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投资逻辑： 

T 细胞衔接器(TCE)正从早期机制验证进入产业兑现阶段。TCE 通过同时结合疾病相关靶点与 T细胞 CD3 等分子，将 T

细胞定向募集至靶细胞附近并诱导杀伤。相较 CAR-T，TCE 具备现货型供应、生产放大相对容易、剂量和给药方案更

灵活等优势；相较传统单抗，TCE 能够实现更深度的 B 细胞/浆细胞清除或肿瘤细胞杀伤。2021 年以来，全球 TCE 获

批数量明显增加，2025-2026 年 BD 交易和投融资热度再度升温，TCE 赛道已从技术平台故事进入临床数据、商业化放

量和适应症拓展共同驱动的新阶段。 

血液瘤是 TCE 最成熟的应用场景，已形成从机制验证到商业化兑现的闭环。CD19/CD3、CD20/CD3、BCMA/CD3 等靶点在

B-ALL、B 细胞淋巴瘤和多发性骨髓瘤中相继取得临床突破。Blinatumomab 率先验证 CD3 重定向 T细胞杀伤的可行性，

随后 CD20/CD3 和 BCMA/CD3 产品进一步推动 TCE 从单一品种走向多靶点、多适应症商业化。我们认为，血液瘤 TCE 后

续增长主要来自三方面：一是已上市产品持续放量；二是从末线治疗向更早线、维持治疗和 MRD 清除场景前移；三是

双靶点、多特异性和联合治疗提升缓解深度与持续时间。 

自免有望成为 TCE 第二增长曲线，投资逻辑从“杀伤肿瘤”转向“免疫重置”。多类自身免疫病由 B 细胞、浆细胞及

自身抗体驱动，BCMA/CD3、CD20/CD3、CD19/CD3 及多靶点 TCE 具备实现深度 B细胞/浆细胞清除的潜力，理论上可带

来比传统 B细胞清除疗法更深、更持久的疾病控制。2025 年以来，UCB、Gilead、Cullinan、Candid、康诺亚、德琪

医药等公司围绕 MG、SLE、IgA 肾病、RA、系统性硬化症、AIHA、ITP 等适应症加速布局。随着早期临床数据逐步披露，

自免 TCE 有望成为继血液瘤之后最值得关注的方向。 

实体瘤是 TCE 远期空间最大的方向，但也是研发风险最高的方向。实体瘤 TCE 面临靶点正常组织表达、肿瘤微环境免

疫抑制、T 细胞浸润不足、抗原异质性和 CRS/ICANS 等多重挑战。DLL3×CD3 在小细胞肺癌中率先实现突破，PSMA、

STEAP1、CLDN18.2、GPC3、EG

在于通过遮蔽型 TCE、2+1 结构、低亲和 CD3、条件激活、半衰期优化、CD28 共刺激和联合治疗等方式改善治疗窗。

具备明确靶点生物学、差异化工程平台和早期人体疗效信号的公司，具备较高弹性。 
投资建议与估值 

建议关注三条主线：第一，血液瘤 TCE 商业化兑现主线，重点关注已上市或接近上市、具备适应症前移和联合治疗潜

力的品种；第二，自免 TCE 从 0 到 1 主线，重点关注 BCMA/CD20/CD19 等 B 细胞或浆细胞清除路径，以及已获得早期

临床验证或大型药企 BD背书的平台公司；第三，实体瘤 TCE 技术破局主线，重点关注 DLL3、PSMA、STEAP1、CLDN18.2

等靶点，以及遮蔽、2+1 设计和多抗及共刺激平台。海外建议关注 Roche/Genentech、Johnson & Johnson、Genmab/AbbVie、

Regeneron、Merck/Harpoon、Janux、Xencor、CytomX、UCB、Gilead、Cullinan 等公司在 TCE 领域的临床数据、适应

症拓展。国内建议关注康诺亚、泽璟制药、智翔金泰、德琪医药等具备 TCE 管线或出海交易验证的创新药公司，同时

关注国内双抗/多抗平台公司在自免和实体瘤方向的后续布局。 

风险提示 
临床研发失败风险；商业化放量不及预期风险；临床进度不及预期风险  
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一、TCE：从双抗到多抗，从血液瘤向自免领域跃进，实体瘤逐步突破 

（一）TCE 疗法：新一代免疫疗法，靶向性强且起效快，成为近几年研究热点 

过去二十年，免疫疗法革新癌症治疗模式，核心是通过多种手段调动宿主免疫系统清除肿
瘤，目前研究重点集中在 T 淋巴细胞（适应性免疫系统，可直接杀伤肿瘤细胞）。有效 T
细胞抗肿瘤应答的关键是肿瘤相关抗原（TAA），主要包括 DNA 突变产生的新抗原、癌胚抗
原、癌睾丸抗原（CTA）及肿瘤细胞过度表达的蛋白，如 CD19、PSMA、DLL3 等。临床应用
最成功的免疫疗法为免疫检查点抑制剂和 CAR-T 细胞，此外 TAA 疫苗、肿瘤浸润淋巴细胞
（TILs）疗法研究广泛但疗效不一。目前免疫疗法的获益仅局限于部分患者和特定癌种，
生存获益因适应症而异。 

相较于传统免疫治疗手段，T细胞衔接器（TCE）抗肿瘤靶向性强、疗效确切且起效更快，
能够绕开 T 细胞活化、识别并杀伤肿瘤的多个复杂环节，为提升机体抗肿瘤免疫能力提
供了全新路径。TCE 的作用机制十分特殊：它可以同时结合一种或多种肿瘤相关抗原，以
及 T细胞表面 T细胞受体（TCR）复合物的 CD3ε亚基。通过这种双重结合使得 TCE 能将 T
细胞定向招募至肿瘤细胞周围，跨接形成稳定有效的免疫突触，且整个过程不受 T细胞原
有表位特异性的限制。后续 T细胞被激活后，会发生增殖、分泌细胞因子，并释放穿孔素
与颗粒酶，特异性杀伤肿瘤细胞。其中穿孔素可在肿瘤细胞膜上形成孔洞，颗粒酶作为丝
氨酸蛋白酶家族成员，能够切割胞内多种功能蛋白，最终诱导肿瘤细胞发生凋亡。不同于
机体自发产生的抗肿瘤免疫，也区别于免疫检查点抑制剂、肿瘤疫苗、肿瘤浸润淋巴细胞
疗法所诱导的免疫反应，TCE 起效完全不依赖主要组织相容性复合体（MHC）的抗原呈递识
别。凭借这一特性，T 细胞可以有效攻击两类癌细胞：一是不表达 MHC 分子的肿瘤细胞，
二是肿瘤相关抗原无法有效搭载于 MHC 分子表面的肿瘤细胞。而这两种情况，正是肿瘤实
现免疫逃逸、进而产生免疫治疗耐药的重要机制。此外，与免疫检查点抑制剂、肿瘤疫苗
不同，T细胞衔接器无需抗原呈递细胞介导激活，也不需要共刺激分子参与协同作用，就
能直接触发 T 细胞裂解杀伤肿瘤细胞；同时其药效发挥也不依赖 T 细胞受体的表位特异
性。 

图表1：TCE 通过结合 TAA 和 TCR 复合物的 CD3 亚基，形成免疫突触，导致 T细胞活化、

增殖，并通过释放穿孔素和颗粒酶杀伤肿瘤细胞 

 

来源：《Current landscape of T-cell engagers in early-phase clinical development in solid cancers》，国金证券研

究所 

肿瘤免疫治疗的核心在于T细胞的动员与激活。目前临床实践已形成两大主流技术路线： 

 免疫检查点抑制剂（ICI）：以 PD-(L)1 为代表，通过松刹车机制恢复 T细胞活性。尽
管在晚期实体瘤中取得突破，但受限于冷肿瘤微环境中浸润淋巴细胞（TILs）不足，
其整体响应率仍存在瓶颈。 

 主动重定向疗法（CAR-T 与 TCE）： 

①CAR-T 疗法通过基因工程改造实现 T细胞对肿瘤抗原的精准识别，但在流程上属于个体
化治疗，面临制备周期长、物流成本高、难以规模化生产的挑战。 
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②T细胞衔接器（TCE/BiTE）作为替代方案，兼具了抗体药物的即用型优势与细胞疗法的
强效杀伤力。 

图表2：三种 T细胞疗法对比：TCE 相较于 ICI 不依赖 MHC 等表达，相比 CAR-T 制备更加简单  

 

来源：《The landscape of bispecific T cell engager in cancer treatment》，国金证券研究所 

以 TCE 双抗为例，根据是否含
段化）以及两者的混合体。 

 非 IgG 样 TCE 双抗： 不含
定的异源二聚体 sc
渗透。这类分子一端结合肿瘤相关抗原（TAA），另一端结合 T细胞受体复合物中的恒
定组分 CD3。由于缺乏

 IgG 样 TCE 双抗：保留了
白和固有免疫细胞上的
细胞介导的细胞毒性（ADCC）、补体依赖性细胞毒性（CDC）和抗体依赖性细胞介导的
吞噬作用（ADCP）增强药物的抗肿瘤作用。然而，这种设计也存在一些缺点，例如其
较大的分子尺寸，这可能会限制其组织渗透和分布，以及由于 TAA 非依赖性 T细胞活
化以及针对 T细胞的 ADCC 和 CDC 作用而可能出现的不良事件具备更长的半衰期和更
高的稳定性，且通过
反应。且在工程化上面临严峻挑战，尤其是重链与轻链的正确组装。多种多肽链的共
表达极易产生错配，因此需要专门的技术手段。代表技术平台：罗氏的KiH和CrossMab，
Genmab 的 DuoBody 等。 

 组合型 TCE：包括结合了 IgG 样抗体和
晶片段（

图表3：TCE 双抗一般可分为三大类，不同设计半衰期、稳定性以及体内作用不同 
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来源：《Current landscape of T-cell engagers in early-phase clinical development in solid cancers》，《T-Cell Engagers—The Structure and 

Principle and Application in Hematological Malignancies》，国金证券研究所 

 TCE 还可以基于 Sc
的 sc
TetraTE；BiTE 还可与 PD‑1 胞外结构域融合形成 CiTE，或与第二分子（如抗‑CD28×
抗‑PD‑L1）联用形成 SMiTE。通过对重链可变区–轻链可变区（Variable heavy–
variable light，VH‑VL）界面突变、缩短域间连接肽或添加二硫键等分子工程，又
衍生出 diabody 和 DART 等更多结构。BiTE 可以与第三个 sc
异性T细胞衔接器（TriTE），并与其他部分结合形成四特异性T细胞衔接器（TetraTE）。
BiTE 还可以与 PD-1 胞外结构域结合形成检查点抑制剂 T 细胞衔接器（CiTE），或者
与第二种分子（例如抗CD28×抗PD-L1）结合，形成多重相互作用T细胞衔接器（SMiTE）。
多种分子修饰，例如 VH-VL 界面突变、结构域间连接缩短以及二硫键的添加，促成了
其他形式的抗体的开发，例如双抗体、串联双抗体和双亲和力重定向（DART）。 

图表4：TCE 还可以基于 Sc

 

来源：《Bridging the gap with multispecific immune cell engagers in cancer and infectious diseases》，国金证券

研究所 

（二）逐步步入红利期：2021 年以来获批数量激增，2025-2026 年相关交易热情高涨 

TCE 疗法相比于 CAR-T 疗法，发展较晚但发展迅速。与细胞疗法相比，TCE 的主要优势在
于其易于生产、可现货供应、可像 mAb 一样进行静脉或皮下给药、剂量和给药方案灵活、
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药代动力学可控，以及可以重复给药和延长治疗及暴露时间。在 2014 年 blinatumomab 获
批后的八年沉寂期之后，过去四年间，
TCE 的研发进入蓬勃发展阶段。如今，无论在血液肿瘤还是实体瘤适应症方面，TCE 的获
批数量，以及靶抗原的数量，均已超过 CAR-T 细胞疗法。 

 

图表5：2021 年以来 TCE 的获批数量激增，证明其已在癌症治疗的临床实践中得到广泛应用 

 

