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本期内容提要: 

[Table_Summary] ➢ 核心逻辑：维立志博是国内稀缺的同时具备 IO2.0+ADC2.0 平台的

Biotech，在 IO 联合 ADC 的大背景下，公司构建的新一代【CD3 TCE

平台】+【4-1BB Engager 平台】+【ADC 技术平台】成为其核心竞争力，

基于三大技术平台全面布局 IO2.0、TCE、ADC 三大业界公认的肿瘤治

疗前沿技术方向，全方位、多手段攻克肿瘤治疗难题。 

➢ 条件性激活的 LBL-024（PD-L1/4-1BB）作为全球首款进入单臂关键性

临床阶段的 4-1BB 抗体，有望成为二代 IO 的基石药物。2:2 的结构设

计，对 PD-L1 与 4-1BB 的亲和力比率精确设定为 300:1，确保了 4-1BB

的激活严格依赖于与肿瘤相关抗原 PD-L1 的结合，从而将共刺激作用

限制在肿瘤微环境内，避免外周正常组织尤其是肝脏的误激活，显著降

低了肝损伤等全身毒性风险，3 级及以上肝毒性关键指标（天冬氨酸氨

基转移酶、丙氨酸氨基转移酶）发生率与 PD-1 单抗相当，通过该种抗

体设计方法解决了 4-1BB 领域近四十年的重大难题。LBL-024 联合化

疗一线治疗肺外神经内分泌癌、一线治疗小细胞肺癌均表现出了“Best-

in-Class”竞争力，显著优于现有 SOC。LBL-024 单药治疗有望填补肺

外神经内分泌癌末线治疗的空白。针对二线治疗失败的神经内分泌癌患

者，CSCO 指南及 NCCN 指南目前均无任何系统治疗方案推荐。鉴于良

好的竞争格局、LBL-024 卓越的治疗效果，LBL-024 获 CDE 突破性治

疗药物认定，FDA 孤儿药资格认定。针对该适应症的注册临床试验已入

组组结束，这是全球首个单药免疫治疗肺外神经内分泌癌（EP-NEC）

的注册临床研究，LBL-024 有望成为全球首个上市的 4-1BB 抗体药物。

LBL-024 具备成为二代 IO 基石药物的潜力。已有的临床研究显示：一

方面 LBL-024 对 PD-1/L1 单抗有效的癌种（如 SCLC）展现出了更优的

杀伤效果，另一方面 LBL-024 对于 PD-1/L1 单抗无效的冷肿瘤（如肺

外神经内分泌癌）展现出了良好地抗肿瘤活性而且安全性与 PD-1/L1 单

抗相当，而且，无论肿瘤组织 PD-L1 表达情况如何均可从 LBL-024 获

益。公司已于 2024 年 9 月获得 NMPA 的 IND 批准，可进行 LBL-024

联合标准疗法治疗一线胆道癌、食管麟状经胞癌、肝细胞癌、胃癌、一

线/二线非小细胞肺癌及其他实体癌的 II 期试验。公司已于 2025 年 7 月

启动一线/二线非小细胞肺瘤 II 期试验患者入组，2025 年 9 月 12 日公

司宣布，LBL-024 单药或联合用药治疗一线晚期黑色素瘤的 Ib/II 期临

床研究首例患者已完成入组。  

➢ 全球领先的条件性激活 TCE 平台全面布局血液瘤、实体瘤、自身免疫疾

病三大领域，有望成为 TCE 领域的行业领导者。血液瘤领域：基于

LeadsBody™平台开发的 LBL-034（CD3/GPRC5D）具有空间位阻效应的

2:1 非对称结构设计实现了 TAA 依赖型的特异性激活 T 细胞，降低了

CD3 脱靶链接，大幅提高了 TCE 的安全性，有望解决 TCE 领域如何从

“干净靶点”跨越到“泛癌种靶点”的全球重大挑战。从临床数据端来

看：LBL-034 首发适应症是 4 线及以后的多发性骨髓瘤（MM），临床

数据已显著超越现有已获批上市的双抗产品，并比肩 CAR-T 疗法（非

头对头）。从安全性角度来看，大多数治疗期间的不良事件为 1 或 2 级，

几乎所有不良事件均生于第一周期。在后续治疗中，不良事件的发生率

显著降低。实体瘤领域：同样基于 LeadsBody™平台开发的 LBL-033

（MUCI6/CD3）、LBL-054（CDHI7/CD3）目前已经处于或即将处于临
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床开发阶段，前者已显示出良好的安全性及初步疗效。除此之外，针对

难治性实体瘤公司对其 TCE 平台进行了三大方向升级—多肿瘤相关抗

原（TAA）靶向联合 TCE、共刺激三特异性 TCE、TCE-ADC。自免免

疫疾病领域：2024年 11月 7日维立志博就LBL-051（CD19/BCMA/CD3）

的全球开发与商业化与 Aditum Bio 新成立的美国公司 NewCo 订立对外

许可协议，公司有权获得最高达 3500 万美元的首付款及近期付款以及

最高达 5.79 亿美元的未来里程碑付款外加根据许可产品的总年度销售

净额支付中个位数百分比的特许权使用费以及 NewCo 股权，该产品预

计在 2026 年一季度向 FDA 提交 IND 申请。  

➢ ADC 平台未来可期。从靶点布局上：LBL-054（CDH17 ADC）、LBL-

061（EGFR/PD-L1 ADC）、LBL-058（DLL3/CD3 ADC），横跨多个癌

种，2026 年、2027 年陆续向 FDA 及 NMPA 提交 IND 申请；从设计理

念上：主打高效、低毒理念，临床前研究均显示出高效杀伤和低毒的特

点。  

➢ 盈利预测与投资建议：我们预计公司 2025-2027 年营业收入分别为 260、

284、467 百万元，2026-2027 年营收同比增速分别为 9%、64%；2025-

2027 年公司归母净利润分别为-416、-518、-719 百万元，同比增速分别

为-38%、-25%、-39%，首次覆盖，我们给予公司“买入”投资评级。 

➢ 风险因素：创新药研发失败风险；商业化不及预期风险；国内和海外市

场竞争加剧风险；公司核心技术与管理人员流失的风险；政策波动风险。 

 
 

重要财务指标 2024A 2025E 2026E 2027E 

营业总收入(百万元) 0 260 284 467 

增长率 YoY % -100% — 9% 64% 

归属母公司净利(百万元) -301 -416 -518 -719 

增长率 YoY% 17% -38% -25% -39% 

毛利率% — 100.00% 100.00% 93.68% 

净资产收益率ROE% -113.43% -42.12% -110.49% 287.33% 

EPS(摊薄)(元) -2.01 -2.09 -2.60 -3.61 

市盈率 P/E(倍) — -28.23 -22.66 -16.32 
 

[Table_ReportClosing] 资料来源：ifind，信达证券研发中心预测 ; 股价为 2025 年 10 月 31 日收盘价 
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投资聚焦： 

1、 从行业层面来看： 

① IO2.0、TCE、ADC 三大业界公认最具前景的攻克肿瘤的前沿技术方向； 

② IO 与 ADC 的联合给药是肿瘤治疗的必由之路。  

2、 从公司层面来看： 

维立志博是国内稀缺的同时具备 IO2.0+ADC2.0 平台的 Biotech，公司构建的新一代【4-

1BB Engager 平台】+【CD3 TCE 平台】+【ADC 技术平台】成为其核心竞争力。 

①LBL-024（PD-L1/4-BB）：条件性激活的独特设计，解决了 4-1BB 抗体的安全性问题，

近四十年来全球首款进入单臂关键性临床阶段的 4-1BB 抗体。现有临床结果显示：LBL-

024 有望全面革新肺外神经内分泌癌和小细胞肺癌的治疗面貌，LBL-024 一方面对 PD-

1/L1 单抗有效的癌种（如 SCLC）展现出了更优的杀伤效果，另一方面对于 PD-1/L1 单

抗无效的冷肿瘤（如肺外神经内分泌癌）展现出了良好地抗肿瘤活性而且安全性与 PD-

1/L1 单抗相当，而且，无论肿瘤组织 PD-L1 表达情况如何均可从 LBL-024 获益。LBL-

024 具备成为二代 IO 基石药物的潜力。  

②TCE：LBL-034（CD3/GPRC5D）后线治疗多发性骨髓瘤具有“Best-in-Class"竞争力，

具有强出海预期，更重要的是验证了维立志博的 TCE 平台有望解决该领域的泛癌种靶

点难题，而且针对难治性实体瘤公司对其 TCE 平台进行了三大方向升级—多肿瘤相关

抗原（TAA）靶向联合 TCE、共刺激三特异性 TCE、TCE-ADC，公司有望成为全球 TCE

领域的领导者。 
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一、具备新一代 TCE、4-1BB Engager、ADC 三大技术平台的先
驱型 Biotech 

1.1 十三载发展历程 

维立志博是一家聚焦创新疗法发现、开发及商业化的临床阶段生物科技公司。公司于 2012

年成立，2017 年完成 Pre-A 轮融资，2019、2020、2021 年依次完成 A、B、C 轮融资，逐渐

从初创企业发展为具备全球化布局的下一代肿瘤免疫疗法的领跑者。公司以解决 PD-1/PD-

L1 抗体无效的疾病为核心战略，致力于满足全球肿瘤、自身免疫性疾病及其他重大疾病的

未竟医疗需求。历经十余年发展，已构建涵盖 14 款创新候选药物的管线，其中 6 款进入临

床阶段，4 款处于全球临床进度领先，覆盖双特异性抗体、融合蛋白及单抗等多类靶点机制。 

图1: 维立志博发展历程 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

公司以“科学驱动的全链条创新引擎”为基石，自主开发三大专有技术平台：LeadsBody™

（CD3 T 细胞衔接平台）、X-body™（4-1BB 衔接平台）及 ADC 平台，支撑 14 款候选药物

的靶点与机制多元化创新。通过整合早期研发、临床开发、CMC 及业务拓展的自主能力，

形成“自主创新+全球合作”双轨模式，加速管线全球化推进。公司坚持“关爱生命，专注

创新，合作共赢”为价值观，驱动可持续创新。在核心产品开发层面，公司实现多项中美双

报突破，LBL-007、LBL-015 等产品相继获得中国国家药监局和美国食品药品监督管理局的

临床试验许可，凸显其重要临床价值。 

1.2 远见卓识的管治团队 

维立志博的直接股东构成呈现高度分散化特征，其直接股东数量众多，且缺乏单一或联合的

控股股东。截至 2025 年 9 月 26 日，其最大股东南京礼至企业管理咨询中心持股仅 6.46%，

前二十大股东合计持股约 39.55%，所有权与控制权广泛分散。 

高度分散化的股东构成汇集了多元化的资本类型，包括专业的生物医药产业基金、具有地方

政府背景的产业引导基金（如南京江北系多家机构合计持股显著），以及市场化财务投资者，

为公司在技术研发、市场拓展及区域政策协同等方面引入了潜在的差异化战略资源。此外，

公司通过 100%全资控股其核心运营主体济宁礼至生物科技有限公司、南京礼至生物科技有

http://www.cindasc.com/
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限公司及芜湖维立志博生物制药有限公司，确保了核心研发资产、知识产权及生产运营体系

的完整性与高度控制力，为业务稳定性和未来发展奠定了坚实基础。 

图2: 维立志博股权结构图 

 

资料来源：iFind，信达证券研发中心 

据公司官网介绍，维立志博核心管理团队由 5 位资深专家组成，覆盖研发、战略、临床、资

本运营全链条，创始人康小强（CEO）与赖寿鹏（首席战略官）均曾在美国国家癌症研究所

（NCI）人类免疫学先驱 Steven Rosenberg 实验室从事博士后研究，拥有超 30 年创新药研发

经验，且专精肿瘤免疫疗法。康小强主导多个抗癌抗体新药研发，并参与全球重磅药物

Erbitux 的成功上市；赖寿鹏在工艺开发、GMP 生产及 CMC 管理领域积淀深厚，主导过多

项 CMO/CRO 合作与商务洽谈。凌虹（首席科学官）具备 25 年靶点发现至临床转化的全周

期经验，曾任哈佛医学院讲师；蔡胜利（首席医学官）在诺华、恒瑞等顶级药企领导过全球

团队，完成多项 IND/BLA/NDA 申报及Ⅲ期临床；左鸿刚（CFO）拥有美股/港股上市实操经

验，曾在高盛等金融机构拥有 8 年资本运作经验。 

该团队以“顶尖学术背景+全产业经验+资本运作能力”为核心竞争力，尤其在肿瘤免疫疗法

领域具备稀缺的产学研转化能力。创始人协同效应显著，叠加临床、生产、资本端资深成员

的互补性，大幅降低研发与商业化风险，为公司的管线推进及国际合作提供强支撑。 

表1: 维立志博核心管理团队 

姓名 职务 简介 

康小强 
创始人、董事

长、CEO 

美国国家癌症研究所（NCI）博士后研究员，在外科主任 Steven Rosenberg 实验室从事肿瘤免疫疗法研

究；具有超过 30 年创新药研发经验，其中 17 年以上抗体新药研发经验，领导多个抗癌抗体新药研发；

曾任美国礼来制药首席科学家兼资深课题组长，参加 Erbitux 研发和成功上市；同济医学院血液学硕士，

美国北德克萨斯大学生物医学博士 

赖寿鹏 
共同创始人、首

席战略官 

美国国家癌症研究所（NCI）博士后研究员，在外科主任 Steven Rosenberg 实验室从事肿瘤免疫疗法研

究；超过 30 年创新药研发经验，其中 19 年以上工艺开发及项目管理经验，曾在 Baxter、GenVec、

AnGes 等生物医药公司从事生物药生产工艺开发、GMP 生产设施、项目管理等，参与多个外包 CMO、

CRO 的 CMC 和临床试验管理，以及项目合作和转让的商务洽谈；中科院植生所生物学硕士，美国马里

兰大学生物化学博士 

凌虹 
资深副总裁兼首

席科学官 

25 年以上早期靶点发现、转化研究至临床试验的学术及研发经验，曾任职多家知名药企；哈佛医学院麻

省总医院医学讲师；德国维尔茨堡大学医学博士，美国科罗拉多大学医学院博士后 

蔡胜利 首席医学官 

30 年临床实践、科学研究、药物开发方面的经验；曾任职诺华、第一三共、拜耳、恒瑞制药等多家顶级

医药公司，成功建立研发架构/全球团队，并领导多项不同治疗领域的 IND/BLA/NDA 申报及 I-Ⅲ期临床

研究；北京大学外科医学博士、美国安德森癌症中心博士后研究员和教员 

http://www.cindasc.com/
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左鸿刚 首席财务官 

20 余年中美、香港等地多家优秀企业的管理体系搭建、运营提升、财务和资本市场的专业经验，有美股

和港股上市并担任上市公司 CFO 经验；曾担任臻和科技、通用电气（General Electric）、普华永道

（PwC）等多家国内或国际知名企业 CFO 兼首席战略官、执行董事、副总裁等职务，在高盛（Goldman 

Sachs）等金融机构拥有超过 8 年的股权投资和资本市场经验；麻省理工学院斯隆商学院 MBA 

 

资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 

1.3 全球领先的技术平台孕育高竞争力的产品管线 

维立志博依托人工智能驱动的一体化抗体工程能力，成功构建了三大差异化技术平台，通过

结构创新与机制优化，高效产出具有差异化特性的候选药物。 

LeadsBody™平台（CD3 T-Cell Engage™平台）：该平台专注于优化 T 细胞衔接疗法的安全

性与有效性平衡，通过多样化分子设计实现肿瘤靶向和 T 细胞激活的精准调控。其核心优势

在于可灵活调整肿瘤相关抗原结合水平、CD3 亲和力及空间结构，显著提升肿瘤部位的靶向

性并降低系统性毒性。临床前/临床研究证实，利用该平台开发的 CD3 双抗能在血液瘤、实

体瘤及自身免疫疾病领域诱导强效抗肿瘤活性，同时有效减少细胞因子释放综合征风险。基

于该平台研发的管线布局横跨血液瘤（GPRC5D/CD3 LBL-034、LILRB4/CD3 LBL-043）、

实体瘤（MUCI6/CD3 LBL-033、CDHI7/CD3 LBL-054）、自身免疫疾病（CD19/BCMA/CD3 

LBL-051）三大领域。 

X-body™平台（4-1BB Engager 平台）：该平台采用独特的 2：2 双特异性抗体结构设计，聚

焦于克服 4-1BB 激动剂的肝毒性难题。通过精确平衡肿瘤抗原与 4-1BB 的亲和力，确保药

物仅在肿瘤微环境中激活免疫受体，避免外周非特异性激活。代表性产品 LBL-024 通过差

异化分子结构，在维持高成药性（高产率、高纯度）的同时，实现协同抗肿瘤效果并显著降

低全身毒性风险，为 4-1BB 靶点疗法提供新路径。 

Linker-payload 平台（ADC 技术平台）：作为自主知识产权的抗体偶联药物开发平台，其

核心优势包括：强效靶点结合能力、精准控制的药物抗体比（DAR）、以及高亲水性连接子

设计。该平台通过 Fc 突变技术优化药代动力学性质，避免可逆 Michael 加成反应，并克服

肿瘤异质性导致的脱靶毒性。基于此开发的下一代 ADC 产品（如靶向 CDH17 的 LBL-054、

靶向 DLL3 的 LBL-058 及双抗 ADC LBL-061）在理化稳定性和安全性方面具有显著优势。 
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维立志博的研发管线展现出差异化布局与高效推进的核心优势：其重点押注肿瘤免疫 2.0（如

