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本演示文稿中的特定信息可能包含或可能构成非蔙
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• 研发中国首款上市的KRAS G12C抑制剂
• 开启全球首个口服KRAS G12D单药注册性III期研究

一体化“全球新”开发体系，从立项跑通至注册上市的研发闭环

资深创始人及核心研发管理团队，具有专业背景及新药上市经验
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来源：Frost Sullivan
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（2025年预测数字，单位：万人）

"ÚEu%vG–K?RAS�¹ EGFR
Kó%J ,Q�iö>½

数据显示EGFR突变亚型人群有重叠
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全球5款KRAS G12C
抑制剂获批

多种选择性、泛RAS抑制剂覆
盖几乎所有突变型

Cë-�"ãKó%J ,Q�对
现有产品%?0�Dù`õ À

开发新分子类型或
新靶点靶向药

新型单药和联用疗法治疗
后线及一线患者

现有产品$ÇTá
均治疗%€P1hÐ-•

多数药物针对
RASKó%J患者开发

开发功能型抗体+协同性
靶向药载荷的新型偶联药物

%vP1�¹*ŒK?RASKó%JG¾G9

 �&3 0r%Cg¨=' RASmut NSCLC, CRC, PDAC EGFRmut NSCLC

�Ÿ UIs%<hèB+) �¦/ü#¿ I8‘ II8‘ III8‘ �|/t KRASG12C KRASG12D KRASG12V RASother TKI naive TKI resist

=‘>ohi)Ð �ŸKRAS G12C4�#¨#´ � 
单药、联合疗法

GFH375�ŸKRAS G12D4�#¨#´ � 
单药、联合疗法

GFH276 �Ÿ>MRAS4�#¨#´� 

GFS784 (EGFR-Pan RAS ADC)



SIIP (switch II 
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Fulzerasib (OFF)  
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国内外授权交易持续产生收入，2025年营收突破1.3亿元现金储备充足，现金及银行结余超过20亿元收入增长、降本增效，年内经调整亏损收窄近10%(šk�?¡QÆ �3²�­8ñ�|/t�j/è#•�}18A8ñ(É$Q^¶P�0Ç
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单位： RMB亿元
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单位： RMB亿元

2025/æ 2024/æ

6¨"× 130,267 104,703

研发成本 (282,258) (332,124)

年内经调整亏损¹ (226,507) (249,734)

2025/æ 2024/æ

E"cC%<fhY¾PE Ë² 2,074,796 394,915

截至12月31日
单位：RMB千元
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单位： RMB亿元
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单位： RMB亿元

备注：
1. 我们将年内经调整亏损，界定为经加回权益股份赎回负债
的公允价值亏损、以股份为基础的付款及上市开支而作出调整。
2. 包括现金及现金等价物、受限制银行存款及初始期限超过
三个月的定期存款。
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iëH` 2025 /æ 2024 /æ /æ0�%J$ˆ

CMC�¹8Â7�%<�¦/ü#¿3‚8ž 102,676 83,438 +19,238 (+23%)

�¦/ü0r%C3‚8ž 83,641 57,223 +26,418 (+46%)

员工成本 58,865 68,992 -10,127 ( -15%)

以股份为基础的付款 20,302 21,518 -1,216 (-6%)

折旧及摊销 8,671 12,595 -3,924 (-31%)

知识产权管理开支 3,414 4,921 -1,507 (-31%)

终止费 - 45,404 -45,404 ( -100%)

专利许可协议 - 28,774 -28,774 ( -100%)

其他 4,689 9,259 -4,570 (-49%)

总计 282,258 332,124 -49,866 ( -15%)
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I†%C6¡#l�h�Ÿ%€8‘iëH`Hj"å3‚8ž*�fñ�j ,$
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截至12月31日
单位：RMB千元

 随着“全球新”大、小分子管线推进和平台升级，以及核心产品进入中后期、注册性临床试验，

一体化研发体系的业务成本均有大幅增长：临床开发成本增长46%；早研及CMC成本增长23%

 员工成本、折旧摊销等相关管理成本均有下降，体现公司降本增效趋势及成果

 2024年发生一次性终止费及专利许可协议费，2025年未发生相关费用
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$ˆ%zCÛ hèB+ at0�G9 �¦/ü#¿ IND I8‘ II8‘ III8‘ NDA/ �|/t I†Kè3ˆ�|/t(¢  Š$1%<8œ8×c>K}J� &¸�Œ8µ#› %z Î ‹ ¦

