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投资要点

AD治疗：高潜力市场，新MOA是下一方向。银屑病（PsO）治疗市场的规模介于200~250亿美金，约为AD市场的2倍。但

按照中重度的患者基数来看，AD约为1300万人，PsO约140万人。因此，我们认为疾病渗透率系值得关注的重要驱动因素。

发展的角度来看，PsO从首个药物上市至今22年，AD至今将将迈入10年关口，随着时间进展，AD生物制剂的渗透率有望逐

步上行；另一层面，PsO市场包含9个block buster，涵盖6种MOA作用机制，对比而言，AD市场目前的疗法略显单薄，预示

着不同的疗法路径有望进一步拓展AD的市场。

SID LB小结：口服+新MOA是关注方向。

 1）依从性需求：口服依旧是业内开发的重要方向：自免类皮肤疾病系长期管理的慢病，而Dupi本身存在注射+给药

频次高的依从性上的不便之处，因而对于口服类药物的需求是亟待满足的。

 2）创新机制的探索：创新机制的药物探索同时具备掘金AD乃至其他Th2相关市场的商业潜力。首先选择不同靶点能

很大程度上避开IL-4/IL-13抗体及后续生物类似物的正面竞争，而在机制的不同上有望做到更好的有效性提升；其次，

我们认为需要考量的是在现有疗法集中布局IL-4/IL-13通路，对于长期使用耐药的病人患者后续的疗法应为何物？尽

管目前尚未有明晰的答案，但从机制上来讲，我们倾向于认为序贯疗法的分子更有可能出现在另外一个不同机制或

者通路上。

相关标的：Corvus、Kymera、Enveda（未上市）、Pfizer、长春高新（金赛药业）、康诺亚、先声药业、益方生物

风险提示：研发失败风险、行业竞争加剧风险、地缘政治风险、政策变动风险

请参阅附注免责声明
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AD治疗：高潜力市场，新MOA是下一方向
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特应性皮炎（AD）的流行病学统计
 据Sanofi，G7（美国+欧洲5国+日本）的特应性皮炎流行病学数据如下表所示，公司按照生物制剂所获批的线数做出

预测假设得到了生物制剂可及的患者数，合并各个年龄段，G7该项合计为406.9万人，美国为222.7万人。
 注：表中亟需指既往接受过多种全身用糖皮质激素，或一种免疫抑制剂，或光疗治疗；儿童患者中的生物制剂可及：

假设该适应症仅限儿童中重度、病情未得到控制的患者方可用药/准入。

亟需(系统性
疗法失效）生物制剂可及-中重度患者接受治疗患病人数适应症

59301.8-6231199.11672.6AD（18岁以上)

25.873.4-198.3436.9503.5AD（12-17岁)

-生物制剂可及未得到控制的
中重度患者中重度患者接受治疗患病人数适应症

-16.232161.2429531AD（6-11岁)

-15.526.1145.2351.5502.3AD（6岁以下)

图表1：G7国家AD流行病学统计（2023年）/单位：万人 图表2：美国AD流行病学统计（2023年）/单位：万人

亟需(系统性
疗法失效）生物制剂可及-中重度患者接受治疗患病人数适应症

30.1167.5-263.8572.2817.4AD（18岁以上)

16.638.9-96.8207.2249.7AD（12-17岁)

-生物制剂可及未得到控制的
中重度患者中重度患者接受治疗患病人数适应症

-8.83271.8198.5245.7AD（6-11岁)

7.526.167.5170242.9AD（6岁以下)

资料来源：Sanofi，中邮证券研究所 资料来源：Sanofi，中邮证券研究所
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AD市场：现有格局由Dupi主导，整体渗透率仍有望上行

峰值实现年份
AD 适应症全球
峰值销售额（百
万美元）

2025-2026 年
预计增速

2025 年美国销售额
（百万美元）

2025 年全球销售额
（百万美元）上市年份给药方式（维持期）药物靶点分类药物名称（通用名）

203017,4239%9,23412,4962017Q2W 皮下IL-4/IL-13 双靶点度普利尤单抗（Dupixent）

20302,46922%1,4211,5082021Q2W 皮下IL-13 单靶点曲洛利尤单抗（Adbry）

20322,62572%2744092024Q4W 皮下IL-13 单靶点来瑞利尤单抗（Ebglyss）

20322,75991%1722682024Q8W 皮下IL-31 单靶点奈莫利珠单抗（Nemluvio）

 AD市场目前仍被Dupi主导，25年全球销售额（AD适应症）125亿美元，美国销售92亿美元。其余获批的生物制剂疗法
合计共20亿美金左右，靶点来看主要系IL-13和IL-31。从峰值角度来看，预计Dupi在2030年达峰，对应销售额在174
亿美元，现有生物制剂预计在2032年合计销售可达250亿美金。