PD-L1/4-1BB 双抗 LBL-024 已获突破性疗法认定，并广泛探索联合疗法）、CD3 T 细胞衔接

器（如针对多发性骨髓瘤的 GPRC5D/CD3 双抗 LBL-034 进展至 I/II 期且获孤儿药资格）及

创新 ADC（如 EGFR/PD-L1 双靶点 ADC LBL-061）三大前沿领域。 

公司研发管线价值在于：1) 聚焦高潜力靶点与模式，尤其在双抗、TCE 和双靶点 ADC 等

平台布局深厚，技术壁垒较高；2）临床推进效率显著，多个项目快速进入临床中后期（如

图3: 维立志博三大技术平台 

 

资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 

图4: 维立志博重点押注肿瘤免疫 2.0、CD3 T 细胞衔接器及创新 ADC 三大领域 

 
资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
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LBL-024、LBL-034）或获得突破性/孤儿药认定，降低了研发风险；3）适应症选择精准，覆

盖肺癌、胃肠癌、卵巢癌、血液瘤等高发肿瘤及恶病质等未满足需求领域，并积极拓展联合

治疗潜力；4）全球化权益为主，最大化项目商业价值。整体体现了公司在肿瘤及免疫领域

强大的创新能力和高效的临床转化实力。 

表2: 维立志博研发管线梳理 

项 目 靶点(模式) 适应症 
 治疗

方案 

临床阶段/

认定 

商业

权利 
当前状态/下个里程碑 

合作

伙伴 

肿瘤免疫 2.0(IO 2.0)   

LBL-024 
PD-LI/4-IBB  

 (双抗) 

肺外神经内分泌癌

(≥3L) 
 单药 

突破性疗

法认定 
全球 

于 2024 年 10 月获 NMPA 授予突破性疗法认定;

预计至 2026 年第三季度向 NMPA 提交生物制品

许可申请(BLA) 

 

非小细胞肺癌、胆道

癌、实体瘤(≥1L) 
 单药 I/I 期临床 全球 

于 2023 年 12 月完成 I/II 期试验招募;预计至 2025

年第四季度结束 II 期试验 
 

肺外神经内分泌癌、

小细胞肺癌(1L) 
+化疗 Ib/II 期 全球 

·肺外内神经分泌瘤：于 2024 年 10 月启动 Ib/II

期试验的 II 期;于 2024 年 12 月完成 II 期患者入

组;预计至 2025 年第四季度结束 II 期试验 

·小细胞肺癌：于 2024 年 11 月启动 Ib/II 期试

验的 II 期;Ib 期试验于 2024 年 5 月完成;预计至

2025 年第二季度完成 II 期试验患者入组 

 

非鳞状非小细胞肺

癌、非小细胞肺癌、

胆道癌、实体瘤(2L) 

+化疗

±

VEGF 

II 期临床

许可 
全球 

于 2024 年 9 月于中国获批准 IND;预计于 2025 年

下半年启动 II 期试验患者入组 
 

肝细胞癌（1L） 

 +化

疗

+VEG

F 

II 期临床

许可 
全球 

于 2024 年 9 月于中国获批准 IND;预计于 2026 年

上半年启动 II 期试验患者入组 
 

实体瘤(≥2L)  单药 
孤儿药认

定 
全球 

分别于 2021 年 7 月及 2024 年 11 月获 FDA 批准

针对神经内分泌癌的 IND 及孤儿药认定 
 

LBL-007 LAG-3(单抗) 

鼻咽癌(1L、2L) 
±PD-I

±化疗 
I 期临床 全球 

·一线：于 2023 年 9 月完成 II 期患者入组;预计

至 2025 年第三季度结束 II 期试验 

·二线：于 2024 年 1 月完成 II 期患者入组;预计

至 2025 年第二季度结束 II 期试验 

百济

神州 

(于

2025

年 5

月终

止) 

黑色素瘤（≥1L） 
±PD-I

±化疗 

完成 l 期临

床 
全球 I 期试验于 2024 年 8 月完成 

LBL-019 TNFR2(单抗) 
实体瘤（＞2L） 单药 

完成 l 期临

床 
全球 I 期试验于 2024 年 4 月完成于 2021 年 12 月获

FDA 批准 IND I 期，试验于 2024 年 7 月完成 

 

实体瘤（＞2L） 单药 IND 许可 全球  

LBL-015 
PD-I/TGFBR2 

(融合蛋白) 

实体瘤（＞2L） 单药 
完成 I 期

临床 
全球 

于 2021 年 7 月获 FDA 批准 IND 预计于 2026 年

上半年向 FDA 及 NMPA 提交 IND 申请 

 

实体瘤（＞2L） 单药 IND 许可 全球  

CD3 T-cell Engager（TCE）   

http://www.cindasc.com/
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LBL-034 
GPRC5D/CD3 

  (双抗) 

多发性骨髓瘤（≥

4L） 
单药 I/II 期临床 全球 

I/II 期试验于 2023 年 11 月开始;预计于 2025 年第

二季度完成 I 期试验患者入组 
 

多发性骨髓瘤（≥

4L） 
单药 

孤儿药认

定 
全球 

分别于 2023 年 7 月及 2024 年 10 月获 FDA 批准

IND 及孤儿药认定 
 

LBL-033 
MUCI6/CD3 

(双抗） 

卵巢癌、宫颈癌、实

体瘤（＞2L） 
单药 I/II 期临床 全球 

I/II 期试验于 2023 年 4 月开始;预计于 2025 年第

三季度结束 I 期试验 
 

实体瘤（＞2L） 单药 IND 许可 全球 于 2023 年 6 月于美国获批准 IND  

LBL-043 
LILRB4/CD3 

(双抗 ) 

急性髓系白血病、多

发性骨髓瘤 
/ IND 准备 全球 2026 年上半年向 FDA 及 NMPA 提交 IND 申请  

LBL-054-

TCE 

CDHI7/CD3 

(双抗 ) 
胃肠癌 / 

临床前候

选分子确

定 

全球 
预计于 2027 年上半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

LBL-051 CD19/BCMA/CD3 自身免疫性疾病 / IND 准备 

  

New

Co 

预计于 2025 年下半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
Aditu

mBio 

抗体偶联药物（ADC）   

LBL-054-

ADC 
CDHI7(ADC) 胃肠癌 / 

临床前候

选分子确

定 

全球 
预计于 2026 年下半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

LBL-061 EGFR/PD-LI(ADC) 

头颈部鳞状细胞癌、

非小细胞肺癌、鼻咽

癌 

/ 

临床前候

选分子确

定 

全球 
预计于 2026 年下半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

LBL-058 DLL3/CD3(ADC) 
神经内分泌癌、小细

胞肺癌 
/ 

临床前候

选分子确

定 

全球 
预计于 2027 年上半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

其他   

LBL-049 GDFI5(单抗) 恶病质 
/ 

IND 准备 全球 
预计于 2026 年上半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

LBL-047 
BDCA2/TACI 

(融合蛋白) 
自身免疫性疾病 / IND 准备 全球 

预计于 2025 年下半年向 FDA 及 NMPA 提交

IND 申请 
 

 

资料来源：维立志博官网，招股说明书，信达证券研发中心 

1.4 健康的财务状况为公司长期发展提供充足粮草 

维立志博为保持长期竞争力加码研发投入，潜在爆发力可期。2024 年营业总收入达 1,830.90

万元，同比大幅增长 106.53%；2025 年 H1 营业总收入 558.90 万元。医药行业（尤其是创新

药、生物科技领域）具有显著的“费用前置、收入滞后”特点，在药品获批上市并产生显著

销售收入之前，企业需要持续投入研发、管理和运营费用，且新药研发周期一般较为漫长，

导致成本远高于收入，必然产生亏损。归母净利润方面，由于医药行业特性，维立志博营收

虽高增长但未能扭转亏损，2024 年归母净利润-301.22 百万元，同比降低 16.85%，反映企业

仍处高强度投入期，持续深耕新药研发，符合创新药企“以短期换长期”的战略逻辑。 

http://www.cindasc.com/
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图5: 2023-2025H1 营业总收入（万元）及同比增长（%）  图6: 2022-2025H1 归母净利润（万元）及同比增长（%） 

 

 

 

注：2023 年营业总收入主要来自主营业务收入，2024、2025营业总收

入主要来自其他营业收入；2025H1 增速取 2024 年营收中值计算 

资料来源：Wind，信达证券研发中心 

 资料来源：Wind，信达证券研发中心 

费用管控高效稳健，资源聚焦。维立志博 2023/2024/2025H1 管理费用率分别为

3033.33%/1493.12%/2999.41%，反映出公司积极投入战略性资源用于研发体系构建、高端

人才引进及国际化管理布局，展现出强烈的长期价值创造意愿。财务费用率

15.79%/31.48%/64.98%则分别是增长主要源于上市后募集资金有效运用及研发投入加码，

企业正把握融资机遇加速创新管线推进与业务扩张，凸显高成长潜力与战略执行力。 

战略投入重仓研发，轻装前行。2022-2024 年研发投入均超 1.85 亿元/年，2025H1 达

131.81 百万元，核心管线推进力度不减，研发支出绝对额依然维持较高水平；资本支出持

续锐减，2024 年仅为 297.50 百万元。维立志博跑通“轻资产研发驱动”的黄金模式，凸显

管理层卓越的资源配置能力，资金效率与风险管控能力跃升。 

图7: 2023-2025H1 管理费用率、销售费用率（%） 
 

图8: 2022-2025H1 研发支出、资本支出（万元）及增速（%） 

 

 

 
资料来源：Wind，信达证券研发中心  资料来源：Wind，信达证券研发中心 

现金储备充沛，安全垫雄厚。维立志博现金及等价物从 2.53 亿元（2022）增长为 4.22 亿元

（2025H1），3 年增长 70%+，印证持续融资能力；现金占总资产比例从 40.46%（2022）

跃升至 66.87%（2025H1），超六成资产为随时可用的高流动性资金，为研发攻坚备足资

金。 

现金流结构“融资输血+投资造血”双引擎驱动，实现良性循环。公司筹资能力强劲，

2024 年筹资现金流净流入 3.09 亿元（同比+524%），2025H1 投资活动现金流净流入 135

百万元，凸显资本市场对其模式的高度认可。经营活动现金流为负符合研发型 Biotech 规

律，经营亏损锁定研发价值。 
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图9: 2022-2025H1 现金储备情况（万元，%） 
 

图10: 2022-2025H1 现金流量情况（万元） 

 

 

 

资料来源：Wind，信达证券研发中心  资料来源：Wind，公司官网，信达证券研发中心 
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二、LBL-024：近四十年来全球首款进入单臂关键性临床阶段的 4-
1BB 抗体 

2.1 4-1BB 抗体药物的过去、现在及未来 

4-1BB（也称 CD137 或 TNFRSF9），是一种糖基化的 I 型跨膜蛋白，是 TNFR 超家族

的成员，由四个细胞外富含半胱氨酸的假重复结构域（CRD）组成。细胞质区域包含 TNF 

受体相关因子（TRAF）结合基序。在小鼠中，4-1BB 在 T 细胞、 B 细胞、巨噬细胞、自

然杀伤细胞（NK）和树突状细胞（DC）中表达，4-1BB 的可诱导表达主要局限于活化的 T 

细胞。在人类中，4-1BB 表达主要发现于活化的细胞毒性 CD8+T 细胞和辅助 CD4+细胞的

表面，T 细胞激活后可在 NK 细胞、B 细胞、单核细胞和 DC 上诱导 4-1BB 表达。4-1BB 激

动剂靶向可以通过使用天然配体、基于 IgG 的模式或替代支架（例如小环肽、抗运载蛋白和

DARPin）来实现。作为独立于 CD28 信号之外的第二信号，4-1BB 与其配体的相互作用，

诱导 T 细胞的增殖、分化及细胞因子的产生，参与自身免疫性疾病、肿瘤、病毒感染、移

植排斥反应及炎症的免疫调节等多个过程。 

图11: 4-1BB 与其配体相互作用示意图 
 

图12: 4-1BB 信号通路 

 

 

 

资料来源：Claus C 等《The emerging landscape 

of novel 4-1BB (CD137) agonistic drugs for 

cancer immunotherapy》，信达证券研发中心 

 资料来源：Kim A M J 等，《4-1BB: A promising target for cancer immunotherapy》，信达证券研发中心 

对于 T 细胞而言，T 细胞表面的 4-1BB 与抗原呈递细胞（APC）上的 4-1BBL 相互作用后，

首先募集 TRAF1 和 TRAF2 到位于 4-1BB 胞质尾部的 TRAF 结合基序，并与 cIAP1 和 

cIAP2 结合，形成 4-1BB 信号复合物，从而激活下游一系列信号通路： 

⚫ERK1/2 信号通路激活：促进凋亡蛋白 Bim 的磷酸化进而被讲解，进而促进 T 细胞存活； 

⚫NF-κB 信号通路激活：促进抗凋亡蛋白（BCL-XL、BCL-2 和 c-FLIP）表达，并刺激 IL-2、

IL-4 和 IFN-γ 的表达，从而促进 T 细胞的存活和细胞毒活性； 

⚫JNK 和 p38 MAPK 信号激活：导致 T 细胞产生 IL-2、IL-4 和 IFN-γ 

对于 NK 细胞而言，4-1BB 的信号转导可以增强 NK 细胞的增殖以及会导致 IFN-γ 等细胞

因子产生增加，而这反过来又会刺激 T 细胞，特别是 CD8+T 细胞，促使细胞增殖、细

http://www.cindasc.com/
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胞因子产生和活性增加； 

对于单核细胞而言，4-1BB 的信号转导会激活细胞并增强其增殖和存活。在受到其配体刺激

并随后激活单核细胞后，4-1BB 信号会产生促炎反应，使 TNF-α 和 IL-8 增加，同时使 IL-

10 分泌减少； 

对于树突细胞（DC）而言，4-1BB 信号传导上调 B7-1 和 B7-2，并增加 DC 细胞 IL-6 和 

IL-12 的分泌。通过施用激动剂 4-1BB 抗体激活树突状细胞上表达的 4-1BB 信号转导，也

可能增强其在刺激 T 细胞应答中的作用。 

上述信号的整合作用使 CD8+T 细胞、NK 细胞和部分 CD4+T 细胞的细胞毒性增强，同时有

助于形成更持久的记忆性免疫应答。在肿瘤微环境中，4-1BB 激活还可促进树突状细胞功能

和抗原递呈效率，从而增强整体抗肿瘤免疫反应。 

自 1989 年 4-1BB 分子被首次发现以来，三十多年以来围绕其抗肿瘤开发从未停止。作为一

种共刺激分子，4-1BB 在第二代 CAR-T 技术的运用，显著增强了 CAR-T 细胞在体内存活时

间和抗肿瘤效果，如果去掉 4-1BB，第二代 CAR-T 的疗效会大打折扣，尤其是持久性方面，

可能无法维持长期的抗肿瘤作用，成功凸显了 4-1BB 激动剂在抗肿瘤 CD8 + T 细胞生中治

疗复发或难治性血液癌症的重要性（已经获批上市的诺华的 CD19 CAR-T Tisagenlecleucel、

BMS的CD19 CAR-T Lisocabtagene maraleucel、BMS的BCMA CAR-T  Idecabtagene vicleucel、

传奇生物的 BCMA CAR-T Ciltacabtagene autoleucel 均是基于 4-BB 的设计）。 

 

 

 

 

图13: 基于 4-1BB 的肿瘤免疫大事记 

 

资料来源：Melero I 等《CD137 (4-1BB)-based cancer immunotherapy on its 25th anniversary》，信达证券研发中心 
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肿瘤的发生和逃逸免疫监视机制是复杂的和多因素的，单独依靠 4-1BB 信号转导途径并不

能彻底根除肿瘤细胞，特别是在一些弱免疫原性和无免疫原性的肿瘤细胞。虽然 4-1BB 表

达与实体瘤中抗肿瘤 CD8 + TIL 的功能呈正相关，但 4-1BB 在 T 细胞上的表达似乎是多样

化的，并且可能是动态的。故 4-1BB 信号转导途径和其他免疫调节方式的联合应用一方面

能够提高 4-1BB 表达水平并使其更加均质化，从而发挥 4-1BB 激动剂的潜力并促进最佳剂

量的探索，另一方面可以从不同方面激活免疫系统杀伤肿瘤细胞。现有的研究表明：4-1BB

激动剂与免疫检查点抑制剂（联用探索最多）、细胞因子、化疗、放疗、肿瘤疫苗、TCE 抗

体等多种其他模态的药物均存在协同作用。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

图14: CAR-T 细胞设计的演变 

 

资料来源：Luo J 等《Challenges and innovations in CAR-T cell therapy: a comprehensive analysis》，信达证券研发中心 
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全球 4-1BB 激动剂研发经历了两个阶段，第一代的 4-1BB 激动剂有两个代表：分别是 BMS

全人源的 IgG4 抗体 Urelumab（BMS-663513）和辉瑞全人源的 IgG2 抗体 Utomilumab

（PF-05082566）。 

4-1BB 在 T 细胞膜上可以单体存在，也可以二聚体存在，当它被配体 4-1BBL 或者激动性抗

体拉成三聚体后下游信号就被激活，继而激活 T 细胞。Urelumab 与 4-1BB 受体的 CRD-1

区域的 N 末端结合，该位点与位于 CRD-2 和 CRD-3 上的 4-1BBL 结合位点分开，因而

Urelumab 不会干扰 4-1BBL 与 4-1BB 受体的结合，反而 Urelumab 的额外结合会以超激动剂

的方式导致 4-1BB 受体聚集增加，这种激活将是全身性的，可以通过 FcγRIIB 结合的超

交联进一步增强。 

 