来源：《T cell engagers emerge as a compelling therapeutic modality》，国金证券研究所 

目前全球已经获批超 10款 TCE 疗法，大多集中于血液瘤领域，但技术边界持续拓展，实
体瘤领域亦有产品获批上市。从适应症分布来看，血液瘤仍是 TCE 疗法的主战场。目前获
批品种高度集聚于 CD20、BCMA 等成熟靶点，覆盖了弥漫大 B 细胞淋巴瘤（DLBCL）、滤泡
性淋巴瘤（
（CD3xCD19）作为先行者，2025 年全球销售额已达 16.63 亿美元（+36.78%）；而针对 BCMA
靶点的 Teclistamab（强生）与 Elranatamab（辉瑞）在末线 MM领域的快速渗透，进一步
验证了 TCE 疗法在血液系统恶性肿瘤中的临床刚需。在实体瘤领域，TCE 疗法正实现从“0
到 1”的突破。尽管实体瘤因微环境复杂等因素开发难度较高，但以 Tarlatamab（CD3xDLL3，
针对小细胞肺癌）和 Tebentafusp（CD3xgp100，针对葡萄膜黑色素瘤）为代表的产品已相
继获批，并展现出优异的放量潜力（如 Tarlatamab2025 年销售额超 6 亿美元，同比增长
超 400%）。这预示着 TCE 的技术边界正在拓宽，未来随着靶点筛选的差异化以及分子结构
的持续优化，实体瘤有望成为驱动 TCE 赛道二次增长的核心引擎。 
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图表6：截至目前全球超 10 款 TCE 双抗获批，大多为 IgG 样结构，多聚焦于血液瘤，实体瘤有部分探索 

 

来源：insight，《T cell engagers emerge as a compelling therapeutic modality》，国金证券研究所（数据截至：2026/5/7，注，卡妥索单抗最早于 2009 年 EMA

获批上市，但后续因为商业化原因撤市，2025 年再度上市） 

全球 TCE 的 BD 交易及投融资情况于 2025-2026 年热情再度高涨。 

 从 BD交易的数量和金额来看，2024 年交易数量创新高，2025 年交易金额创新高，尽
管 2026 年仅过去 4个多月事件，但 CD3 相关的 TCE 双/多抗交易金额已经达近 85亿
美金（仅统计披露金额），TCE 相关交易热情再现。 

 从投融资频次来看，2020-2021 年间，在全球生物医药投融资热潮下，TCE 领域事件
数达到峰值，进入 2022 年后的行业调整期，虽然绝对数量有所回落，但 2025 年起全
球及中国内地的活跃度出现明显拐点，事件数再度回升（2025 年全球达 80 起），显
示出市场对 TCE 作为下一代免疫疗法核心资产的估值修复。从地域分布看，中国内地
的投融资事件数在 2025-2026 年的表现尤为突出，反映了国内创新药企在 TCE 技术
路径上的快速跟进与资本认可。 

 在融资体量方面，融资金额在 2020 年创下峰值（419 亿美元），2026/1/1-2026/5/7
近 4 个月事件，全球 TCE 市场投融资金额已达 178 亿美元，已近 2021 年全年水平，
已超 2020 年全年投融资金额的 42%。TCE 进一步获得更多投融资青睐。 
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图表7：CD3 相关 TCE 交易总金额 2025 年再创新高，2026 年已达近 85 亿美金 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截至：2026/5/7，注，仅统计 CD3 相关靶点的 TCE 的 BD交易数量和金额） 

 

图表8：2020-2021 年为 TCE 投融资事件高峰期，回落后 2025 年起事件数再度回升 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截至：2026/5/7，纵轴代表投融资事件数，单位：件） 

 

图表9：投融资金额 2026 年前 4个月已达 178 亿美元，TCE 投融资金额再度显著提升 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截至：2026/5/7，纵轴代表投融资金额，单位：亿美元） 
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在过去十年中，期刊文献和专利文献的数量显著增加，其中专利占文献总量的 44%，表明
TCE 持续受到商业关注。进一步探索 TCE 的主要治疗领域。分析显示，Bi-TCE 的开发主要
集中在实体瘤领域，相关文献最多的癌症类型包括肺癌、乳腺癌、胰腺癌、前列腺癌和卵
巢癌；血液系统恶性肿瘤构成第二大研究重点，主要由针对多发性骨髓瘤和急性白血病的
研发项目推动。 

图表10：与 TCE 相关的文献大多集中在实体瘤和血液瘤，自免领域逐步兴起 

 

来源：CAS，国金证券研究所（数据范围：2006-2025M9） 

 

图表11：与 TCE 相关的文献大多集中在实体瘤和血液瘤，自免领域逐步兴起 

 

来源：CAS，国金证券研究所（数据范围：2006-2025） 

二、深入血液瘤：TCE 最成熟场景，验证 B 细胞/浆细胞谱系清除能力 

（一）B细胞淋巴瘤和白血病中的早期验证，以 CD19/CD20 等靶点为主 

TCE 疗法在血液瘤中的早期成功，首先来自 B 细胞谱系恶性肿瘤。B细胞白血病和 B细胞
非霍奇金淋巴瘤具有相对清晰的谱系抗原表达，例如 CD19 和 CD20。这类抗原在 B细胞发
育过程中表达稳定，且恶性 B细胞对其保留程度较高，因此成为早期 TCE 药物开发的理想
靶点。CD19/CD3 和 CD20/CD3 构成了 TCE 在 B细胞恶性肿瘤中的两条关键验证路径。前者
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以 Blinatumomab 为代表，率先在 B细胞急性淋巴细胞白血病（B-ALL）中验证了 CD3 重定
向 T 细胞杀伤的临床可行性；后者以 Mosunetuzumab、Glofitamab 和 Epcoritamab 为代
表，将 TCE 机制进一步拓展至复发/难治 B 细胞非霍奇金淋巴瘤（B-NHL）。这一过程不仅
证明了 TCE 对 B 细胞谱系恶性肿瘤的治疗价值，也为后续 BCMA/CD3 和 GPRC5D/CD3 在多
发性骨髓瘤中的成熟奠定了基础。 

图表12：B 细胞恶性肿瘤可以按 B细胞分化阶段分为前体 B细胞肿瘤、成熟 B细胞肿瘤和浆细胞肿瘤 

 

来源：《Bispecific, T-Cell-Recruiting Antibodies in B-Cell Malignancies》，国金证券研究所 

 

图表13：B 细胞不同分化阶段的恶性转化决定血液瘤类型 

 

来源：《Bispecific, T-Cell-Recruiting Antibodies in B-Cell Malignancies》，国金证券研究所 
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图表14：B细胞向浆细胞分化过程中，阶段性抗原表达决定 TCE靶点选择 

 

来源：《Bispecific, T-Cell-Recruiting Antibodies in B-Cell Malignancies》，国金证券研究所 

1.CD19/CD3：Blinatumomab 率先证明 TCE 机制在 ALL 治疗中可行 

Blinatumomab 是最早获批的用于治疗ALL的 TCE药物，也是整个 TCE领域的标志性产品。
其分子结构属于 BiTE（bispecific T-cell engager），一端结合 B细胞表面的 CD19，另
一端结合 T细胞表面的 CD3。通过这种双特异性桥接，Blinatumomab 可将患者体内的 T细
胞重定向至 CD19 阳性白血病细胞旁边，诱导免疫突触形成，并触发 T 细胞释放穿孔素和
颗粒酶，最终导致白血病细胞死亡。 

CD19 是 B 细胞谱系中最经典的治疗靶点之一，从早期 B 细胞到多数成熟 B 细胞阶段均有
表达，并在 B-ALL 细胞中高度保留。Blinatumomab 在复发/难治 B-ALL 中的临床成功，证
明了 TCE 可以绕过传统抗原递呈限制，直接利用内源性 T 细胞杀伤肿瘤。与传统单抗不
同，TCE 的杀伤不依赖
Blinatumomab 的获批标志着 TCE 作为一种新型免疫治疗平台进入临床。 

2.CD20/CD3：TCE 双抗适应症从白血病拓展至 B细胞淋巴瘤 

在 CD19/CD3 之后，CD20/CD3 双抗进一步推动 TCE 从 B-ALL 扩展到 B 细胞非霍奇金淋巴
瘤。CD20 是成熟 B 细胞和多数 B-NHL 细胞表面的经典抗原，已经被 Rituximab、
Obinutuzumab 等 CD20 单抗长期验证。CD20 的优势在于其表达谱清晰，广泛存在于滤泡性
淋巴瘤（
因此靶向 CD20 后虽然会导致 B细胞清除，但通常不会造成不可逆的造血损伤。 

与 CD20 单抗相比，CD20/CD3 TCE 具有不同的作用机制。传统 CD20 单抗主要依赖 ADCC、
CDC、ADCP 等
瘤细胞杀伤。这一机制对于既往接受过多线治疗、对 CD20 单抗或化疗耐药的患者尤其重
要，为既往单抗/化疗后患者提供新的 T 细胞重定向杀伤机制。 

目前，CD20/CD3 领域已有多款药物获批或进入临床应用，包括 Mosunetuzumab、Glofitamab
和 Epcoritamab。它们共同验证了 TCE 在 B-NHL 中的疗效，但在分子结构、给药方式和适
应症布局上存在差异。 

 Mosunetuzumab 是较早获批的 CD20/CD3 双抗，主要用于复发/难治滤泡性淋巴瘤。滤
泡性淋巴瘤属于惰性 B 细胞淋巴瘤，患者通常经历多次复发，长期治疗需求明显。
Minretumomab 的获批证明，CD20/CD3TCE 可以在惰性淋巴瘤中产生较高缓解率，并为
既往多线治疗后的患者提供无化疗选择。 

 Glofitamab 是另一款 CD20/CD3 双抗，其结构特点是采用 2:1 设计，即两个 CD20 结
合臂和一个 CD3 结合臂，以增强对 CD20 阳性肿瘤细胞的结合。Glofitamab 已获批用
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于复发/难治 DLBCL 或大 B 细胞淋巴瘤。DLBCL 是侵袭性 B-NHL 中最常见的类型，复
发/难治患者预后较差。Glofitamab 在这一人群中的疗效验证，说明 TCE 不仅适用于
惰性淋巴瘤，也可以用于侵袭性淋巴瘤。 

 Epcoritamab 则是皮下注射给药的 CD20/CD3 双抗，由 Genmab 和 AbbVie 开发。相比
静脉给药，皮下注射可使血药浓度上升更平缓，理论上有助于降低 CRS 峰值并提升给
药便利性。Epcoritamab 已获批用于复发/难治大 B 细胞淋巴瘤，并进一步拓展至滤
泡性淋巴瘤。其临床开发显示，CD20/CD3TCE 具备跨越不同 B-NHL 亚型的治疗潜力。 

总体来看，CD19/CD3 和 CD20/CD3 是 TCE 在血液瘤中的早期核心验证路径。Blinatumomab
通过 CD19/CD3 结构率先证明 TCE 可在 B-ALL 中重定向 T 细胞杀伤白血病细胞；
Mosunetuzumab、Glofitamab 和 Epcoritamab 则通过 CD20/CD3 结构将 TCE 拓展至 B 细胞
淋巴瘤。二者共同证明，B细胞谱系恶性肿瘤是 TCE 机制最适合率先成熟的应用场景。 

（二）多发性骨髓瘤推动 TCE 成熟化，BCMA/GPRC5D/

 多发性骨髓瘤：全球每年新发约 20 万人，中国新发约 3 万人 

全球每年新发患者 18.8 万人，我国新发约 3万人。MM 在很多国家是血液系统第 2位常见
恶性肿瘤，目前仍无法治愈。根据 WHO 数据，2022 年全球新发 MM患者 18.79 万人，粗发
病率约 2.4/10 万人；死亡人数 12.14 万人，粗死亡率 1.5/10 万人。可见 MM 的患者群体
庞大，且死亡率相对较高。根据《Cancers (Basel)》发表的相关文献，1997 年之前 MM的
中位生存期为 2.5 年，此后十年内逐步提升至 4 年，现已超过 7 年，主要得益于 ASCT 及
传统化疗药物的使用。根据 WHO 数据，2022 年我国 MM 新发患者约 3.03 万人，死亡约 1.87
万人，按总人口测算粗发病率约 2.2/10 万人、粗死亡率约 1.3/10 万人。 

 MM 为 TCE 疗法最成熟的应用场景之一，BCMA/GPRC5D/

复发 MM 目前多以 CAR-T 疗法和 TCE 疗法为主，TCE 疗法目前偏后线。针对不同类型的 MM，
治疗方式和预后都不尽相同，需要对 MM 进行分类与分层诊断。根据 NCCN 最新 2026 年版
指南和我国 2024 年修订的 MM 诊疗指南，若出现 CRAB 或 SLiM 表现则通常需要进行治疗，
初次诊断一般在评估允许的条件下首选诱导治疗+自体造血干细胞移植（ASCT）疗法。国
内指南诱导治疗首选蛋白酶体抑制剂（PI）+免疫调节剂（IMID）+地塞米松的三药联合方
案，也可加入 CD38 单抗；NCCN 指南则首推达雷妥尤单抗（CD38 单抗）+硼替佐米 PI+来
那度胺 IMID+地塞米松四药联合疗法。复发治疗时，国内指南针对二线及以上复发患者，
优先推荐 CAR-T 细胞治疗（伊基奥仑赛、泽沃基奥仑赛、西达基奥仑赛）及 TCE 双抗特立
妥单抗；而 NCCN2026 版指南分层更为精细，1-3 线且来那度胺耐药患者首选西达基奥仑
赛，2 线后、存在多药暴露史的患者首选伊基奥仑赛，≥4 线多线治疗失败人群则将多种
TCE 双抗列为首选方案。 

