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胃癌臨床錨點 平臺價值最大化

透過巨噬細胞增強平臺
重塑免疫治療
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Forward-Looking Statements

通過參加會議或以任何形式獲取或閱讀本簡報，即表示您知悉並同意受以下條款與條件的約束

本簡報爲嚴格保密文件，僅供接收人內部使用未經HanchorBio（以下簡稱“HanchorBio”或“公司”）事先書面同意，不得將本材料的全部或

部分以複製、再製作、傳播、散布、披露或提供給任何第三方等方式用於任何目的

本簡報僅用於提供信息，不構成亦不應被解釋爲任何有關公司或其他實體的證券投資建議或買賣建議

本簡報未考慮任何特定接收方的投資目標、財務狀况或特定需求接收方應自行作出獨立判斷，並在作出任何投資决定前，諮詢其自身的財務、法

律及稅務顧問

本簡報包含關於對公司未來經營、財務表現、戰略和前景的前瞻性預測與陳述

該等前瞻性預測與陳述基於公司管理層就運營和業務前景所作出的當前假設，並受到各種已知和未知的風險與不確定性的影響，包括但不限於政

治、經濟、法律及商業環境等因素HanchorBio 的實際經營結果或業績可能與相關前瞻性預測中的預期存在正面或負面的差異上述風險可能因 

COVID-19 疫情及其對公司運營和全球經濟的潜在影響而進一步加劇

本材料中所使用的包括但不限於“預期”、“相信”、“可能”、“估計”、“期望”、“打算”、“計劃”、“爭取”、“潜在”、“預測”

、“目標”、“應當”、“將”等詞語或類似的表達，均表示此類前瞻性預測與陳述

接收方應注意，不應依賴前瞻性預測與陳述，該等陳述僅代表本簡報發布之日的觀點

除適用法律另有要求外，公司無義務因新信息、未來事件或其他原因對前瞻性陳述進行更新或修訂

本簡報中部分信息可能來源於第三方數據及公司內部估算

公司相信該等信息在本簡報發布時是準確和可靠的，但未對其進行獨立核實，亦不對其準確性或完整性作出明示或暗示的任何陳述或保證

“FBDB ”是公司的商標本簡報中提及的其他所有商標和商品名稱均爲其各自所有者的財産

特此提示接收方，在作出任何投資决定時，不應僅依賴本簡報的內容

本文建爲HanchorBio公司的專有數據，受知識産權等相關適用法律保護
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投資亮點

一項臨床核心突破；Pipeline in a Product；多元平臺價值最大化！

已獲得臨床 POC 驗證數據，將續拓展平臺；以巨噬細胞免疫增強平台創造長期價值

公司概覽數據來源：HanchorBio 投資人數據、臺灣證券交易所公司挂牌數據及 HanchorBio 新聞稿

HCB101 爲巨噬細胞免疫增強  (enhancer；MCE) 平臺提供臨床驗證 

臨床核心

內源式增長：HCB301 與 HCB303 以 MCE加強及協同  T 細胞 強 化拓展平臺價值

外源式擴張：透過策略合作拓展更多癌症的突破性療法

産品線拓展

HCB206 (平臺擴展) 將巨噬細胞導向的深度細胞清除擴展至自體免疫疾病(比同業更佳)

策略性産品群

巨噬細胞增強 平臺可在心血管疾病及其他疾病領域創造更多價值

未來機會
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PAGE 4

• 解除癌細胞表面的「別吃我」煞車（阻斷 
CD47）

• 透過巨噬細胞上的 FcγR 活化吞噬作用。

HCB101

AI 改造的
SIRPα 融合蛋白

阻斷 CD47-SIRPα 訊號傳遞鏈

被啟動後的巨噬細胞，在吞噬腫瘤細胞後，
可以藉腫瘤抗原的呈遞，來啟動 T 細胞

Source: Wang et al. Journal of Hematology & Oncology (2025) 18:87

HCB101啟動巨噬細胞與 T 細胞的作用機理: 
阻斷腫瘤細胞 CD47 所產生的“別吃我”信號來啟動免疫系統
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臨床資料分析顯示，CD47的高表達能顯著降低多重癌症的存活率

為何 CD47 對癌症治療非常重要 ： CD47 和臨床存活密切相關
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漢康核心產品 HCB101 的創新作用機制：全面性的免疫從頭激活
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臨床拓展基本已驗證 HCB101 可作爲巨噬細胞激活的免疫骨幹 (Backbone)

先建立支點，再驗證可擴展性；平臺價值隨數據而來

拓展隊列測試 HCB101 巨噬細胞骨幹的臨床可擴展性

拓展訊號

適應症 治療架構 臨床早期驗證 競爭優勢

二線 胃癌 是主要臨床與估值支點；
拓展隊列測試 HCB101 骨幹下一步可擴展的領域，而二線胃癌仍爲主要價值支點

來源：ASCO GI 2026 摘要 372；HanchorBio 於 APGCC 2025／2026、ICHNO-HNSCC 2026、ESMO-TAT 2026、ESMO-TAT Asia 2026 及 GBCC 2026 的揭露數據；ASCO 2025 JCO 
摘要 2584；ASH 2025 Blood 摘要 3299；ClinicalTrials.gov NCT05892718／NCT06771622；REGARD／RAINBOW 標準治療文獻；HanchorBio 臨床揭露數據
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標準治療

二線 胃癌
Ramucirumab＋

paclitaxel
中劑量 ORR 80%

DCR 100%
優於其他標準治療，

治愈率有望提升
ORR 28%

一線 HER2+ 
胃癌

雙 HER2 單株抗體
＋化療

ORR 75%
DCR 100%

擴大胃癌病患市場ORR 55~60% 

二線 結直腸癌 多種標準治療組合
ORR 54.5%
DCR 100%

持久性 >61 周

跨適應症驗證巨噬細胞的
臨床可擴展性

ORR 15~25%
持久性: 23~29周
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全球 Keytruda 營收

PD-1/PD-L1 已驗證的突破性腫瘤免疫療法：廣譜的適應症且能持久獲益

Source: Merck & Co., Inc. Annual Report (Form 10-K) and investor presentations.

廣譜療效

• 針對 > 20 種癌症

百搭與延長療效

• 可與現有抗癌藥搭配

• 延長藥物療效

癌症不再復發

• 可能啓動記憶 T 細胞，避免復發癌

症 

• 美國前總統 卡特 治愈腦癌

抗癌藥營收最高

• Keytruda (PD-1) 2014上市，多種

癌症適應症被批准

• 2025 營收達 317 億美元
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不同腫瘤類型對PD-1單抗治療的反應率差異很大，且抗藥性限制了許多患者的反
應率和持久效益

Illustrative PD-1/PD-L1 Monotherapy ORR by Tumor Type

Illustrative ORR ranges based on FDA labels/approvals and published PD-1/PD-L1 summaries.

Key Limitations of 

First Generation IO

• ORR is often ~20-30% in 

many solid tumors

• Durable benefit is limited 

by multiple resistance 

mechanisms

• Support the need for 

combination and next-

generation IO
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HCB101:“Pipeline in a Product”具多適應症巨大價值增長空間
二線 胃癌 提供最清晰的註冊路徑 (FDA 指導臨床開發路徑)；HCB101可擴大適應症

二線胃癌錨定開發策略；拓展結直腸癌適應症，市場潜力提升逾 5 倍！
價值轉折來源：IQVIA 市場分析（2025）；公司開發計劃；法規策略數據；內部數據

主要價值驅動力：二線 胃癌 療效數據佳；FDA 指導提供最成熟的臨床與法規開發路徑

全球市場規模：結直腸癌、胃癌與頭頸癌全球治療市場不斷擴大

可與大藥廠暢銷藥合併治療：增強 巨噬細胞作用的骨幹療法可與既有抗體、免疫治療與化療方案互補 

拓展機會：結直腸癌 與 頭頸癌 的臨床驗證可支持更多的開發與合作

市場
IQVIA 市場估值

（2031→ 2036）
目前策略角色 價值主張

二線結直腸癌 7.82億美元 → 35.32億美元 臨床擴展／適用性驗證
市場規模大；可望搭配現行標準療法，
切入免疫腫瘤治療抗性疾病

二線胃癌／胃食道交界癌 2.15億美元 → 7.09億美元 主要價值驅動 臨床證據最成熟，且註冊路徑最明確

頭頸部鱗狀細胞癌 14.06億美元 → 21.04億美元 聚焦擴展
巨噬細胞生物學可與 PD-1 及具 Fc
活性的抗體療法互補

其他適應症 未納入本頁估值
三陰性乳癌、非小細胞
肺癌及其他精選腫瘤

長期選项，仍須視臨床證據而定



HCB101 背景與免疫生物學作用機制

1.
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HCB101重新定義癌症免疫治療的新起點
恢復巨噬細胞功能，可啓動 ADCP 進而啓動適應性免疫的後續反應