 

 

 

图15: 4-1BB 激动剂与多种他模态药物均存在协同作用 

 

资料来源：Melero I 等《CD137 (4-1BB)-based cancer immunotherapy on its 25th anniversary》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/


  

 

  

 

请阅读最后一页免责声明及信息披露 http://www.cindasc.com  19 

Urelumab 的临床开发始于 2005 年，最初在两项研究中评估其作为单药疗法的疗效。 

*CA186-001 试验是 Urelumab 的首个人体试验，作为临床 I/II 期剂量爬坡试验，探索了 0.3、

1、3、6、10 或 15 mg/kg，每三周一次的剂量，共入组 115 例接受标准治疗后病情进展，或

拒绝或无法接受标准治疗的转移性或局部晚期实体恶性肿瘤患者，主要目的是为了评估 

urelumab 的安全性和耐受性； 

*CA186-006 试验是一项针对接受过一线全身治疗且复发、进展或不耐受该方案的 III/IV 期

黑色素瘤的随机、多剂量、开放标签、平行四组临床 II 期研究，共入组 159 例患者，其中 

158 例接受 0.1、1 或 5 mg 剂量的 urelumab Q3W 或 1 mg/kg Q6W，主要目的是确定各组

的 6 个月无进展生存率； 

这两项研究于 2008 年 12 月在 1 mg/kg 和 5 mg/kg 剂量下报告了两例与肝毒性相关的死亡

病例而被停止； 

* CA186-011 试验是 2012 年 2 月重新启动的 Urelumab 临床 I 期开发项目，以评估低于 1 

mg/kg 的单药治疗剂量，包括剂量递增和剂量扩展部分，共入组了 73 例患者； 

对这三项临床试验的数据分析显示：相比与较低剂量（0.1 或 0.3 mg/kg），Urelumab 在高剂

量（1 至 15 mg/kg 之间）严重的 TRAE（3 级及以上）更为频发，Urelumab 剂量越高，因副

作用而停止治疗的患者比例也越高，在高剂量（≥1 mg/kg）下，16%的患者因不良反应停止

治疗，而 0.3 mg/kg 剂量下为 9%，0.1 mg/kg 剂量下为 11%（7/61）。三项研究的评估结果

显示，Urelumab 的最大耐受剂量仅为 0.1mg/kg，Q3W。 

第二个 4-1BB 激动抗体是辉瑞开发的 Utomilumab（PF-05082566），于 2011 年进入临床开

发阶段（NCT01307267）。一方面 Utomilumab 是一种人源化的 IgG2 抗体，相比于 IgG4 结

构的 Urelumab，与 FcγR 的结合能力较弱；另一方面 Utomilumab 与 4-1BB 的 CRD-2 和

CRD-3 结合，与竞争 4-1BBL 的构成竞争结合，降低了单个 4-1BBL/4-1BB 信号单元二次聚

集的可能性，基于上述原因导致 Utomilumab 不能有效地在肝脏等部位形成交联，这使得其

安全性大大提高，但代价是激动活性较弱，无论是作为单药治疗还是与利妥昔单抗联合治疗，

其疗效都非常有限，因此最终临床开发被停止。 

 

 

 

 

图16: Urelumab 以非 4-1BBL 竞争方式与 4-1BB 受体的 CRD1 结合 

 
资料来源：Claus C 等《The emerging landscape of novel 4-1BB (CD137) agonistic drugs for cancer immunotherapy》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
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所有在 Urelumab 和 Utomilumab 之后进入临床开发的分子均被归类为第二代 4-1BB 激动

剂，过去几年第二代 4-1BB 激动剂的研究发展迅猛，各种新的策略被提出来以克服第一代

4-1BB 激动剂的缺陷，导致在研的分子种类繁多。虽然这些分子在大小（分子量）、半衰期、

亲和力、交联靶点（以及由此产生的机制）以及靶点结合位点的价态方面有所不同，但它们

都旨在实现安全有效的 4-1BB 超聚集，避免全身性、FcγR 介导的非特异性交联，将 4-1BB

的激动活性精准限制在肿瘤部位。 

第二代 4-1BB 激动剂可分为两大类即 IgG 类分子和双、三或四特异性分子（基于 4-BB 或 4-

1BBL 的双抗、环肽、融合蛋白、TCE 分子等），分子量大小不一，有较小的环肽（7.2KDa）

也有分子量较大的 TCE 四抗（约 296KDa） 

图17: Urelumab 以 4-1BBL 竞争方式与 4-1BB 受体的 CRD2 和 CRD3 结合 

 

资料来源：Claus C 等《The emerging landscape of novel 4-1BB (CD137) agonistic drugs for cancer immunotherapy》，信达证券研发中心 

图18: 4-1BB 激动剂模态 

 

资料来源： Salek-Ardakani S 等《Agonism of 4-1BB for immune therapy: a perspective on possibilities and complications》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
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上一代全身性的 4-1BB 激动剂之所以会产生肝毒性，在于肝脏中的髓系细胞（如库普弗细

胞）通过其高表达的 FcγR 高效捕获并聚集 4-1BB 抗体，然后将这些抗体呈递给记忆 T 细胞

和 NK 细胞，它们被强效激活，增殖、产生大量细胞因子（如 IFNγ、TNFα），形成细胞因

子风暴，而这些炎症因子会招募更多免疫细胞到肝脏，放大炎症反应，导致肝细胞死亡和肝

功能受损，临床表现为转氨酶（ALT/AST）水平急剧升高。因而，新一代 4-1BB 激动剂主

要采用双特异性/多特异性构建体，旨在实现肿瘤选择性激活，以提高安全性。主要策略包

括： 

1) 靶向肿瘤抗原：构建同时结合 4-1BB 和肿瘤相关抗原（TAA，如 HER2，PSMA， EGFRvIII，

Claudin18.2，ROR1，Nectin-4，CD47，CD19 等）的双特异性抗体。例如，PRS-343（HER2 

x 4-1BB）在临床试验中显示出良好的安全性和初步活性。 

2) 靶向肿瘤基质和肿瘤浸润淋巴结表面分子：如靶向成纤维细胞活化蛋白（FAP），该蛋白

在肿瘤相关成纤维细胞上选择性高表达。例如 Roche 的 RG7826（FAP x 4-1BB L）。   

3) 靶向其他免疫受体：肿瘤细胞和抗原呈递细胞表面分子（如 PD-L1），仅在免疫细胞上表

达的分子（如 CD40，OX40，CD3）。如构建 PD-L1 x 4-1BB 的双特异性抗体（如 GEN1046），

在靶向 TME 的同时阻断 PD-1/PD-L1 并激动 4-1BB，其他组合还包括 CD40 x 4-1BB

（GEN1042）。  

4) 条件性 4-1BB 激动剂：利用“Probody”技术（通过蛋白酶连接掩蔽的抗体，在肿瘤微环

境中被激活）和 ATP 条件性抗体（在 ATP 富集的肿瘤间质中被激活）这些前药技术，让 4-

1BB 激动剂在肿瘤微环境 (TME) 和肿瘤引流淋巴结中发挥作用，旨在提高肿瘤局部特异性，

减少全身毒性。 

  

图19: 4-1BB 激动剂分子量 

 

资料来源： Claus C 等《The emerging landscape of novel 4-1BB (CD137) agonistic drugs for cancer immunotherapy》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
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4-1BB 作为经典免疫共刺激分子，已由单一激动剂拓展至多特异性抗体、融合蛋白及细胞治

疗等多元策略，不仅在安全性上逐步突破，还在多种难治性肿瘤中展现出临床潜力，潜在获

益人群包括对免疫检查点抑制剂无反应的患者、PD-L1 高表达肿瘤及免疫抑制性微环境显

著的肿瘤类型。 

随着精准激活技术和个体化治疗的发展，4-1BB 靶向药物有望成为未来肿瘤免疫治疗的重

要组成部分。抗 PD-1/L1 是抗 4-1BB 激动剂最常见的搭配。临床前研究显示，PD-1/PD-L1

抑制与 4-1BB 激动的结合显示出了协同作用，作为一种互补协同机制，4-1BB 共刺激促进

T 细胞分泌 IFN-γ，而这种细胞因子被认为是肿瘤微环境中 PD-L1 表达的主要诱导因子。PD-

L1 既可用于靶向 PD-1 检查点通路，也可用于在 TME 中激动性地交联 4-1BB，目前已经

开发了多种 PD-1/L1× 4-1BB 双特异性抗体。 

 

 

 

 

 

 

 

 

图20: 第二代 4-1BB 激动剂 

 
资料来源：Melero I 等《CD137 (4-1BB)-based cancer immunotherapy on its 25th anniversary》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
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表3: 全球 PD-(L)1/4-1BB 双抗研发竞争格局 

研发机构 
药品

名称 
药物模态 全球适应症在研进度 中国内地适应症在研进度 美国适应症在研进度 

审评审

批类型 

Genmab(原

研);BioNTe

ch(无权益) 

acasu

nlima

b 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

III 期临床：非小细胞肺癌 

II 期临床：子宫内膜癌;黑色素瘤 

I/II 期临床：三阴性乳腺癌;宫颈癌;尿路上

皮癌;头颈部鳞状细胞癌;卵巢癌;胰腺癌(差

异化疾病);结直肠癌(差异化疾病) 

I 期临床：实体瘤 

临床前 
III 期临床：肿瘤领

域;罕见疾病领域 
/ 

维立志博

(原研) 

LBL-

024 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

II 期临床：鳞状非小细胞肺癌(差异化疾

病);非鳞状非小细胞肺癌(差异化疾病);非小

细胞肺癌 

I/II 期临床：癌症;实体瘤;神经内分泌肿瘤

(差异化疾病);卵巢癌;胆道癌(差异化疾病);

小细胞肺癌(差异化疾病) 

申报临床：腹膜癌(差异化疾病);输卵管癌

(差异化疾病);三阴性乳腺癌;黑色素瘤 

II 期临床：鳞状非小细胞肺癌(差

异化疾病);非鳞状非小细胞肺癌(差

异化疾病);非小细胞肺癌 

I/II 期临床：癌症;实体瘤;神经内分

泌肿瘤(差异化疾病);胆道癌(差异

化疾病);小细胞肺癌(差异化疾病) 

申报临床：卵巢癌;腹膜癌(差异化

疾病);输卵管癌(差异化疾病);三阴

性乳腺癌;黑色素瘤 

临床前 

突破性

疗法(中

国) 

Inhibrx 

Biosciences;

科望医

药;Inhibrx 

enrist

omig 

anti-4-

1BB/PDL1 双

特异性抗体 

II 期临床：非小细胞肺癌;胃癌;鼻咽癌;肾

细胞癌;食管腺癌;黑色素瘤;头颈部鳞状细

胞癌;口咽癌;尿路上皮癌 

I/II 期临床：小细胞肺癌 

I 期临床：实体瘤 

申报临床：胸膜间皮瘤;非霍奇金淋巴瘤;霍

奇金淋巴瘤;头颈癌;血癌 

I/II 期临床：非小细胞肺癌；小细

胞肺癌 

I 期临床：实体瘤 

申报临床：胸膜间皮瘤;非霍奇金

淋巴瘤;霍奇金淋巴瘤;头颈癌 

I 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域;血液

领域 

/ 

齐鲁制药

(原研) 

QLF

3190

7 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

II 期临床：黑色素瘤;尿路上皮癌 

I/II 期临床：癌症 

II 期临床：黑色素瘤;尿路上皮癌 

I/II 期临床：癌症 
临床前 / 

Pieris 

Pharmaceuti

cals(Palvella 

Therapeutics

)(原研) 

PRS-

344 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I/II 期临床：实体瘤 临床前 
I/II 期临床：肿瘤领

域 
/ 

圆祥生命科

技 

AP20

3 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I/II 期临床：头颈部鳞状细胞癌;食管鳞状

细胞癌(差异化疾病);非小细胞肺癌 
临床前 临床前 / 

普米斯 
PM1

003 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I/II 期临床：宫颈癌;头颈部鳞状细胞癌;子

宫内膜癌;尿路上皮癌;非小细胞肺癌;三阴

性乳腺癌;乳腺癌;头颈癌;实体瘤 

I/II 期临床：宫颈癌;头颈部鳞状细

胞癌;子宫内膜癌;尿路上皮癌;非小

细胞肺癌;三阴性乳腺癌;乳腺癌;头

颈癌;实体瘤 

临床前 / 

Pieris 

Pharmaceuti

cals(Palvella 

Therapeutics

)(原研) 

89Zr-

S095

012 

anti-4-

1BB/PDL1 抗

体偶联核

素;89Zr 标记

的 PET 药物 

I 期临床：实体瘤;PET 显像 临床前 临床前 / 

http://www.cindasc.com/
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/71aad925e1c290d907e85410a4e0150f
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/71aad925e1c290d907e85410a4e0150f
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/71aad925e1c290d907e85410a4e0150f
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/aeaee4d2e8ebcfa38ff738336cdc9a06
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/aeaee4d2e8ebcfa38ff738336cdc9a06
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/eb9ea620d7b1b1aac99410260e3f3de4
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/eb9ea620d7b1b1aac99410260e3f3de4
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/5495882394e2cb9fe7a1869236b0d5c1
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/5495882394e2cb9fe7a1869236b0d5c1
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/5495882394e2cb9fe7a1869236b0d5c1
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/50a81769b18e09d3a6ea9792076b20cd
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/50a81769b18e09d3a6ea9792076b20cd
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/1bd50c9cdc3ccfee804f1f1a266efdb1
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/1bd50c9cdc3ccfee804f1f1a266efdb1
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/db7b88ba9b1cbd2d779dbf0c372754fd
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/db7b88ba9b1cbd2d779dbf0c372754fd
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/9bb079c6cb628adfdd13f35ce2c20933
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/9bb079c6cb628adfdd13f35ce2c20933
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/9bb079c6cb628adfdd13f35ce2c20933
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I-Mab 
ragist

omig 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：实体瘤 临床前 I 期临床：肿瘤领域 / 

瀚科迈博 
HK0

10 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：癌症 I 期临床：癌症 临床前 / 

Merus(原

研);Incyte(

无权益) 

MCL

A-

145 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：B 细胞淋巴瘤;实体瘤 临床前 
I 期临床：肿瘤领域;

血液领域 
/ 

F-star 

Therapeutics

(中国生物

制药)(原

研);IONTA

S(无权益) 

FS22

2 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：癌症 临床前 临床前 / 

Hanmi 

Pharmaceuti

cals(原研) 

BH3

120 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：实体瘤 临床前 I 期临床：肿瘤领域 / 

原启生物

(原研);德琪

医药 

xirest

omig 

anti-PDL1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：B 细胞淋巴瘤;实体瘤 I 期临床：B 细胞淋巴瘤;实体瘤 
I 期临床：肿瘤领域;

血液领域 
/ 

百奥泰 
BAT

7111 

anti-PD1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I/II 期临床：实体瘤 

申报临床：癌症 
I/II 期临床：实体瘤 临床前 / 

信达生物 
IBI31

9 

anti-PD1/4-

1BB 双特异

性抗体 

I 期临床：癌症 I 期临床：癌症 临床前 / 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/1f5afdf2ee4baaf4377b2647cd7fa14c
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https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/5fb0ddb6e8cbefd00740a61f1bb8f498
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/5fb0ddb6e8cbefd00740a61f1bb8f498
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/1c76e20c894c8c5dd588b151324d809e
https://nextpharma.pharmcube.com/drug/detail/1c76e20c894c8c5dd588b151324d809e
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Genmab 的 GEN-1046/Acasunlimab、维立志博的 LBL-024、齐鲁制药的 QLF31907、I-Mab

的 Ragistomig/ABL503 是目前开发进度较快的四款 PD-(L)1/4-1BB 双抗，它们的差异如下图

所示，其中 Acasunlimab 和 LBL-024 是目前全球范围内研发进度最快的唯二 PD-(L)1/4-1BB

双抗。 

 

2024 ASCO Genmab 公布 Acasunlimab 针对 PD-L1 阳性且接受过一种以上 PD-1/PD-L1 抗体

治疗的转移性 NSCLC 的临床 2 期试验（GCT1046-04 Study）数据，该试验共有三个队列设

计如下： 

1) Acasunlimab 单药队列，给药方案是前 1-2 疗程，100mg IV Q3W，后续疗程 500mg IV Q6W; 

2) Acasunlimab 和 PD-1 单抗 Pembrolizumab 联合，给药方案为 Acasunlimab 100mg + 

Pembrolizumab 200mg Q3W;  

3) Acasunlimab 和 PD-1 单抗 Pembrolizumab 联合，给药方案为 Acasunlimab 100mg + 

Pembrolizumab 400mg Q6W。 

 

 

 

 

 

表4: 全球研发进度领先的 4 款 PD-(L)1/4-1BB 双抗对比 

图1:  

图2: 及预测发病率 

图3:  

 

资料来源：各公司官网及官方微信公众号，Alexander Muik 等《Preclinical Characterization and Phase I Trial Results of a Bispecific Antibody Targeting 