 渗透率角度：假设生物制剂的年治疗费在3~4万美金/人左右，根据2025年的销售额和生物制剂可及人群口径，全球范
围的生物制剂的渗透率在10.3%，而美国地区在14.2%，对比银屑病市场，仍具备充足的上行空间。

图表3：全球治疗AD生物制剂2025年销售情况

资料来源：Evommune，中邮证券研究所
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对比PsO：期待AD治疗新机制+更优获益风险比的药物
 同样作为自免类的皮肤病，银屑病（PsO）治疗市场的规模介于200~250亿美金，约为AD市场的2倍。但按照中重度的

患者基数来看，AD约为1300万人，PsO约140万人。因此，我们认为两类疾病渗透率系值得关注的重要驱动因素。
 从发展的角度来看，PsO从首个药物上市至今22年，AD至今将将迈入10年关口，随着时间进展，AD生物制剂的渗透率

有望逐步上行；另一层面，PsO的成长驱动包含9个block buster，涵盖6种MOA作用机制，对比而言，AD市场目前的疗
法略显单薄，预示着不同的疗法路径有望进一步拓展AD的市场。

图表4：AD对比PsO的药物销售增长情况

资料来源：Evommune，中邮证券研究所
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SID LB小结：口服+新MOA是关注方向
 26年SID年会LB：自免皮肤病在关注什么？

 1）依从性需求：口服依旧是业内开发的重要方向：自免类皮肤疾病系长期管理的慢病，而Dupi本身存在注射+
给药频次高的依从性上的不便之处，因而对于口服类药物的需求是亟待满足的。

 2）创新机制的探索：我们认为除了本身学术会议层面对于创新发现的鼓励之外，创新机制的药物探索同时具备
掘金AD乃至其他Th2相关市场的商业潜力：首先选择不同靶点能很大程度上避开IL-4/IL-13抗体及后续生物类似
物的正面竞争，而在机制的不同上有望做到更好的有效性提升；其次，我们认为需要考量的是在现有疗法集中布
局IL-4/IL-13通路，对于长期使用耐药的病人患者后续的疗法应为何物？尽管目前尚未有明细的答案，但从机制
上来讲，我们更倾向于认为序贯疗法的分子更有可能出现在另外一个不同机制或者通路上。

资料来源：Evommune，中邮证券研究所

图表5：AD发病机制的网络分析示意图
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SID LB小结：口服+新MOA是关注方向
 总结年SID公布的Late-Breaking（简称LB，下同）摘要，我们尝试去理解业内对于自免类皮肤病在关注和期待怎么样的新进展。从LB的分类来看，分

为Concurrent Minisymposium、ePoster Talk和Poster Only三档，侧面提示研究的重要性次序。从适应症角度来看，特应性皮炎（AD）集中度最高仍
系核心关注重点，在Concurrent Minisymposiume和Poster Talk合计25项中占8项，接近1/3。其余适应症相对分布分散，系统性硬化症、皮肤红斑狼
疮、化脓性汗腺炎HS等以及罕见病：EKV、EB和系统性硬化症（硬皮病）。结合LB的标题和摘要来看，基础研究（机制、模型构建）占比更多，分子实
体角度来看仍有不少公司的药物选入LB。适应症来看无一例外均选择AD适应症，但相比于已有的IL-4/IL-13单抗而言，选入的药物更多元。

资料来源：SID大会，中邮证券研究所

适应症中文翻译SESSION TITLE
遗传性表皮脂质代谢病GLTP 缺失通过破坏表皮葡萄糖神经酰胺转运，诱发非特应性弥漫性皮肤病（nEDD）Concurrent Minisymposium
特应性皮炎疾病状态放大的朗格汉斯细胞命运转换，或驱动特应性皮炎中促炎树突状细胞扩增Concurrent Minisymposium
自身免疫性皮肤病通用机制空间转录组学揭示：自身免疫性皮肤病中干扰素阻断后，基质细胞介导的治疗耐药机制Concurrent Minisymposium
系统性硬化症（硬皮病）系统性硬化症中，嵌合染色体变异与疾病特定表型存在相关性Concurrent Minisymposium
特应性皮炎ITK 抑制剂 Soquelitinib 可使特应性皮炎患者获得长期停药缓解Concurrent Minisymposium
遗传性红斑角化症 EKV DNA 损伤驱动 GJB3 基因相关红斑角化症（EKV）的回复性嵌合突变Concurrent Minisymposium
皮肤干细胞 / 皮肤修复RNF20/40 调控皮肤干细胞发育Concurrent Minisymposium