HCB101 恢復巨噬細胞功能、重塑腫瘤微環境，並啓動長效 T 細胞抗腫瘤免疫反應

HCB101 的生物學效應

恢復巨噬細胞吞噬作用
• 解除 CD47/SIRPα 檢查點； 恢復腫瘤細胞清除
• 維持紅血球保護
• 支持抗原呈現 ；增強新抗原呈現

重塑腫瘤微環境
• 活化巨噬細胞（轉向 M1 亞型）
• 增強 免疫細胞募集 ；啟動 T 細胞活化與分化

從頭生成腫瘤反應性 T 細胞，並建立長期記憶 T 細胞
• 產生新的腫瘤反應性 T 細胞，包含效應記憶 T 細胞
• 建立長效免疫記憶
• 建立持久抗腫瘤免疫

臨床拓展：適合合併治療的機制 ， 可與下列療法並用
PD-1/PD-L1 • VEGF/R • IgG1 mAb • ADC • TCE • 化學藥

HCB101 差異化優勢

來源：Wang et al. J Hematol Oncol. 2025;18:87; HanchorBio WiDr xenograft and hCD47-CT26 syngeneic-model studies; company data on file. 臨床前結果未必能預測臨床療效
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腫瘤免疫治療的「生火」哲學：點火棒效能，决定抗癌免疫烈火強 度及持續性!!
重新從頭啓動人體腫瘤免疫的連鎖反應: HCB101 →巨噬細胞激活 → T細胞激活 →持久的免疫反應

點火棒(HCB101) 經火種點火之木材 熊熊烈火

火種 (巨噬細胞/樹突細胞) T 細胞 持續的腫瘤免疫反應

辨識並捕捉腫瘤抗原，作爲
點燃免疫反應 (抗原呈遞) 的

第一道火種。

經由抗原呈遞後大量增生，
成爲對抗腫瘤的主力部隊

最後引發強 大的免疫反應，
已全面清除腫瘤細胞。

漢康 HCB101

引發巨噬細胞重新辨識腫瘤

完整引發免疫連鎖效應

廣譜、百搭、可聯用多抗癌藥

默沙東K 藥

2025年銷售額達318億美元，從 T 細胞啓動，單藥僅對20~30%病患有效

2028年專利到期，急於找複合藥合併聯用!!



©
 H

a
n

ch
o

rB
io

In
c. C

o
n

fid
e

n
tia

l   14

©
 H

a
n

c
h

o
rB

io
 In

c
. C

o
n

fid
e

n
tia

l

巨噬細胞激活如何啟動效應記憶 T 細胞形成：紮扎實實的免疫學機理
PD-1/L1 单抗可重新活化既有 T 细胞；HCB101 则透过巨噬细胞 ADCP 从头启动新的抗肿瘤免疫反应

HCB101 差異化优势
来源：Liu et al. Nat Med. 2015;21:1209–1215; de Silva et al. Cancer Immunol Res. 2020;8:230–245; Fu and Jiang. Front Immunol. 2018;9:3059; Peng et al. Nat Commun. 
2020;11:4835; HanchorBio preclinical data and Wang et al. J Hematol Oncol. 2025;18:87.



©
 H

a
n

ch
o

rB
io

In
c. C

o
n

fid
e

n
tia

l   15

©
 H

a
n

c
h

o
rB

io
 In

c
. C

o
n

fid
e

n
tia

l

不同腫瘤類型對PD-1單抗治療的反應率差異很大，且抗藥性限制了許多患者的反
應率和持久效益

Illustrative PD-1/PD-L1 Monotherapy ORR by Tumor Type

Illustrative ORR ranges based on FDA labels/approvals and published PD-1/PD-L1 summaries.

Key Limitations of 

First Generation IO

• ORR is often ~20-30% in 

many solid tumors

• Durable benefit is limited 

by multiple resistance 

mechanisms

• Support the need for 

combination and next-

generation IO
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胃癌

•通常具有較低的腫瘤突變負荷
（TMB）

• 抗原性有限，且抗原呈現功能受損

• T 細胞啟動與浸潤程度不一

• 免疫抑制性腫瘤微環境

為什麼 PD-1/PD-L1 阻斷劑（抗體）在癌症治療中的能力有限

MSS 轉移性結直腸癌及相當比例的胃癌，均有阻礙 PD-1/PD-L1 抗体療效的生物學障礙

MSS/pMMR 轉移性結直腸癌

• 新抗原負荷低，且免疫原性不足

• 抗原呈現功能受損，CD8⁺ T 細胞啟
動受限

• 髓系細胞驅動的免疫抑制，以及具
有抑制作用的腫瘤微環境

T 細胞啟動與浸潤受限

免疫抑制性腫瘤微環境

抗原性低／抗原呈現功
能受損

免疫治療的瓶頸，不僅是解除 T 細胞煞車，更要重建上游的腫瘤清除與抗原處理。

Front Immunol. 2026 Feb 26;17:1716934. doi: 10.3389/fimmu.2026.1716934
Nat Cancer. 2021 Oct;2(10):1071-1085. doi: 10.1038/s43018-021-00247-z.
Front Immunol. 2024 Jun 11;15:1403533. doi: 10.3389/fimmu.2024.1403533

共同的免疫障礙

PD-1 單抗臨床效果差的癌症 ： MSS/pMMR 轉移性結直腸癌 、膽道癌、卵巢癌、 胰臟癌、 前列腺癌 、膠質母細胞瘤
等高度依賴PDL-1 表現： 胃癌、三陰性乳癌、頭頸癌、非小細胞肺癌等
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爲何巨噬細胞的免疫點火機制能讓免疫治療超越 PD-1 療法：OS 是金標準

抗PD-1/PD-L1 重啟既有 T 細胞；HCB101 透過巨噬細胞驅動全新腫瘤反應性 T 細胞生成。

HCB101 差異化優勢
來源：Liu et al. Nat Med. 2015;21:1209–1215; de Silva et al. Cancer Immunol Res. 2020;8:230–245; Fu and Jiang. Front Immunol. 2018;9:3059; Peng et al. Nat Commun. 
2020;11:4835; HanchorBio preclinical data and Wang et al. J Hematol Oncol. 2025;18:87.

抗 PD-1抗PD-1/PD-L1 

既有免疫（半路介入）

耗竭 T 細胞

PD-1 阻斷

活化 T 細胞 腫瘤細胞

巨噬細胞吞噬 抗原呈現

樹突細胞/巨噬細胞

T 細胞啓動

HCB101

新生免疫 (從頭重新啓動)

• 強化新抗原呈現
• M1亞型巨噬細胞驅動 T 細胞活化與分化
• 從頭生成腫瘤反應性 T 細胞並建立效應記憶 T 

細胞
• 建立持久長效抗腫瘤免疫反應

•重新活化既有腫瘤反應性 T 細胞
•延續既有腫瘤抗原呈現，不直接增加新抗原產生
•擴增既有效應記憶 T 細胞反應
•形成相對較短期的抗腫瘤免疫

阻斷 PD-1/PD-L1 免疫抑制訊號，解除 T 細胞免疫煞車 恢復巨噬細胞介導的 ADCP 吞噬功能產生天然免疫反應
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HCB101 以同類最佳 (BIC) 分子實現 CD47 早已應許的療效
早期方法面臨多項挑戰；HCB101 的設計旨在克服這些限制

公司概覽

HCB101
工程化 SIRPα

第三代
工程化 SIRPα

第二代
野生型 SIRPα 融合蛋白

第一代
抗 CD47 單株抗體

來源：Gilead magrolimab clinical disclosures; Yang et al., J Hematol Oncol 2023; Jalil et al., Antibody Therapeutics 2020; Kim et al., Haematologica 2025; Wang et al., 
J Hematol Oncol 2025; HanchorBio 公司內部數據.
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AI 驅動的 HCB101 工程設計：最先進的分子設計技術

HCB101 差異化优势

寻找具备下列特性的工程化 SIRPα ：

• 对表现 CD47 的肿瘤细胞具有高亲和力

• 对表现 CD47 的正常细胞（如红血球、
血小板及上皮细胞等）不结合或低度结合

Structure modeling to find the 

binding interface of SIRPα to CD47

In-silico (AI-based) analysis to 

predict the effect of mutations

Determining the 

engineering strategy

利用先進的 AI 設計及嗜菌體穩固技術來強化篩選優化工程改構蛋白 SIRPα ，以提高腫瘤結合並降低正
常細胞結合
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HCB101：識別對癌細胞親和力高但對紅血球結合力低的最佳SIRPα變異株

PAGE 20

4) Assemble into

IgG4 Fusion Biologics

SIRPα Phage-Display library 
(1.78 x 108 clones ) 

1) AI + structural 
engineering 

2) Eliminate RBC-binding 
variants

3) Select CD47-binding 
variants (high affinity)

Candidates Screening 
(1.78 x 108 variants) 

Cancer Cells
(Tumor-specific 
CD47 on 
surface)

RBC 
(CD47 on 
cells’
surface

HCB101

IgG4 Fc

設計、工程及選擇策略，以增強腫瘤細胞與CD47的結合力同時降低紅血球結合。
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HCB101：具強 效腫瘤結合併保留紅血球安全性的工程化 SIRPα
透過設計、工程化與篩選策略，提高腫瘤細胞 CD47 結合併降低紅血球結合