PD-L1 and 4-1BB (GEN1046) in Patients with Advanced Refractory Solid Tumors》，2024ASCO，2022AACR，Seongju Jeong 等《Novel anti-4-1BB×PD-

L1 bispecific antibody augments anti-tumor immunity through tumor-directed T-cell activation and checkpoint blockade》信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
javascript:;
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图21:  Acasunlimab 临床 2 期 GCT1046-04 试验设计 

 
资料来源：Genmab 官网，信达证券研发中心 

 

入组的患者基线如下所示，PD-L1 阳性且所有患者在入组前都接受过相关免疫治疗包括单药

治疗或者和化药联合治疗，部分患者在入组前接受过 2 线及以上的系统治疗。 

表5: Acasunlimab 临床 2 期 GCT1046-04 试验患者基线 

 

资料来源：Genmab 官网，信达证券研发中心 

 

截至 2024 年 3 月 22 日，三个队列的总体未确认 ORR 分别为 31.3%，20.8%和 29.6%，确认

的 ORR 分别为 12.5%，18.2%和 16.7%；在疾病控制率（DCR）方面，三个队列分别为 50%，

59.1%和 75%；6 个月的 PFS 率方面，三个队列分别为 0，14%和 34%；总体看，Acasunlimab

和 PD-1 单抗 Pembrolizumab 联合，给药方案为 Acasunlimab 100mg+PD-1 单抗 Pembrolizuma 

http://www.cindasc.com/
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400mg Q6W 队列中具有更好的治疗效果。 

图22: Acasunlimab 临床 2 期 GCT1046-04 试验有效性抗肿瘤活性结果 

 

资料来源：Genmab 官网，信达证券研发中心 

在 OS 方面，三个队列 12 个月的 OS 率分别为分别为 30%，26%和 69%，在 mOS 方面，三

个队列分别为 5.5 个月、8.6 个月和 17.5 个月。总体看，Acasunlimab 和 PD-1 单抗

Pembrolizumab 联合，给药方案为 Acasunlimab 100mg+PD- 1 400mg Q6W 队列中具有更好的

治疗效果。 

图23: Acasunlimab 临床 2 期 GCT1046-04 试验有效性 OS 结果 

 

资料来源：Genmab 官网，信达证券研发中心 

安全性方面，联合疗法治疗组中，治疗相关的副作用大多数为 1-2 级，并且相对于 Q3W 给

药，Q6W 组发生 3 级及以上的 TRAE 的概率更低：28.6% VS 18.4%，但三个队列中都出现

了肝脏相关毒性，特别是队列 2 Acasunlimab 100mg+Pembrolizumab 200mg Q3W 中 3 级及以

http://www.cindasc.com/
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上的肝脏毒性较高（16.7%），队列 3 Acasunlimab 100mg+Pembrolizumab 400mg Q6W 组 3

级及以上的肝脏毒性低于队列 2 但高于队列 1 单药组（12.2% VS 16.7% VS 9.1%） 

图24: Acasunlimab 临床 2 期 GCT1046-04 试验安全性结果 

 
资料来源：Genmab 官网，信达证券研发中心 

2024 年 8 月 5 日，Genmab 宣布 BioNTech 出于其投资组合战略有关原因退回与 Genmab

合作开发的 PD-1/4-1BB 双抗 Acasunlimab ，Genmab 全权负责后续的持续开发和潜在商业

化。目前 Genmab 已启动 Acasunlimab 针对 PD-L1 阳性且接受过一种但不超过两种 PD-1/PD-

L1 抗体和含铂化疗的转移性 NSCLC 患者的 III 期临床试验，给药方案采用队列三：

Acasunlimab 100mg+PD-1 400mg Q6W，对照组为标准疗法多西他赛。 

分析 Acasunlimab 的临床开发来看，我们可以看到 Genmab 的 Acasunlimab 相比维立志博

的 LBL-024 有三大劣势： 

1) 作用剂量不够高。我们知道对于 PD-L1x4-1BB 双抗而言，它的一臂结合 PD-L1 阳性的肿

瘤细胞，一臂结合 4-1BB 阳性的 T 细胞，这样会形成肿瘤细胞-抗体-T 细胞的三聚体，这个

三聚体的形成，是 4-1BB 激活的必要条件，也是双抗药效的来源之一；其第二个药效则来源

于阻断 PD-L1 和 PD-1 的结合，直观表现则是 PD-L1 受体的占有率。因而，对于 PD-L1x41BB

双抗而言，最大抗肿瘤活性的输出意味着肿瘤细胞-抗体-T 细胞三聚体达到最高形成率的同

时，PD-L1 的受体占有率（RO）也是 100%。所以最优剂量（OBD）就是同时可以达到三聚

体最大形成率和 PD-L1 受体最高占有率，同时还不引起 4-1BB 的肝毒性的剂量。但 Genmab

的 Acasunlimab 虽然在剂量爬坡试验中即使在高达 1200 mg Q3W 的剂量水平，仍未达到最

大耐受剂量（MTD），但是剂量扩展试验乃至临床 III 期试验均选择 100 mg Q3W 剂量水平，

原因在于该方案在药代动力学/药效学模型中预测能够平衡肿瘤细胞-抗体-T 细胞三聚体的

最佳水平与 PD-L1 受体的占有率，并且在临床 I 期研究中该剂量具有可控的安全性和抗肿

瘤活性，在该剂量下虽然三聚体形成比例最高，但是 PD-L1 的受体占有率（RO）并非最高，

而且随着剂量升高，PD-L1 的受体占有率升高，但因为和两个靶点都是单价结合，三聚体形

成的数量反而下降了，显示出 hook effect。相比而言，维立志博的 LBL-024 是 2:2 的结构设

计，与 4-1BB 受体的交联比例更高，越有利于最佳 4-1BB 信号传导，从而导致 T 细胞活

化。LBL-024 在 25mg/kg 剂量下未观察到剂量限制性毒性亦未达到最大耐受剂量，RP2D 选

择的剂量则是 15mg/kg，这一剂量远高于 Acasunlimab。 

 

2) 给 K 药做嫁衣。我们可以看到在 Acasunlimab 的临床 2 期试验（GCT1046-04 Study）中队

列 2 是 Acasunlimab 和 PD-1 单抗 Pembrolizumab 联合，给药方案为 Acasunlimab 

100mg+Pembrolizumab 200mg Q3W; 队列 3 是 Acasunlimab 和 PD-1 单抗 Pembrolizumab 联

http://www.cindasc.com/
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合，给药方案为 Acasunlimab 100mg+Pembrolizumab 400mg Q6W，最终临床 3 期试验

（ABBIL1TY NSCLC-06）实验组选择的队列 3，但是我们可以明确看到上述队列 2 和队列

3 Acasunlimab 的剂量不变，队列 3 中 Pembrolizumab 的剂量是队列 2 的 2 倍，但临床 2 期

的试验结果显示队列 3 更优一些，Acasunlimab 明显有做嫁衣的嫌疑。 

 

3) 安全性并非最佳。从 Acasunlimab 的临床 2 期试验（GCT1046-04 Study）试验结果来看，

3 级及以上的肝脏毒性较高队列 1，队列 2，队列 3 分别是 9.1% VS 16.7% VS 12.2%（可评

估患者人数依次为 22 人、42 人、49 人），而维立志博的 LBL-024 3 级及以上的丙氨酸氨基

转移酶为 0.6%，3 级及以上的天冬氨酸氨基转移酶为 1.7%（可评估患者人数 175 人）。 

2.2 LBL-024：条件性激活技术攻克 4-1BB 抗体肝毒性难题 

LBL-024 是维立志博研发的一种同时靶向 PD-L1 的 IgG1 部分和靶向 4-1BB 的两个单链可

变片段（scFv），采用 2:2 设计的四价双特异性抗体。它通过阻断 PD-1/PD-L1 免疫抑制通

路，并在肿瘤微环境中有条件地激活 4-1BB 共刺激通路，发挥双重功能以增强抗肿瘤免疫

应答。它对 PD-L1 的亲和力显著高于 4-1BB（约 300:1），该抗体以高亲和力结合肿瘤细胞

上的 PD-L1，有效阻断 PD-L1/PD-1 通路并初步激活 T 细胞。更重要的是，在结合肿瘤相关

PD-L1 后，LBL-024 能同时结合 T 细胞上的 4-1BB 受体，通过物理连接（PD-L1 与 4-1BB

的相互链接）在肿瘤微环境中有条件地激活 4-1BB 信号通路。这种 PD-L1 结合依赖性的 4-

1BB 激活方式，以及对 4-1BB 相对较低的亲和力设计，大大减少了其与外周血等正常组织

中 4-1BB 的相互作用，避免外周正常组织尤其是肝脏的误激活，从而显著降低了器官毒性

的风险，同时仍能在肿瘤微环境中有效增强 T 细胞激活、增殖及抗肿瘤反应，通过该种分子

结构设计有效解决了 4-1BB 激动剂开发的关键挑战即肝毒性和治疗窗口窄的问题。 

图25: LBL-024 分子结构示意图 
 

图26: LBL-024 作用机制 

 

 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心  资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

如图 27 所示，临床前测试表明：LBL-024 在 PD-L1 表达缺失的细胞中不能激活 4-1BB 报告

基因，在表达 PD-L1 的靶细胞中 LBL-024 科激活 4-1BB 报告基因，表明其可以条件性激活

4-1BB 报告基因。 
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在高效激活抗肿瘤免疫方面，LBL-024 的双靶向机制（阻断 PD-L1/PD-1 并激活 4-1BB）在

临床前研究中展现出协同增效作用，基于双靶向策略和 2:2 结构设计，其精准分子排列优化

了结合亲和力，LBL-024 在细胞实验体系中比 PD-1/L1 单抗更强地活化 T 细胞诱导 IL-2 释

放。在 PBMC 和 PD-L1 肿瘤细胞混合体系中, LBL-024 比 PD-L1 单抗，4-1BB 单抗更强地

促进 IL-2 释放；在树突细胞和 T 细胞的混合淋巴反应体系中, LBL-024 比 Keytruda 更强地

促进 IL-2 释放，提示对 LBL-024 对 T 细胞有更强的活化作用。 

在报告基因测定及混合淋巴细胞反应测定中，相较于 GEN-1046，LBL-024 能更有效地激活

4-1BB 信号。此外，LBL-024 即使在较高浓度下亦能表现出稳定的疗效，而 GEN-1046 在高

浓度下的测试结果可能会受到影响。由于 LBL-024 对 PD-L1 与 4-1BB 的结合亲和力比率高

图27: LBL-024 条件性激活 4-1BB 报告基因 

图4:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图28: LBL-024 在细胞实验体系中比 PD-1/L1 单抗更强地活化 T 细胞诱导 IL-2 释放 

图5:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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达 300:1，而 GEN1046（PD-L1/4-1BB）的亲和力比率为 0.9:1，此独特设计使 LBL-024 于临

床前测试中表现出更广泛的有效浓度范围（EC80），较 GEN1046 表现出更广阔的治疗窗口。 

在 PD-1/L1 敏感性及抗药性小鼠模型中，LBL-024 展示出强大的抗肿瘤疗效，将 CD8+T 细

胞大量渗透至肿瘤微环境中。LBL-024 在 MC38-PD-L1 肿瘤模型中，展现出比 PD-L1 单抗

更强的抗肿瘤活性。LBL-024 在 B16F10-PD-L1 肿瘤模型中，展现出比 Keytruda 更强的抗肿

瘤活性。上述结果强调 LBL-024 作为良好的候选药物，在进一步调查及开发癌症免疫疗法

有着巨大潜力。 

  

图29: LBL-024 比 GEN-1046 更有效激活 4-1BB 信号，治疗窗口也更宽 

图6:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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LBL-024 良好的安全性优势在单药疗法 I/IIa 临床试验中得到了验证。截止 2025 年 6 月 3

日，在涉及 175 名复发或转移性晚期恶性肿瘤患者的临床 I/IIa 研究中，剂量范围 0.2 至 25 

mg/kg（Q3W），即使在最高 25 mg/kg 剂量下也未观察到剂量限制性毒性且未达到最大耐受

剂量。在 175 名参与者中，有 139 名（79.4%）出现了不同程度的治疗相关不良事件，其中

38 名患者（21.7%）出现了 3 级或以上的治疗相关不良事件，大多数治疗相关不良事件为 1

至 2 级。最常见的治疗相关不良事件包括贫血、天冬氨酸氨基转移酶升高、丙氨酸氨基转移

酶升高及白细胞减少。肝毒性关键指标（天冬氨酸氨基转移酶、丙氨酸氨基转移酶）升高的

3 级或以上的不良事件发生率极低，分别仅为 1.7%和 0.6%，已经与 PD-1 单抗相当，证明

了 LBL-024 单药卓越的安全性和广阔的治疗窗口。除单药治疗外，LBL-024 联合依托泊苷

及铂类化疗的安全性特征与依托泊苷及铂类化疗相似，恢复时间不长于化疗。 

  

图30: LBL-024 在 PD-1/PD-L1 敏感性及抗药性模型中的强大抗肿瘤疗效 

图7:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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2.3 LBL-024：全面革新肺外神经内分泌癌治疗面貌 

神经内分泌癌（NEC）是一种低分化的神经内分泌肿瘤，具有侵袭性强、早期转移和频繁复

发的临床特点。其发病呈现增长趋势，全球范围内可分为两大类：肺外神经内分泌癌和小细

胞肺癌（SCLC）。肺外神经内分泌癌的发病率从 2019 年的 48.2 千例上升至 2024 年的 65.2

千例，弗若斯特沙利文预计到 2030 年将达到 81.2 千例。小细胞肺癌作为神经内分泌癌的一

种，占所有肺癌病例的 15%，其发病率从 2019 年的 341.9 千例增至 2024 年的 393.7 千例，

预计 2030 年将达到 461.3 千例。这两类共同构成了神经内分泌肿瘤的重要疾病负担。 

目前，针对神经内分泌癌，尤其是肺外神经内分泌癌，尚缺乏获批的有效治疗药物，存在巨

大未满足的临床需求。小细胞肺癌虽已有 PD-1/PD-L1 抑制剂联合化疗用于一线及后线治疗，

但疗效有限且耐药问题突出，患者预后普遍较差：局限期、扩散期和复发性/难治性疾病的中

位总生存期（mOS）分别仅为 15-20 个月、8-13 个月和 4-5 个月。因此，神经内分泌肿瘤整

体上呈现发病率持续上升、有效治疗手段匮乏、患者生存预后不佳的严峻形势。 

图31: LBL-024 安全性优势卓越 

图8:  

 
资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 

图32: 2019-2030E 全球肺外神经内分泌癌的过往（千例）及预测发病率（%） 

图9:  

图10: 及预测发病率 

图11:  

 
资料来源：国际癌症研究机构，弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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铂类联合化疗是晚期神经内分泌癌一线标准疗法，但因肾毒性及耐药性问题限制了其临床应

用，就肺外神经内分泌癌而言，一线多采用铂/依托泊苷联合治疗方案。二线治疗基于 Ki-67

分层：高表达（>55%）者选用 CAPTEM 或奥沙利铂方案（XELOX/FOLFOX），低表达（<55%）

者约 30%受益于替莫唑胺单药。dMMR/MSI-H 亚群（5%-10%）适用免疫检查点抑制剂，形

成中国临床治疗的核心范式。针对二线治疗失败的神经内分泌癌患者，CSCO 指南及 NCCN

指南目前均无任何系统治疗方案推荐。 

一线标准疗法失败的晚期神经内分泌癌患者预后不良，治疗方案非常有限，FOLFIRI 等二线

化疗客观缓解率仅 18.3%，二线晚期神经内分泌癌患者中仅有少数对 PD-1/PD-L1 抑制剂有

积极响应且单药疗效有限，只能短暂控制病情。相较之下，联合治疗或双特异性抗体策略更

具潜力，其中靶向 4-1BB/PD-L1 的双抗通过共刺激 T 细胞活化并阻断免疫抑制通路，可协

同增强抗肿瘤免疫应答，尤其对低分化及低 SSTR 表达肿瘤展现出突破传统肽受体介导治疗

局限的潜力，为这类难治性肿瘤提供了定制化治疗新方向。 

LBL-024 联合化疗一线治疗肺外神经内分泌癌表现出了“Best-in-Class”竞争力。截止 2025

年 6 月 5 日，LBL-024 联合依托泊苷及铂类化疗一线治疗肺外神经内分泌癌（EP-NEC）的

临床 Ib/II 期临床试验，从有效性来看：52 例可评估患者中 3 例 CR，36 例 PR，9 例 SD，

所有剂量组的 ORR 和疾病控制率 DCR 分别达到 75.0%（39/52）和 92.3%（48/52）。分剂

量组来看，在 6mg/kg、10mg/kg 和 15mg/kg 剂量组的 ORR 分别达到 72.7%（16/22）、66.7%

（4/6）和 79.2%（19/24），在 II 期剂量优化阶段 15mg/kg 剂量组的 ORR 更是达到令人振

奋的 83.3%。在所有疗效可评估的患者中，57.7%（30/52）出现肿瘤缩小超过 50%患者在化

疗后持续获益，其中 3 例患者的无进展生存期（PFS）超过 12 个月，1 例超过 15 个月。目

前 PFS 数据尚未成熟，但在三个剂量组中均观察到延长趋势。 

从安全性来看：Ib 期剂量递增阶段，未观察到剂量限制性毒性，也未达到最大耐受剂量。15 

mg/kg 剂量治疗的 26 名患者，不良事件发生率与 6mg/kg 剂量组观察到的情况相当。患者治

疗期间发生率≥10%的不良事件大多为轻度至中度（1 至 2 级），尚未现意外安全信号。最

常见的治疗不良事件为血液学毒性及恶心，这与依托泊苷加顺铂/依托泊苷加卡铂化疗相当。 

图33: 肺外神经内分泌癌国内治疗指南 

图12: 及预测发病率 

图13:  