图表15：复发 MM 目前多以 CAR-T 疗法和 TCE 疗法为主，TCE 疗法偏后线 

 

来源：《中国多发性骨髓瘤诊治指南（2024 年修订）》，NCCN，国金证券研究所 

多发性骨髓瘤是当前TCE疗法最成熟的应用场景之一。BCMA是最核心靶点，teclistamab、
elranatamab 和 linvoseltamab 等 BCMA×CD3 双抗已在复发/难治 MM 中获批，验证了 TCE
在浆细胞肿瘤中的临床价值。GPRC5D 是非 BCMA 靶点中进展最快的方向，talquetamab 的
获批为 BCMA 治疗后患者提供了序贯选择。
cevostamab 等项目显示出较强开发潜力。未来 MM TCE 的研发重点将从单一 BCMA 靶向，
逐步转向 GPRC5D、
和复发问题。 
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图表16：MM 中 BCMA 为核心靶点，GPRC5D、

 

来源：《Bispecific antibody targets and therapies in multiple myeloma》，国金证券研究所 

 

图表17：目前已经获批的用于 MM 疗法的生物制剂，整体看 TCE 目前仍以末线疗法为主，部分往前线探索 

 

来源：insight，国金证券研究所 
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图表18：现有末线 MM 疗法中，CAR-T 疗法展现出较 TCE 更优的 ORR 改善，但安全性更差 

 

来源：pubmed，insight，国金证券研究所 

 

图表19：以美国为例，末线 MM 而言患者人数相对较少，因此多 TCE 均尝试往前线推进 

 

来源：再生元官方推介材料，国金证券研究所 
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图表20：多款 TCE 已经探索早线疗法，且部分为 1L 或者单药疗法，整体线数往前推移 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截止：2026/5/19，蓝色底纹为 1L，灰色底纹为 2L 的单药疗法） 
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图表21：目前 MM 在研 TCE 多布局于 BCMA/GPRC5D/

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截止：2026/5/19） 
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（三）血液瘤率先跑通 TCE 临床验证闭环 

TCE 在血液瘤中率先取得成功，并非偶然，而是由血液系统肿瘤的生物学特征决定的。相
比实体瘤，血液瘤更适合 TCE 机制发挥，主要原因在于靶点更清晰、肿瘤细胞更容易接触、
靶细胞清除后果相对可管理，以及 CRS/感染等毒性管理经验已经逐步成熟。 

第一，血液瘤靶点更清晰，谱系特征更强。血液瘤多来源于 B细胞、浆细胞或其他造血细
胞谱系，其表面抗原具有明确的分化阶段特征。例如 CD19 和 CD20 覆盖 B细胞白血病/淋
巴瘤，BCMA、GPRC5D、
对清楚，有利于患者筛选、药物设计和疗效预测。相比之下，实体瘤靶点多为肿瘤相关抗
原，常在正常组织中也有低水平表达，安全窗更窄。 

图表22：血液瘤靶点更清晰，谱系特征更强 

 

来源：《B cell depletion therapies in autoimmune diseases: Monoclonal antibodies or chimeric antigen receptor-

based therapy?》，国金证券研究所 

第二，肿瘤细胞可及性更好，TCE 更容易形成免疫突触。血液瘤细胞存在于血液、骨髓和
淋巴组织中，这些部位本身就是免疫细胞富集区域。TCE 无需穿透致密基质、异常血管和

高间质压，即可更容易接触肿瘤细胞并募集 T细胞形成免疫突触。实体瘤则常受到异常血
管、CA

第三，靶细胞清除后果相对可管理。血液瘤 TCE 常靶向正常 B细胞或浆细胞也表达的谱系
抗原，因此会造成 B细胞清除、浆细胞减少、低丙球蛋白血症和感染风险。但这些毒性通
常可以通过感染监测、抗感染预防、IVIG 补充和疫苗管理进行干预。相反，实体瘤 TCE 如
果误伤肺、肠道、肝脏、皮肤等正常实质器官，可能导致更严重甚至不可逆的器官毒性。 

第四，B细胞/浆细胞清除在临床上具有可接受性。CD20 单抗、CD38 单抗、CAR-T 和 BCMA
靶向疗法已经证明，B细胞或浆细胞谱系的深度清除虽然会带来感染和免疫球蛋白下降风
险，但总体属于可监测、可管理的治疗后果。这一点使 TCE 在血液瘤中更容易建立治疗窗，
也为其后续向自免疾病延展提供基础。 

第五，CRS、ICANS 和感染管理经验逐渐成熟。血液瘤领域经历了 CAR-T、CD3 双抗和多种
免疫疗法的发展，已形成 step-up dosing、皮下注射、住院监测、tocilizumab、糖皮质
激素、抗感染预防和 IVIG 补充等较成熟管理路径。这些经验降低了 TCE 向更早线治疗推
进的临床风险。 

三、自免：从“杀伤肿瘤”到“免疫重置”，有望接棒第二增长曲线 

截至 2026 年 6 月，TCE 尚未获批用于自身免疫病，但临床证据正在从个案和小样本研究
进入专门药物的早期临床阶段。自免 TCE 并非简单复制肿瘤治疗，而是利用更温和、可控
的 B细胞或浆细胞清除，实现较长期缓解。 

（一）为何血液瘤靶点能迁移到自免？ 

许多自身免疫病与异常 B细胞、浆细胞和自身抗体持续存在有关。B 细胞不仅可产生自身
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抗体，还可参与抗原递呈和炎症维持；长寿命浆细胞则可持续分泌自身抗体。因此，血液
瘤中已验证的 CD19、CD20 和 BCMA 靶点，可自然延展至 B 细胞驱动或自身抗体驱动的
自免疾病。二者区别在于治疗目标：血液瘤——清除恶性 B细胞或浆细胞克隆；自免疾病
——清除自身反应性 B细胞和致病浆细胞，实现免疫重置。 

传统 B 细胞清除疗法仍存在残留致病细胞。自身免疫病的发生与自身反应性 B 细胞和浆
细胞密切相关。除分泌自身抗体外，B细胞还可参与抗原递呈和 T细胞激活，推动慢性炎
症持续存在。以 rituximab 为代表的抗 CD20 单抗已经证明，清除 B 细胞能够改善部分自
身免疫病患者的临床症状。然而，CD20 主要表达于成熟 B 细胞和记忆 B 细胞，不表达于
浆母细胞和浆细胞。因此，抗CD20 单抗难以清除长期存活于骨髓或组织生态位中的长寿
命浆细胞，也无法完全阻断自身抗体持续产生。此外，部分记忆 B 细胞可残留于淋巴结、
三级淋巴结构和炎症组织中。随着 B细胞逐渐恢复，这些残留细胞可能再次扩增，最终导
致疾病复发。传统抗 CD20 疗法的局限性推动了更深度、更精准的免疫细胞清除策略。 

血液瘤靶点复用，为自免延展奠定基础。TCE 在自身免疫病中的应用建立在血液瘤领域已
经验证的靶点基础上。CD19×CD3 TCE Blinatumomab 最初用于 B细胞急性淋巴细胞白血
病，BCMA×CD3 TCE Teclistamab 最初用于多发性骨髓瘤，CD20×CD3 TCE 则已在 B细胞
淋巴瘤中获得验证。由于 CD19、CD20 和 BCMA 分别覆盖 B细胞分化过程中的不同阶段，这
些靶点也可用于清除自身免疫病中的致病性 B细胞或浆细胞。不同靶点对应不同的免疫清
除深度。CD20 主要覆盖成熟 B 细胞和记忆 B细胞；CD19 覆盖范围更广，可延伸至部分浆
母细胞；BCMA 则主要表达于浆母细胞和浆细胞，包括持续分泌自身抗体的长寿命浆细胞。
未来，临床可根据疾病机制选择不同靶点：以 B 细胞异常为主的疾病可优先考虑 CD19 或
CD20，以自身抗体和长寿命浆细胞驱动的疾病则更适合探索 BCMA。 

图表23：CD19、CD20、BCMA不同靶点表现于在 B细胞分化不同阶段，自免疾病可根据疾病机制选择不同靶点 

 

来源：《Bispecific T-cell engagers in autoimmune diseases: mechanisms of action,clinical evidence challenges, and therapeutic perspectives》，国

金证券研究所 

早期临床信号初步验证 TCE 的免疫重置潜力。目前，TCE 尚未获批用于自身免疫病，但已
出现多项早期人体证据。CD19×CD3 TCE Blinatumomab 已在难治性类风湿关节炎中显示
出快速 B细胞清除和疾病活动度下降。BCMA×CD3 TCE Teclistamab 则在难治性系统性红
斑狼疮以及其他自身抗体介导的自身免疫病中显示出浆细胞清除、自身抗体下降和临床症
状改善。此外，专门面向自身免疫病开发的 TCE 正在进入早期临床阶段。A-319、
Mosunetuzumab、Imvotamab 和 YK012 分别围绕 CD19×CD3 或 CD20×CD3 展开探索。现阶
段的证据仍以病例报告、小样本研究和早期临床试验为主，尚需更大规模研究验证缓解持
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续时间、适用人群和长期安全性。 

图表24：基于血液肿瘤学的进展，TCEs可能解决当前治疗自身免疫性疾病中的若干局限性 

 

来源：《Bispecific T-cell engagers in autoimmune diseases: mechanisms of action,clinical evidence challenges, and therapeutic perspectives》，国

金证券研究所 

 

图表25：相比于其他疗法，TCEs 可能解决当前治疗自身免疫性疾病中的若干局限性 

 

来源：Candid 2026 年投资者推介材料，国金证券研究所 

（二）自免中已有部分产品初现疗效，期待后续产品管线 

Mosunetuzumab 在 SLE 患者中可诱导快速且深度的外周 B细胞清除，并呈现一定剂量相关
性。低剂量 1.6mg 队列未观察到 CD19+B 细胞低于定量下限（0/1BLOQ），5mg 队列中 2/5 例
达到 BLOQ；而在更高剂量队列中，5+15mg、5+45mg 和 5+60mg 均有 3/3 例达到 BLOQ，提
示随剂量提升，B细胞清除的深度和一致性明显增强。时间维度上，多数患者在皮下注射
后早期 CD19+B 细胞迅速下降至极低水平，但部分患者在后续随访中出现 B 细胞回升，说
明该疗法具备强药效学活性，但清除持续性及是否需要维持/重复给药仍需进一步观察。 
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图表26：Roche 的 Mosunetuzumab（CD20xCD3）在 SLE 中展现剂量依赖性的快速、深度 B 细胞清除潜力 

 

来源：2025 EULAR，国金证券研究所 

Candid Therapeutics 早期临床数据显示，TCE 在 MG、SLE 等自免疾病中已展现出初步药
效学活性和临床疗效信号。药效学层面，clutamig 可实现深度组织 B 细胞/浆细胞清除，
并在后续观察到以 naive B 细胞为主的外周 B 细胞重建，提示其可能通过清除既有自
身反应性 B 细胞库、促进免疫系统重置发挥作用。临床层面，在重症肌无力和系统性红
斑狼疮患者中，治疗后均观察到疾病活动度指标改善，显示 TCE 机制在不同自身免疫病中
具备初步可转化性。整体来看，尽管当前数据仍处早期、样本量有限，TCE 已从机制验证
推进至患者层面的疗效信号验证，后续建议关注更大样本、更长随访下疗效持续性和安全
性表现。 

图表27：Clutamig 可实现免疫重置，不仅能清除外周 B细胞，还能清除淋巴结和骨髓中的 B细胞/浆细胞，后续回

补的 B 细胞以 naive B cell 为主 

 

来源：Candid 2026 年投资者推介材料，国金证券研究所 
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图表28：Clutamig 在重症肌无力和系统性红斑狼疮等自免疾病中展现出初步疗效 

 