優化的設計及篩選成果：維持腫瘤結合，同時降低紅血球結合的工程化 SIRPα

1 AI 導引設計

SIRPα–CD47 界面建模

2
突變體庫噬菌
體展示
計算機仿真突變篩選

3 紅血球陰性篩選

移除紅血球結合候選物

4 腫瘤陽性篩選
保留腫瘤細胞 CD47 結
合者

5 産出：HCB101

工程化 SIRPα–IgG4 Fc

工程化篩選流程

HCB101 差異化優勢

AI／結構設計 → SIRPα 變異體庫 → 排除紅血球結合者 → 保留腫瘤細胞 CD47 結合者 → HCB101
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HCB101 在逾 90 個腫瘤模型（約 130 個受測模型）中展現抗腫瘤活性：
7 種癌別正向反應率逾 63%，平均 TGI >70%
轉譯研究結果優先選出 4–5 種癌別，納入具明確合併策略的 1b/2a 期研究

HCB101 的臨床拓展獲廣泛臨床前測試支持，並依轉譯活性、合併治療契合度及髓系免疫相
關生物學選定優先腫瘤類型

注：下列各癌別均測試 8–11 個 PDX 模型：HER2+ 胃癌、HER2− 胃癌、結直腸癌、三陰性乳癌、頭頸部鱗癌、小細胞肺癌、DLBCL、肝癌、胰臟癌及卵巢癌總數 N=96

10
7 9

9 8
7 5 5

4

8
2

2
2

2

0

5

10

15

20

廣泛的內部轉譯模型測試支持有紀律的「支點
→ 拓展」臨床策略，而非廣泛追逐腫瘤類型

單藥 CDX 模型 單藥 PDX 模型

單藥同系模型 合併治療 CDX 模型

標注星號的腫瘤類型優先納入
1b/2a 期臨床評估

19
(63%)

14 
(74%) 13

(100%) 12 
(92%) 11

(100%) 9
(69%) 7

(70%) 6
(55%) 4

(50%)

呈
現

正
向

反
應

的
模

型
數

量

* 正向反應定義爲 TGI >30%
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HCB101單藥在胃癌 PDX 模型中的優異療效

HER2
+ 

GC

ST-02-0434 ST-02-0103

HER2-
GC

ST-02-0007 ST-02-0360 ST-02-0328 ST-02-0011 ST-02-0380

HER2-
GC

ST-02-0011 ST-02-0380 ST-02-0365



1a 期單藥治療臨床基礎

2.
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HCB101 首次人體 1a 期單藥治療研究（NCT05892718）
針對晚期實體腫瘤及復發／難治型非何杰金氏淋巴瘤的開放標簽、多地區、BOIN 導引劑量遞增研究

貝氏最佳區間（BOIN）設計
目標 DLT 機率：30%

30

36 mg/kg

24

0.08

0.16

0.32

0.64

1.2
8

2.5
6

5.12

8

12

18

HCB101在劑量遞增安全性試驗中可有效遞增至 ≥36 mg/kg，且尚未達到 MTD

HCB101-101 單藥治療

Design Framework
• Weekly IV infusion (QW; 28-day cycles)
• Dose range: 0.08 ~ 36 mg/kg (QW)
• Escalation guided by Cycle 1 DLT assessment
• MTD not reached through 36 mg/kg
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HCB101 安全性數據支持與多種標準治療合併使用

適合合併治療的安全性，使 HCB101 成爲臨床可用的 CD47 骨幹療法

優異的血液安全性支持 HCB101 作爲適合合併治療的巨噬細胞骨幹療法

1 期單藥治療（67 人接受治療；59 人可評估安全性；劑量遞增已完成至 36 mg/kg）

HCB101-101 單藥治療
來源：ESMO TAT Asia 2026 Abstract 63O; ASCO 2025, Journal of Clinical Oncology Abstract 2584; ASH 2025, Blood Abstract 3299; ClinicalTrials.gov NCT05892718; 
HanchorBio 臨床揭露數據.

背景 Magrolimab TTI-622 ALX148

劑量／耐受性
MTD:

1 mg/kg
MTD:

18 mg/kg

MTD：
10 mg/kg
（合併）

安全性背景
SAE：
第 3 期
71.9%

SAE:
21%

SAE：
合併治療第 1/2 期

18.2%

TRAE 背景
致死性 AE：

18.5%

第 3/4 級
TRAE：

14%

第 3 級
TRAE：
12.1%

投資人重點 過往 CD47 計劃引發對耐受性、治療負擔及特定療程可用性
的疑慮

其他 CD47 計劃背景
僅供情境說明，並非直接跨試驗比較

注：各試驗在研究設計、腫瘤類型、治療線別、合併藥物、劑量及報告期間上均有差異，直接數值比較應審慎解讀
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36 mg/kg；尚未達最大耐受劑量

2 例血小板减少劑量限制毒性；

無出血事件

無第 4–5 級貧血

無發燒性嗜中性白血球减少

多數輸注反應爲第 1–2 級

多數治療相關不良事件爲第 1–2 級
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1a 期臨床試驗療效評估顯示持久臨床驗證

安全性打開了大門；臨床活性推動 HCB101 持續前進。

早期臨床活性支持 HCB101 的合併治療策略

客觀反應

2 例 PR 11 例
SD

23% 
DCR1 例持續超過 80 周

（截至 2026 年 8 月 14日） 涵蓋多種腫瘤類型 涵蓋所有劑量層級

疾病控制 疾病控制率

HCB101-101 單藥治療
來源：ASCO GI 2026 Abstract 372; HanchorBio APGCC 2025 / 2026 disclosures; ASCO 2025, Journal of Clinical Oncology Abstract 2584; ASH 2025, Blood Abstract 
3299; ClinicalTrials.gov NCT05892718; REGARD/RAINBOW ramucirumab + paclitaxel standard-of-care publications; HanchorBio 臨床揭露資料.
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HCB101 1b/2a 臨床試驗方案及初步試驗結果

3.
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HCB101-201 研究（NCT06771622）確立 HCB101 臨床合併治療策略
1b/2a 期研究評估 HCB101 與標準治療聯用的療效，涵蓋依動物模型所優先選定的實體腫瘤類型

HCB101-201 是首項正式療效試驗，用以評估 HCB101 能否作爲合併治療的骨幹療法

HCB101-201－HCB101（每周一次）＋標準治療於
晚期實體腫瘤的多隊列、開放標簽研究

第 1 部分：3+3 劑量遞增 → 第 2 部分：腫瘤特異性

隊列, 特定劑量擴展

已開放隊列：

• 一線 HER2+ 胃癌（隊列 1）

• 二線胃癌（隊列 2）

• 一線三陰性乳癌（隊列 4）

• 二線結直腸癌（隊列 3）

• 一線頭頸部鱗狀細胞癌（隊列 6）

隊列 6a：1 L、PD-L1 陽性 HNSCC：HCB101＋PD-1 mAb；

隊列 6b：1L、PD-L1 陽性 HNSCC：HCB101+PD-1 mAb＋Erbitux；

隊列 6c：2L、曾接受 PD-1/PD-L1 療法的 HNSCC：HCB101＋Erbitux

每 6 周進行腫瘤評估（RECIST v1.1）；終點包括安全性、RP2D、

抗腫瘤活性、PK、受體占有率及生物標記

HCB101-201 合併治療
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二線胃癌／胃食道交界癌呈現令人鼓舞的早期結果

早期療效與逐步顯現的持久性，實質降低二線胃癌隨機試驗開發風險 (成功率高)

二線胃癌／胃食道交界癌的早期數據支持持續開發與標準治療的合併方案

17.2%

-26.3%

RECIST 疾病惡化門坎（+20%）

個別可評估反應患者

可評估反應患者相較基線的最佳腫瘤縮小幅度（中劑量隊列，n=10）

已確認 PR

疾病穩定

早期臨床數據；持續追踪中；跨試驗比較應審慎解讀

RECIST 部分緩解門
坎（-30%）

80%

8/10 名可評估患者
ORR

100%

首次評估時
疾病控制

>75%

多名患者
深度反應

mPFS

持續追踪中
仍在成熟中

5/10

持續治療超過 18 周

3/10

持續治療超過 30 周

mPFS
仍在成熟中
持續追踪中

來源：ASCO GI 2026 Abstract 372; HanchorBio APGCC 2025 / 2026 disclosures; ASCO 2025, Journal of Clinical Oncology Abstract 2584; ASH 2025, Blood Abstract 
3299; ClinicalTrials.gov NCT05892718; REGARD/RAINBOW ramucirumab + paclitaxel standard-of-care publications; HanchorBio 臨床揭露數據.

二線胃癌
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6/8 PR 過往
PD1/PDL1 治療失敗
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Individual responsive-evaluable patients

Best Tumor Shrinkage from Baseline in Response-Evaluable Patients (Mid/High-Dose) 
Cohort, n=10)

confirmed PR

stable disease

Early clinical data; follow-up ongoing; 
Cross-trial comparisons should be interpreted cautiously.

75%

6/8 evaluable patients
ORR

100%

At first assessment
Disease Control

>60%

Multiple patients
Deep Responses

mPFS

Follow-up ongoing
Still Maturing

7/8
Remained on 
treatment >18 weeks

3/8
Remained on 
treatment >30 weeks

mPFS 
still maturing
Follow-up ongoing

-3.1%

-27.2%
-30.9%

-35.5%

-55.8% -57.6% -58.8%
-66.7%-70%

-50%

-30%

-10%

在一線 HER-2+ 胃癌中取得令人鼓舞的早期結果

Early efficacy and emerging durability meaningfully de-risk randomized 1L gastric cancer development.