 
注：就二线治疗失败的患者而言,CSCO 指南及 NCCN 指南均无任何系统治疗方案推荐 

资料来源：CSCO，弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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从表 6 我们可以看到，K 药联合化疗并没有在晚期肺外神经内分泌癌一线治疗中相比化疗

取得优势，目前晚期肺外神经内分泌癌一线治疗的 ORR 不超过 50%，mPFS 不超过 9 个

月，这一疗效相比于 LBL-024 目前已取得的治疗效果明显相形见绌，我们认为 LBL-024 有

望革新晚期肺外神经内分泌癌一线治疗。这些令人鼓舞的疗效结果，加之良好的安全性特征，

支持启动一项关键 III 期临床试验一比较 LBL-024 联合 EP/EC 方案与安慰剂联合 EP/EC 方

案作为肺外神经内分泌癌一线治疗。 

 

LBL-024 单药治疗有望填补肺外神经内分泌癌末线治疗的空白。针对二线治疗失败的神经

内分泌癌患者，CSCO 指南及 NCCN 指南目前均无任何系统治疗方案推荐。鉴于良好的竞

争格局、LBL-024 卓越的治疗效果，2024 年 4 月 30 日 LBL-024 获中国国家药品监督管理局

（NMPA）药品审评中心（CDE）批准开展针对末线肺外神经内分泌癌的单臂关键注册临床

研究，2024 年 10 月 9 日，LBL-024 获中国国家药品监督管理局（NMPA）药品审评中心

（CDE）突破性治疗药物认定，用于单药治疗既往接受过二线及以上化疗后进展的晚期肺外

神经内分泌癌（EP-NEC）患者。无独有偶，2024 年 11 月 22 日 LBL-024 获美国食品药品监

图34: LBL-024 联合化疗一线肺外神经内分泌癌 Ib/II 试验展现出良好的安全性和初步疗效 

图14: 及预测发病率 

图15:  

 

资料来源：维立志博招官网，信达证券研发中心 

表6: LBL-024 联合依托泊苷及铂类化疗一线治疗肺外神经内分泌癌具有“Best-in-Class”竞争力 

图16:  

图17: 及预测发病率 

图18:  

 
资料来源：维立志博，泽璟制药，信达证券研发中心 
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督管理局（FDA）授予的孤儿药资格认定（Orphan Drug Designation, ODD），用于治疗神经

内分泌癌。截止 2025 年 6 月 3 日，17 名可评估的 3L+的肺外神经内分泌癌患者 CR=5.9%，

PR=23.5%，ORR=29.4%，SD=17.6%，DCR=47.1%。 

2025 年 8 月 14 日，维立志博宣布 LBL-024 单臂关键注册临床研究已完成全部受试者入组

（CTR20213023），这是全球首个单药免疫治疗肺外神经内分泌癌（EP-NEC）的注册临床

研究，LBL-024 亦是全球首个进入注册性临床试验的 4-1BB 分子，该试验由北京大学肿瘤

医院沈琳教授牵头，全国多家医院共同参与。本次关键临床试验提前数月完成入组目标，不

仅加速了临床开发进程，更体现了临床专家对研究策略和数据的高度认可，公司计划 2026

年三季度前提交三线以上肺外神经内分泌癌的 BLA 申请。 

2.4 LBL-024：小细胞肺癌治疗领域的有力竞争者 

小细胞肺癌（SCLC）是一种侵袭性神经内分泌癌，占肺癌的 15%，常见于重度吸烟者。其

特点是生长快、转移性强、死亡率高。全球发病率呈上升趋势，从 2019 年的 34.19 万例增

至 2024 年的 39.37 万例，预计 2030 年将达 46.13 万例。超过 90%的晚期患者会接受一线治

疗。 

 

小细胞肺癌通常无症状且发展迅速，多数患者确诊时已是晚期（扩散期）。其高度异质性和

缺乏可操作的驱动基因使靶向治疗困难。“依托泊苷+铂类±阿替利珠单抗”等化疗方式仍

是扩散期标准一线疗法，但多数患者最终因耐药复发。复发后可用二/三线药物，如拓扑替

康、纳武利尤单抗等。约 70-80%患者符合一线联合治疗条件，20-30%符合后线单药或联合

治疗条件。 

 

 

 

 

 

图35: 2019-2030E 全球小细胞肺癌过往（千例）及预测发病率（%） 

图19:  

图20: 及预测发病率 

图21:  

 
资料来源：国际癌症研究机构，弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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尽管近年推荐 PD-1/PD-L1 抑制剂联合化疗用于一线/后线治疗扩散期 SCLC，但效果不佳，

患者易产生原发或获得性耐药，且获批二线药物有限。患者预后普遍差，局限期中位总生存

期 15-20 个月，扩散期仅 8-13 个月，复发/难治性更差（4-5 个月）。现有治疗局限性凸显了

对更有效疗法（如双特异性抗体）的迫切需求。靶向 4-1BB 和 PD-L1 的组合策略前景良好，

旨在增强免疫应答、克服免疫逃逸、维持抗肿瘤反应、降低耐药性并提高疗效。 

截至 2025 年 6 月 5 日，在 LBL-024 联合依托泊苷及铂类化疗一线治疗小细胞肺癌 II 期试

验中，52 名可评估患者中，ORR 为 86.5%（45/52）及 DCR 为 96.2%（50/52），相比与标

准疗法 PD-(L)1 抗体联合化疗以及目前其他在研疗法，LBL-024 表现出了“Best-in-class”

竞争力。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图36: 小细胞肺癌国内治疗指南 

图22:  

图23: 及预测发病率 

图24:  

 
注：IC = 伊利替康加卡铂；IP = 伊利替康加顺铂金；EC = 依托泊苷加卡铂；EP = 依托泊苷加顺铂 

资料来源：CSCO，弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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图37: 一线小细胞肺癌使用 LBL-024 治疗后肿瘤的百分比变化 

 

资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 

表7: LBL-024 一线治疗 ES-SCLC 具有“Best-in-Class”竞争力 

图25:  

图26: 及预测发病率 

图27:  

 

资料来源：维立志博官网，君实医学微信公众号，BionTech，Ying Cheng 等，《First-line serplulimab plus chemotherapy in extensive-stage small-cell lung 

cancer: Updated results and biomarker analysis from the ASTRUM-005 randomized clinical trial》，Zhiwei Chen 等，《A multicenter, randomized, double-

blind, placebo-controlled phase 3 study of Socazolimab or placebo combined with carboplatin and etoposide in the first-line treatment of extensive-stage small 

cell lung cancer》，Ying Cheng 等，《Tislelizumab Plus Platinum and Etoposide Versus Placebo Plus Platinum and Etoposide as First-Line Treatment for 

Extensive-Stage SCLC (RATIONALE-312): A Multicenter, Double-Blind, Placebo-Controlled, Randomized, Phase 3 Clinical Trial》，Leora Horn 等，《First-

Line Atezolizumab plus Chemotherapy in Extensive-Stage Small-Cell Lung Cancer》，医药魔方，Ying Cheng 等《Benmelstobart, anlotinib and chemotherapy 

in extensive-stage small-cell lung cancer: a randomized phase 3 trial》，信达证券研发中心 

http://www.cindasc.com/
https://onlinelibrary.wiley.com/authored-by/Cheng/Ying
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Chen%20Z%22%5BAuthor%5D
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=%22Cheng%20Y%22%5BAuthor%5D


  

 

  

 

请阅读最后一页免责声明及信息披露 http://www.cindasc.com  39 

2.5 LBL-024：具备成为二代 IO 基石药物的潜力 

从生物学原理上来讲：PD-L1 本身是一种泛癌种靶点，4-1BB 可以诱导 T 细胞的增殖、分化

及细胞因子的产生。LBL-024 通过阻断 PD-1/PD-L1 免疫抑制通路，并在肿瘤微环境中有条

件地激活 4-1BB 共刺激通路从而发挥双重功能以增强抗肿瘤免疫应答，因而它有望将“冷

肿瘤”转化为“热肿瘤”并克服免疫耐药，这决定了 LBL-024 本身就是一种泛癌种 IO 基石

药物。 

临床前研究显示：LBL-024 在细胞实验体系中展现出比 PD-1/L1 单抗更强地活化 T 细胞诱

导 IL-2 释放，在 PD-1/L1 敏感性及抗药性小鼠模型中展现出比 PD-1/L1 单抗更强的抗肿瘤

活性。 

已有的临床研究显示：一方面 LBL-024 对 PD-1/L1 单抗有效的癌种（如小细胞肺癌 SCLC）

展现出了更优的杀伤效果，另一方面 LBL-024 对于 PD-1/L1 单抗无效的冷肿瘤（如肺外神

经内分泌癌 EP-NEC）展现出了良好地抗肿瘤活性而且安全性与 PD-1/L1 单抗相当。除了

SCLC、EP-NEC 之外，LBL-24 单药治疗胆道癌的临床 I/II 试验中，25 名可评估的患者中，

1 例达到 CR（缓解持续时间为 100 周）。此外，临床研究发现：无论肿瘤组织 PD-L1 表达

情况如何均可从 LBL-024 获益。 

2024 年 ASCO 会议发布的 LBL-024-CN001 试验的结果显示：47 例肺外神经内分泌癌（EP-

NEC）患者中，26 例经中心实验室检测发现肿瘤组织中 PD-L1 表达，并至少接受过一次肿

瘤评估。在 PD-L1 阳性（CPS≥1）的 4 名患者中 ORR=50%，在 PD-L1 阴性（CPS＜1）的

22 名患者中 ORR=54.5%，关于肿瘤组织中 4-1BB 和 CD8+T 细胞的转化研究正在进行。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

维立志博已于 2024 年 9 月获得 NMPA 的 IND 批准，可进行 LBL-024 联合标准疗法治疗一

线胆道癌、食管麟状经胞癌、肝细胞癌、胃癌、一线/二线非小细胞肺癌及其他实体癌的 II

期试验。公司已于 2025 年 7 月启动一线/二线非小细胞肺瘤 II 期试验患者入组，2025 年 9

月 12 日公司宣布，LBL-024 单药或联合用药治疗一线晚期黑色素瘤的Ⅰb/Ⅱ期临床研究

图38: LBL-024 发挥抗肿瘤活性不依赖于肿瘤组织 PD-L1 表达水平 

 

资料来源：维立志博生物科技微信公众号，2024 ASCO，信达证券研发中心 
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（NCT07099430）首例患者已完成入组。 

 

三、LBL-034：全球首款处于临床开发阶段基于空间位阻思路设计
的高效低毒 TCE 

3.1 TCE 掀起了实体瘤和自身免疫疾病革命 

双特异性抗体通过同时结合两个不同靶点，显著提升了靶向免疫治疗的特异性和功效，其核

心应用之一是设计 T 细胞衔接器，这类生物制剂能高精度地将免疫细胞定向至病变细胞：一

个臂结合病变细胞表面的靶抗原，另一个臂结合 T 细胞上的 CD3 分子，从而直接连接并激

活 T 细胞进行精准杀伤，同时减少脱靶毒性。相比放化疗等传统疗法缺乏特异性，T 细胞衔

接器在免疫肿瘤学领域能选择性清除肿瘤并保护健康组织；在自身免疫疾病领域则通过选择

性耗竭致病性 B 细胞/浆细胞来重置免疫系统，提供优于传统免疫抑制剂的靶向干预。该技

术的持续发展正推动肿瘤学和自身免疫学等领域的治疗创新，其结构优化、安全性提升和临

床拓展对下一代免疫疗法至关重要。 

T 细胞衔接器（T-cell engagers，TCE）分子采用双特异性结构。这种结构通过同时桥接肿

瘤细胞和 T 细胞，促进免疫突触形成，激活 T 细胞释放穿孔素、颗粒酶等效应分子诱导肿

瘤细胞凋亡。该机制绕过了对主要组织相容性复合体（MHC）呈递的依赖，即使在低抗原密

度或缺乏 MHC 的肿瘤中也能有效启动 T 细胞免疫反应，其激活阈值低于裸单抗或抗体-药

物偶联物。CD3 作为 TCR-CD3 复合物的核心信号转导组件（由 ε、γ、δ、ζ 链构成），在 T

细胞激活中起关键作用，使 T 细胞衔接器能无视 T 细胞原始抗原特异性，将其重定向至癌

细胞，凸显其在癌症免疫治疗中的精准性和应用潜力。 

T 细胞衔接器在免疫系统框架充当分子桥梁。通过增强 T 细胞对疾病靶点的识别与激活、优

化 T 细胞激活阈值并减轻过度炎症反应，微调适应性免疫反应同时利用先天性免疫监视，成

为精准医疗的变革性模式。在肿瘤治疗中，其通过结合双靶点特异性与免疫激活，同时利用

直接细胞毒机制和 Fc 介导的免疫调节，为肿瘤清除提供变革性方法，是下一代癌症治疗的

基石，持续创新正拓宽其临床应用范围。 
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目前全球范围内已有超过十款 T 细胞衔接器药物获批上市。自 2022 年起该领域进入密集收

获期，多款药物接连在欧美日主要市场获批，2025 年仍有新药（Linvoseltamab）持续进入市

场，但适应症主要集中在血液瘤领域。 

图39: T 细胞衔接器在癌症治疗中的作用机制 

 

资料来源：Charles M. Rudin 等，《Emerging therapies targeting the delta-like ligand 3 (DLL3) in small cell lung cancer》，信达证券研发中心 

表8: 全球已获批上市 T 细胞衔接器（截至 2025 年 7 月 18 日） 

图28:  

图29: 及预测发病率 

图30:  

 
资料来源：医药魔方，信达证券研发中心 
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在全球范围内，T 细胞衔接器药物市场经历了快速扩张，从 2020 年的 4 亿美元增至 2024 年

的 30 亿美元，弗若斯特沙利文预计 2034 年将达到 1,101 亿美元，2024 年至 2034 年的年复

合增长率为 43.4%。 

尽管过去十年间 T 细胞衔接器在血液瘤领域大放光彩，但由于抗药抗体（ADA）、On-target 

off-tumor（非肿瘤靶向毒性）、实体瘤抑制性的肿瘤微环境以及实体瘤微环境中（TME）中

效应细胞的数量少等原因导致其攻克实体瘤面临巨大挑战。但过去两年多随着安进公司

DLL3 TCE 双抗 AMG757 在实体瘤-小细胞肺癌领域的成功以及强生公司 BCMA TCE 双抗

特立妥单抗等多款 TCE 双抗在针对包括系统性红斑狼疮（SLE）在内的多种自身免疫疾病

的 IIT 试验中取得初步惊艳临床结果，彻底打开了 TCE 的应用场景，使其拓展到市场空间

更为庞大的实体瘤和自身免疫疾病领域成为可能。 

TCE 掀起了实体瘤革命。长期以来，小细胞肺癌（SCLC）后线治疗无有效治疗手段，主要

是化疗或小分子 TKI，直到安进的 CD3/DLL3 TCE 双抗 AMG757 出现以后彻底改变了这一

局面。AMG757 是基于安进第二代的 TCE 技术平台— HLE BiTE 开发的靶向 SCLC 细胞上

的 Notch 配体 DLL3 以及 T 细胞上 CD3 复合物的双特异性 T 细胞接合器（bispecific T-cell 

engager，BiTE）。它是一种半衰期延长的 BiTE 分子，旨在与 SCLC 细胞上的 DLL3 和 T 细

胞上的 CD3 结合，加强两者的相互作用并引起 T 细胞活化和肿瘤细胞裂解。2023 年 ESMO

会议安进公布了 AMG757 单药后线治疗 SCLC 的临床 II 期 DeLLphi-301 试验的结果，在接

受治疗并评估的患者中，10 mg 组的中位随访时间为 10.6 个月，100 mg 组为 10.3 个月。从

有效性角度来看，10mg 剂量组，ORR 为 40%，其中 CR 为 1%，PR 为 39%，DCR 为 70%，

mDoR 为 9.7 个月，mPFS 和 mOS 分别为 4.9 个月和 14.3 个月。100mg 剂量组，ORR 为

32%，其中 CR 为 8%，PR 为 24%，DCR 为 62.5%，mDoR 未达到，mPFS 和 mOS 分别为

3.9 个月和未达到。从安全性角度来看，与 1 期临床试验相比，未观察到新的安全性信号。

最常见不良事件包括细胞因子释放综合征、疲劳、发热、味觉障碍、食欲下降、肌肉骨骼疼

痛、便秘、贫血和恶心。10 mg 组剂量组 3 级及以上细胞因子释放综合征和免疫效应细胞相

关神经毒性综合征发生率均显著低于 100 mg。 

  

图40: 2020-2034E 全球及中国 T 细胞衔接器双特异性抗体药物市场（十亿美元） 

图31:  

图32: 及预测发病率 

图33:  

 

资料来源：弗若斯特沙利文，岸迈生物招股说明书，信达证券研发中心 
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表9: AMG757 相比与标准疗法显著提高了后线 SCLC 的治疗效果 

 