大疱性表皮松解症 EB 大疱性表皮松解症新型非病毒治疗策略：线粒体介导 COL7A1 基因递送，在患者异种移植模型中恢复胶原
蛋白表达Concurrent Minisymposium

皮肤鳞状细胞癌可变剪接在皮肤鳞状细胞癌进展中的作用Concurrent Minisymposium
特应性皮炎KT-621 可诱导特应性皮炎皮损组织中 STAT6 快速降解，并调控 Th2 相关基因转录本表达Concurrent Minisymposium
痤疮（激素诱导特殊亚型）克拉索特龙用于跨性别人群睾酮相关性痤疮：一项双盲随机安慰剂对照临床试验Concurrent Minisymposium
皮肤红斑狼疮保守的干扰素调控因子 - 转座元件前馈环路，维持皮肤红斑狼疮的炎症持续状态Concurrent Minisymposium
皮肤病通用平台（主打 AD 等炎症皮病）外用活菌可持续递送机器学习设计的治疗性蛋白，用于皮肤病治疗Concurrent Minisymposium
特应性皮炎组织调节性 T 细胞重编程研究，发现 TNFR2 可作为特应性皮炎治疗靶点ePoster Talk Session 1: Late-Breaking Abstracts
日化产品安全研究防晒霜及唇部产品中微塑料与增塑剂含量定量分析：一项初步研究ePoster Talk Session 1: Late-Breaking Abstracts

特应性皮炎新型三特异性抗体 Tilrekimig 治疗中重度特应性皮炎 II 期研究：16 周中期疗效与安全性结果ePoster Talk Session 1: Late-Breaking Abstracts

脓癣 / 皮肤真菌感染脓癣发病机制研究：犬小孢子菌分泌的溶血磷脂酰胆碱的潜在作用ePoster Talk Session 1: Late-Breaking Abstracts
上皮皮肤肿瘤（鳞癌等）TGFβ 驱动 NK 细胞表型转换，促进上皮肿瘤免疫编辑过程中的肿瘤逃逸ePoster Talk Session 1: Late-Breaking Abstracts
特应性皮炎EVO301：新型强效 IL-18 抑制剂生物药，特应性皮炎临床前数据表现优异ePoster Talk Session 2: Late-Breaking Abstracts
自身免疫皮肤病通用模型用于研究自身免疫性皮肤病中性粒细胞迁移的体外模型ePoster Talk Session 3: Late-Breaking Abstracts
肿瘤患者健康教育肿瘤成人患者护理中，3D 打印模型接受度与健康素养的相关性探究ePoster Talk Session 4: Late-Breaking Abstracts
特应性皮炎抗 IL-18 单克隆抗体 Camoteskimab 治疗特应性皮炎 II 期概念验证研究取得阳性结果ePoster Talk Session 5: Late-Breaking Abstracts
黑色素瘤西班牙裔黑色素瘤患者中存在族群富集的 CDKN2A 基因变异ePoster Talk Session 6: Late-Breaking Abstracts

局限性硬皮病 / 系统性硬化症谱系小白菊内酯靶向 Ero1L，通过调控线粒体相关内质网膜稳态，缓解局限性硬皮病的细胞衰老与纤维化ePoster Talk Session 7: Late-Breaking Abstracts

化脓性汗腺炎 HS 化脓性汗腺炎早期皮损的细胞与分子图谱，揭示疾病早期免疫微环境特征ePoster Talk Session 8: Late-Breaking Abstracts

图表6：2026年SID LB小结
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SID LB分子分类小结
 具体如下：

 1）口服小分子：Soquelitinib（ITK抑制剂，口服小分子，AD适应症）、SYX-5219（PKM2抑制剂，口服小分子，
AD适应症）、ENV-294（非降解型“分子胶”，口服小分子，AD适应症，withdrawn）

 2）PROTAC/蛋白降解路径：KT-621（STAT6 PROTAC，口服降解剂，AD适应症）、GenSciP166（STAT6 PROTAC，口
服降解剂，AD适应症）

 3）蛋白/抗体类药物：TRB-061（TNFR2 激动剂，Treg机制，皮下注射蛋白类药物，AD适应症）、EVO301（IL-18
抑制剂，AD适应症）、Camoteskimab（IL-18抑制剂，AD适应症）、IFX-101（IL-22抗体，AD适应症）

 4）三抗：Tilrekimig（辉瑞IL-4/IL-13/TSLP三抗，AD适应症，withdrawn）

资料来源：SID大会，对应公司官网/摘要总结，Evommune演示材料，中邮证券研究所

临床进展IGA 0/1 （扣除安慰剂）EASI-75 （扣除安慰剂）EASI改善幅度（扣除安慰剂）靶点/机制公司药物名称/代号
Phase2a数据，2b ongoing23%（12W）-33%（12W)IL-18EvommuneEVO301