来源：Candid 2026 年投资者推介材料，国金证券研究所（左二为重症肌无力 MG，右三为系统性红斑狼疮 SLE） 

CM336 用于 CD19CAR-T 后复发的多重难治性自身免疫性溶血性贫血患者的治疗，两例患者
既往均接受多线免疫抑制治疗，并在 CD19 CAR-T 后获得短暂无药缓解，但随后复发；其
中患者 1 再次接受 CD19 CAR-T 未获应答。CM336 采用短期阶梯递增给药方案，治疗后两
例患者均快速进入缓解，血红蛋白水平在约 3周内恢复至正常范围，同时间接胆红素、网
织红细胞比例和 LDH 等溶血指标显著下降，并在 6 个月随访中维持改善。药效学方面，
CM336治疗后外周CD19+B细胞和IgG水平下降，骨髓流式显示第12周浆细胞比例由0.86%
降至 0.00881%，B细胞比例由 8.96%降至 0.20%，提示其可通过深度清除 B细胞和浆细胞，
实现对 CD19 CAR-T 后复发 AIHA 的快速控制。 

图表29：康诺亚的 CM336（BCMAxCD3）治疗 2例 CD19 CAR-T 后复发的多重难治性自身免疫性溶血性贫血可诱导快速

缓解且疗效持续维持 

 

来源：NEJM，国金证券研究所 
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图表30：目前在 SLE 中，部分 TCE 已有初步尝试，人数较少但展现出较好的疗效和可控的安全性 

 

来源：pubmed，insight，NEJM，EULAR，ACR，国金证券研究所 

四、实体瘤：DLL3 率先突破 SCLC，PSMA、GPC3 等靶点持续进展 

实体瘤是 TCE 疗法远期空间最大的方向，但也是研发难度最高的方向。与血液瘤相比，实
体瘤细胞并不天然暴露于循环免疫系统中，肿瘤微环境更复杂，抗原表达异质性更强，且
许多实体瘤靶点在正常组织中亦有低水平表达，容易带来 on-target/off-tumor 毒性。因
此，实体瘤 TCE 的核心矛盾并不是“能否激活 T 细胞”，而是能否在足够安全的前提下，
把 T细胞激活限制在肿瘤局部，并形成持续有效的杀伤。 

我们认为，实体瘤 TCE 正处于从早期概念验证走向差异化平台验证的阶段。DLL3×CD3 在
小细胞肺癌中的突破证明，实体瘤并非 TCE 不可及场景；PSMA、STEAP1、CLDN18.2、GPC3、
EG
实体瘤 TCE 的成败更依赖靶点筛选、分子工程、安全窗口和联合治疗策略。 

（一）实体瘤 TCE 的核心难点：安全性、疗效持续性与抗原异质性 

1. 靶外毒性限制治疗窗口 

实体瘤靶点往往不是肿瘤细胞独有，而是在正常组织中存在一定表达。TCE 一旦通过 CD3
端激活 T 细胞，可能对低表达靶点的正常组织产生杀伤，导致 on-target/off-tumor 毒
性。相比传统单抗或 ADC，TCE 引发的是 T细胞介导的级联免疫杀伤，安全窗口要求更高。 

因此，实体瘤 TCE 需要优先选择肿瘤高表达、正常组织低表达或空间上相对隐蔽的靶点。
例如 DLL3 在小细胞肺癌中高表达，而正常组织表达相对有限；PSMA 在前列腺癌中具有较
明确的肿瘤相关表达；CLDN18.2、GPC3、STEAP1 等靶点也因其肿瘤表达特征而受到持续关
注。 
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图表31：实体瘤靶点来源复杂但多数仍属 TAA，真正兼具高表达、膜定位、肿瘤特异性和安全窗的靶点稀缺 

 

来源：《Current landscape of T-cell engagers in early-phase clinical development in solid cancers》，国金证券研究所 

2. CRS/ICANS 等免疫相关不良反应仍需管理 

TCE 通过 CD3 重定向 T 细胞，天然存在细胞因子释放综合征（CRS）和免疫效应细胞相关
神经毒性综合征（ICANS）风险。血液瘤 TCE 已经形成递增给药、预处理、皮下注射和给
药节奏优化等管理经验，但实体瘤患者肿瘤负荷、基础状态和联合治疗背景更复杂，安全
性管理仍是决定商业化可及性的关键因素。 
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图表32：TCE 结合靶细胞后会释放系列细胞因子，促使 CRS 及 ICANS 发生 

 

来源：《Toxicity Profile of Chimeric Antigen Receptor T-Cell and Bispecific Antibody Therapies in Multiple 

Myeloma: Pathogenesis, Prevention and Management》，国金证券研究所 

3. 肿瘤微环境抑制导致疗效不足 

实体瘤常呈现 T 细胞浸润不足、免疫抑制细胞富集、T 细胞耗竭、基质屏障明显等特点。
即使 TCE 能够把 T细胞募集到肿瘤细胞附近，也可能因为 T细胞功能不足、局部免疫抑制
强或免疫突触形成效率低，导致疗效不及血液瘤。 

图表33：实体瘤微环境多重屏障共同限制 TCE 疗效释放 

 

来源：《T cell immunotherapy for solid tumors: limitations, progress, and future prospects》，国金证券研究所 

4. 抗原异质性导致复发和耐药 

实体瘤内部抗原表达常呈高度异质性，单一靶点 TCE 可能只能清除部分抗原阳性细胞，残
留的抗原低表达或阴性克隆可能继续进展。因此，多靶点覆盖、联合治疗和动态伴随诊断
将成为实体瘤 TCE 长期发展的重要方向。 
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图表34：TCE 耐药由肿瘤内在逃逸与免疫微环境抑制共同驱动 

 

来源：《Mechanistic insights into resistance mechanisms to T cell engagers》，国金证券研究所 

（二）破局方向：从“强激活”转向“精准激活” 

实体瘤 TCE 的开发思路正在从单纯提高 CD3 激活强度，转向提高肿瘤选择性和治疗窗口。
我们认为，未来具备竞争力的平台主要有以下几类： 

1. 低亲和力 CD3 设计：降低系统性 T细胞激活 

CD3 端亲和力是 TCE 安全性和疗效平衡的关键参数。若 CD3 结合过强，药物可能在外周循
环中更容易诱导 T细胞激活，带来 CRS 和非特异性炎症反应；若 CD3 结合过弱，则可能无
法形成足够稳定的免疫突触，影响杀伤效率。低亲和力 CD3 设计的核心，是让 TCE 更依赖
肿瘤端抗原高密度结合所带来的多价效应，在高抗原密度肿瘤细胞表面形成稳定桥接，而
在低抗原密度正常组织中不易触发充分 T 细胞活化。该策略尤其适合肿瘤/正常组织表达
差异明确但并非绝对肿瘤特异的靶点。 

2. 双抗 2+1 结构：增强肿瘤端结合，提高抗原密度选择性 

2+1 结构通常通过两个肿瘤抗原结合臂和一个CD3 结合臂构建分子。两个肿瘤端结合臂可
以增强对高抗原密度肿瘤细胞的结合稳定性，而低抗原密度正常组织较难同时满足二价结
合条件，从而提高肿瘤选择性。且 2+1 结构一般可与 IgG 样抗体工程、半衰期延长和可规
模化生产兼容，在实操层面可实现。代表性公司包括 Xencor，且已实现对多个 MNC 的平
台授权，外部验证获得认可。 

3. 条件激活/遮蔽型 TCE：把活性限制在肿瘤微环境 

遮蔽型 TCE 通过遮蔽肽、可切割 linker 或前药化设计，使分子在外周循环中保持低活性，
进入肿瘤微环境后被肿瘤相关蛋白酶激活。Janux、CytomX、Harpoon 等公司的平台均围绕
这一方向展开。 

以 CytomX 的 Probody 为例，这些分子通过肽基掩蔽 CD3 或 TAA 结合域，使其在体内保持
非活性状态，仅在被肿瘤相关蛋白酶（例如基质金属蛋白酶 MMPs 或组织蛋白酶）切割后
才会释放。这种肿瘤限制性激活通过将 CD3 结合限制在肿瘤微环境中，降低了全身毒性，
减少了 CRS 发生率，并扩大了治疗窗口。当然，条件激活型 TCE 并不局限于传统遮蔽肽，
而是包括多种前药化设计，TRACTr、ProTriTAC、PROTECT 等平台均通过在 CD3 或 TAA 结
合结构域上引入可移除的遮蔽模块，使 TCE 在外周血和正常组织中保持低活性，并在肿瘤
微环境中经蛋白酶切割后恢复 CD3 结合和 T 细胞重定向功能。其中，遮蔽模块可以是短
肽、蛋白结构域，或 PD-1/PD-L1 等蛋白-蛋白相互作用对。部分平台还引入白蛋白结合域
以延长未激活前药的循环半衰期，而蛋白酶切割后释放的活性 TCE 因失去半衰期延长模块
而快速清除，从而降低全身毒性。此外，酸性 pH、高胞外 ATP 等肿瘤特异性理化特征也可
作为 TCE 激活信号，用于进一步提高肿瘤选择性。 
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图表35：条件激活策略：条件性 T 细胞衔接器在肿瘤微环境中的蛋白水解激活 

 

来源：《Conditionally active T cell engagers for the treatment of solid tumors: rationale and clinical 

development》，国金证券研究所 

 

图表36：当前多家企业已经具备条件激活 TCE 的技术，包括遮蔽肽、空间位阻等 

 

来源：《Conditionally active T cell engagers for the treatment of solid tumors: rationale and clinical development》，国金证券研究所 

4.多抗/共刺激：应对抗原异质性、实现 T细胞定向激活 

多特异性/共刺激型 TCE 不再局限于 TAA×CD3，而是进一步加入第二肿瘤抗原、CD28 共刺
激臂、4-1BB 共刺激臂、checkpoint 调控模块，或局部释放型细胞因子/免疫调节模块。
CD3 信号主要提供 T细胞激活信号，但在实体瘤免疫抑制微环境中，单纯 CD3 激活可能不
足以维持持续杀伤。CD28 共刺激双抗、4-1BB 共刺激、PD-1/PD-L1 联合、ADC 联合、放化
疗联合等方式，有望增强 T细胞扩增、浸润和持续杀伤能力。目标是从单纯提供 TCR/CD3
信号，升级为提供更完整的 T细胞激活、扩增、持续杀伤与抗耗竭支持。主要设计类型包
括： 

 TAA×CD3×第二 TAA：通过双靶点识别提高选择性，降低单一抗原低表达正常组织风
险，并减少抗原丢失导致的逃逸。适合两个肿瘤抗原在肿瘤中共表达，而在关键正常
组织中不共表达的场景。 

 TAA×CD3×CD28：CD3 提供 TCR-like signal1，CD28 提供共刺激 signal2，从而增强
T 细胞扩增和效应功能。代表方向包括 EG
PD-1 抑制剂等免疫治疗联合开发。REGN7075 是 EG
PSMA×CD28 共刺激双抗开发项目。 

 TAA×CD3×4-1BB：4-1BB 共刺激更偏向增强已被抗原启动的 T细胞效应、存活和记忆
样功能；肿瘤定位的 4-1BB 激动可尝试降低传统系统性 4-1BB 激动剂的肝毒性和全
身免疫毒性风险。 
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 TAA×CD3×checkpoint/cytokine：在肿瘤局部同步提供杀伤信号与微环境重塑信号，
但结构更复杂，药代、暴露、安全性和 CMC 难度显著上升。 

图表37：当下多家企业均在探索实体瘤 TCE 多抗，其中大部分都以共刺激因子为第三靶点 

 

来源：insight，国金证券研究所 

（三）肺部肿瘤：DLL3 攻克小细胞肺癌难题，早线进一步探索中 

肺部肿瘤是实体瘤 TCE 双抗临床验证最重要的方向之一，其中突破主要集中在小细胞肺癌
（SCLC）。SCLC 具有增殖快、早期转移、复发率高和后线治疗选择有限等特点，长期以来
二线及以后治疗疗效有限。传统一线治疗以铂类/依托泊苷联合 PD-L1 抑制剂为标准，但
患者多数会在短期内复发，复发后化疗带来的生存获益有限。因此，SCLC 成为 TCE 双抗
最具临床价值的肺部肿瘤切入点。 
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图表38：DLL3 在 SCLC 已获得一定突破，TCE 整体安全性较好，且部分管线展现出较强的疗效 

 