资料来源：长治市人民医院肿瘤中心微信公众号，2025 CSCO 小细胞肺癌诊疗指南，Ying Cheng 等《Anlotinib vs placebo 

as third- or further-line treatment for patients with small cell lung cancer: a randomised, double-blind, placebo-controlled Phase 2 

study》，M.-J. Ahn 等《Tarlatamab for Patients with Previously Treated Small-Cell Lung Cancer》，信达证券研发中心 

AMG757 针对末线 SCLC 的临床数据大幅好于原有标准疗法，尤其是评估肿瘤治疗效果的

金标准 mOS 已翻倍，把 SCLC 的治疗带入了一个全新的时代，作为全球首个在实体瘤领域

取得成功的 TCE 抗体，AMG757 充分展现了 TCE 对实体瘤的治疗潜力和治疗优势。2023

年 12 月 13 日，其 BLA 申请获 FDA 受理并获优先审评资格，用于治疗在铂类化疗期间或之

后疾病进展的晚期小细胞肺癌成年患者的治疗，并在 2024 年 5 月 16 日获 FDA 加速批准上

市，用于治疗广泛期小细胞肺癌（ES-SCLC）。 

AMG757 的成功具有标志性意义，但其作用的靶点 DLL3 本身是相对“干净”的靶点，可

开发的适应症如小细胞肺癌、神经内分瘤癌等都是相对较小的适应症，如何开发泛癌种靶点

但又避免细胞因子风暴所带来的安全性挑战成为当下 TCE 实体瘤开发的重要挑战。为了解

决这一重大难题，我们看到了以 Janux Therapeutics、Cytomx Therapeutics 等公司为代表

提出了掩蔽肽 TCE 技术路线；以维立志博为代表提出了空间位阻 TCE 技术路线，这两种

技术路线目前都处于早期研发阶段，维立志博基于该技术路线设计的 LBL-034

（CD3/GPRC5D 双抗）初步结果亮眼，值得期待。 

TCE 掀起了自免免疫疾病革命。以常见的自免免疫疾病系统性红斑狼疮（SLE）为例，常见

的作用机制有靶向 B 淋巴细胞的如 CD20、CD22、BAFF、Blys 和 APRIL；靶向 T 淋巴细

胞共刺激分子的如 CD80、CD40L；靶向浆母细胞的如 CD38；靶向细胞因子的如 IL6、IL-

17A、IL-23；靶向细胞内信号通路的如 TNFR、TLR7/8、JAK1/2 等，上述机制已经有多款药

物成功获批用于 SLE 的临床治疗。然而，这些治疗手段仍然存在较大的局限性，只是减少

了疾病活动和预防了并发症，还有很多患者无法得到病情缓解，原因就在于这些手段难以完

全清除机体组织中异常成熟和激活的 B 细胞。 
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图41: 现有常见 SLE 治疗策略 

 

资料来源：Atisha-Fregoso Y 等，《Meant to B: B cells as a therapeutic target in systemic lupus erythematosus》，信达证券研发中心 

2024 年以来以 TCE 为代表的新型治疗手段在系统性红斑狼疮（SLE）、狼疮肾炎、特发性

肌炎、系统性硬化、重症肌无力、视神经脊髓炎（NMOSD）等多个自身免疫疾病的 IIT 试

验中取得了惊艳进展。2024 年 9 月 5 日，《新英格兰医学杂志》发表了强生的 CD3/BCMA 

TCE 双抗 Teclistamab 治疗难治性 SLE 的个例报道。一例病史 6 年并伴有活动性狼疮性肾

炎、自身免疫性溶血性贫血、多形性皮疹和多关节炎的 23 岁女性 SLE 患者，先前使用羟氯

喹、甲氨蝶呤、硫唑嘌呤、达普松、麦考酚酯、沃克托珠单抗、贝利木单抗和阿尼鲁单抗治

疗未能充分控制症状。患者接受了 Teclistamab 的治疗，治疗剂量逐步增加：0.03 mg/kg 和

0.6 mg/kg，第 7 天增加至 0.8 mg/kg，然后在第 2 周和第 5 周给予 1.5 mg/kg 的全剂量。 

从临床症状来看：接受治疗的该患者的尿蛋白与肌酐比率从治疗前的 2352，在第 6 周时下

降至低于 500；患者的血红蛋白水平以及抗球蛋白试验结果也都恢复正常，且其粘膜皮肤和

肌肉骨骼症状也在完成 Teclistamab 治疗后达成完全缓解，她的生活质量也呈现逐步改善，

系统性红斑狼疮疾病活动指数 2K（SLEDAI-2K）评分从基线的 20 分（病情重度活动）在

第 6 周下降至 0 分（临床缓解，病情无活动），并在 16 周随访结束时保持为 0 分；从血清

学反应反应来看：抗双链 DNA 抗体水平下降迅速，从治疗开始时的 2440 IU/ml，在第 5 周

降至正常值范围，并持续维至第 16 周；患者的补体水平和 I 型干扰素活性皆恢复正常；从

免疫学变化来看：Teclistamab 治疗导致患者的外周 B 细胞在第 1 周迅速耗竭，并在第 8 周

时其体内的骨髓浆细胞和 B 细胞大规模消除。 
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图42: 重度 SLE 患者接受 CD3/BCMA TCE 双抗 Teclistamab 治疗后病情大幅改善 

 

资料来源：Alexander T 等，《Teclistamab-induced remission in refractory systemic lupus erythematosus》信达证券研发中心 

相比于以往的治疗手段，TCE 产品通过深度清除机体组织中异常成熟和激活的 B 细胞和浆

母细胞，实现免疫重置，使部分患者可以获得长期缓解并停用所有背景药物，甚至治愈患者，

这些颠覆式创新的药物有望彻底改变自免疾病的治疗范式，成为 SLE 等这些自身免疫疾病

治疗的革命性产品，自去年 8 月同润生物的 CN201（CD3/CD19 TCE双抗）与默沙东达成

重磅交易以来，国内 TCE自免产品出海热度明显上升，成为国内创新药出海现象级产品。 
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3.2 LBL-034：安全强效针对血液瘤的新型 TCE 

LBL-034 是靶向 GPRC5D 及 CD3 的人源化双特异性 T-cell engager，利用维立志博专有的

LeadsBody™平台开发。LBL-034 由三部分构成，采用 2:1 结构设计，拥有两个靶向 GPRC5D

的高亲和力 Fab、一个靶向 T 细胞上 CD3 的低亲和力 scFv 以及一个突变的 IgG1 可结晶片

段（Fc）部分，靶向 CD3 的 scFv 相对于靶向 GPRC5D 的 Fab 的空间位置经过精心设计，利

表10: 国内历年 T 细胞衔接器交易汇总 

图34:  

图35: 及预测发病率 

图36:  

 
资料来源：医药魔方，各公司官网，各公司官方微信公众号，信达证券研发中心 
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用空间位阻效应阻断了 CD3 的 scFv 非特异性结合，仅在 LBL-034 同时结合肿瘤细胞

GPRC5D 和 T 细胞 CD3 时才会激活 T 细胞，通过这种巧妙设计显著降低了 TCE 的脱靶风

险，提高 LBL-034 治疗多发性骨髓瘤的疗效。 

 

 

 

LBL-034 的作用机制是：通过同时结合 T 细胞上的 CD3 及癌细胞上的肿瘤相关性抗原

GPRC5D，使 T 细胞接近癌细胞，有效激活 T 细胞攻击并杀死靶向癌细胞。该机制不同与如

PD-1 抑制剂等其他 T 细胞免疫疗法，它不倚赖于 T 细胞受体识别肿瘤抗原，而是利用人体

自身的免疫系统特异性攻击肿瘤细胞，展现出优于 PD-1 抑制剂等免疫疗法的靶向性与安全

性，为肿瘤治疗提供新型精准免疫解决方案。 

 

图43: LBL-034 的分子结构示意图 

图1:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图44: LBL-034 作用机制 

图2:  

 
资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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多发性骨髓瘤以缓解症状、改善生活质量及延长生存期为目标，其发病率呈上升趋势。当前

达雷妥尤单抗联合硼替佐米等一线疗法虽有效，但存在毒性大、易耐药及高复发风险，复发

患者后线治疗选择有限。靶向 GPRC5D/CD3 双抗凭借低免疫相关不良反应和精准激活 T 细

胞杀伤肿瘤的优势，联合免疫调节药物可显著提升安全性及疗效，为复发/难治性患者提供

新方案，凸显重大临床价值与市场潜力。从竞争格局来看，截至目前，LBL-034 是全球临床

进度仅次于强生的塔奎妥单抗（JNJ-64407564， Talquetamab）中国临床进度第一的靶向

GPRC5D 的 CD3 T-cell engager，有望成为首个靶向 GPRC5D 的国产 TCE 疗法。 

相比于强生的塔奎妥单抗、罗氏的 Forimtamig，LBL-034 独特的 2:1 非对称结构、差异化

亲和力、空间位阻及不与 FcγR 结合的突变 IgG1，使其实现 GPRC5D 阳性细胞依赖性的 T

细胞条件性激活，从而降低脱靶 CD3 连接，并大大降低细胞因子释放综合征及免疫毒性。  

表11: 靶向 GPRC5D 的 TCE 抗体竞争格局 

图1:  

 

资料来源：医药魔方，信达证券研发中心 
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如图 45 所示，CD3 报告基因测定实验显示，与塔奎妥单抗、Forimtamig（均为 GPRC5D/CD3 

T 细胞衔接双特异性抗体）相比，LBL-034 仅在 GPRC5D 阳性靶细胞存在的情况下表现出 T

细胞的有条件激活。 

表12: LBL-034 与塔奎妥单抗及 Forimtamig 的差异 

 
注：上表中塔奎妥单抗及 forimtamig 的临床前数据并非源自 LBL-034 的头对头比较研究 

资料来源：弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图45: LBL-034 相比塔奎妥单抗及 Forimtamig 仅在 GPRC5D 阳性靶细胞存在的情况下激活 T 细胞 

图2:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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临床前研究显示：在低至中度 GPRC5D 表达的 NCI-H929 小鼠模型中，LBL-024 的抗肿瘤

活性表现出剂量依赖性，在 0.3 和 3 mpk 剂量下抗肿瘤活性均显著优于塔奎妥单抗及

Formtamig，展现高效治疗潜力。 

 

 

 

临床前测试显示：LBL-034 在高、中及低 GPRC5D 表达细胞（MM.1R、NCI-H929、MOLP-

8）中均表现出强大的靶向依赖性抗肿瘤活性。与塔奎妥单抗及 Forimtamig 相比，LBL-034

始终表现出优异的靶向细胞杀伤作用，凸显其作为优质治用的潜力。   

NCI-H929 细胞系的靶向依赖性细胞毒性测定试验结果显示：LBL-034 相比于塔奎妥单抗及

Forimtamig 更能有效调节 T 细胞上的免疫检查点 PD-1 及 TIM3 表达以及维持 T 细胞的活

图46: LBL-034 作用机制 

图3:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图47: LBL-034 在 GPRC5D 不同表达水平的细胞中均表现出强大的靶向依赖性抗肿瘤活性 

图3:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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力，表明其有更优秀的治疗用药潜力。 

3.3 LBL-034：重新定义多发性骨髓瘤治疗范式 

多发性骨髓瘤（multiple myeloma，MM）是一种恶性浆细胞疾病，以骨髓中异常浆细胞增

殖为特征，导致溶骨性病灶、骨质减少及病理性骨折风险。全球发病率从 2019 年 164.3 千

例升至 2024 年 197.8 千例，预计 2030 年达 231.3 千例；中国发病率从 2019 年 28.1 千例升

至 2024 年 31.8 千例，预计 2030 年达 36.2 千例，MM 很难治愈，近乎所有患者均会复发。 

LBL-034 针对既往至少接受过 3 线治疗失败的 MM 患者表现出了“Best-in-Class”竞争力，

临床 I 期数据比肩 CAR-T 疗法。目前中美指南针对既往 3 种治疗方案失败后的复发/难治性

MM 的疗法主要是 BCMA CAR-T、CD3/BCMA TCE 双抗以及 CD3/GPRC5D TCE 双抗。LBL-

图48: LBL-034 更能有效调节免疫检查点并维持 T 细胞的活力 

图4:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图49: 2019-2030E 全球多发性骨髓瘤的过往（千例）及预测发病率（%） 

图37: 及预测发病率 

图38:  

 

资料来源：国际癌症研究机构，弗若斯特沙利文分析，维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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034 于 2023 年 7 月分别在中国和美国获准开展临床研究，并于 2023 年 11 月在中国启动了

在复发/难治性多发性骨髓瘤（RRMM）患者中开放标签、多中心、剂量递增/扩展的 I/II 期

研究，2024 年 10 月 LBL-034 获得 FDA 的孤儿药认定（ODD），用于治疗多发性骨髓瘤。 

表13: 2025 CSCO 既往 3 种治疗方案失败后的复发/难治

性 MM 的治疗选择 

 
表14: 2025 NCCN 既往 3 种治疗方案失败后的复发/难治性

MM 的治疗选择 

 

 

 

资料来源：长治市人民医院肿瘤中心微信公众号，2025年 CSCO 浆
细胞肿瘤诊疗指南，信达证券研发中心 

 资料来源：2025 NCCN MM 诊疗指南，信达证券研发中心 

截至 2025 年 5 月 29 日，LBL-034 单药用于既往至少接受过 3 线治疗失败的复发/难治性多

发性骨髓瘤患者的开放标签、多中心、剂量递增/扩展 I 期临床研究中，50 余例入组患者在

80-1200μg/kg 剂量下均显示出良好的安全性和有效性，尤其在高剂量中表现出类似于比肩

CAR-T 的疗效（非头对头），且未带来额外安全性风险。值得关注的是，伴髓外瘤患者同

样表现出显著疗效和良好安全性，微小残留病灶（MRD）阴性率也明显高于目前标准治疗。 

具体而言，于 400 ug/kg 组别（n=18）中，客缓解率 ORR 为 77.8%，建到非常好的部分缓解

或更深程度缓解（≥VGPR）疗效的比率 61.1%，及完全缓解或更深程度缓解（≥CR）疗效的

比率为 44.4%。800 ug/kg 组别（n=10）的客观缓解率 ORR 达 90.0%，达到非常好的部分缓

解或更深程度缓解（≥VGPR）疗效及完全缓解或更深程度缓解（≥CR）疗效的比率分别为

60.0%及 50.0%，这一疗效与 CAR-T 比肩；1200 ug/kg 剂量组的 6 名患者已于 2025 年 4 月

底完成入组，至截止日期该组别的中位随访时间仅为 1.6 个月，数据集尚未成熟；前 6 名患

者的疗效持续进展，随着随访时间增加，建到非常好的部分缓解（VGPR）甚至完全缓解（CR）

的比例可能上升。 

截至 2025 年 5 月 29 日已对所有缓解情沉行评估。此外，伴随外瘤患者亦展现出显著的临床

获益及良好的安全性，且微小留病灶阴性率明显高于目前标准治疗所告者。另外，亦察到无

进展生存期延长，此趋势令人鼓舞。该研究的综合疗效、安全性、药代动力学/药效动力学、

生物标志物及暴露一反应结果等最新数据将于 2025 年美国血液学会（ASH）年会上布。 
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表15:  LBL-034 针对 3 线及以后的 MM 表现出了“Best-in-Class”竞争力 

图5:  

 

资料来源：2025 ASCO，Leo Rasche 等《Efficacy and safety from the phase 1/2 MonumenTAL-1 study of talquetamab, a GPRC5D×CD3 bispecific antibody, 

in patients with relapsed/refractory multiple myeloma: Analyses at an extended median follow-up.》，Prof Ajai Chari 等《Safety and activity of talquetamab 

in patients with relapsed or refractory multiple myeloma (MonumenTAL-1): a multicentre, open-label, phase 1–2 study》，医药魔方，Htology 血液前沿微

信公众号，医学界血液频道微信公众号， Chunrui Li 等，《Equecabtagene Autoleucel in Patients With Relapsed or Refractory Multiple Myeloma The 

FUMANBA-1 Nonrandomized Clinical Trial》，传奇生物官方微信号， Jian-Qing Mi 等《Phase II, Open-Label Study of Ciltacabtagene Autoleucel, an Anti–

B-Cell Maturation Antigen Chimeric Antigen Receptor–T-Cell Therapy, in Chinese Patients With Relapsed/Refractory Multiple Myeloma (CARTIFAN-1)》，维

立志博官网，Naresh Bumma 等《Linvoseltamab for Treatment of Relapsed/Refractory Multiple Myeloma》，齐鲁制药集团官方微信公众号，Ajay Nooka

等《Efficacy and safety of less frequent dosing with elranatamab (ELRA) in patients with relapsed or refractory multiple myeloma (RRMM): A US subgroup 

analysis from MagnetisMM-3.》，Wenming Chen 等《Phase II study of zevorcabtagene autoleucel, a fully human BCMA-targeting CAR T cell therapy, in 

patients with relapsed/refractory multiple myeloma》，信达证券研发中心 
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LBL-034 对先前接受过 BCMA CAR-T、BCMA 靶向疗法或自体干细胞移植的患者，亦显示

出良好的疗效。 

 

从安全性角度来看，LBL-034 在其 I/II 期试验中较塔奎妥单抗（Talquetamab）无论是血液性

毒性亦或是非血液性毒性发生率都更低，安全性表现更优。截至 2025 年 5 月 29 日，在最高

剂量为 1200ug/kg 时，尚未观察到剂量限制性毒性，也尚未达到最大耐受剂量。 

 