Phase2a数据，2b ongoing--29%IL-18APOLLO THERAPEUTICScamoteskimab

phase1a数据，phase 1b 
ongoing，2启动25%（4W）50%（4W）30.4%（4W）ITK抑制剂，口服CRVSSoquelitinib

phase 1b数据，Phase2 
ongoing22%（4W，绝对值）33%/25%(4W，绝对值，

Dupi 28%）
63%（4W，绝对值，Dupi

4W绝对值52%）STAT6 PROTAC，口服KYMRKT-621

临床前--体外降解效率较Dupi/KT 621
略优STAT6 PROTAC，口服金赛GenSciP166

Phase1b onging，27H1披露---TNFR2激动剂TrexBioTRB-061

Phase2b ongoing-51.90%-IL-4/IL-13/TSLPpfizerTilrekimig
Phase 2-78%（6W，绝对值）68%（4W，绝对值）LOCKTAC，口服EnvedaENV-294
临床前---IL-22infinimmuneIFX-101

phase 1b ongoing----PKM2调节剂，口服SYX-5219
Ph3数据，已上市28%34%36%/35%（16W)IL-4/IL-13SanofiDupi
Ph3数据，已上市26%38%38%/34%（16W)IL-13Eli LillyEbglyss
Ph3数据，已上市10%17%35%/23%（16W)IL-13LEOAdbry

Phase2a数据，已上市--14%（12W)IL-31ChugaiNemluvio

图表7：2026年SID大会展示分子数据
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重点分子药物介绍
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2.1 Soquelitinib：口服ITK抑制剂，具备跨适应症治疗潜
力

 Soquelitinib是一款在研口服小分子药物，可选择性抑制白介素2诱导型T细胞激酶（ITK）。该激酶主要表达于T细胞，
参与调控 T 细胞与自然杀伤细胞（NK 细胞）的免疫功能。Corvus（研发公司）认为，靶向抑制T细胞特异性靶点，
有望为实体瘤等肿瘤患者、自身免疫病及过敏性疾病患者带来治疗获益。

 亮点总结：
• 新作用机制：高选择性ITK（IL-2诱导型T细胞激酶）抑制，可阻断多种细胞因子，重新平衡免疫应答。
• 依从性提升：在以注射剂为主导的市场中，采用口服给药方式。
• 临床进展：特应性皮炎（AD）I 期研究中已验证安全性与有效性；AD 适应症 II 期研究正在入组，同时外周 T

细胞淋巴瘤（PTCL）的注册性 III 期研究正在推进。
• 跨适应症潜力：在免疫疾病领域具备广泛的拓展潜力，覆盖皮肤科、呼吸科、消化科、风湿科四大治疗领域。

资料来源：公司官网，中邮证券研究所

图表8：Soquelitinib在研适应症与潜在适应症布局示意图
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2.1 Soquelitinib机制：广泛抑制+免疫调节
 ITK是TCR下游关键激酶，控制T细胞活化与分化。ITK的抑制剂具备双重机制：其一在于抑制ITK后，导致Th2、Th17分

化受阻，相关细胞因子（IL-4、IL-5、IL-13、IL-17、IL-31）显著降低；其二在于抑制ITK后亦能引发T细胞向Treg
细胞分化，从而在抑制炎症的同时重建免疫耐受，为特应性皮炎等2型炎症疾病提供上游病因性治疗策略。

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所

图表9：ITK抑制剂的双重机制
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2.1Soquelitinib：相比其他药物具备更广泛的抑制作用
 因此，ITK抑制剂相较于Dupi（IL-4R单抗）、EBGLYSS（IL-13单抗）、NEMLUVIO（IL-31R单抗）、RINVOQ（JAK1抑制

剂）具备更广泛的作用范围。

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所

图表10： Soquelitinib与已上市药物的机理对比
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2.1 Soquelitinib Phase1a 患者基线

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所

图表11： Soquelitinib Phase1a Cohort1-4分组情况
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2.1 Soquelitinib Phase1a疗效：起效快+停药维持好
 4周的数据来看，Soquelitinib的EASI-75（扣除安慰剂）可达29%(100 mg BID or 200 mg QD）/50%（200mg BID），

IGA 0/1（扣除安慰剂）21%/25%，起效快速。
 此外值得关注的是，在结束给药后，在Cohorts 1–3（之前接受过系统性治疗患者比例相对低）和Cohort 4中

EASI75和IGA 0/1两个指标均能维持较好水平。

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所

图表12：Soquelitinib Phase1a疗效数据：起效快+停药维持好
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2.1 Soquelitinib疗效亮点：具备序贯疗法潜力
 在整体队列中，之前接受过系统性治疗的患者在给药后较于安慰剂组仍表现出显著的EASI下降的疗效。同时在部分系