早期一線胃癌數據支持持續發展，並結合標準療法，來建立新一代的治療

Source: ASCO GI 2026 Abstract 372; HanchorBio APGCC 2025 / 2026 disclosures; ASCO 2025, Journal of Clinical Oncology Abstract 2584; ASH 2025, Blood Abstract 3299; ClinicalTrials.gov
NCT05892718; REGARD/RAINBOW ramucirumab + paclitaxel standard-of-care publications; HanchorBio clinical disclosures. 1L GASTRIC CANCER
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RECIST PR 
threshold (-30%)
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Totality of Evidence : 臨床前的『點』連成轉譯的『線』,最終在胃癌患
者形成療效的『面』
HCB101 的胃癌證據鏈：CDX 單藥／複方 → PDX 異質性驗證 → 臨床試驗與早期療效
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從單一模型的『點』，經跨模型／跨療法連成『線』，再由二線胃癌早期療效形成臨床驗證的『面』
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頭頸癌 單藥療法 (1a) 提供早期可拓展性及療效可持續性訊號

來源：HanchorBio 臨床揭露數據. HNSCC 可擴展性
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HCB101 單藥治療 — 腫瘤體積變化與反應持續性

最佳腫瘤體積變化（%）｜負值＝腫瘤縮小；數值愈負，反應愈深

* 截至數據截止日仍在進行中

早期可拓展性訊號：HNSCC 出現深度且可持續的部分反應，支持後續擴展驗證

-42.0%

-17.0%

5.9%

2.0%

-50%-40%-30%-20%-10%0%10%

早期臨床試驗數據顯示深度腫瘤縮小與可長期維持的治療反應

KEY MESSAGE｜關鍵數據

-42% 最佳腫瘤縮
小幅度

PR
HNSCC 單藥達部分
反應

>80周
治療持續，
數據截止時
仍進行中

深度且持續的反應，支持後續擴展驗證

治療期>80 周 (18.6 月)

治療期 34 周 (7.9 月)

Note： Keyturda 單藥治療 1L 頭頸癌的 mPFS 爲 

9.9-13.7 周 (2.3-3.2 月); ORR 17-19% 
(KEYNOTE-048)
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Choosing the Right Disease Engineering the Right Molecule Testing the Biological Hypothesis Extending the Biology Global Impact

頭頸癌 聯合療法 (1b/2) 提供清晰且優異的療效訊號

Source: ORR benchmark - CheckMate 141; KEYNOTE-012; KEYNOTE-040; KEYNOTE-048; HanchorBio ICHNO-HNSCC 2026, ESMO-TAT 2026, ESMO-TAT Asia 2026, and GBCC 
2026 disclosures; ASCO 2025 JCO Abstract 2584; ClinicalTrials.gov NCT05892718; HanchorBio clinical disclosures.

The signal is not restricted to GI cancer; it is emerging in additional myeloid-relevant settings.

Individual responsive-evaluable patients

Best Tumor Shrinkage from Baseline in Response-Evaluable Patients (Low-Dose Cohort, n=4)

Confirmed PR

Stable disease

Complete Response (CR)

Early clinical data; follow-up ongoing; 
Cross-trial comparisons should be interpreted cautiously.

50%
2/4 evaluable patients
Confirmed ORR

100%
At first assessment

Disease Control
CR

One patient observed
Deep Responses

mPFS

Follow-up ongoing
Still Maturing

3/4
Remained on 
treatment >16 weeks

1/4
Remained on 
treatment >48 weeks

mPFS 
still maturing
Follow-up ongoing

-61.50%

-8.50%

0.40%

-80.0%

-60.0%

-40.0%

-20.0%

0.0%

Complete 
Response

Note: Published 
anti-PD-1 
monotherapy ORR 
benchmark: ~13-
18%*

RECIST PR 
threshold (-30%)

1.28 mg/kg

臺灣低劑量研究者發起試驗數據提供清晰的療效訊號支持後續大規模評估 HNSCC 一線的聯合治療
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Totality of Evidence : 臨床前的『點』連成轉譯的『線』，最終在 HNSCC 
患者形成療效的『面』
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從 FaDu模型的『點』，經 PDX 與生物異質性連成『線』，再由 HNSCC 單藥與聯合療效形成臨床驗證的『面』

HCB101 的 HNSCC 證據鏈：CDX 單藥／Erbitux 複方 → PDX 異質性 → 單藥與聯合臨床療效

50%

-42%

>80周

CDX 模型複方
79-101% TGI

40%

80%

50% ORR
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HC101 針對 CRC 的各種合併治療隊列展現 54.5% ORR 與 100% DCR
HCB101 5.12 或 8 mg/kg 搭配多種標準治療的方案，11 例中觀察到 6 例 PR，普遍優於標準治療

注：早期臨床數據仍在追踪中；跨研究／跨劑量比較應審慎相關隨機研究包括： ¹ Bennouna et al., Lancet Oncol 2013 [ML18147/TML]; ² Giantonio et al., JCO 2007 
[E3200]; ³ Sobrero et al., The Oncologist 2021 [EPIC]; ⁴ Peeters et al., JCO 2010 / Ann Oncol 2014 [Study 20050181]; ⁵ Tabernero et al., Lancet Oncol 2015 [RAISE].

CRC 可擴展性

多個申辦方主導的 CRC 聯合治療方案均觀察到療效反應，
支持 HCB101 在二線 CRC 的臨床應用與臨床價值

申辦方主導的，公認PD-1 單抗無效的 CRC 合併治療隊列
HCB101 5.12 或 8 mg/kg＋標準治療

54.5%
ORR

6/11 例 PR

100%
DCR
首次掃描

6 例 PR、
5 例 SD
深度反應

追踪
數據成熟中
持續追踪

各標準治療方案的反應

隊列

3a（Bevacizumab＋化療）1,2

3c（Ramucirumab＋FOLFIRI）5

3d（化療）2

3b（Cetuximab＋化療）3,4

HCB101

8 mg/kg

8 mg/kg

5 mg/kg

8 mg/kg

PR

6

SD

5
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HCB101 與 Cetuximab 聯用, 
優於 Cetuximab 單藥使用

腫瘤抑制
率: 76%

腫瘤抑制
率:30%

SOC 的 ORR

5–23%

13.4%

29–35%

8.6%
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臺灣 IIT 提供 CRC 互補的療效持久訊號：目前數據顯著優於標準治療
低劑量 HCB101 2.56 mg/kg 搭配 bevacizumab＋化療：3/3 疾病控制，2/3 出現反應 （療效分別大於 
48 及 60 周）

注：臺灣 IIT 爲 3 名患者的低劑量探索性數據；早期臨床結果仍在追踪中，且不可與申辦方主導隊列直接比較 臺灣 IIT

臺灣 IIT 顯示 1 例療效維持超過 61 周、1 例 SD療效維持48 周，
爲申辦方主導數據提供互補的持久性證據

臺灣低劑量 IIT-療效持久性訊號
HCB101 2.56 mg/kg＋bevacizumab＋化療

3/3
疾病控制

3/3 名患者

100%
DCR

首次掃描

患者 1 >61 周，持續中

患者 2 >48 周後疾病惡化

患者 3 SD，提前結束研究

0 26 52 60 周

治療持續時間訊號（n=3）

低劑量 IIT 爲 bevacizumab＋化療骨幹提供互補的持久性證據；不可與申辦方主導的 3a 隊列直接比較

3/3
SD反應

2/3
1 例持續超過 61 周

1 例 SD 持續 >48 周後惡化

長期 SD
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Note： 標準治療 bevacizumab + chemo 
的 mPFS爲 5.7–7.3 月 （約24-31 周）
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PDX 驗證
廣度
6 個病人來
源模型，支
持 CRC 臨
床轉譯潛力。

Totality of Evidence : 臨床前的『點』連成轉譯的『線』，最終在 CRC 患者
形成療效的『面』
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HCB101 的 CRC 證據鏈：CDX 單藥／免疫情境／複方 → PDX 異質性 → 臨床療效與持久性

從單一模型的『點』，經跨模型／跨療法連成『線』，再由二線 CRC 的療效與持久性形成臨床驗證的『面』
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HCB101 透過恢復巨噬細胞吞噬、強化抗原呈現與新啟動腫瘤反應性 T 細胞，補足 PD-1 未涵蓋的上游免疫
機制

超越 PD-1：HCB101 為標準治療增添新的免疫驅動力

臨床已驗證
適應症 治療架構 臨床早期驗證 標準治療

二線 胃癌
Ramucirumab (標靶藥) 