 

 

表16: LBL-034 亚组分析：400-800ug/kg（N=28） 

图4:  

 

资料来源：维立志博 2025 年半年报，信达证券研发中心 

图50: LBL-034 于其 I/II 期试验中较塔奎妥单抗表现出更加令人鼓舞的安全性 

 

注：与塔奎妥单抗的安全性比较并非基于头对头研究 

资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 
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从图 51 我们可以看到：接受 LBL-034 治疗的复发难治的 MM 患者，大多数治疗期间的不良

事件为 1 或 2 级，几乎所有不良事件均生于第一周期。在后续治疗中，不良事件的发生率显

著降低。 

此外，我们特别需要关注到的是: 虽然 GPRC5D 靶点的用于治疗 MM 的疗效已得到广泛认

可，但我们需要了解的是该靶点也在产生角蛋白的细胞上表达，包括皮肤、指甲、毛囊和舌

头丝状乳头的中央区域。接受 GPRC5D 靶向治疗的患者可能会出现口干、味觉障碍（尽管

丝状乳头是非味觉结构）、食欲下降和体重减轻。皮肤毒性可能表现为皮肤干燥、斑丘疹或

掌跖脱屑。患者还可能出现指甲变脆，长期治疗可能导致指甲与甲床分离。上述 on-taregt 毒

性是 GPRC5D 靶向疗法所不可避免的，许多患者正是难以耐受每周或每两周塔奎妥单抗长

期使用引起的口腔、皮肤和指甲毒性，这常常使塔奎妥单抗的临床应用局限于 BCMA 靶向

治疗难治的患者，但是我们注意上述毒性在接受 LBL-034 治疗的患者中随着给药周期延长

逐渐减弱甚至下降到 0，再次凸显出正是因为其独特的 2:1 空间位阻结构设计，大大提高了

该药物的安全性，使其拥有更为广泛的应用场景。 

 

图51: 接受 LBL-034 的复发难治的 MM 患者对着治疗时间延长不良事件发生率显著降低 

图6:  

 

资料来源：维立志博 2025 年半年报，信达证券研发中心 
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四、LBL-033:全球首款处于临床开发阶段基于空间位阻思路设计的
实体瘤 TCE 

4.1 维立志博全球领先的实体瘤 TCE 平台 

安进的 CD3/DLL3 TCE 双抗 AMG757 的获批打开了 TCE 进入实体瘤的大门，为了进一步提

高 TCE 的有效性和安全性，区别与 Janux Therapeutics、Cytomx Therapeutics 等公司的掩

蔽肽 TCE 技术路线，维立志博的第一代基于空间位阻技术路线实现条件性激活的

LeadsBody™ TCE 平台其有效性和安全性已经通过 LBL-034、LBL-033 两款产品体现地淋

漓尽致。除此之外，针对难治性实体瘤公司对其 TCE 平台进行了三大升级方向： 

（1） 多肿瘤相关抗原（TAA）靶向联合。通过增加肿瘤相关抗原（TAA）靶向数量以

实现三特异性/四特异性；同时靶向多个 TAA，以防止抗原逃逸并增强治疗效果。 

（2） 共刺激三特异性 TCE。引入“第二信号”4-1BB 或 CD2 等以重新激活 T 细胞，

延长应答持续时间并克服耐药性，TAA 与共刺激靶点之间具有高度差异化的亲

和力。 

（3） TCE-ADC。利用 TCE 和 ADC 双重的杀伤机制提高抗肿瘤疗效，基于独特的 

Leadsbody™平台开发，对 T 细胞的有害影响极小，如 DLL3/CD3 TCE ADC 产品

LBL-058。 

4.2 LBL-033:临床前研究具有高抗肿瘤活性 

LBL-033 是一种同时靶向 MUC16 及 CD3 的双特异性 T 细胞衔接抗体，用于治疗 MUC16

过度表达的癌症，尤其是卵巢癌、宫颈癌和子宫内膜癌等妇科癌症。其全球临床进度在同类

MUC16/CD3 双抗中位居前二。该抗体旨在克服实体瘤治疗挑战，如耐药机制和靶向非肿瘤

毒性风险。它基于专有的 LeadsBody™平台开发，采用 2:1 结构以确保对 MUC16 的高亲和

图52: 维立志博实体瘤 TCE 平台 

 
资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 
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力，并靶向 MUC16 近膜端区域以避免血清 CA125（MUC16 的血清形式）干扰。此外，其

优化的 scFv CD3 结合臂可显著降低细胞因子释放综合征及 T 细胞衰竭风险，提高安全性和

疗效。 

LBL-033 抗体设计特点包括：对 CD3 的亲和力较低；采用突变 IgG1 结构仅保留 FcRn 结合

能力以最小化脱靶毒性及细胞因子分泌；MUC16 Fab 对抗 CD3 臂产生的空间位阻效应增强

了特异性。这种机制使 LBL-033 能将活化 T 细胞特异性地重定向至表达 MUC16 的肿瘤细

胞进行杀伤，通过有条件激活 T 细胞并避免外周 T 细胞非特异性激活来减少副作用。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图53: LBL-033 的分子结构示意图 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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MUC16 是一种在卵巢癌、宫颈癌及子宫内膜癌等妇科癌症中高度表达的糖蛋白，尤其与卵

巢癌密切相关。该蛋白也在非小细胞肺癌、胰腺癌、上皮样肉瘤及肾髓质癌等其他实体瘤中

高度表达。MUC16/CD3 双特异性抗体通过同时靶向肿瘤细胞上的 MUC16 和 T 细胞上的

CD3，利用该表达模式选择性连接 T 细胞与表达 MUC16 的肿瘤细胞。这种特异性可确保细

胞毒性主要作用于 MUC16 阳性肿瘤细胞，从而保护健康组织并减少潜在副作用。截止 2025

年 8 月，LBL-033 是全球仅有的两款已进入临床阶段的 MUC16/CD3 双特异性分子之一，目

前并无上市产品。 

表17: 全球临床阶段 CD3/Muc16 靶点竞争格局（截至 2025 年 8 月 7 日） 

药品名称 作用机制 研发机构 全球最高研发阶段 中国最高研发阶段 美国最高研发阶段 

ubamatamab/ 

REGN4018 

anti-CD3/Muc16

双特异性抗体 

Regeneron 

Pharmaceuticals 

II 期临床：上皮样肉瘤(差异

化疾病);肾癌(差异化疾病);腹

膜癌(差异化疾病);卵巢癌;输

卵管癌(差异化疾病) 

/ 

II 期临床：上皮样肉瘤

(差异化疾病);肾癌(差异

化疾病);腹膜癌(差异化

疾病);卵巢癌;输卵管癌

(差异化疾病) 

LBL-033 
anti-Muc16/CD3

双特异性抗体 
维立志博 

I/II 期临床：癌症;宫颈癌(差

异化疾病);卵巢癌;实体瘤 

I/II 期临床：癌症;宫颈

癌(差异化疾病);卵巢癌 
/ 

 

资料来源：维立志博招股说明书、 ClinicalTrials.gov、弗若斯特沙利文分析，信达证券研发中心 

卵巢癌通常在晚期确诊，复发率高且预后差。全球病例从 2019 年 30.17 万例增至 2024 年

34.14 万例，预计 2030 年达 38.35 万例。铂类化疗是当前一线疗法，但铂类耐药性成为治疗

失败主因。MUC16 在卵巢癌中显著过表达，使其成为重要治疗靶点。MUC16/CD3 双抗通过

同时靶向肿瘤细胞 MUC16 和 T 细胞 CD3，将免疫应答重定向至癌细胞，增强抗肿瘤免疫并

降低化疗毒性，还可克服现有疗法的耐药机制，有望为晚期或复发性患者提供持续反应并提

高生存率。 

图54: LBL-033 作用机制 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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LBL-033 初步数据显示良好疗效及耐受性，具有填补卵巢癌、宫颈癌和子宫内膜癌治疗缺

口的潜力。全球宫颈癌为女性第四大常见癌症及癌症死因，病例从 2019 年 58.04 万例增至

2024 年 45.84 万例，预计 2030 年达 68.60 万例。标准疗法（放疗/化疗/手术/靶向）在晚期阶

段疗效有限且副作用严重。子宫内膜癌全球病例从 2019 年 35.22 万例增至 2024 年 41.26 万

例，预计 2030 年达 47.45 万例。晚期标准疗法（化疗/激素/免疫）中，德瓦鲁单抗虽获批但

疗效不稳定需联合用药。MUC16/CD3 双抗等新疗法正在探索中以克服现有治疗局限。 

在 PBMC 人源化小鼠模型中研究显示：LBL-033 作为单药疗法具有强大的抗肿瘤活性，而

且与 PD-1 抗体联合给药表现出了协同抗肿瘤的效果。 

同样，体外实验研究显示：由于 LBL-33 靶向 CD3 的单臂经过精细调整，其诱发免疫应答

具有特异性，因而相比于再生元同靶点的 CD3/MUC16 双抗 REGN4018，T 细胞更不容易耗

竭和死亡。 

相较同靶点竞品 REGN4018 类似药物，LBL-033 在诱导相当 T 细胞杀伤作用的同时，释放

的细胞因子更低。由于 LBL-033 采用突变型 IgG1 抗体，消除 FcγR 结合及抗体依赖性细胞

介导的细胞毒性（ADCC）/补体依赖的细胞毒性（CDC）效应，但保留了 FcRn 结合能力，

图55: 临床前研究显示 LBL-033 显示强大抗肿瘤活性 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 

图56: LBL-033 的 CD3 靶向臂调节免疫应答的特异性 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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显著减少外周 T 细胞相互作用及非特异性激活，MUC16 Fab 产生的空间位阻效应进一步降

低免疫毒性并防止 T 细胞过度激活衰竭，毒理学研究显示其耐受性良好，未观察到毒性的最

高剂量达 30 mg/kg 且无细胞因子释放综合征。  

 

4.2 LBL-033：临床研究初步安全有效 

LBL-033 于 2023 年 2 月及 6 月分别获得的 NMPA 及 FDA 的 IND 批准，单药疗法的 I/II 期

临床试验于 2023 年 4 月在中国启动。 

I 期试验为单臂开放标签剂量递增研究。患者被分为 6 个队列，接受剂量范围从 0.065 mg/kg

至 15 mg/kg、每两周一次的 LBL-033 治疗。主要目的是评估晚期恶性肿瘤患者的安全性、

图57: LBL-033 与 REGN4018 类似药物相比的细胞因子释放数据 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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耐受性、药代动力学特性、免疫原性及初步疗效。主要终点是监测不良事件、确定剂量限制

性毒性（DLT）及设定最大耐受剂量（MTD）。 

II 期试验同样是在中国进行的单臂开放标签剂量扩展研究。患者将被分为四个队列：卵巢

癌、宫颈癌、非小细胞肺癌及其他恶性肿瘤，以评估 LBL-033 对晚期恶性肿瘤患者的疗效。

II 期推荐剂量由安全监测委员会确定。主要终点是客观缓解率（ORR），次要终点包括不良

事件、疾病控制率（DCR）、缓解持续时间（DOR）、无进展生存期（PFS）、总生存期（OS）

以及免疫原性与药代动力学特性的持续监测。 

安全性方面：截至 2024 年 6 月 28 日，I 期试验已入组 20 名晚期实体瘤患者，剂量递增仍在

进行中，当前剂量为 10 mg/kg。在 10 mg/kg 剂量下仅观察到一例剂量限制性毒性（DLT），

且在该剂量水平未达到最大耐受剂量（MTD）。最常见的不良事件为 1 至 2 级。LBL-033 单

药疗法耐受性良好，安全性可控。 

有效性方面：截至 2024 年 6 月 28 日，20 名可评估患者中有 5 名达到疾病稳定（SD），其

中 1 名患者的 SD 状态维持超过 9 个月。临床数据显示出良好的安全性及初步疗效，支持

LBL-033 单药疗法的持续开发。    

LBL-033 单药疗法的 I/II 期临床试验预计于 2025Q3 前完成。公司目前没有计划启动 LBL-

033 的海外临床试验。但可能基于在中国的试验数据，寻求与其他地区进行临床开发及商业

化的战略合作机会。 

除单药疗法外，公司正在探索 LBL-033 在联合治疗中的应用。重点包括将其与一线治疗的

标准疗法药物结合，以及与公司其他药物联用，旨在提高疗效并改善复杂临床场景的患者预

后。开发计划还包括重点投入开发生物标志物测定，以筛选最有可能从 LBL-033 治疗中受

益的患者群体。这将支持在潜在篮式试验中取得最佳效果，靶向具有共同分子特征的多种肿

瘤类型。  

http://www.cindasc.com/
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五、LBL-007：广谱阻断 LAG3 配体并促内吞，单药、协同俱佳 

 

LBL-007 是一种靶向淋巴细胞激活基因 3 (LAG3) 的全人源 IgG4 单克隆抗体，用于治疗鼻

咽癌、非小细胞肺癌、结直肠癌、食管鳞状细胞癌、头颈部鳞状细胞癌、黑色素瘤及其他实

体瘤。其全球临床进度在同靶点单抗中位居前列（已上市药物除外），且是首个对鼻咽癌证

实有效的同类药物。 

作用机制上，LBL-007 通过阻断 LAG3 与其 MHC-II、FGL1 等配体结合，逆转 LAG3 介导

的 T 细胞功能耗竭，恢复肿瘤免疫监视。与 PD-1/PD-L1 抑制剂联用可产生强协同效应，增

强 T 细胞抗肿瘤活性并可能克服 PD-1 耐药性。 

LAG3 是活化 T 细胞上的一种免疫检查点受体，通过包括 MHC-II，LSECtin，Gal-3 及 FGL1

等多种配体对该等细胞活动发挥负向调节作用。LAG3 抑制剂联合抗 PD-1/PD-L1 药物使用

已显示出协同潜力，但 LAG3 靶向疗法发展面临双重挑战：1）机制层面，LAG3 的细胞内

信号传导路径不明确（缺乏经典抑制基序，关键结构域作用未定），导致药物设计困难；2）

临床层面，多个关键 III 期试验失败凸显研发障碍，如 Merck 的 avezelemab+帕博利珠单抗、

BMS 的 reletilmab +纳武利尤单抗在 MSS 结直肠癌中未显示生存获益；Opdualag™ 辅助治

图58: LBL-007 及其与 PD-1 抗体联合使用的作用机制 

 
资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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疗黑色素瘤未达无复发生存终点。 

LBL-007 的机遇在于联合疗法，与 PD-1 抑制剂联用可提升整体疗效并可能克服耐药性。竞

争格局方面，Opdualag™ 是目前唯一上市的 LAG3 药物，但仅获批黑色素瘤；LBL-007 是全

球临床进度前三的 LAG3 单抗，且是首个在鼻咽癌中展现显著疗效的 LAG3 抗体。 

表18: 全球临床阶段 LAG3 抗体的资料（截至 2025 年 7 月 22 日） 

研发机构 药品名称 药物模态 全球适应症在研进度 中国内地适应症在研进度 美国适应症在研进度 
审评审

批类型 

Regeneron 

Pharmace

uticals 

fianlimab 
anti-LAG3 单

抗 

III 期临床：黑色素瘤 

II/III 期临床：非小细胞肺癌 

II 期临床：HER2 阳性乳腺癌;HR 阳性

乳腺癌;三阴性乳腺癌;肝细胞癌;头颈部

鳞状细胞癌;结直肠癌;皮肤鳞状细胞癌;

肌层浸润性膀胱癌;肾透明细胞癌;腹膜

癌;输卵管癌;卵巢癌;癌症脑转移 

I/II 期临床：实体瘤;前列腺癌 

I 期临床：癌症;多发性骨髓瘤;弥漫性

大 B 细胞淋巴瘤 

临床前 

III 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域;血液领

域 

 

Immutep 
eftilagimod 

alpha 

LAG3- Fc 融合

蛋白 

III 期临床：非小细胞肺癌 

II/III 期临床：HER2 低表达乳腺癌;乳

腺癌; 

II 期临床：HR 阳性乳腺癌;头颈部鳞状

细胞癌;软组织肉瘤;新型冠状病毒感染 

I/II 期临床：黑色素瘤 

I 期临床：肾细胞癌;乙型肝炎;胰腺癌;

腹膜癌;尿路上皮癌 

II 期临床：HR 阳性乳腺癌;

头颈部鳞状细胞癌 

I 期临床：乳腺癌 

II/III 期临床：肿瘤领

域 

I 期临床：罕见疾病领

域;肿瘤领域 

特殊审

批(中国) 

Merck & 

Co. 

favezelima

b 

anti-LAG3 单

抗 

III 期临床：霍奇金淋巴瘤 

II 期临床：非小细胞肺癌 

I/II 期临床：弥漫性大 B 细胞淋巴瘤;惰

性非霍奇金淋巴瘤;黑色素瘤;肾透明细

胞癌;食管癌;MSI-H 或 dMMR 实体瘤;

实体瘤;血癌;肾细胞癌 

I 期临床：实体瘤 

III 期临床：肿瘤领域;

血液领域;罕见疾病领

域 

 

恒瑞医药 SHR1802 
anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：实体瘤 

I 期临床：癌症 

II 期临床：实体瘤 

I 期临床：癌症 
临床前  

Boehringe

r 

Ingelheim 

miptenalim

ab 

anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：实体瘤;胃癌;胃食管交界处

癌 

I 期临床：非小细胞肺癌;食管癌;肝细

胞癌;头颈癌;肺癌;软组织肉瘤;胆管癌;