统治疗抵抗的患者中，Soquelitinib具备非常出色的EASI下降的表现，但不可否认的是仍有个别患者在经过多线的治
疗后，收效一般乃至病情加重。但整体而言，我们看好Soquelitinib在更大的样本患者中证明序贯疗法的潜力。

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所

图表13：Soquelitinib疗效亮点：具备序贯疗法潜力
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2.1 Soquelitinib安全性总结
 现有数据表明，Soquelitinib展现了非常好的安全性，在Cohorts1-3整体TEAE略高，但整体均为轻度，3级以上的不良反应

均未发生。对于Cohort 4本身接受过系统性疗法的人群，SQL给药组表现与安慰剂对照几乎一致。从不良反应发生来看，头
痛是更为高发的AE但均为轻中度，其余TEAE多数为单个例事件。

 相比于Dupi（结膜炎）、Jak1抑制剂（感染等风险），我们认为具备更好的安全性优势潜力。

图表14：Soquelitinib安全性总结表格

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所
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2.1 Soquelitinib后续数据读出时间点
图表15：Soquelitinib后续里程碑节点

资料来源：公司演示材料，中邮证券研究所
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2.2 STAT6 PROTAC：Kymera 领衔，金赛入选LB 
Poster

 STAT6是IL-4/IL-13信号通路中不可或缺的转录因子，也
是过敏性疾病中Th2炎症的核心驱动因子。研究发现，人
类STAT6的多种功能获得性突变会导致严重的过敏性疾病。
度普利尤单抗（Dupilumab）是一种注射用单克隆抗体，
可通过阻断IL-4/IL-13信号通路，已成为多种疾病的获
批疗法。因此，无论是从人类遗传学还是临床通路验证
的角度，靶向STAT6都获得了充分支持。

 STAT6通过蛋白质-蛋白质和蛋白质-DNA相互作用发挥功
能，这使得利用小分子抑制剂选择性、强效地抑制STAT6
一直面临挑战。然而，STAT6非常适合采用靶向蛋白降解
策略，该策略仅需结合事件即可驱动降解。STAT6降解有
望提供口服药物的便利性，并具有类似生物制剂活性的
潜力，从而与注射用生物制剂或其他标准疗法相比，能
惠及更广泛的患者群体

 26年SID年会中共有两款STAT6 PROTAC入选了LB：分别是
KT-621（Kymera，目前进入临床2期）和GenSciP166（金
赛药业，临床前）

资料来源：Kymera官网，中邮证券研究所

图表16：STAT6生物学机制示意图
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2.2 KT-621亮点：媲美Dupi的口服药物
 现有口服系统治疗：存在黑框警告（癌症风险、心血管事件、自杀倾向），且用药前/用药期间必须抽血监测，降低患者依从性。现有

注射类治疗：存在明显的注射部位疼痛，以及针头恐惧/注射疲劳问题；启动治疗繁琐：首月需要4-5次负荷注射，流程复杂长期依从
性差，无法维持长期疗效冷链存储要求。

 KT-621亮点：
 针对2型疾病的核心发病机制，从根源上干预疾病进展。
 疗效、安全性、持久性三重优势：有潜力实现显著的临床获益，同时规避现有口服药的黑框警告，且疗效能长期维持
 长期用药的安全性背书
 用药便利性：每日一次口服给药

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表17：KT-621有望实现现有疗法的范式转移
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2.2 KT-621：SID大会汇报 Phase1b 试验研究
 KT-621在特应性皮炎患者中开展一项1b期单臂开放标签临床试验（试验编号：NCT06945458），评估该药物的药效学作用、生物标志物

变化、临床疗效及安全性。研究纳入中重度特应性皮炎成年患者，分为两组，分别每日口服100毫克KT-621（10例）、200毫克KT-621
（12例）。

 试验结论：不同剂量的KT-621均可快速且持续降解STAT 6，用药第8天患者血液中该蛋白降幅达97.1%，至第4周时，血液中该蛋白中位
降幅为97.5%，皮损皮肤组织中中位降幅达93.6%。免疫组化结果显示，表皮与真皮组织内STAT6表达水平显著降低，证实药物可有效作
用于作用靶点。安全性方面耐受性良好。

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表18：KT-621 1b试验数据小结
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2.2 KT-621：SID大会汇报 Phase1b 试验研究
 对比同样周期（4W/28天）的给药效果，KT-621在1b期的特应性皮炎患者中测得各个疗效指标与Dupi相当。