+ paclitaxel (化療藥)
中劑量 ORR 80%

DCR 100%
ORR 28%

一線 HER2+ 
胃癌

雙 HER2 單株抗體＋化療 ORR 75%
DCR 100%

ORR 55~60% 

二線 結直腸癌 多種標準治療組合

ORR 54.5%
DCR 100%

持久性 >61 周

ORR 15~25%
持久性: 23~29周

頭頸癌 EGFR/PD-1 相關治療

ORR 50% 
DCR 100%

單藥 PR>80 周

K 藥
ORR 17-19% 



4.
HCB101 臨床前研究
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HCB101 顯著提升 CD47 結合與訊號阻斷

臨床前分析支持強 效腫瘤細胞結合與 CD47 訊號阻斷

HCB101 差異化優勢

相較第二代比較藥物
強 約 100 倍

抗 CD47／SIRPα-Fc 與 Raji 細胞的結合

HCB01 對腫瘤 CD47 的結合親和力

阻斷 SIRPα 與 Raji 細胞上 CD47 的結合

HCB01 阻斷 CD47「不要吃我」訊號

相較第二代比較藥物
強 約 1,000 倍

來源：Wang 等，Journal of Hematology & Oncology（2025）18:87；HanchorBio 內部臨床前模型摘要

臨床前研究證實 HCB101 具高親和力 CD47 結合與強 效訊號阻斷能力
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HCB101 增強 腫瘤細胞吞噬作用，並展現良好安全性

臨床前分析支持巨噬細胞吞噬作用，且紅血球吞噬極低

HCB101 差異化優勢來源：Wang 等，Journal of Hematology & Oncology（2025）18:87；HanchorBio 內部臨床前模型摘要

誘導巨噬細胞吞噬 Raji 細胞（ADCP）

HCB01 誘導巨噬細胞介導的吞噬作用

相較第二代比較藥物
高約 100 倍

誘導紅血球吞噬

HCB01 以極低紅血球吞噬提升安全性

強 效誘導巨噬細胞吞噬腫瘤細胞，同時降低紅血球相關安全性風險
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HCB101 在動物模型中展現強 勁的比較性抗腫瘤活性

HCB101 差異化優勢

結直腸癌（NOD／SCID 小鼠 WiDr 模型）

來源：Wang 等，Journal of Hematology & Oncology（2025）18:87；HanchorBio 內部臨床前模型摘要

TGI 顯著優於第一、第二及第三代 CD47 阻斷劑

HCB101
TTI-622（第二代）
ALX148（第三代）
Magrolimab（第一代）
安慰劑
分子治療

小細胞肺癌（NOD/SCID 小鼠中的 NCI-H82）

HCB101

TTI-622（第二代）

Magrolimab（第一代）

安慰劑

分子治療
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HCB101 在多種腫瘤模型中的卓越抗腫瘤活性：展現 Best-in-Class 藥效

世代 公司 生物製劑
結直腸癌 小細胞肺癌 何杰金氏淋巴瘤 B 細胞淋巴瘤 AML

腫瘤生長抑制（TGI %） 存活率

3
HanchorBio

HCB101
（工程化 SIRPα 

IgG4-Fc）
89% 105% 105% 81% 102% 100%

1 Gilead
Magrolimab

（CD47 單株抗
體）

56% ~<50%* -- 82% -- 100%

1 Akeso
AK117

（CD47 單株抗體）
52% -- ~<75%* -- -- --

2 Pfizer
TTI-622

(野生型 SIRPα 融合

蛋白)
39% 23% -- 42% 59% 67%

3
ALX

Oncology

ALX148
(工程化 

SIRPα-非活性 IgG1)
-1% -- -- 32% 32% --

*估算 TGI；用於 TGI 計算的對照組小鼠在最後時間點因腫瘤體積過大已被犧牲估算 TGI 系依據對照組小鼠犧牲前的平均腫瘤體積

比較性動物研究支持 HCB101 在多種實體瘤與血液腫瘤模型中展現優異抗腫瘤活性

臨床前數據支持HCB101 具同類最佳 CD47 阻斷劑的潜力
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HCB101 在多種(N>20)癌症的 CDX 模型中展現廣泛的抗癌療效
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HCB101 在包括CDX、PDX 及 Syngeneic 的 >80 種腫瘤模型顯示優異
療效

PAGE 46

1b/2a 臨床試驗優先考慮的癌種

4 4 3 2

7
6

9
5

7 4 3

8 2
2

2
2

0

4

8

12

16

廣泛、細緻且基於科學的轉譯醫學研究，

將大幅強化臨床試驗的成功率！

單藥
細胞腫瘤動物模型 (CDX)

單藥
人體腫瘤動物模型 (PDX)

單藥
自體腫瘤動物模型 (Syngeneic)

複合藥 (Combo)
細胞腫瘤動物模型 (CDX)

1
6

1
3 1

2
9

7

展
現
療
效
腫
瘤
模
型
數

1
0
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巨噬細胞透過吞噬作用與抗原呈現活化 T 細胞
根據免疫學教科書，巨噬細胞會啟動並點燃天然免疫防禦過程

HCB101 差異化优势

巨噬细胞
抗原

未成熟
CD4+ T 细胞

成熟
CD4+ T 细胞

细胞激素

未成熟
CD8+ T 细胞

成熟
CD8+ T 细胞

问题：
HCB101 能否活化
T 细胞？

来源：J Cell Biol. 1992 Nov 1;119(3):531–542.
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關鍵動物模型資料驗證：HCB101 在體內同時活化先天性與適應性免疫
HCB101 治療可在體內促進巨噬細胞介導的 T 細胞擴增與活化，包括效應記憶 T 細胞

關鍵動物模型資料驗證巨噬細胞的活化不僅啟動適應性免疫，也能啟動Ｔ細胞免疫反應

腫瘤生長抑制 先天性至適應性免疫連結

+
↑ 肿瘤
相关巨
噬细胞

巨噬细胞浸润

+ ↑ CD3+ 与 CD8+

T 细胞浸润

+
↑ 活化 CD8+

活化 T 细胞

• 肿瘤相关巨噬细胞浸润增加
• CD3+／CD8+ T 细胞与效应记忆 T 细胞浸润增加
• CD69+ 活化 T 细胞增加（CD8+ 与 CD4+）

HCB101 差異化优势
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體內數據驗證：HCB101 促進巨噬細胞轉換為腫瘤清除表型（M1）
根據WiDr動物模型資料，HCB101 治療後巨噬細胞 M1／M 2比例大幅增加 （6X）

這些臨床前數據支持HCB101的髓系免疫增強機制：
恢復巨噬細胞功能，並使腫瘤微環境轉向抗腫瘤活性

*: p<0.05
**: p<0.01
***: p<0.001

T h e  ra tio  o f  M 1 /M 2

M
1

/M
2

0

1

2

3

4

H C B 1 0 1  5 .4  m g /k g

S IR P  _ w t (T r illiu m , Ig G 4 )

 5 .4  m g /k g

A L X 1 4 8  5 .4  m g /k g

H u 5 F 9 -G 4  1 0  m g /k g

**

**

**

** **

M1／M2 比值

HCB101 5.4 mg/kg

SIRPα_wt (Trillium) 5.4 mg/kg

ALX148 5.4 mg/kg

Hu5F9-G4 (Gilead) 10 mg/kg

溶媒对照 10 mg/kg

HCB101 的 M1／M2 比值高於溶媒对照及选定
比较组

N o . o f  T u m o r-in f iltra t in g  C D 4 5 +  c e lls

 #
 T

u
m

o
r
-i

n
fi

lt
r
a

ti
n

g
 C

D
4

5
+

 c
e

ll
s

 /
 m

g
 t

u
m

o
r

0

2 0 0 0

4 0 0 0

6 0 0 0

8 0 0 0

1 0 0 0 0

* *

*

* * * * *

N o . o f T u m o r- in filt ra t in g  C D 1 1 b + F 4 /8 0 +  c e lls

 #
 T

u
m

o
r
-i

n
fi

lt
r
a

ti
n

g
 C

D
1

1
b

+
F

4
/8

0
+

 c
e

ll
s

 /
 m

g
 t

u
m

o
r

0

2 0 0 0

4 0 0 0

6 0 0 0

8 0 0 0

* *

*

* * * * *

N o . o f  T u m o r- in f ilt ra t in g  C D 8 0 + C D 1 1 b + F 4 /8 0 +  c e lls

 #
 T

u
m

o
r
-i

n
fi

lt
r
a

ti
n

g
 C

D
8

0
+

C
D

1
1

b
+

F
4

/8
0

+

 c
e

ll
s

 /
 m

g
 t

u
m

o
r

0

5 0 0

1 0 0 0

1 5 0 0

* *

* *
* * * *

巨噬细胞

M1 巨噬细胞 M2 巨噬细胞

造血细胞

接种后第 33 天
（携带 WiDr 異种移植瘤的 NOD／SCID 小鼠）

肿瘤免疫浸润

CD45+ 细胞 ↑
巨噬细胞 ↑

巨噬细胞表型

M1 巨噬细胞 ↑
M1／M2 比值 ↑

比较组背景
HCB101 在 M1／M2 指
标上与 ALX148 及溶媒对
照明显区隔

解读

与转向更具肿瘤清除能力
的巨噬细胞状态一致

来源：公司 WiDr 異种移植临床前研究；统计标注依来源图表重制完整多图版本可保留於备用页，供科学问答使用 HCB101 差異化优势
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同儕審查論文支持 HCB101 的臨床前驗證
HCB101 的臨床前數據已發表於 JHO，科學的創新性與嚴謹性獲得外部專家認可

已發表的臨床前數據支持 HCB101 的紅血球保留設計、靶點結合及抗腫瘤活性

期刊
Journal of Hematology & Oncology

• 同儕審查癌症研究期刊

• 影響因子： 40.4

論文

HCB101：靶向 CD47-SIRPα 路徑的新型高效配體陷阱 Fc 融合蛋白，具高安全
性及血液與實體腫瘤臨床前療效

Wang et al., Journal of Hematology & Oncology 2025;18:87

重要性

同儕審查論文支持 HCB101 臨床前差異化的科學可信度

支持工程化 CD47／SIRPα 設計、紅血球保留特性及臨床前抗腫瘤活性的科學背景同儕審查腫瘤學期刊

HCB101 差異化優勢
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➢ For technology platforms and 18 therapeutic candidates

全球專利組合支持平臺智慧財産布局
在關鍵市場的專利申請支持 HanchorBio 的平臺發展、管線候選物開發與全球策略合作
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HCB206 的潜在巨大價值
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自體免疫疾病為次世代B細胞清除平台提供龐大且持續擴大的機會

為什麼優先布局自體免疫?

