통계 (2025.07.01~2026.06.30) 
투자등급 건수 비율(%) 

매수 189건 95.5% 

보유 9건 4.5% 

매도 0건 0% 

 

• 본 조사자료는 투자자들에게 도움이 될 만한 정보를 제공할 목적으로 작성되었으며, 당사의 사전 동의 없이 무단복제 및 배포할 수 없습니다.  

• 본 자료에 수록된 내용은 당사가 신뢰할 만한 자료 및 정보로 얻어진 것이나, 그 정확성이나 완전성을 보장할 수 없으므로 투자자 자신의 판단과 책임하에 최종결정을 하시기 바랍니다. 

• 본 자료는 어떠한 경우에도 고객의 주식투자의 결과에 대한 법적 책임소재의 증빙자료로 사용될 수 없습니다.  
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보로노이 목표주가 담당자변경