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表19：KT-621 1b试验数据小结
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2.2 KT-621：SID大会汇报 Phase1b 试验研究
 此外在各项2型炎症中的疾病相关生物指标来看，KT-621均具备明显的改善作用，预示着其向哮喘等疾病拓展的潜力。

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表20：KT-621 1b试验结果：相关生物指标改善
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2.2KT-621：现有的试验数据验证与未来拓展潜力

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表21：KT-621 试验数据小结
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2.2 KT-621后续开发计划

资料来源：Kymera演示材料，中邮证券研究所

图表22：KT-621后续开发计划
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2.3GenSciP166：体外数据优秀，预计2027H2进入临床
 GenSciP166，其可选择性靶向 STAT6 实现蛋白酶体降解，同时具备更优的差异化药代动力学特征。GenSciP166 同时

具备良好的吸收、分布、代谢、排泄特征与细胞色素 P450 酶谱，安全筛查结果无异常，口服生物利用度优异，且在
所有受试物种中均表现出显著更优的药代动力学特征。目前 GenSciP166 正处于 IND 申报支持性研究阶段，预计将
于 2027 年下半年进入临床。

资料来源：公司演示海报，中邮证券研究所

图表23：GenSciP166 ADME/PK等数据小结
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2.3GenSciP166：体外数据优秀，预计2027H2进入临床
 体外研究显示，GenSciP166可在人、小鼠、犬及猴血细胞中实现皮摩尔级的强效降解；在100倍DC90浓度下，

GenSciP166可在人外周血单核细胞蛋白质组中选择性降解STAT6，对其他STAT家族蛋白或CRBN底物无影响，其对其他
磷酸化STAT蛋白的选择性超过20000倍。此外，与KT-621或度普利尤单抗相比，GenSciP166对Th2生物标志物TARC及B
细胞标志物CD23的抑制效果显著更优。在MC903诱导的特应性皮炎小鼠模型中，GenSciP166实现了比KT-621和度普利
尤单抗更深的STAT6降解，以及对IgE生成更强的抑制作用。

资料来源：公司演示海报，中邮证券研究所

图表24：GenSciP166体外AD模型疗效数据
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2.4 TRB-061：TNFR2激动剂，免疫调节新机制
 TNFR2是炎症组织中效应Treg细胞的关键激活因子，TRB-061可模拟天然TNF配体，选择性激活效应Treg细胞。与传统

抗炎药或全身性IL-2类疗法存在广泛免疫激活风险不同，TRB-061的设计目标是实现局部、选择性的作用，不会激活
巨噬细胞、NK细胞或效应T细胞。

 在特应性皮炎中，这类具有抑制功能的Treg细胞虽存在但处于功能低下状态，且高表达TNFR2，因此具备对TRB-061作
用机制产生应答的潜力。通过选择性激动Treg细胞上的TNFR2，TRB-061旨在扩增并重新激活这些组织驻留Treg细胞，
公司认为这可能是一种实现疾病长期控制的更优方案。

 临床试验进展来看：目前TRB-061正在中重度特应性皮炎患者中开展一项随机、双盲、安慰剂对照的1b期临床研究
（NCT06934252）。该研究包含探索性药效学终点，用于评估血液及皮肤中的Treg细胞扩增情况，同时开展疾病活动
度的临床评估，预计将于2027年上半年公布16周的1b期临床研究数据。

资料来源：公司官网，中邮证券研究所

图表25：TRB-061作用机理
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2.5 EVO301：IL-18结合蛋白
 IL-18是一种多效性细胞因子，在真皮上皮组织中高表达，可放大多种类型的炎症反应；靶向IL-18是治疗AD这类异质

性疾病的全新治疗策略。
 EVO301 是一款靶向 IL-18 的全新生物治疗药物，由天然IL-18结合蛋白（IL-18BP）与人血清白蛋白Fab片段（SAFA）

融合而成。

资料来源：Evommune，中邮证券研究所

图表26：EVO301（IL-18结合蛋白）作用机理
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2.5 EVO301：EASI 下降水平与现有生物制剂相当
 EVO301在第 4、8、12周，EVO301组相对安慰剂组，均实现具有极高统计学显著性的EASI评分下降。第12周相对安慰

剂额外改善33%。与现有生物制剂疗法相当（但值得注意的是目前301仅注射了2剂，后续考虑Q2W/Q4W的给药方案）。
 第12周时，23%的患者达到IGA 0/1（皮损完全清除/几乎完全清除），而安慰剂组该比例为0%。

资料来源：Evommune，中邮证券研究所

图表27：EVO301 phase 2a疗效数据
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2.5 EVO301：安全性数据，无结膜炎发生
 EVO301的安全性具备差异化特点：具备较好的耐受性，试验组与安慰剂组的不良事件谱高度相似，无明显超出安慰剂