機會:龐大且持續成長的市場、經驗驗證的B細胞生物學以及廣泛的適應症潛力，
為HCB206創造具吸引力的機會

1. Strategic Marke Research. Autoimune Drugs Marke ReportUpdated Version 2026.2025. 2. Resarch Nester. Aurtoimune Disease Therapeuties Marke Sitze, Growth and Forocest 202-2035.202s
3. Leveaque MC,et al. Alera lt mmunol 200B,121:13 21. 4.CrickrE, ef al.Kdney int 2020,807085 03. &. Wang Q, ef al.Clti idhey 2020,193.fear152. 6.Nanpe CS.Stientiftca Ccatio. 2012,2012 215308
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目前療法可誘導臨床緩解，但自體免疫疾病中反覆發作仍很常見

緩解不再是終點; 持久疾病控制才是

未滿足需求:實現更深度且更持久的B細胞清除，以達成持久的疾病控制
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所有策略都旨在實現更深度、更持久的B細胞清除，但沒有任何策略能達到理想平衡

通往更深度B細胞清除的不同路徑 - 各有取捨

機會: 在維持安全性與實用性的同時，實現深度且持久的B細胞清除
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聚焦B細胞，超越B細胞

聯合研究建立了HCB206的生物學合理性

這些數據為將CD20標靶、增強Fc效應功能與SIRPa阻斷整合至HCB206提供生物學合理性
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設計整合互補機制，實現次世代B細胞清除

HCB206: 打造新一代抗 CD20 x SIRPα

HCB206 經結構工程化設計，旨在克服現有治療模式的限制，為自體免疫疾病患者提供理想的產品形式。
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設計整合互補機制，實現次世代B細胞清除

相似機理药物的臨床試驗數據進一步支持 HCB206 的開發價值

臨床驗證降低生物學風險並強化 HCB206 的合理性
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為什麼將系統性紅斑狼瘡 (SLE) 作為首要自體免疫適應症?

SLE 同時具備高度未滿足需求、明確的臨床概念驗證路徑，以及向 B 細胞驅動自體免疫疾病拓展的潛力。
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展示效力、深度、持久性與安全性的完整臨床前路徑

建立更深度且更持久 B 細胞清除的證據

一步步建立的證據路徑，展現強效 B 細胞清除、對患者生物學的轉譯、體內療效與良好安全性特徵。
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HCB206 驅動先天免疫功能並實現強效 B 細胞清除

平衡的先天免疫效應功能──ADCP、ADCC 與 CDC ──實現全面 B 細胞清除。
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HCB206 在 SLE 患者來源模型中展現疾病改善與 B 細胞清除活性

不同來源樣本、多機制活性支持應用於惡性與自體免疫 B 細胞疾病

PBMC-SLE 模型中降低 Anti-dsDNA，並於多位 SLE 患者來源 B 細胞展現 ADCP、ADCC 與 CDC 活性

來源：HanchorBio 內部原代 B 細胞 ADCP／ADCC／CDC 研究；內部數據結果爲臨床前數據，未必能預測臨床療效

同時適用於惡性與致病性
B 細胞清除

免疫重置產品組合
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9 位 SLE 患者血液模型
HCB206 在獨立疾病來源樣本中展現 ADCP、ADCC 與 CDC 活性
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HCB206在周邊血液與淋巴組織中實現深度 B細胞清除
(CD34+造血幹细胞人源化模型)

HCB206不僅能清除周邊血液中的B細胞，
也能清除淋巴組織(肝臟與脾臟)中的B細胞展現廣泛的組織分布。

來源：HanchorBio 內部原代 B 細胞 ADCP／ADCC／CDC 研究；內部數據結果爲臨床前數據，未必能預測臨床療效 免疫重置產品組合

©
 H

a
n

ch
o

rB
io

 In
c. 機

密



64

HCB206在TLR激動劑誘導的狼瘡樣發炎環境中維展现強效B細胞清除

在TLR 激動劑誘導的狼瘡模型中，HCB206持續清除周邊血液與多種組織中的B細胞，
即使在狼瘡樣發炎環境中，仍展現強效且全身性的B細胞清除。

來源：HanchorBio 內部原代 B 細胞 ADCP／ADCC／CDC 研究；內部數據結果爲臨床前數據，未必能預測臨床療效 免疫重置產品組合
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HCB206 在人類 PBMC-SLE 模型中產生明顯的治療作用
(Anti-dsDNA 大幅降低)

HCB206 將 B 細胞清除同時連結至全身性自體抗體降低與腎小球IgG清除效應連結

HCB206 將 B 細胞清除與自體抗體負荷降低及腎小球IgG清除效應連結

來源：HanchorBio PBMC-SLE 與腎小球 IgG 研究；內部數據臨床前結果未必能預測臨床療效

生物標誌活性
早期即降低Anti-dsDNA抗體

器官相關性
腎小球 IgG 沉積提供腎臟組織指標

臨床問題

藥效學效應能否轉化爲腎臟反應與持久性？

全身性生物標誌：Anti-dsDNA (主要致病因子) 大幅降低
首次治療後第 7 與第 14 天的Anti-dsDNA IgG

在受測 HCB206 劑量下快速降低Anti-dsDNA

腎臟組織指標：腎小球 IgG 沉積
SLE PBMC-NCG 模型中小鼠腎小球的人類 IgG 沉積

降低腎小球人類 IgG／免疫複合體負荷

致病性 B 細胞清除 → 自體抗體負荷降低 → 腎臟免疫複合體沉積减少

免疫重置產品組合
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HCB206 降低腎臟免疫複合體沉積，同時選擇性清除脾臟 B 細胞而不影響 T 

細胞

HCB206 清除脾臟 B 細胞而不影響 T 細胞

p value, compared with 
Vehicle; 
*p < 0.05,  **p < 0.01, ***p 
< 0.001

p value, compared with 
Vehicle; 
*p < 0.05,  **p < 0.01, ***p < 
0.001

腎臟免疫複合體沉積顯著降低

HCB206 在 SLE 模型中兼具腎臟保護與選擇性 B 細胞清除
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HCB206 具備良好的血液學安全性
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多項效應功能評估顯示對紅血球與血小板活性影響極低

ADCP：對紅血球與血小板僅具極微幅的吞噬作用 ADCC：對紅血球僅具極微幅的抗體依賴性細胞毒性作用

CDC：極微幅的補體媒介細胞毒性作
用

HA：極微幅的紅血球凝集作用

與 Magrolimab（抗 CD47 單株抗體）相比，
HCB206 對紅血球及血小板展現極微幅的吞噬作
用。

HCB206 未對紅血球誘發顯著的 ADCC 作用。
（血小板 ADCC：未評估）

與 Magrolimab（抗 CD47 單株抗體）相比，
HCB206 對紅血球僅表現出極微幅的補體媒介細胞毒性。
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四大關鍵優勢奠定 HCB206 的潛力

僅為示意，實際格式屬專有資訊。

HCB206 結合深度 B 細胞清除、疾病改善效果與良好安全性，有利於整合至現有生物製劑治療策略
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HCB206 開發路線圖
朝向首次人體試驗與平台擴展的明確路徑

HCB206 正沿著清晰且聚焦的路徑前進，為自體免疫疾病帶來同類最佳療法
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HCB206: 下一代B 細胞清除療法



6.
商務開發合作
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2026 H1：BD 策略已轉化爲可見的執行成果

H1 的重點不是活動數量，而是建立更成熟的合作漏斗與全球開發生態系

産品線合作漏斗、外部驗證與全球能見度同步推進，爲下半年價值轉化建立基礎

數據來源：HanchorBio 原始 BD 簡報與公開活動素材；數字依公司內部彙整
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20+ HCB101 全球藥廠
面對面交流

44 HCB206 Tier A/B
優先潜在夥伴

2026 H1 建立三項可持續資産

全球合作關係 ｜産品線數據評估進程 ｜國際媒體與資本市場能見度

業務發展更新與進展 

>70%
已完成會晤與
數據分享

10+
HCB301 區域藥企
接觸與評估
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公開揭露的投行角色：近期生技製藥策略交易案例