来源：insight，pubmed，ASCO，AACR，WCLC，ESMO，国金证券研究所（数据截止：2026/6/1） 

从靶点看，DLL3 是目前 SCLCTCE 中验证最充分的靶点。DLL3 在 SCLC 及其他高级别神经
内分泌肿瘤中高表达，而在正常组织中表达相对有限，具备较好的肿瘤选择性。DLL3×CD3
通过一端结合肿瘤细胞表面的 DLL3，另一端结合 T细胞 CD3，将 T细胞直接募集至肿瘤细
胞附近并诱导杀伤。该机制不依赖传统 MHC 抗原递呈，也不同于 PD-1/PD-L1 抑制剂依赖
既有抗肿瘤免疫反应，因此有望在 SCLC 这类免疫抑制强、后线治疗匮乏的肿瘤中发挥作
用。Tarlatamab 是目前肺部肿瘤 TCE 中最具代表性的药物，也是实体瘤 TCE 成功验证的
标杆案例，已获
示，Tarlatamab 在既往经治 SCLC 中可带来约 40%的 ORR，且部分缓解持续时间较长。III
期 DeLLphi-304 研究显示，Tarlatamab 相较研究者选择的标准化疗显著改善总生存，将
中位 OS 由 8.3 个月提升至 13.6 个月，死亡风险降低约 40%。这一结果标志着 TCE 机制在
实体瘤中从“早期有效信号”进入“随机 III 期生存获益验证”阶段。在后线成功验证后，
Tarlatamab 的开发正快速向早线前移，从复发/难治 SCLC 后线治疗，逐步扩展至一线维
持、一线联合和局限期巩固治疗。 

除 Tarlatamab 外，DLL3 TCE 赛道仍有多个后续项目推进，包括 Gocatamig/HPN328、
obrixtamig 等，多聚焦复发/难治 SCLC、肺外神经内分泌癌和神经内分泌前列腺癌等 DLL3
阳性肿瘤，试图通过半衰期延长、三抗结构或给药方案优化提升疗效和便利性。 

相比之下，NSCLC 中的 TCE 应用仍处早期探索阶段。NSCLC 治疗格局已较成熟，EG
ROS1、RET、MET、KRAS 等驱动基因对应多种靶向药，PD-1/PD-L1 免疫治疗和 ADC 也已广
泛应用，因此 TCE 要证明相较现有疗法的优势难度更高。目前 NSCLC 相关 TCE 多围绕 B7-
H3、MSLN、EpCAM、CEACAM5、EG
DLL3×CD3 的明确突破。 
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图表39：泽璟生物的 DLL3 双靶三抗和中国生物制药的 TCE 双抗目前均已进入 III 期 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截止：2026/4/30） 
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（四）前列腺癌：PSMA 仍为前列腺癌 TCE 核心靶点，且向掩蔽型、长半衰期和多靶方向

演进，KLK2、STEAP1、DLL3 早期展现出较强疗效和安全性，国内管线尚处早期布局阶段 

从现有临床数据看，前列腺癌 TCE 双抗的开发已从早期以 PSMA 为主，逐步扩展至 KLK2、
STEAP1、DLL3 等差异化靶点。其中，KLK2 和 STEAP1 目前显示出较好的综合潜力。KLK2 靶
向药物 pasritamig 在 2L 及以上 mCRPC 中表现出较高的 PSA 应答，单药研究中亚洲患者
PSA50 可达 50.0%，联合多西他赛后整体 PSA50 达 64.7%，taxane-naive 人群 PSA50 进一
步提高至 75.0%，且 CRS 发生率较低或可控，提示 KLK2 作为前列腺特异性较强的靶点，
可能具备较优治疗窗。STEAP1 靶向药物 Xaluritamig 也展现出较明确的剂量相关疗效，
在较高剂量队列中 PSA50 可达 62.1%，PSA90 可达 31.0%，ORR 最高约 26.4%，但 CRS 和≥
3级 TRAE 仍需关注。 

图表40：前列腺癌已披露数据的 TCE 中，KLK2 和 STEAP1 目前显示出较好的综合潜力，PSMA 靶点分化明显 

 

来源：insight，pubmed，ASCO，AACR，国金证券研究所（数据截止：2026/4/30，灰色底格为疗效不佳） 

PSMA 仍是前列腺癌中验证最充分的靶点，但传统 PSMA×CD3 项目整体表现分化明显。早
期药物如 JNJ-63898081、JNJ-80038114、Acapatamab、TNB-585 等虽证明了 PSMATCE 的机
制可行性，但普遍存在疗效有限、CRS 发生率较高、ADA 或停药率较高等问题，限制了进
一步开发价值。相比之下，新一代工程化 PSMATCE 更值得关注，例如 JANX007 采用掩蔽型
设计，在 2L 及以上 mCRPC 中显示出较强 PSA 下降和影像学缓解信号，目标剂量≥2mg 人
群 PSA50 达 73%、PSA90 达 26%，可测量病灶患者 ORR 达 30%，但 CRS 发生率仍高达 96%，
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其中≥3 级 CRS 为 8%，后续仍需观察其安全性优化和疗效持续性。AMX-500 同样显示出
PSA50/PSA90 信号，但目前样本量和随访仍有限。 

对于神经内分泌前列腺癌，DLL3 是更具针对性的靶点。Tarlatamab 和 Gocatamig 均在 2L
及以上 NEPC 中显示一定抗肿瘤活性，其中 Gocatamig 在 NEPC 全人群 ORR 为 17.4%，高剂
量队列 ORR 可达 30%，提示 DLL3 TCE 在 NEPC 这一高未满足需求亚型中具有探索价值。但
该方向患者基数较小，且 CRS、ICANS 等免疫相关毒性仍需重点管理。 

图表41：PSMA 仍为前列腺癌 TCE 核心靶点，且新一代药物设计正向掩蔽型、长半衰期和多靶点方向演进，国内管线

尚处早期布局阶段 

 

来源：insight，国金证券研究所（数据截止：2026/4/30） 
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五、老牌玩家多以拓展适应症切入，新进入者引领新兴技术平台 

（一）老牌玩家：头部企业策略多为拓展产品适应症，罗氏、强生积极求新 

（1）Amgen：已从血液瘤验证推进至实体瘤商业化，并正在通过剂型优化、适应症前移和
联合治疗拓展平台价值 

技术平台由早期的 BiTE 更新升级为 HLE-BiTE，半衰期显著延长。Amgen 的 TCE 平台主要
称为 BiTE（Bispecific T-cell Engager）技术，通过分子工程方法，将两种不同的 sc
连接为一条链式分子，实现双特异性。一个 sc
个 sc
强，但半衰期短，代表是 Blinatumomab。传统 BiTE 通常由两个单链抗体片段连接而成，
不含完整
期通常只有数小时。这也是 Blinatumomab 需要连续静脉输注的重要原因。经典 BiTE 的优
势是机制清晰、T细胞重定向杀伤效率高，并已在 B-ALL 中完成充分临床验证；不足则是
给药便利性差，长期输注对患者依从性和医疗资源占用较高。为解决经典 BiTE 半衰期短
的问题，Amgen 开发了 HLE BiTE（half-life extended BiTE）平台。HLE BiTE 在 BiTE 分
子中加入
Tarlatamab 就是 Amgen HLE-BiTE 平台最重要的成功案例，其靶向 DLL3/CD3，已经在小细
胞肺癌中获批，证明 HLE-BiTE 不仅可用于血液瘤，也能在实体瘤中实现临床突破。 

图表42：传统 BiTE 半衰期短，进一步升级为半衰期延长 HLE-BiTE 技术平台 

 

来源：《The BiTE (bispecific T-cell engager) platform: Development and future potential of a targeted immuno-

oncology therapy across tumor types》，国金证券研究所 

Amgen 当前 TCE 布局已形成三条核心主线：Blinatumomab 作为 CD19/CD3 经典 BiTE，继续
围绕 B-ALL 推进皮下注射剂型和前线治疗拓展，同时外推至 SLE 和难治 RA 等自免疾病；
Tarlatamab 作为 DLL3/CD3 实体瘤 TCE 代表，已在 ES-SCLC 获批，并通过多项 DeLLphi 研
究向一线维持、局限期 SCLC、皮下注射给药及联合 ADC/免疫治疗等方向扩展；Xaluritamig
则是下一代 STEAP1/CD3 实体瘤 TCE，已在 mCRPC 进入两项 Phase3，并进一步探索前列腺
癌早期疾病阶段和尤文肉瘤。整体来看，Amgen TCE 平台已从血液瘤验证推进至实体瘤商
业化，并正在通过剂型优化、适应症前移和联合治疗拓展平台价值。 

图表43：目前 Amgen 有核心三款 TCE 管线，在血液瘤、实体瘤已有验证，自免 SLE、RA II 期临床探索中 
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来源：Amgen 官网，国金证券研究所 

（2）Genmab：DuoBody 平台驱动 TCE 商业化，Epcoritamab 持续向前线治疗拓展 

Genmab 是全球抗体工程领域的重要平台型公司，其 TCE 布局主要建立在 DuoBody 双抗平
台之上。DuoBody 技术通过可控
样结构和较长血浆半衰期，同时实现两个不同靶点的精准结合。对于 TCE 而言，DuoBody
可将 CD3 端与肿瘤抗原端组合，从而招募 T细胞杀伤肿瘤细胞。Genmab 最具代表性的 TCE
资产为 Epcoritamab（EPKINLY/TEPKINLY），靶向 CD3×CD20，由 Genmab 和 AbbVie 共同开
发，是目前全球核心 CD20/CD3 双抗之一。此外，Genmab 通过技术授权在骨髓瘤 TCE 中也
具备影响力。J&J 的 Tecvayli（BCMA×CD3）和 Talvey（GPRC5D×CD3）均来自 Genmab 与
J&J 的 DuoBody 合作协议，虽然由 J&J 负责开发和商业化，但 Genmab 获得里程碑和销售
特许权使用费，进一步验证平台能力。 

图表44：Genmab TCE 核心技术平台包括 DuoBody 和 DuoHexaBody 

 

来源：Genmab 官方推介材料，国金证券研究所 

2026 年已上市管线 Epcoritamab 即将迎来 3 项数据读出催化（1 项已读出）：①EPCORE 
DLBCL-1 完整数据已披露：该 Phase3 已显示 P
未达到统计学显著；②3期联合来那度胺对比化疗用于 2L+ DLBCL 的 DLBCL-4 数据预计于
26H1 读出；③3期单药治疗 1L DLBCL 的数据预计于 2026 年内读出。 
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图表45：2026 年 Genmab 已上市品种即将迎来 3项数据读出催化（已有一项完成） 

 

来源：Genmab 2025 年报推介材料，国金证券研究所 

（3）Roche/Genentech：探索 4-1BB 双抗联合及三抗疗法，自免 SLE 早期探索中 

Roche 在 TCE 领域可实现血液瘤产品生态协同。公司长期深耕 B 细胞淋巴瘤，拥有
Rituxan/MabThera 和 Gazyva 等 CD20 单抗、Polivy（CD79b ADC）、Venclexta（BCL-2 抑
制剂），以及 Lunsumio 和 Columvi 两款 CD20/CD3 TCE。上述资产覆盖 B 细胞肿瘤的不同
治疗机制：CD20 单抗负责基础免疫清除和预处理，ADC 提供细胞毒载荷杀伤，TCE 招募 T
细胞重定向杀伤，BCL-2 抑制剂诱导凋亡。依托这一组合，Roche 设计了包括
Columvi+Polivy+R-CHP、Lunsumio+Polivy、Lunsumio+lenalidomide 等联合方案，推动 TCE
从后线单药向前线联合治疗迁移。除成熟 CD20xCD3 资产外，Roche 也在临床前探索条件
激活型 TCE，通过蛋白酶可切割 mask 遮蔽 CD3 结合端，使 TCE 在肿瘤微环境中被激活，
以扩大实体瘤治疗窗。 

通过子公司中外制药探索 4-1BB 双抗联合及三抗疗法。罗氏下一代 TCE 选用的是 4-1BB
（CD137）共刺激信号。其子公司中外制药在 2024 年 AACR 上公开过 Dual/LINC-Ig 平台，
用于解决共刺激 TCE 的细胞交联的隐患。Dual-Ig 的核心在于通过工程化的
让同一个
已经结合了 CD3，就无法再结合 CD137，反之亦然。这样可以避免在缺乏 DLL3 结合的情
况下，发生非特异性的 T 细胞交联，从而降低系统性激活的风险。LINC-Ig 则通过在两
个 
两种技术合体，就形成了 Dual/LINC-Ig 平台，该平台下的代表产品为 RG6524（DLL-
3/CD3/CD137 三抗 TCE），目前处于临床一期。RG6524 是在这两个技术平台的基础上，设
计了两个 CD3/CD137 靶向臂，一个肿瘤抗原靶向臂，形成完整的三特异 TCE 架构。此外，
罗氏还探索过 Englamours alfa（CD19x4-1BBL）+Glofitamab 的 Signal1+Signal2 策略，
通过 CD20xCD3 TCE 提供 T细胞激活信号，并由 4-1BBL 共刺激分子增强 T细胞持续活性，
此前于 2024ASH 在 R/R B-NHL 中披露早期临床数据，但已于 2026Q1 管线中被移出。 