的高风险事件。上呼吸道感染、头痛等均为轻度、常见的一过性反应。鼻咽炎、疲劳仅在 EVO301 组报告，发生率均
＜10%，属于低发、非严重事件。同时，本药无结膜炎的发生是其对比现有生物制剂差异化的安全优势。

资料来源：Evommune，中邮证券研究所

图表28：EVO301 phase 2a安全性数据
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2.6 Camoteskimab：IL-18单抗，AD完成Ph2 POC
 IL-18可通过先天免疫与适应性免疫（Th1、Th2、Th17、Th22）双重通路参与特应性皮炎（AD）的发病机制。IL-18

抑制剂通过角质形成细胞来源的全新治疗机制，为Th2靶向疗法提供了潜在的替代选择。
 本研究为一项在美国和加拿大开展的IIa期临床试验，评估抗 IL-18 单抗 Camoteskimab 在中重度 AD 成人患者中的

疗效与安全性。研究共纳入62例患者，按 1:1:1 比例随机分为 3 组：Camoteskimab 300mg 每4周一次静脉给药
（Q4W）；Camoteskimab 300mg每16周一次静脉给药（Q16W）；安慰剂组（pbo）。

资料来源：Camoteskimab-SID-poster，中邮证券研究所

图表29：Camoteskimab：IL-18单抗给药设计和患者基线
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2.6 Camoteskimab：IL-18单抗 AD数据
 主要终点：湿疹面积与严重度指数自基线变化百分比

（EASI% CFB）治疗第 2-4 周，EASI% CFB 曲线即出现
早期分离（药物组与安慰剂组拉开差距）。第 16 周时，
两个 Camoteskimab 治疗组的 EASI 自基线下降幅度均
显著优于安慰剂组（最小二乘均值）：
 Q4W组：-61%；Q16W组：-57%；安慰剂组：-32%。
 切换为Q8W给药后，EASI改善持续提升，降幅最高达

~80%

资料来源：Camoteskimab-SID-poster，中邮证券研究所

图表30：CamoteskimabAD数据
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2.6 Camoteskimab亮点：序贯疗效出色，难治性人群获
益

 所有既往Th2生物制剂应答不足的患者（n=6）均观察到强效应答，EASI改善幅度范围为50%-98%，其中4/6 患者
达到EASI-75。

资料来源：Camoteskimab-SID-poster，中邮证券研究所

图表31：Camoteskimab亮点：序贯疗效出色，难治性人群获益
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2.6 Camoteskimab：安全性优异，无结膜炎等感染症状
 治疗相关严重不良事件、重度治疗相关不良事件、药物导致停药事件全部为0。规避了 Dupixent（度普利尤单抗）

等主流Th2单抗最常见的结膜炎不良反应，同时无口腔溃疡、迟发性毒性等其他竞品的典型副作用。整体TEAE 发
生率与安慰剂组无显著差异，无感染风险升高信号，长期用药的安全性顾虑极低。

 Camoteskimab可提供具有临床意义的持久疗效，即使在生物制剂难治的AD患者中同样有效；同时具备给药频率低、
安全性优异的特点。IIb期剂量探索临床试验正在开展中。

资料来源：Camoteskimab-SID-poster，中邮证券研究所

图表32：Camoteskimab安全性优异，无结膜炎等感染症状
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2.7 Tilrekimig：2期AD疗效出色，同步开展COPD
 Tilrekimig（IL-4/IL-13/TSLP 三特异性抗体）：本次LB中最终显示摘要为“withdrawn”状态，但根据pfizer新闻

稿，其在特应性皮炎II期临床研究中，实现了达到 EASI-75 的受试者比例较安慰剂组显著提升。16 周时经安慰剂校
正后的 EASI-75 应答率分别为：

• 低剂量组：38.7%；中剂量组：51.9%；高剂量组：49.4%。
 2026年1月23日，辉瑞在Clinicaltrials.gov网站上注册了IL-4R/IL-13/TSLP三抗PF-07275315治疗慢阻肺（COPD）的

全球三期临床试验。

图表33：辉瑞两款三抗概览

资料来源：Pfizer Pipeline（2025），辉瑞2022财年演示材料，中邮证券研究所
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2.8 ENV-294：口服疗法1b期疗效展现潜力
 ENV-294本次LB中最终显示摘要为“withdrawn”状态。公司Enveda未披露 ENV-294 的具体作用机制，但在公司声明中介绍，该候选

药物是一种非降解型“分子胶”，被称为 LOCKTAC，其作用方式并非抑制单一细胞因子，而是通过重塑细胞免疫反应，纠正慢性炎
症状态。目前ENV-294已完成1b期研究，AD和哮喘的2a期均已启动。