Goldman Sachs

精选公开案例

2024 Karuna → BMS $14.0B 收购
案

Karuna 独家财务顾问

2025 Anthos → 
Novartis

$3.1B 收购
案

Anthos 首席财务顾问

2025/26 Cidara → Merck
$9.2B 收购
案

Cidara 财务顾问

Citi

精选公开案例

2022/23 Horizon → 
Amgen

$28.5B 收购案 Amgen 财务顾问 + 
首席融资银行

2024 Karuna → BMS $14.0B 收购案 BMS 财务顾问

2025 Metsera → 
Pfizer

约 $7.0B 收
购案 + CVR

Pfizer 财务顾问

Jefferies

精选公开案例

2025 Citius
Oncology

策略替代方案委
任

独家财务顾问；替代
方案包括授权／合作
／M&A

2025 Swixx
BioPharma

>€1.5B 投资／
出售程序

Swixx 与股东的首席
财务顾问

Morgan Stanley

精选公开案例

2025 Anthos → 
Novartis

$3.1B 收购案 Anthos 财务顾问

2025/26 Bluejay → 
Mirum

$810M 收
购案

Mirum 财务顾问

数据源：BMS/Karuna、Blackstone/Anthos、Merck/Cidara、Citi/Amgen 案例研究、Pfizer/Metsera、Citius Oncology、SK Capital/Swixx、Mirum/Bluejay 公开信息。

投资人观点：具大型生技制药交易执行经验的投行，可协助包装 HanchorBio 的临床核心资
产 + 平台上行潜力，推进策略性 BD 对话。

借重國際投行交易經驗，提升 HanchorBio 全球授權與策略合作效率
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啓動美國資本市場生態圈
專業投資人、分析師研究、商務開發與大型藥廠並非各自獨立，而是彼此連動的市場齒輪

Nasdaq IPO

高盛、Citi 擔任聯席簿記管理人

多輪公開增發

高盛持續參與後續融資

戰略出售

BMS 約 140 億美元收購 Karuna

；高盛 擔任Karuna 獨家財務顧問 ，

Citi 擔任 BMS 財務顧問

産品價值落地

KarXT 獲 FDA 批准，以 Cobenfy 商
品名上市

生態圈邏輯：接觸特定機構，進到下一層價值管道

專業投資人

接觸資金、建立
市場估值

分析師

分析師關
注與研究

BD

授權/合作

大型藥廠

策略投資/並購

漢康已翹動這個齒輪

ADR／Nasdaq 是把融資、研究覆蓋、BD 與策略交易串起來的入口

案例分享｜Goldman Sachs／Citi × Karuna Therapeutics
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藥品價值迅速且大幅增長的重要轉折點: 後期授權價值大幅提升

ADR／NASDAQ數據源：漢康面會投資人會議紀錄整理
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臨床概念驗證後，藥品價值與授權潜力將顯著躍升；應以推進關鍵臨床里程碑爲核心，最大化後期授權與策略合作價值。

Source: Nature Biotechnol 25, 859–866 (2007).

臨床3期 → 上市

時間 (臨床階段)

價
值

臨床
1b/2期

臨床
1a期

臨床前

50億美元以上

30億美元

2.5億美元

8 億美元

授權價值
大幅提升

根據美國 Symphony 資本統計：

投資者”射門機會” (shots on goal)

考慮

• 傾向尋找達到關鍵的價值躍升(已進

入臨床)的藥品。

• 可减少安全性風險，以最低成本，

快速獲取最大價值。

• 候選藥物在尚未證明臨床概念前，

産品價值較低。

• 證明臨床概念及臨床價值後，産品

價值將大幅提升，授權價值更大。

臨床概念驗證是藥品價值躍升的關鍵，廣譜産品進入後期臨床後授權價值可提升至 30–50 億美元以上



7.
公司簡介和未來展望
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漢康生技的核心生物技術 (>15年累積)：
From Lead Discovery to Lead Optimization

一站式人源化及親和力優化

AI 驅動的蛋白設計

多特異性分子結構
設計與開發

創新的結構區域交換工藝

專屬噬菌體展示庫
及精准篩選

pH 轉換式配體陷阱工程

長效型抗體技術

Fc 改造的效應功能調控

Fc-Based
Designer
Biologics
(FBDBTM)

模塊化平臺整合多項核心技術，支持多産品管線持續拓展
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研究發展 製程CMC動物實驗細胞實驗FBDBTM 平臺 臨床運營

FBDB 技術平台
（先天免疫調控機制）

細胞功能驗證與作用
機制評估

分子設計、優化與生物
標記研究

超過 100 種自建腫瘤
模型以評估

療效與安全性

製程開發、
製造與品質控管

全球臨床試驗運營與
研究者合作

>100種
自建腫瘤模型

深厚融合蛋白 
CMC 開發經驗

全球臨床試驗
執行能力

完整轉譯醫學平台支持候選藥物
評估

自主製程開發、放大與製造能力 穩固的 KOL 網絡與成熟臨床執
行體系

從新藥研發到臨床開發的整合能力
全方位技術掌握、一條龍整合式運營，確保高品質生物藥並加速推進至臨床與市場

PAGE 78
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三功能生物藥仍屬尖端研發創新技術，非一般生技公司可輕易研發製造

Modality of 臨床階段的生物候選藥 (>2,800)

三功能生物藥的低普及率，突顯了此類分子結構的技術複雜度與差異化優勢

CD47/SIRPα 可作爲先天免疫骨幹療法，並能與多種標準治療（SoC）在不同腫瘤中相容結合

Source: 醫藥魔方, 2025

• 全球已有超過 200 款抗體藥物獲至少一

個監管機構批准，其中包括 21 款雙特異

性抗體。

• 目前全球尚無三功能抗體或融合蛋白獲

批。

• 三功能抗體或融合蛋白臨床開發快速成

長，候選藥數量由 2024 年 39 項增至 

2025 年 88 項。

• 在全球 2,800 多項抗體或融合蛋白臨床

項目中，三功能生物藥物僅 88 項，占 

3.1%，仍屬稀缺且具潜力的創新類別。

68.20%

28.30%

3.10%

73.70%

24.40%

1.60%

0% 10% 20% 30% 40% 50% 60% 70% 80%

單抗／單功能

雙抗／雙功能

三抗／三功能

(2024→2025: 2,400 → >2,800)

2024 2025

增加 4%

减少 ~8%

增加 ~2X
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以 HCB101 臨床支點爲核心的聚焦産品管線
HCB101 驅動近期價值；後續産品擴大平臺上行空間

公司概覽

開發階段 主要重點／潜在適應症
發現／優化 IND 支持研究 Phase 1 Phase 2

靶點／機制

Phase 1 TGFβ／基質排斥型實體腫瘤

IND 支持研究
TIGIT／CD155／PVR 富集
的適應性抗藥腫瘤

IND 支持研究 CD20 主導型免疫疾病
精選 CD20+ B 細胞腫瘤

優化 精選難治性免疫介導疾病

優化 血液腫瘤／實體腫瘤

三特異性
SIRPα + PD-L1 + TGFβ

三特異性
SIRPα + PD-L1 + TIGIT

CD20 + CD47
髓系驅動的 B 細胞清除

CD20 + CD47 + XXX
擴展型免疫細胞清除

IL-X 受體
細胞激素生物學

其他 FBDB 候選物
先天／適應性延伸

發現階段
腫瘤、自體免疫與組織恒定
的選擇性

SIRPα-Fc 骨幹
CD47–SIRPα 阻斷

作用機制
層次

臨床支點

1 2

1 2 3

1 2 4

策略産品組合

1 5

平臺選擇性

1 5

6

1 2 N

平臺拓展

産品

HCB101

多訊號多靶點腫瘤
微環境

HCB303
適應性抗藥

HCB206
精准 B 細胞清除

HCB307
持續性免疫疾病

HCB16XX
發現／細胞激素

未來 FBDB
平臺深度

臨床 SIRPα 支點
精選腫瘤拓展

HCB301

Phase 2a
Phase 1b/2a

主要價值驅動力：二線 GC／GEJ

胃癌拓展：一線 HER2+ GC

可移植性測試：HNSCC、CRC、TNBC
Phase 

1b

HCB101 錨定平臺；後續産品將價值拓展至腫瘤、免疫介導疾病與組織恒定

HanchorBio 的差異
化作用機制層次

1 巨噬細胞
吞噬作用／抗原呈現

2 T 細胞
活化／啓動

3 腫瘤微環境／TGFβ
基質重塑／免疫排斥

4 TIGIT
適應性檢查點抗藥

5 B 細胞清除
靶向免疫細胞清除／
重置

6 細胞激素
T 細胞擴增／功能

各産品線的價值定位各
不相同

臨床支點 → 平臺拓展 → 策略産
品組合 → 平臺選擇性
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公司概覽

橫跨亞洲、美國與歐洲的強 大執行能力支持全球開發

以臺灣上市公司爲基礎，結合國際開發能力推動全球執行

公司概覽來源：HanchorBio 投資人數據；證交所公司挂牌數據；HanchorBio 新聞稿
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2020