膀胱癌;头颈部鳞状细胞癌 

临床前 
II 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域 
 

Agenus 
tuparstobar

t 

anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：子宫内膜癌;尿路上皮癌;头

颈部鳞状细胞癌;Merkel 细胞瘤 

I/II 期临床：黑色素瘤 

I 期临床：间皮瘤;胃癌;肝癌;肾细胞癌;

宫颈癌;卵巢癌;食管癌;胃食管交界处癌;

三阴性乳腺癌;非小细胞肺癌;小细胞肺

癌;结直肠癌;弥漫性大 B 细胞淋巴瘤;滤

临床前 

II 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域;血液领

域 

I 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域;血液领

域 
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泡性淋巴瘤;肝细胞癌;MSI-H 或 dMMR

实体瘤 

复宏汉霖 HLX26 
anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：结直肠癌;非小细胞肺癌 

I 期临床：淋巴瘤;实体瘤 

II 期临床：结直肠癌;非小

细胞肺癌 

I 期临床：淋巴瘤;实体瘤 

临床前  

维立志博 alcestobart 
anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：非小细胞肺癌;头颈部鳞状

细胞癌;食管鳞状细胞癌;鼻咽癌 

I/II 期临床：肾细胞癌;实体瘤;淋巴瘤;

癌症;结直肠癌;MSI-H 或 dMMR 实体瘤 

I 期临床：黑色素瘤 

II 期临床：非小细胞肺癌;

头颈部鳞状细胞癌;食管鳞

状细胞癌;鼻咽癌 

I/II 期临床：实体瘤;淋巴

瘤;癌症;结直肠癌;MSI-H 或

dMMR 实体瘤 

I 期临床：黑色素瘤 

I/II 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域;血液领

域 

 

Immutep 
GSK28317

81 

anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：溃疡性结肠炎; 

I 期临床：斑块状银屑病;银屑病 
临床前 

II 期临床：免疫领域;

消化领域 
 

CoStim 

Pharmace

uticals；

Immutep 

ieramilima

b 

anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：软组织肉瘤;去势抵抗前列

腺癌;神经内分泌肿瘤;弥漫性大 B 细胞

淋巴瘤;食管腺癌;胃癌;小细胞肺癌;卵巢

癌;黑色素瘤;三阴性乳腺癌;肉瘤;前列腺

癌;胃食管癌 

I/II 期临床：非小细胞肺癌;间皮瘤;实

体瘤;肾细胞癌 

临床前 
II 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域 
 

时迈药业 DNV3 
anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：黑色素瘤 

I/II 期临床：实体瘤;淋巴瘤;皮肤癌;肿

瘤 

I 期临床：皮肤鳞状细胞癌 

II 期临床：黑色素瘤 

I/II 期临床：实体瘤;淋巴

瘤;皮肤癌;肿瘤 

I 期临床：皮肤鳞状细胞癌 

临床前  

信达生物 IBI110 
anti-LAG3 单

抗 

II 期临床：食管鳞状细胞癌;头颈部鳞

状细胞癌;小细胞肺癌 

I/II 期临床：黑色素瘤 

I 期临床：癌症;弥漫性大 B 细胞淋巴

瘤;非小细胞肺癌;腺泡状软组织肉瘤;肝

细胞癌;胃癌或胃食管交界处癌 

II 期临床：食管鳞状细胞癌 

I/II 期临床：头颈部鳞状细

胞癌 

I 期临床：癌症;弥漫性大 B

细胞淋巴瘤;非小细胞肺癌;

腺泡状软组织肉瘤 

I/II 期临床：肿瘤领域;

罕见疾病领域 
 

Memorial 

Sloan 

Kettering 

Cancer 

Center 

89Zr-DFO-

REGN3767 

anti-LAG3 抗

体偶联核

素;89Zr 标记的

PET 药物 

I/II 期临床：实体瘤 

I 期临床：PET 显像 
临床前 

I 期临床：诊断试剂领

域 
 

誉衡生物 GLS-012 
anti-LAG3 抗

体 
I/II 期临床：实体瘤;非小细胞肺癌 

I/II 期临床：实体瘤;非小细

胞肺癌 
临床前  

天广实 MIL98 
anti-LAG3 单

抗 
I 期临床：实体瘤;乳腺癌;黑色素瘤 I 期临床：实体瘤 临床前  

正大天晴 TQB2223 
anti-LAG3 单

抗 
I 期临床：癌症;肝细胞癌 I 期临床：癌症;肝细胞癌 临床前  

科伦博泰 
Kelun-

A289 

anti-LAG3 单

抗 
I 期临床：实体瘤 I 期临床：实体瘤 临床前  
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AnaptysBi

o 
encelimab 

anti-LAG3 单

抗 
I 期临床：实体瘤;结直肠癌 临床前 I 期临床：肿瘤领域  

Boehringe

r 

Ingelheim 

[89Zr]Zr-

BI 754111 

anti-LAG3 抗

体偶联核

素;89Zr 标记的

PET 药物 

I 期临床：非小细胞肺癌;头颈部鳞状细

胞癌;PET 显像 
临床前 临床前  

厦门大学

附属第一

医院 

68Ga-

DOTA-

hLAG-3 

68Ga 标记的

PET 药物 
I 期临床：实体瘤;PET 显像 I 期临床：实体瘤;PET 显像 临床前  

中国生物

制药; 

Symphoge

n 

Sym022 
anti-LAG3 单

抗 

I 期临床：淋巴瘤;实体瘤;食管鳞状细

胞癌;胆道癌;癌症 
临床前 

I 期临床：肿瘤领域;血

液领域;罕见疾病领域 
 

 

资料来源：医药魔方，信达证券研发中心 

LBL-007 单药疗法在动物模型中展现出显著肿瘤生长抑制作用，疗效显著优于 BMS 已获批

上市的 Lag3 单抗 Relatlimab，而且在 MC38-OVA 同种移植肿瘤模型中 LBL-007 显示出了与

抗 PD-1 疗法联用呈现协同抗肿瘤的效果。 

 

 

 

 

 

 

图59: LBL-007 在动物模型中的肿瘤生长抑制作用 

图39:  

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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通过阻断 LAG3 与其配体之间的相互作用，LBL-007 可恢复 T 细胞功能，增强对肿瘤的免

疫应答。LBL-007 对 LAG3 显示出高度结合亲和力,并能有效阻断所有已识别的抑制配体，

包括 MHC-II、LSECtin、Ga1-3 及 FGL1。该阻断证明了 LBL-007 抑制 LAG3 与其配体结合，

从而提高治疗效果的强大潜力。 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

图60: LBL-007 对 LAG3 的高度结合亲和力并抑制 LAG3 配体的相互作用 

 

资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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LBL-007 通过强效阻断 LAG3 配体结合并诱导高内吞率，以独立于配体的方式激活 CD8+T

细胞增殖。相较于 relatlimab 类似药物，LBL-007 在 Jurkat-NFAT/luc-LAG3 及 HEK293-LAG3

细胞系中展现更高内吞性，且在不同浓度下均显著增强 CD8+T 细胞增殖，优于 relatlimab 类

似药物及 hIgG4 对照组。上述综合机制使 LBL-007 有望成为调节免疫应答、增强抗肿瘤活

性的高效治疗药物。 

 

  

图61: LBL-007 的内吞率 

 
资料来源：维立志博招股说明书，信达证券研发中心 
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从临床开发来看：LBL-007 联合替雷利珠单抗及 GP 用于鼻咽癌一线治疗的临床 II 期试验，

42 名入组的复发或转移性鼻癌患者（大多数患者（92.9%，n=39）处于对比基线的 IV 期）

中位随访时间为 22.7 个月。截至 2025 年 7 月 24 日，确认客观缓解率 ORR 为 83.3%，而疾

病控制率 DCR 为 97.6%，其中，有 3 名患者建到了完全缓解 CR、32 名到了部分缓解 PR 及

6 名到了疾病稳定 SD。中位无展生存期 mPFS 为 15.8 个月，而中位缓解持续时间 mDOR 为

14.7 个月；中位总生存期 mOS 数据尚未成熟。LBL-007 联合替雷利珠单抗及化疗的中位无

进展生存期 mPFS 及中位缓解持续时间 mDOR 均显示出显著改善。 

 

 

全部 42 名患者（100.0%）均出现治疗相关不良事件，其中 37 名患者（88.1%）出现≥3 级

治相不良事件。最常见的≥3 级治疗相关不良事件为白细胞计数减少、中性粒细胞计数减少、

贫血、血小板减少症及低钠血症。19 名患者（45.2%）发生与 LBL-007 治疗相的严重不良事

件。尚未观察到新的安全信号。生物标志物分析表明，LAG-3 表达≥1%及 PD-L1 表达≥1%

的患者可能获得更大的临床获益 

总括而言，LBL-007 联合替雷利珠单抗及 GP 作为复发/转移性鼻咽癌的一线治疗显示出令

人鼓舞的效及良好的安全性，支持在关键性 III 期研究中行一步评估。此外，具有阳性生物

标志物（LAG-3+及 PD-L1+）的患者似乎较生物标志物阴性患者有更好的的临床获益，值得

更大的群体中一步验证。 

公司计划后续在中国开展 LBL-007 与 PD-1 抑制剂的联合疗法并探索与 LBL-024 的联合疗

法。 

  

图62: LBL-007 联合替雷利珠单抗及 GP 用于鼻咽癌一线治疗临床 II 期试验结果 

图63:  

图64:  

 
资料来源：维立志博官网，信达证券研发中心 
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六、盈利预测与估值 

6.1 盈利预测 

公司目前是处于临床开发阶段的 Biotech，尚未有产品进入商业化，我们基于对公司各条管

线未来开发进展的研究，假设： 

（1）LBL-024:这是公司现在研发进展最快的产品，三线及以后的肺外神经内分泌癌目前已

完成注册性临床试验入组，预计 2027 年获批上市，有望成为公司第一个商业化产品，一线

肺外神经内分泌癌、一线小细胞肺癌预计 2028 年获批上市。除此之外，鉴于 LBL-024 目前

已经表现出较强的竞争力，我们认为该产品有出海预期，预计一线肺外神经内分泌癌、一线

小细胞肺癌两个适应症 2028 年在美国上市。 

（2）LBL-034：针对四线及以后的多发性骨髓瘤适应症预计 2027 年在国内获批上市，而且

针对该适应症 LBL-034 表现出了“Best-in-class”竞争力，我们认为该产品有出海预期，预

计 2029 年在美国上市。 

（3）LBL-007：该产品目前公司研发进度较快的两个适应症分别是二线鼻咽癌、一线鼻咽

癌，分别有望在 2028 年、2029 年获批上市。 

 

 

 

 

 

 

 

 

表 19：公司产品销售收入预测 

图40:  

 

资料来源：ifind，信达证券研发中心 
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6.2 估值与投资评级 

考虑到公司核心产品的市场空间、竞争格局以及商业化的不断加快，我们预计 2025-2027 年

公司收入分别为 2.60 亿元、2.84 亿元、4.67 亿元，2026-2027 年营收同比增长 9%、64%；

2025-2027 年公司归母净利润分别为-4.16 亿元、-5.18 亿元、-7.19 亿元，同比增速分别为     

-38%、-25%、-39%，首次覆盖，我们给予公司“买入”投资评级。 

FCFF 估值主要依托以下假设。以中国 10 年期国债收益率（1.8179%）作为无风险利率，iFind 

BETA 计算器计算维立志博贝塔值为 1.0033，维立志博为生物医药科技企业，所得税率为

15%；市场预期收益率参考恒生医疗保健指数上市至今平均年化收益率 6.5887%（来源:iFind）

加权平均资本成本 WACC=6.39%，假设永续增长率为 3%，基于上述产品收入假设及 FCFF 

模型得到的目标价 94.59 元人民币，港币约 103.56 元，首次覆盖，给予“买入”评级。 

 

 

  

http://www.cindasc.com/


  

 

  

 

请阅读最后一页免责声明及信息披露 http://www.cindasc.com  71 

七、风险因素 

1、 创新药研发失败风险。创新药研发各个阶段存在研发失败风险，存在药物疗效及安全性

不及预期风险，研发进度不及预期风险，尤其在疫情影响下，存在临床试验入组进度不

及预期的风险。 

2、 商业化不及预期风险。公司商业化团队处于扩张阶段，可能出现商业化团队建设和目标

医院与目标医生覆盖不及预期。公司两款产品进入医保后，放量可能出现不及预期的风

险。公司计划对超医保适应症扩展，效果可能不及预期。 

3、 国内和海外市场竞争加剧风险。目前创新药市场竞争较为激烈，对于同适应症产品、同

靶点产品存在新药不断上市，市场竞争加剧的风险。 

4、 公司核心技术与管理人员流失的风险。作为研发驱动的创新药公司，核心技术和管理人

员会对公司经营造成重大影响，不排除存在该种可能。 

5、 政策波动风险。医药板块受政策影响较大，集采、医保等相关政策对药械价格的影响很

大，若政策波动较大，超预期，存在药械降价风险，会对公司业绩产生较大影响。 
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资产负债表        单位:百万元  利润表             单位:百万元 

会计年度 2024A 2025E 2026E 2027E   会计年度 2024A 2025E 2026E 2027E 

流动资产 596  1,609  1,364  970   营业收入 0  260  284  467  
现金 373  1,445  1,194  743   其他收入 18  0  0  0  
应收账款及票据 0  72  71  104   营业成本 0  0  0  29  
存货 0  0  0  5   销售费用 0  0  24  63  
其他 224  92  98  119   管理费用 88  335  341  416  
非流动资产 73  77  73  72   研发费用 186  330  428  658  
固定资产 36  27  20  15   财务费用 6  11  9  21  
无形资产 11  19  21  26   除税前溢利 -301  -416  -518  -719  
其他 26  31  31  31   所得税 0  0  0  0  
资产总计 669  1,686  1,436  1,042   净利润 -301  -416  -518  -719  
流动负债 398  587  755  980   少数股东损益 0  0  0  0  
短期借款 255  355  455  555   归属母公司净利润 -301  -416  -518  -719  
应付账款及票据 4  0  0  25        
其他 140  232  300  400   EBIT  -295  -405  -509  -698  
非流动负债 6  112  212  312   EBITDA -269  -395  -501  -692  
长期债务 0  100  200  300   EPS（元） -2.01  -2.09  -2.60  -3.61  

其他 6  12  12  12    

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

    
负债合计 404  699  967  1,292   现金流量表     

普通股股本 157  193  193  193   会计年度 2024A 2025E 2026E 2027E 

储备 109  793  275  -444   经营活动现金流 -119  -380  -423  -614  
归属母公司股东权益 266  987  469  -250   净利润 -301  -416  -518  -719  
少数股东权益 0  0  0  0   少数股东权益 0  0  0  0  
股东权益合计 266  987  469  -250   折旧摊销 26  10  8  6  
负债和股东权益 669  1,686  1,436  1,042   营运资金变动及其他 156  26  87  99  

      
     

 

 投资活动现金流 -67  129  -3  -5  

 资本支出 -3  -9  -4  -5  

 其他投资 -64  138  0  0  

      

 筹资活动现金流 309  1,322  176  167  

 借款增加 189  200  200  200  

 普通股增加 130  1,137  0  0  

 已付股利 0  0  0  0  

 其他 -10  -15  -24  -33  

 现金净增加额 125  1,072  -250  -452  
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研究团队简介 

唐爱金，医药首席分析师。浙江大学硕士，曾就职于东阳光药先后任研发工程师及营销市场专员，具备优异的药

物化学专业背景和医药市场经营运作经验，曾经就职于广证恒生和方正证券研究所负责医药团队卖方业务工作

超 9 年。 

贺鑫，医药联席首席分析师，北京大学汇丰商学院硕士，上海交通大学工学学士，5 年医药行业研究经验，

2024 年加入信达证券，主要覆盖医疗服务、CX0、生命科学上游、中药等细分领域。 

曹佳琳，医药分析师，中山大学岭南学院数量经济学硕士，2 年医药生物行业研究经历，曾任职于方正证券，

2023 年加入信达证券，负责医疗器械设备、体外诊断、ICL 等领域的研究工作。 

章钟涛，医药分析师，暨南大学国际投融资硕士，1 年医药生物行业研究经历，CPA（专业阶段），曾任职于

方正证券，2023 年加入信达证券，主要覆盖中药、医药商业&药店、疫苗。 

赵丹，医药分析师，北京大学生物医学工程硕士，2 年创新药行业研究经历，2024 年加入信达证券。主要

覆盖创新药。 
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证券市场是一个风险无时不在的市场。投资者在进行证券交易时存在赢利的可能，也存在亏损的风险。建议投资者应当充分深入

地了解证券市场蕴含的各项风险并谨慎行事。 

本报告中所述证券不一定能在所有的国家和地区向所有类型的投资者销售，投资者应当对本报告中的信息和意见进行独立评估，
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投资建议的比较标准 股票投资评级 行业投资评级 

本报告采用的基准指数 ：沪深 300

指数（以下简称基准）； 

时间段：报告发布之日起 6 个月

内。 

买入：股价相对强于基准 15％以上； 看好：行业指数超越基准； 

增持：股价相对强于基准 5％～15％； 中性：行业指数与基准基本持平； 

持有：股价相对基准波动在±5% 之间； 看淡：行业指数弱于基准。 

卖出：股价相对弱于基准 5％以下。  
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