 在Ⅰb期研究中，Enveda 共招募9名中重度特应性皮炎成人患者，接受ENV-294每日一次、口服 800 mg 的治疗方案，持续28天，随
后进入两周随访观察期。数据显示，在治疗第28天，患者的湿疹面积和严重度指数(EASI)平均下降68%;令人关注的是，在停药后第
42 天(即停药14天后)，该改善仍在继续加强，EASI总体下降幅度扩大至85%。
 42天后的评估（6周）,观察EASI-50：100%/EASI-75：78%/EASI-90:56%。

 在安全性方面，Enveda 表示 ENV-294 显示出良好的整体耐受性，未报告任何严重或重度不良事件，亦无因治疗相关不良事件而中
止用药的情况。

图表34：Enveda管线情况

资料来源：Enveda官网，中邮证券研究所
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风险提示
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请参阅附注免责声明

风险提示

 风险提示：研发失败风险、行业竞争加剧风险、地缘政治风险、政策变动风险
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本报告所采用的数据均来自我们认为可靠的目前已公开的信息，并通过独立判断并得出结论，力求独立、客观、公平，报告结论不受本公司其他部门和人员
以及证券发行人、上市公司、基金公司、证券资产管理公司、特定客户等利益相关方的干涉和影响，特此声明。

免责声明

中邮证券有限责任公司（以下简称“中邮证券”）具备经中国证监会批准的开展证券投资咨询业务的资格。

本报告信息均来源于公开资料或者我们认为可靠的资料，我们力求但不保证这些信息的准确性和完整性。报告内容仅供参考，报告中的信息或所表达观点不
构成所涉证券买卖的出价或询价，中邮证券不对因使用本报告的内容而导致的损失承担任何责任。客户不应以本报告取代其独立判断或仅根据本报告做出决
策。

本报告所载的意见、评估及预测仅为本报告出具日的观点和判断。该等意见、评估及预测无需通知即可随时更改。过往的表现亦不应作为日后表现的预示和
担保。在不同时期，中邮证券可能会发出与本报告所载意见、评估及预测不一致的研究报告。

中邮证券及其所属关联机构可能会持有报告中提到的公司所发行的证券头寸并进行交易，也可能为这些公司提供或者计划提供投资银行、财务顾问或者其他
金融产品等相关服务。

《证券期货投资者适当性管理办法》于2017年7月1日起正式实施，本报告仅供中邮证券签约客户使用，若您非中邮证券签约客户，为控制投资风险，请取消
接收、订阅或使用本报告中的任何信息。本公司不会因接收人收到、阅读或关注本报告中的内容而视其为签约客户。

本报告版权归中邮证券所有，未经书面许可，任何机构或个人不得存在对本报告以任何形式进行翻版、修改、节选、复制、发布，或对本报告进行改编、汇
编等侵犯知识产权的行为，亦不得存在其他有损中邮证券商业性权益的任何情形。如经中邮证券授权后引用发布，需注明出处为中邮证券研究所，且不得对
本报告进行有悖原意的引用、删节或修改。

中邮证券对于本申明具有最终解释权。
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免责声明

中邮证券有限责任公司于2002年9月经中国证券监督管理委员会批准设立，公司注册资

本61.68亿元人民币，是中国邮政集团有限公司绝对控股的证券类金融子公司，公司是中邮

创业基金管理股份有限公司的第二大股东。

公司经营范围包括:证券经纪，证券自营，证券投资咨询，证券资产管理，融资融券，证

券投资基金销售，证券承销与保荐，代理销售金融产品，与证券交易、证券投资活动有关的

财务顾问，具备展业的各项资格。截至2025年10月底，公司在全国设有58家分支机构(含

29家分公司、29家营业部)，1家资产管理分公司和1家另类投资子公司。

中邮证券紧密依托中国邮政集团有限公司的雄厚实力，通过强化“自营+协同”发展模

式，实现快速发展，当前服务的经纪客户已超过260万人。公司始终坚持诚信经营、践行金

融为民，为社会大众提供全方位专业化的证券投融资服务，努力成为员工自豪、股东放心、

客户信赖、社会尊重的优秀企业，打造契合中国邮政资源禀赋和市场地位的特色精品券商。

投资评级说明

中邮证券研究所

公司简介

北京
邮箱：yanjiusuo@cnpsec.com
地址：北京市丰台区北甲地路2号院6甲1号，玺萌大厦南塔
邮编：100050

深圳
邮箱：yanjiusuo@cnpsec.com
地址：深圳市福田区滨河大道9023号国通大厦二楼
邮编：518048

上海
邮箱：yanjiusuo@cnpsec.com
地址：上海市虹口区东大名路1080号大厦3楼
邮编：200000
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