图表46：DLL3/CD3/CD137 TCE 通过 Dual-Ig 结构整合 T细胞激活与共刺激信号，并限制非肿瘤依赖性交联 

 

来源：《Engineering CD3/CD137 Dual Specificity into a DLL3-Targeted T-Cell Engager Enhances T-Cell Infiltration and Efficacy against Small-Cell 
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Lung Cance》，国金证券研究所 

Roche 2026-2027 年 TCE 催化剂主要集中在两款已上市 CD20/CD3 TCE 的适应症扩张。
2026 年，Lunsumio+Polivy 用于 2L+DLBCL 已在美国申报 NDA，Lunsumio+lenalidomide 用
于 2L+
DLBCL 以及单药用于 r/rMCL 的申报。 

图表47：2026-2027 年罗氏的 TCE 催化主要集中在两款已上市 CD20xCD3 TCE 的适应症扩张 

 

来源：Roche 2026Q1 推介材料，国金证券研究所 

目前 Roche 也在积极探索 TCE 在自免（SLE）的运用。已上市的 Lunsumio 已于 2025EULAR
披露早期临床结果，在 SLE 中展现剂量依赖性的快速、深度 B 细胞清除潜力。另有一款
RG6382（CD19xCD3）正处于 SLE 的 I期，预计 2027 年 11 月完成 I期临床。 

图表48：此外，罗氏的 RG6382（CD19xCD3）也在积极探索 SLE 适应证，预计 2027 年 11 月完成 I期临床 

 

来源：Roche 2026Q1 推介材料，国金证券研究所 

（4）强生：BCMAxGPRC5DxCD3 三抗早期疗效优异，KLK2xCD3 等加速推进实体瘤研发 

强生为当前多发性骨髓瘤 TCE 领域最核心的公司之一，截止 2026.5 已拥有两款上市 TCE
产品：TECVAYLI(teclistamab)和TALVEY(Talquetamab)，分别靶向BCMAxCD3和GPRC5DxCD3。
两款产品均基于 Genmab 授权的 DuoBody 平台开发。此外，强生继续推进下一代 TCE 资产：
一方面 Ramantamig 布局 BCMAxGPRC5DxCD3 三抗 TCE，升级多发性骨髓瘤管线，JNJ-8543
这一 CD79xCD20xCD3 三抗 TCE 进军 B 细胞血液瘤；另一方面用 JNJ-8343（KLK2xCD3）布
局实体瘤（前列腺癌），并已经进入临床 III 期，早期披露数据表现优异。 
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图表49：2026 年强生关键催化剂主要为已上市两款产品新批适应症及 III 期数据读出 

 

来源：强生官网材料，国金证券研究所（数据截止：2026 年 4月 14 日） 

 

图表50：强生将四款 TCE 列为重磅品种，已上市的 Talquetamab 峰值有望超 50 亿美金，在研的 2款双抗及 1款三款

峰值有望超 10 亿美金 

 

来源：强生官网材料，国金证券研究所（数据截止：2026 年 4月 14 日） 

Ramantamig 早期数据已展现出接近 CAR-T 级别的深度缓解潜力，同时具备现货型、Q4W 皮
下注射、单次 step-up dose 和低级别 CRS 等便利性/安全性优势，有望成为强生骨髓瘤
TCE 平台从双抗向三特异升级的核心资产。2025 ASH 更新数据显示，强生的 Ramantamig
（JNJ-5322）作为 BCMA×GPRC5D×CD3 三特异 TCE，在末线复发/难治性多发性骨髓瘤中展
现出较强早期疗效。RP2D 确定为 100mg Q4W 皮下注射，并仅需 1次 5mg step-up dose；
在 BCMA/GPRC5D-naive 患者中，ORR 达 100.0%，≥VGPR 为 96.3%，≥CR 为 88.9%，且缓解
随随访延长继续加深。疗效持续性方面，12 个月和 18 个月 P
中位 P
示其在维持高疗效的同时具备较便利的给药和可管理安全性。 
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图表51：强生 TCE 三抗 Ramantamig 在末线 R/R MM 中实现了 100%的 ORR 和持久 P

 

来源：2025 ASH，国金证券研究所 

 

图表52：强生 TCE 三抗 Ramantamig 在末线 R/R MM 中安全性整体可控 

 

来源：2025 ASH，国金证券研究所 

（5）Regeneron：内部推进 CD3xTAA 与 CD28xTAA 共刺激联用，外部合作补齐条件激活 TCE 

Regeneron 积极探索 CD3 双抗与 CD28 共刺激双抗联用。CD3 双抗提供 T细胞激活/杀伤信
号（Signal1），CD28 双抗通过肿瘤抗原定位补充共刺激信号（Signal2），从而增强 T细胞
杀伤强度和持续性。2024 年再生元在《Nature Reviews Immunology》发表相关文章，指
出：当与 CD3 双特异性抗体联合使用时，TAA × CD28 双特异性抗体不仅在 T 细胞和靶
细胞之间形成人工免疫突触，而且与单独使用 CD3 双特异性抗体相比，在异种和同种肿瘤
模型中均增强了抗肿瘤反应；CD22×CD28 通过增强 T 细胞活化和细胞毒性功能，提高了
CD20×CD3 双抗 Odronextamab 在弥漫性大 B 细胞淋巴瘤小鼠模型中的疗效。公司已形成
CD20xCD3、BCMAxCD3、MUC16xCD3、PSMAxCD3 等 CD3 TCE 管线，并配套开发 PSMAxCD28、
EG
调“激活+增强”的组合式免疫治疗平台，可能提高实体瘤和复发难治血液瘤中的 T 细胞
功能维持。 

CD28 共刺激也是高风险路线，需要格外关注安全性问题。CD28 是较强的早期 T细胞共刺
激信号，理论上能更直接增强 T 细胞活化，但历史上全身性 CD28 激动曾出现严重安全性
事件。因此 Regeneron 平台成败的关键，在于能否通过肿瘤抗原定位把 CD28 激活限制在
肿瘤局部，既提升疗效，又避免系统性免疫激活。后续需要重点跟踪 REGN5837、REGN5678
和 REGN7075 等项目的临床安全窗口及疗效兑现情况。 
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图表53：再生元探索 CD3xTAA 与共刺激信号 CD28xTAA 在实体瘤及血液瘤的联用 

 

来源：2024 再生元推介材料，国金证券研究所 

 

图表54：再生元目前布局多个 CD3xTAA 及 CD28xTAA，有望积极推动相关管线联用 

 

来源：2026Q1 再生元推介材料，国金证券研究所 

与 CytomX 合作探索条件激活双抗。6 月 3 日，CytomX Therapeutics 宣布扩大其与
Regeneron 的合作和许可协议，利用 CytomX 的 Probody 治疗平台和 Regeneron 的 Veloci-
Bi 双特异性抗体开发平台创建条件激活的双抗。Regeneron 和 CytomX 的合作最初于 2022
年开始，其战略重点是将 CytomX 生物掩蔽策略与 Regeneron 双特异性抗体相结合，开发
出在肿瘤微环境中被蛋白酶激活之前保持非活性的双特异性抗体。2022 年 AACR 发表文章
显示：与激活的 TCB 相比，掩蔽 EG
胞的结合，并在蛋白酶活性极低的条件下，减弱 CI107 介导的细胞毒性和 T 细胞活化作
用。此外，CI107 对移植了人类 PBMC 的小鼠的异种移植肿瘤显示出强大的疗效，并且与
食蟹猴体内活化的 TCB 相比，具有更好的耐受性和暴露量。 
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图表55：EG

激活 T 细胞 

 

来源：《A Probody T Cell–Engaging Bispecific Antibody Targeting EG

Limited Toxicity》，国金证券研究所 

 

图表56：Probody 型双抗可实现双重遮蔽效果，并显著减弱了细胞毒性及 T细胞活化 

 

来源：《A Probody T Cell–Engaging Bispecific Antibody Targeting EG

（6）Abbvie：从 CD20×CD3 商业化延伸至下一代 TCE 平台，外部合作补强共刺激与肿瘤
激活技术 

AbbVie 与 Genmab 共同开发的 Epcoritamab 为 CD20×CD3 双抗，已在 R/RDLBCL、R/R
B 细胞淋巴瘤中实现商业化，并持续向更早线和联合治疗拓展；多发性骨髓瘤方向，公司
通过 Etentamig（ABBV-383，BCMA×CD3）和 ISB2001（BCMA/CD38/CD3 三抗）补强浆细胞
肿瘤布局，试图覆盖 BCMA 单靶及双靶三抗两代 TCE 资产。平台端，AbbVie 近年通过外部
合作补充下一代 TCE 设计能力：其与 Evolve Immune 合作，引入基于 CD2 共刺激机制的新
一代 TCE 平台，目标是在 CD3 介导 T细胞激活之外进一步增强 T细胞功能，用于实体瘤和
血液系统恶性肿瘤；同时，公司又与 Xilio Therapeutics 达成合作，基于后者肿瘤激活
技术开发新型免疫疗法，其中包括掩蔽型 TCE 分子。 

（二）新兴平台公司：遮蔽肽等技术平台逐步兴起 

（1）Janux: 遮蔽型 TCE 新锐代表，PSMA×CD3 率先验证实体瘤治疗窗优化 

Janux 核心技术为 TRACTr（Tumor Activated T Cell Engager）平台，基于结合位点竞
争性封闭实现遮蔽效果。根据公司招股书披露，TRACTr/TRACIr 分子由肿瘤抗原结合域、
T 细胞结合域、结构域优化遮蔽肽、白蛋白结合域和蛋白酶可切割 linker 组成。未进入
肿瘤微环境前，遮蔽肽限制 CD3/CD28 或肿瘤抗原结合，从而降低系统性 T细胞激活、CRS
和正常组织毒性；进入肿瘤组织后，肿瘤相关蛋白酶切割 linker，解除遮蔽，使分子恢复
T 细胞重定向杀伤或共刺激活性。与此同时，白蛋白结合域用于延长激活前循环半衰期，
而激活后遮蔽结构和白蛋白结合域脱落，活性分子半衰期缩短，有助于降低其逃逸出肿瘤
后的系统性毒性。其 PSMA×CD3（JANX007）已获得早期临床验证。此外，TRACIr 平台在
TRACTr 基础上进一步探索 CD28 共刺激，JANX013 为 PSMA×CD28 共刺激双抗，拟与
PSMA×CD3JANX007 联用，以增强 T 细胞杀伤深度和持续性。目前 Merck 和 BMS 均与 JANUX
达成平台合作协议。 
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图表57：TRACTrs 和 TRACIrs 旨在增强肿瘤特异性激活，并具有交叉药代动力学特性 

 

 

来源：JANUX 官网，国金证券研究所 

JANX007 是 Janux 目前最重要的临床资产，I 期数据显示其在 mCRPC 中观察到 PSA 下降、
影像学缓解和可管理安全性，初步验证 PSMA×CD3 肿瘤激活型 TCE 在实体瘤中的可行性。
与非遮蔽型 PSMA/CD3TCE 相比，JANX007 的关键差异在于通过遮蔽降低外周 CD3 激活，试
图在保留抗肿瘤活性的同时减少 CRS 和正常组织毒性。2025 年 12 月公布的 I期临床数据
显示，PSA50 达 73%，ORR=30%，m-P
人群，并探索与 AR 通路抑制剂或 CD28 共刺激平台联用。JANX014 同样靶向 PSMA×CD3，
但采用双遮蔽设计，同时遮蔽 PSMA 端和 CD3 端，旨在进一步扩大安全窗口。需要注意的
是，2026 年 4 月，公司宣布终止开发 JANX008（EG
市管线验证，遮蔽型TCE高度依赖靶点选择和肿瘤生物学，JANUX平台仍需更多临床验证。 

图表58：JANX007 I 期临床展现出较强的 PSA 缓解和 ORR 

 

来源：JANUX 官方推介材料，国金证券研究所 
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图表59：JANX007 I 期临床数据显示：中位 rP

 

来源：JANUX 官方推介材料，国金证券研究所 

（2）CytomX：再生元合作背书技术平台，核心管线 CX-908 仍在临床前期 

CytomX 核心技术为 Probody 平台，主要通过 affinity masking 实现遮蔽效果。公司通过
细菌表面展示的合成肽库，针对待遮蔽抗体筛选能够特异性结合其 CDR 区域的遮蔽肽，并
将其通过蛋白酶可切割 linker 连接至抗体 N 端。未切割状态下，遮蔽肽与抗原竞争 CDR
结合，从而降低外周组织中的抗原结合和药物活性；进入肿瘤微环境后，linker 被肿瘤相
关蛋白酶切割，遮蔽肽脱落，抗体恢复靶点结合和效应功能。 