成立

TWSE: 7827

臺灣上市

~150

員工人數

臨床階段
腫瘤與自體免疫

臺灣臺北

總部、藥物發現、制程開
發與 CMC

全球商務開發／投資人關
係、臨床與法規、美國／
歐盟接口

美國舊金山

中國大陸上海／廣州

臨床營運、法規執行、轉
譯研究與合作
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全球執行模式

由單一整合組織統籌全球市場執行

整合區域優勢與資源，推進全球藥物開發

全球執行

臺灣總部 + 全球連結 + 亞洲資源及執行

1 臺灣基地
上市公司基礎

嚴謹公司治理與資本市場連結

藥物發現、CMC 與平臺創新

總部協調與營運紀律

2 美國／歐盟界面
投資人、商務開發與法規橋梁

投資人互動與投行合作

全球商務開發／合作洽談

面向 FDA／歐盟的臨床與法規策略

3 亞洲臨床執行
臨床與轉譯引擎

臨床營運與試驗中心執行

法規申報與在地基礎設施

轉譯研究與具成本效益的執行

可信度

上市公司基礎與治理紀律

連結

美國／歐盟投資人、商務開發與
法規接口

執行

亞洲臨床營運與轉譯引擎

來源：HanchorBio 投資人數據；證交所公司挂牌數據；HanchorBio 公司信息與管理層估計
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預期價值創造路線圖（2026–2028）

執行這些里程碑，預期將逐步降低 HCB101 的風險，並創造更多平臺、合作與資本市場機會

價值轉折數據來源：HanchorBio 臨床開發計劃；法規策略數據；HCB101-201 臨床揭露；HanchorBio 産品線數據；公司內部數據

預期可降低風險並創造股東價值的關鍵里程碑

時程 HCB101（核心資産） 平臺相關産品 法規與科學的進展 商務與資本市場

2026 
下半年

• 2L 胃癌數據成熟度增加
• 擴張適應症隊列更新
• 劑量／時程優化
•  啓動第 2b 期導入

• HCB301 劑量遞增讀出

• HCB303 IND

• HCB206 IND

• FDA／NMPA 互動

• CSCO／ESMO／SITC

• 論文發表

• 中國以外地區的區域性合
作

• 美國／歐盟投資人接洽

2027 
上半年

• HNSCC 2a 數據讀出
• CRC 2a 數據讀出
• GC 2L 2b 期關鍵性試驗首

位患者入組

• HCB301 啓動劑量擴張

• HCB303 首位患者入組

• HCB206 首位患者入組

• PMDA／EMA 互動

• 和藥監單位達成共識

• 規劃科學溝通節奏

• 各個産品策略合作

• 全球投資人互動

• 納斯達克 ADR 上市

• HCB101 授權 TS 簽署

2027 
下半年

• 完成 GC 2L 最後一位患者
入組

• 期中更新
• CRC 及 HNSCC 開展 2b 

臨床試驗

• HCB301 劑量擴張讀出

• 啓動 HCB301 多隊列擴張

• 申報2-3 個 FIC 産品的 IND

• GC 2L 突破性療法認定

• 註冊路徑和監管單位達
成共識

• 國際醫學會更新數據

• HCB01 全球（中國及
SEA 以外）授權

2028+
• GC 2L 確認性第三期研究結

果讀出
• 多項計劃執行

• 全球BLA/MAA/NDA 申
請

• 關鍵臨床資料據溝通

• 資本市場選擇權 （可轉
債）
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ADR／Nasdaq 願景：戰略性市場接軌與全球競爭
在數據、治理、流動性與市場條件就緒後，擴大美國及全球市場能見度

ADR／NASDAQ

ADR／Nasdaq 的討論重點是戰略性市場接軌與全球競爭，而非短期融資需求

接觸更多專業投資人、分析師研究與商務開發機會
進入美國／歐洲市場，有助於讓正確的受衆理解 HCB101，而不只
是交易股票

近期臺灣 IPO 已奠定 ADR 準備基礎
具潜力的數據、合規治理、透明度、實時揭露與穩健投資人基礎均
已建立

HanchorBio 資金充裕；ADR／Nasdaq 著眼的是全球願景

應聚焦全球生命科學投資人、提升合作能見度及並購選擇權

數據來源：HanchorBio 管理策略；證交所上市數據；HanchorBio 投資人數據；公司估算

資本市場準備度應配合臨床進展

股價（新臺幣）

160

120

最高：185

2025/6 2025/9 2025/12 2026/3 2026/6

80

近期市值：6.64 億美元

優先建立策略性市場接軌與全球定位；融資彈性隨後而來
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強大股東與策略合作支持成長

具經驗的股東與策略合作夥伴，提供驗證、資金支持與執行可信度

股东／合作伙伴

具經驗的生命科學投資人與策略夥伴，支持 HanchorBio 的全球成長路徑

数据来源：HanchorBio 管理策略；证交所上市数据；HanchorBio 投资人数据；公司估算

2020
成立

2022
A 輪融資

2023
A+ 輪融資

2021
Pre-A 輪融資

2024
B 輪融資

2025
現金增資

2026

策略合作夥伴

財務投資人
Affinity Capital

安富資本股份有限公司

頂新集團

Affinity Capital
安富資本股份有限公司

東安投資

USD 

2M
USD 

20M
USD

17.5M

USD 

9M
USD

25M + 10M
USD

~23M

USD 

~37M
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頗具盛名的頂尖 VC：國際級生命科學/生物技術投資團隊參與投資漢康

投資機構 核心實力

OrbiMed

團隊超過 150 名專業人士，涵蓋生命科學、醫學、
科學與金融；具備公募、私募及信貸投資團隊的跨
策略研究協作機制。

Vivo Capital

團隊包含 科學顧問、醫師、藥師、博士及生物醫學
工程專家；部分成員具藥物研發、製程 R&D、臨
床試驗與技術商業化經驗。

Panacea Venture

在美國波士頓及亞洲設有據點與 venture builder 
operations，並由 translational experts 推進生
命科學資產與技術轉譯。

Affinity Capital
團隊具備藥物研發、臨床試驗、法規策略、生物科
技、電機工程與高科技投資經驗。

KIP (Korea Investment Partners) 長期投資生技醫療、AI、自動化等技術密集產業。
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漢康的高效執行：執行力是成功的關鍵
團隊於研發、臨床與商務拓展持續展現高效執行力

研發 制程開發 臨床試驗 商務拓展

2.3 年

HCB101 (自 0 至 IND)

1.3 年

HCB301

(IND-enabling制程開發)

1.1 年

HCB303

(IND-enabling制程開發)

2.4 年

HCB101

(完成Phase 1a ) 

5 年

HCB101

(自 0 到 啓動Phase 1b/2a ) 

1 年

HCB101

(完成首個重大授權交易) 

3.5 年

HCB301 (自 0 至 IND)

進入市場

孤兒藥認定
(FDA認定用於胃癌) 

HCB101

2025/6
登錄興櫃

2026/5
創新板挂牌上市

即將進入IND

HCB206
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具生物製劑、臨床開發、財務與商務開發經驗的領導團隊
領導團隊具備生技公司建設、臨床執行、財務與商務開發經驗

團隊具備將平臺科學轉化爲全球價值所需的執行經驗

數據來源：公司信息；管理層簡報；公司內部數據

Scott Liu, PhD
創辦人、董事長兼執行

長

• 共同創辦人；曾
任複宏漢霖執行長

• 生物製藥企業發
展

• 平臺成長領導

Yuehua Cong, PhD
商務長

• 20 年以上全球商務
開發／授權經驗

• 生技／製藥合作

• 推動全球合作策略

Wenwu Zhai, MD, PhD
科學長

• 抗體／蛋白質發現

• 100 項以上抗體專利

• 推進生物製劑至
IND／第一期

Alan Tseng, EMBA
財務長

• 公司財務與資本市
場

• IPO／融資執行

• 上市公司治理

公司概覽

Alvin Luk, PhD, MBA
總裁兼醫務長

• 全球臨床／法規執行

• 22 項上市；250 件
以上申請

• 主導基因治療核准
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漢康憑三大優勢躋身全球頂尖生技公司
以創新免疫療法、高效執行與資本效率，持續創造價值。

公司概覽數據源：HanchorBio 投資人數據、臺灣證券交易所及公司新聞稿
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創新平臺與高價值管線 卓越團隊與執行力 資本實力與成長動能

• 衆多公司做不出來的 CD47 抑制

劑，漢康做出來了

• 成功挑戰技術極限的三功能融合

蛋白開發

• Lead Product 是新一代突破性

免疫治療的骨幹療法産品

• HCB101 可搭配多種療法，布局 

5–10 項癌症適應症

50 億美元
單一産品保守潜在價值

• 業績卓著及具全球競爭力的管理

團隊

• 具深厚的全球創新産品開發和註

冊經驗

• 高效執行，持續追求卓越的企業

文化

• 逆風中完成 4 輪、逾 1 億美元融資

• 規劃前進納斯達克，競逐全球市場

• 不斷挑戰自我的高效執行力與資金

使用效率

> 1.5 億美元

累計募資總額
2.3 & 3.5 年

創新生物藥: 0 到 IND

以創新力、執行力與資本實力，邁向全球頂尖生技公司
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HanchorBio

HanchorBio Inc.｜TWSE：7827

LinkedIn官方網站

Thank You
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