图表60：Probody®疗法能够选择性地与肿瘤组织结合，而非与健康组织结合，从而最大限度地降低毒性 

 

来源：CytomX 官网，国金证券研究所 

早前 CX-904 管线停止开发，当前核心 TCE 管线 CX-908 仍处于临床前期。CX-904 靶向
EG
抗肿瘤活性，但出于管线优先级和资金原因，CX-904 于 2025 年暂停开发。当下核心管线
CX-908 靶向 CDH3×CD3，CDH3 在肺癌、乳腺癌等多种实体瘤中高表达，但正常组织亦有表
达，传统未遮蔽 CDH3/CD3TCE 容易面临 on-target/off-tumor 毒性。临床前研究显示，CX-
908 在未激活状态下对 CDH3 阳性肿瘤细胞和 CD3 阳性 Jurkat 细胞结合明显减弱，蛋白酶
激活后结合与体外杀伤活性恢复；在 H1975 和 HCC1806 肿瘤模型中可诱导肿瘤退缩。安全
性方面，食蟹猴研究显示 CX-908 较未遮蔽 TCE 显著降低 I
胞因子释放，最大耐受剂量约为 3mg/kg，而未遮蔽 TCE 约为 0.03mg/kg，耐受性提升约
100 倍。CX-908 则进一步证明遮蔽型 TCE 在高正常组织表达实体瘤靶点上的潜在安全窗优
势。 

进一步加深与 Regeneron 的合作，外部验证 Probody 平台的潜力。CytomX 和 Regeneron
最早于 2022 年达成战略合作，围绕条件激活双特异性抗体开展多靶点研发，Regeneron 负
责靶点选择和双抗工程能力，CytomX 则提供 Probody 遮蔽与肿瘤微环境激活技术，将
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Regeneron 在 CD3/CD28 双抗和抗体工程上的积累，与 CytomX 的遮蔽肽平台结合，用于开
发条件激活 TCE。2026 年 6 月，双方进一步扩大合作，Regeneron 新增两个研究项目，并
保留最多六个未来靶点的选择权；CytomX 将获得预付款，并有资格获得研发、监管和商业
化里程碑，潜在总额约 40亿美元。 

（3）Xencor：Xmab 平台构建 2+1 结构及长半衰期双抗，已与多 MNC 合作技术平台 

Xencor 核心技术为 XmAb 平台，优势主要在于
公司通过 XmAb Bispecific 
步发展出 XmAb 2+1 结构，即两个肿瘤抗原结合域加一个 CD3 或 CD28 结合域。两个肿瘤抗
原结合臂可以增强对高抗原密度肿瘤细胞的结合，而低抗原密度正常组织较难形成稳定结
合，从而提高肿瘤选择性；单个 CD3 结合臂则用于降低过度 T细胞激活风险。 

图表61：Xencor 以 XmAb 平台的 2+1 结构为底层工具箱，拓展肿瘤、自免 TCE 双抗 

  

来源：Xencor 推介材料，国金证券研究所 

Xencor 自有 TCE 资产以 XmAb819 和 XmAb541 为代表。XmAb819 为 ENPP3×CD3 的 2+1TCE，
面向晚期透明细胞肾癌，ENPP3 在肾癌中表达较高、正常组织表达较低，公司计划在 2026
年确定推荐 III 期剂量，并支持 2027 年启动关键性研究。XmAb541 为 CLDN6×CD3TCE，主
要探索卵巢癌及其他 CLDN6 阳性实体瘤。除 CD3TCE 外，Xencor 也在推进 CD28 共刺激双
抗，代表资产 XmAb808 为 B7-H3×CD28，定位是与已有 CD3TCE 联用，通过 CD3 提供 T 细
胞激活 Signal1、CD28 提供共刺激 Signal2，以增强 T细胞扩增和抗肿瘤效应。Plamotamab
则是 CD20×CD3TCE，最初用于 B细胞淋巴瘤，Xencor 在 2024 年从 J&J 收回全球权益后，
正在将其转向类风湿关节炎等自免疾病探索，体现 TCE 从肿瘤向 B 细胞清除型自免适应
症延展的趋势。 

图表62：Xencor 以 XmAb 2+1 平台推进实体瘤 TCE 及CD28 共刺激双抗，并布局自免 B细胞清除管线 

 

来源：Xencor 官方推介材料，国金证券研究所（数据更新：2026M5） 

已实现对多个 MNC 的平台授权，外部验证获得认可。Amgen 的 Xaluritamig（STEAP1×CD3）
即采用XmAb 2+1 Bispecific结构，已进入前列腺癌III期；Astellas的ASP2138（CLDN18.2
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×CD3）也采用 XmAb 2+1 结构，目前处于胃癌/胃食管结合部癌 I 期；J&J 合作管线中还
包括 PSMA×CD28 和 CD20×CD28 共刺激双抗。 

Xencor 2026H2 预计将迎来多个实体瘤 TCE 数据读出及自免 TCE 进展。重点推进的两款实
体瘤 CD3TCE：XmAb819 为 ENPP3×CD3，适应症为透明细胞肾癌（ccRCC），2026 年上半年已
启动 CRC、NSCLC 和乳头状肾癌（pRCC）肿瘤扩展队列，预计 2026 年下半年在医学会议披
露 RP3D 单药数据；XmAb541 为 CLDN6×CD3，面向 CLDN6 阳性肿瘤，包括卵巢癌和生殖细
胞肿瘤，预计 2026 年下半年披露 RP3D 单药数据。此外，公司探索 TCE 在自免中的运用，、
Plamotamab（CD20×CD3）预计 26H2 更新 RA Ib 期进展，XmAb657（CD19×CD3）预计更新
首次人体剂量爬坡研究进展。 

图表63：2026H2 预计 Xencor 将迎来多项实体瘤 TCE 数据读出及自免 TCE 进展 

 

来源：Xencor 官方推介材料，国金证券研究所（数据更新：2026M5） 

（4）MSD/Harpoon：以 DLL3×CD3 为核心切入实体瘤 TCE 

Merck 通过 2024 年收购 Harpoon Therapeutics 切入下一代 TCE 疗法。Harpoon 的 TriTAC
平台分子由三部分组成：用于 T细胞结合的 CD3 结合域、专有的半衰期延长域和抗原结合
域。TriTAC 由一条单链多肽组成，该多肽旨在结合肿瘤表面抗原、人血清白蛋白以及 T细
胞受体（TCR）的 CD3ε亚基。肿瘤靶向和白蛋白结合由单域抗体（sdAb）实现，而 CD3 则
由单链可变区片段（sc
诱导形成细胞溶解性突触，模拟 TCR 和 MHC 之间的天然相互作用，激活 T 细胞杀伤靶细
胞。此外，Harpoon 还开发了 ProTriTAC™平台，将前药概念应用于其 TriTAC®平台，在
CD3 和白蛋白之间加入可以被肿瘤微环境特异性酶切割的 linker 和掩蔽肽，因此，该抗
体仅在肿瘤组织中被酶切后激活，减少脱靶毒性；同时被酶切后激活的 CD3xTAA 不含白蛋
白抗体，半衰期缩短，安全性提升。 

图表64：Harpoon 的 TriTAC 能有效延长半衰期，而 ProTriTAC 进一步优化打造遮蔽性 TCE 分子 
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来源：Harpoon 招股书，国金证券研究所（左图为 TriTAC，右图为 ProTriTAC） 

核心资产 MK-6070 目前已经进入临床 I/II 期。MK-6070（原 HPN328，gocatamig），为 DLL3
×CD3 TriTAC，用于 DLL3 阳性小细胞肺癌、神经内分泌肿瘤及其他 DLL3 表达肿瘤。目前
正在探索单药，也探索与 atezolizumab 及 ifinatamab deruxtecan（I-DXd）联用，且在
往 1L SCLC 探索。对 Merck 而言，MK-6070 的战略意义在于补齐其在实体瘤 TCE，尤其 DLL3
赛道中的布局。除 MK-6070 外，Harpoon 还带来了 BCMA×CD3 资产 HPN217 和条件激活
EpCAM 靶向项目 HPN601 等早期管线。 

（6）UCB/Candid：收购 Candid 切入 TCE，围绕 BCMA/CD20/CD19 拓展血液瘤及自免 

UCB 通过收购 Candid 切入 TCE 赛道，预计于 2026 年 Q2 末至 Q3 初完成交割。2026 年 5
月 UCB 签署收购 Candid 的协议，交易对价为 20亿美元现金首付款，另有最高 2亿美元开
发里程碑。Candid 成立于 2024 年，是目前自免 TCE 领域推进速度最快的公司之一。其核
心是利用 CD3 TCE 实现对致病 B细胞/浆细胞的深度清除，从而达到免疫重置。从 UCB 角
度看，Candid 补强了其免疫疾病管线，使 UCB 从传统抗炎/免疫调节进一步进入“靶向免
疫重置”赛道。从技术路径看，Candid 并非押注单一靶点，而是在探索不同深度 B细胞清
除的适应症匹配：BCMA×CD3 更偏向清除浆细胞，适合自身抗体驱动更强的疾病；CD20×
CD3 更偏向广谱 B细胞清除，可借鉴利妥昔单抗等 CD20 疗法在 RA、SLE、硬皮病等疾病中
的经验；CD19×CD20×CD3 及 BCMA×CD19×CD3 则进一步扩大靶细胞覆盖范围，在难治自
免疾病中实现比传统单抗更深、更持久的免疫重置。2025年以来，Candid已披露Cizutamig
和 CND261 进入 IgA 肾病、MG、RA、SLE、系统性硬化症等多项临床研究。Cizutamig 采用
2+2 结合构型并进行
细胞/浆细胞，同时通过优化 CD3 端降低过度 T细胞激活和细胞因子释放。体外数据显示，
cizutamig 在保持 B细胞杀伤活性的同时，相较其他 BCMATCE 可减少细胞因子释放。 

图表65：2+2 结构&

 

来源：Candid 投资者推介材料，国金证券研究所 

Candid 目前布局较为完整，围绕 BCMA、CD20、CD19 三类 B细胞/浆细胞靶点构建多款 TCE。
目前在研的几款管线：（1）Cizutamig（BCMA×CD3）：已在多发性骨髓瘤中完成 I期研究，
并已在中国和欧洲多个自免适应症中积累超过 100 例受试者、其中 68 例为自免患者的早
期数据，具备潜在 BIC BCMA TCE 特征，安全性表现为 CRS 多为低级别且可管理、未观察
到 ICANS，并计划推进 MG 和 SARD-ILD 全球 II 期研究。（2）CND261（CD20×CD3）：已给
药超过 110 例患者，其中自免患者超过 20例，在自免患者中观察到组织深度 B细胞清除，
CRS 均为 1级且发生率低于 20%，未见 ICANS。（3）CND319（CD19×CD20×CD3）：处于 IND-
enabling 阶段，计划进入首次人体研究。（4）CND460（BCMA×CD19×CD3）处于 IND-enabling
阶段。 
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图表66：目前 Candid 共有 4个在研管线，深度布局 BCMA/CD20/CD19 靶点 

 

来源：UCB收购 Candid 投资者推介材料，国金证券研究所 

（7）Gilead/Ouro/康诺亚：CM336 安全性优异，积极拓展自免适应症 

Gilead 2026 年 3 月拟收购 Ouro，核心资产为 BCMAxCD3 双抗 CM336，预计 2027 年开展多
个自免适应症注册性 III 期。2024 年 11 月，康诺亚将 CM336 在大中华区以外的全球研
发、生产、注册及商业化权益授权给 OuroMedicines 子公司 PlatinaMedicines，康诺亚
保留大中华区权益，并获得首付款/近期付款、Ouro 股权及潜在里程碑和销售分成。2026
年 3月，Gilead宣布以16.75亿美元首付款及最高5亿美元里程碑收购Ouro Medicines，
从而获得 CM336 海外权益。CM336/OM336 旨在通过有限疗程皮下注射实现快速、深度 B细
胞清除，并已在 AIHA、ITP 等严重抗体介导罕见疾病中显示出早期疗效和差异化安全性，
同时已获得
究。 

图表67：OM336 目前在探索多个自免适应症，预计 2027 年开展注册性 III 期临床 

  

来源：Ouro 官网，Gilead 官网，国金证券研究所 

（8）Cullinan：深度布局自免领域，引进智翔金泰 GR1803 加速推进 SLE 等自免适应症 

Cullinan 目前自免 TCE 布局包括两条主线：（1）自研 CLN-978（CD19×CD3 双抗）：采用
皮下注射给药，主要覆盖 SLE、RA 和干燥综合征等 B 细胞驱动疾病。2026 年 EULAR 披露
的初步 I 期数据显示，CLN-978 在难治 SLE 和难治 RA 患者中，单次目标剂量后即观察到
临床获益，包括部分患者达到缓解；同时外周血及组织中出现深度、剂量依赖性 B细胞清
除，且单次目标剂量最高至 30μg 及初始多剂量方案整体安全性较好；具备深度 B细胞清
除能力，同时具备皮下注射、剂量可控、无需淋巴清除预处理等潜在便利性。（2）从智翔
金泰引进的 velinotamig/GR1803（BCMA×CD3 双抗）：预计 2026Q4 披露 SLE 初始多剂量数
据。GR1803 在肿瘤端也已有较显著进展：已完成/推进 GR1803 在复发/难治多发性骨髓瘤
中的 I 期及关键 II 期研究，并于 2026 年 1 月获得 NMPA 附条件上市申请受理，随后被纳
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入优先审评，拟用于既往至少接受过三线治疗的复发/难治多发性骨髓瘤成人患者。
Cullinan2026 年 5 月材料显示，velinotamig 在 RP2D 目标剂量下的 RRMM 患者中 ORR 为
87.5%、≥VGPR 率为 70.8%、CR 率为 37.5%，且在髓外病变患者中 ORR 为 83.3%；安全性
方面，RP2D 目标剂量组 CRS 发生率较高但≥3级 CRS 为 6.3%，未观察到 ICANS。 

图表68：Cullinan 2026 年预计将迎来多项催化，包括血液瘤及自免适应症 

 

来源：Cullinan 投资者推介材料，国金证券研究所 

（三）国内创新药企：近年来陆续布局多抗及新兴技术平台 

（1）德琪医药：空间位阻及 2+1 靶点组合平台，积极探索实体瘤及血液瘤领域 

德琪医药的 TCE 布局主要依托其自主 AnTenGager 平台，核心设计包括“2+1”二价靶点结
合、空间位阻遮蔽，以及具备快速结合/解离动力学的自有 CD3 序列。其逻辑与 Xencor 
2+1 结构、Janux/CytomX 遮蔽设计有一定相似之处：一方面，通过两个肿瘤或疾病靶点结
合臂增强对低表达靶细胞的识别；另一方面，通过空间位阻遮蔽降低未结合靶细胞时的
CD3 端暴露和 T细胞激活，从而减少 CRS 风险。 

目前德琪 TCE 平台最重要的资产是 ATG-201（CD19×CD3），采用“2+1”CD19 靶向结构，
并结合空间位阻遮蔽和自有CD3 序列。2026 年 3月，德琪与 UCB 达成全球授权协议，UCB
获得 ATG-201 全球独家开发、生产和商业化权益；德琪获得 6000 万美元首付款及 2000 万
美元近期里程碑，并有资格获得超过 11 亿美元开发、注册和商业化里程碑及销售分成。
该交易是德琪首个 TCE 出海交易，也验证了 AnTenGager 平台在自免 TCE 方向的全球化价
值。根据公告，德琪计划在中国和澳大利亚提交 ATG-201 临床试验申请，并完成首次人体
I期研究后将后续开发移交 UCB。除 ATG-201 外，德琪正在推进多款实体瘤和血液瘤 TCE。
（1）实体瘤方向，ATG-106 为 CDH6×CD3 双抗用于卵巢癌和肾癌；ATG-112 为
ALPPL2/ALPP/G×CD3探索妇科肿瘤、消化道肿瘤、膀胱癌和NSCLC；ATG-110为 LY6G6D×CD3，
用于微卫星稳定型结直肠癌。（2）血液瘤方向，公司还布局 GPRC5D×CD3（ATG-021）、
LILRB4×CD3（ATG-102）和
披露临床前数据：ATG-106 在 CDH6 阳性卵巢癌和肾癌模型中显示强 T 细胞依赖性杀伤和
体内抑瘤效果，且在非人灵长类替代分子研究中耐受性较好；ATG-112 则利用 ALPP/G 在
正常成人组织中低表达、在多类实体瘤中异常表达的特点，通过“2+1”结构和 CD3 空间遮
蔽实现低细胞因子释放和肿瘤选择性杀伤。 

2026-2027 年催化剂：（1）ATG-110 预计 2027H1 提交 IND；（2）ATG-106 预计 2027Q2 提
交 IND;(3)ATG-112 预计 2027 年前后推进 IND。 
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图表69：德琪 AnTenGagerTCE 平台通过 2+1 结构、CD3 优化及空间位阻遮蔽实现靶细胞依赖性 T细胞激活 

 

来源：德琪生物投资者推介材料，国金证券研究所 

（2）泽璟制药：DLL3 三抗目前处于 III 期临床阶段，MUC17 三抗消化道肿瘤 I期探索中 

图表70：泽璟制药目前 DLL3 三抗正在 SCLC III 期，MUC17 三抗探索消化道肿瘤 

 

来源：泽璟制药官网，国金证券研究所 

（3）复宏汉霖：引入共刺激信号 CD28 重塑实体瘤免疫，实现优效、更宽治疗窗口 

复宏汉霖对该 TCE 平台的机制设计进行了系统性优化：CD3 激活采用靶点依赖性机制，在
无肿瘤靶抗原存在时，不触发 CD3 激活信号，从而降低脱靶激活风险；CD28 共刺激信号
采用条件性激活设计，仅在 CD3 信号被触发后发生，并与 CD3 协同激活调控 T 细胞。此
外，通过将 CD3 和 CD28 的结合区域置于 TCE 分子的同侧，促进其与同一 T 细胞上的 CD3
和 CD28 进行顺式结合（cis-结合），以减少非特意性的 T细胞激活和互相攻击，进而有效
控制了系统性毒性风险，实现了更宽的治疗窗口。2026 AACR 披露早期临床数据，展现出
较优的临床前潜力。 
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图表71：复宏汉霖引入共刺激信号 CD28 重塑实体瘤“免疫沙漠”，实现优效、更宽的治疗窗口 

 

来源：复宏汉霖官网，国金证券研究所 

 

六、风险提示 

研发失败风险。TCE 药物研发涉及靶点选择、CD3 亲和力设计、分子构型优化、半衰期调
控、给药方案及安全窗管理等多个环节，技术复杂度较高。若候选药物在临床前或临床阶
段出现疗效不足、CRS/ICANS、感染、低免疫球蛋白血症、肝毒性、血液学毒性或其他不
可接受的不良反应，可能导致剂量受限、适应症收缩、临床暂停或项目终止。实体瘤 TCE
还面临靶点正常组织表达、肿瘤微环境抑制、T细胞浸润不足和抗原异质性等挑战；自免
TCE 则需验证深度 B 细胞/浆细胞清除的长期安全性和免疫重置可持续性，相关研发结果
存在不确定性。 

临床进度不及预期风险。TCE 管线多处于早期或中期临床阶段，后续推进可能受到患者入
组速度、剂量爬坡、CRS 监测要求、联合用药设计、监管沟通、临床终点选择及生产供应
等因素影响。若关键临床研究启动、入组、数据读出、注册申报或审批进度慢于预期，可
能影响相关公司产品上市节奏和市场预期。对于自免 TCE 而言，目前多数数据仍来自小样
本、开放标签或早期研究，后续能否进入随机对照研究并取得明确临床获益仍存在不确定
性。 

商业化不及预期风险。TCE 产品商业化放量受适应症规模、治疗线数、竞品格局、疗效安
全性差异、给药便利性、CRS 管理成本、住院/门诊给药条件、医生接受度、患者支付能力
及医保/商业保险覆盖等因素影响。血液瘤领域已有 CAR-T、ADC、单抗、小分子及多款同
靶点 TCE 竞争，价格和市场份额可能承压；实体瘤 TCE 若疗效持续性或安全性未能明显优
于现有疗法，放量可能低于预期；自免 TCE 作为新兴治疗模式，仍需医生和患者接受深度
免疫清除及潜在感染风险，商业化路径存在不确定性。 
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行业投资评级的说明： 

买入：预期未来 3－6个月内该行业上涨幅度超过大盘在15%以上； 

增持：预期未来 3－6个月内该行业上涨幅度超过大盘在 5%－15%； 

中性：预期未来 3－6个月内该行业变动幅度相对大盘在 -5%－5%； 

减持：预期未来 3－6个月内该行业下跌幅度超过大盘在 5%以上。 

 



 行业专题研究报告 

 

敬请参阅最后一页特别声明 52 
 

扫码获取更多服务 

特别声明： 

国金证券股份有限公司经中国证券监督管理委员会批准，已具备证券投资咨询业务资格。 

本报告版权归“国金证券股份有限公司”（以下简称“国金证券”）所有，未经事先书面授权，任何机构和个人均不得以任何方式对本报告的任何部分制作任何

形式的复制、转发、转载、引用、修改、仿制、刊发，或以任何侵犯本公司版权的其他方式使用。经过书面授权的引用、刊发，需注明出处为“国金证券股份有限

公司”，且不得对本报告进行任何有悖原意的删节和修改。 

本报告的产生基于国金证券及其研究人员认为可信的公开资料或实地调研资料，但国金证券及其研究人员对这些信息的准确性和完整性不作任何保证。本报告

反映撰写研究人员的不同设想、见解及分析方法，故本报告所载观点可能与其他类似研究报告的观点及市场实际情况不一致，国金证券不对使用本报告所包含的材

料产生的任何直接或间接损失或与此有关的其他任何损失承担任何责任。且本报告中的资料、意见、预测均反映报告初次公开发布时的判断，在不作事先通知的情

况下，可能会随时调整，亦可因使用不同假设和标准、采用不同观点和分析方法而与国金证券其它业务部门、单位或附属机构在制作类似的其他材料时所给出的意

见不同或者相反。 

本报告仅为参考之用，在任何地区均不应被视为买卖任何证券、金融工具的要约或要约邀请。本报告提及的任何证券或金融工具均可能含有重大的风险，可能

不易变卖以及不适合所有投资者。本报告所提及的证券或金融工具的价格、价值及收益可能会受汇率影响而波动。过往的业绩并不能代表未来的表现。 

客户应当考虑到国金证券存在可能影响本报告客观性的利益冲突，而不应视本报告为作出投资决策的唯一因素。证券研究报告是用于服务具备专业知识的投资

者和投资顾问的专业产品，使用时必须经专业人士进行解读。国金证券建议获取报告人员应考虑本报告的任何意见或建议是否符合其特定状况，以及（若有必要）

咨询独立投资顾问。报告本身、报告中的信息或所表达意见也不构成投资、法律、会计或税务的最终操作建议，国金证券不就报告中的内容对最终操作建议做出任

何担保，在任何时候均不构成对任何人的个人推荐。 

在法律允许的情况下，国金证券的关联机构可能会持有报告中涉及的公司所发行的证券并进行交易，并可能为这些公司正在提供或争取提供多种金融服务。 

本报告并非意图发送、发布给在当地法律或监管规则下不允许向其发送、发布该研究报告的人员。国金证券并不因收件人收到本报告而视其为国金证券的客

户。本报告对于收件人而言属高度机密，只有符合条件的收件人才能使用。根据《证券期货投资者适当性管理办法》，本报告仅供国金证券股份有限公司客户中风

险评级高于 C3 级(含 C3 级）的投资者使用；本报告所包含的观点及建议并未考虑个别客户的特殊状况、目标或需要，不应被视为对特定客户关于特定证券或金融

工具的建议或策略。对于本报告中提及的任何证券或金融工具，本报告的收件人须保持自身的独立判断。使用国金证券研究报告进行投资，遭受任何损失，国金证

券不承担相关法律责任。 

若国金证券以外的任何机构或个人发送本报告，则由该机构或个人为此发送行为承担全部责任。本报告不构成国金证券向发送本报告机构或个人的收件人提供

投资建议，国金证券不为此承担任何责任。 

此报告仅限于中国境内使用。国金证券版权所有，保留一切权利。 

 
  
上海 北京 深圳 

电话：021-80234211 

邮箱：researchsh@gjzq.com.cn 

邮编：201204 

地址：上海浦东新区芳甸路 1088 号 

      紫竹国际大厦 5楼 

电话：010-85950438 

邮箱：researchbj@gjzq.com.cn 

邮编：100005 

地址：北京市东城区建内大街 26 号 

      新闻大厦 8层南侧 

电话：0755-86695353 

邮箱：researchsz@gjzq.com.cn 

邮编：518000 

地址：深圳市福田区金田路 2028 号皇岗商务中心 

      18 楼 1806 
   


	OLE_LINK7
	OLE_LINK1
	OLE_LINK2
	OLE_LINK5
	OLE_LINK6
	OLE_LINK3
	OLE_LINK4