4	R1G–G	>G: RAShè%ƒG	>GI[g§

GFH375 KRAS G12D

胰腺癌
（2L+, mono)

$ÇTáG	6º
"ÚEu%~Mí8r å

大中华区

NSCLC
（2L+, mono)

$ÇTáG	6º"ÚEu%~Mí8r å�j
2026年开展关键性研究

BTC
(2L+, mono)

2026年H1
公布初步数据

实体瘤
（All lines, combo)

2026 H2
公布初步数据

实体瘤
（2L+, mono & combo)

2026 H1中期疗效和
安全性数据公布

GFH925
(fulzerasib )

KRAS
G12C

NSCLC
（1L, combo）

ICI�½*ˆ0r4E
@Î(š�rP1SOCKìgf

海外权益
NSCLC

（2L+, mono ）
国内完全获批

（由信达主导）

GFH276 Pan RAS 实体瘤 2026 H2
I期研究完成 全球权益

GFS784
ADC

(新型载荷)
实体瘤 / 2026 H1

I期研究首例入组 全球权益

4	R1G–G	>G: "è Hhè%ƒTáCÛ

GFS202A
GDF15 /

IL-6
恶病质 2026 H1 I期研究完成 全球权益

GFH009
�ŸTambiciclib � 

CDK9 AML 2026/2027
进入关键性研究 大中华区

"¿G�MíG0G7G	>G

GFH312 RIPK1 PAD with IC, PBC 2026 H1
II期研究首例入组 全球权益

GFH946 STAT6 二型炎症 / IND-enabling 全球权益

(o"÷k��œ�¹"ÚEuLž�{�œ�|/tGö KRAS G12Ci

QÆ%z$ˆG	(1L PDAC) 
QÆ%zZñ+�7†$Ç4	(2L+ PDAC & CRC)

"ÚEuk��œG12Di
$ÇTá>Z"þ1™III8‘I†Kè

"ÚEuk��œ1èG7^š%>4	

"ÚEuk��œKRAS+EGFR
�rP1hÐ-•P8RPR,G¾7+9º

(o"÷ s�Œ0r%C�¹k��œ�¦/ü
U)3ëGöRIPK14�#¨#´

�¯"ÚEu7"�°M�P1�hQÌB˜lJ#•7"0�hèB+�j?'HH*™�¹-•#x,ÂTáCÛ0r%C
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"ÚEuk�<°Pan RAS ADC, )l �k�#•$�Ro1™4	 Å+
hè%ƒTá`ïTéGö!èQÆTáCÛ/å%b�ŸFAScon� 0r%CIND%IEx

(o"÷k��œG12Di
NSCLCKóI¦1™G	>G]�-�



aM0��h进入"ÚEuk��œlJa{4[1™KRAS G12D4�#¨#´$ÇTá>Z"þ1™III8‘]Gkþ，
联合疗法及一线治疗临床研究齐头并进

,û"Ú1™�hRP2D剂量下，临床试验的平均剂量强度超越RMC-6236
（Ref. : 2025 ESMO数据及Rev Med官网）

"ÚEu0r%C�h与海外合作方共同开启多瘤种的多项单药、联合疗法研究

G	6º�h全球已获临床 POC+RP2D的KRAS G12D抑制剂当中，$ÇTá>-G	PDAC�¹
NSCLCG	6ºiø"º�vR,G¾>-G	U)1	(o"÷k��œKóI¦1™G	>G�ŸBTD]�-�� 

8¬#¨�hswitch II pocket 抑制剂，差异化的ON/OFF高效双重抑瘤
RbRìG¾

GFH3757¡"ÚEuk��œaM"×$ÇTáIII8‘]GkþGöKRAS G12Da{4[1™4�#¨#´

15

a‘0�/` +7hgf/` +G	6º Š$1
G12D为KRAS突变最大分型

GFH375临床数据展现多瘤种治疗优效

hÐ-•P8RPR,G¾

PEHfR�G¾R8M�G¾

RbRìG¾
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2�Qw ,Q�
2L PDAC with KRAS 

G12Dm
1

3L+ PDAC with KRAS 
G12Dm

1
2L+ PDAC with KRAS 

G12Dm
2

2L PDAC with KRAS 
G12Xm

3
3L+ PDAC with KRAS 

G12Xm
4

9©8žcA 12 47 40 26 63

ORR 58.3% 36.2% 30% 35% 22%

DCR 100% 95.7% 80% 92% 89%

PFS -Œ8œU)1	 5.52m NA 8.5 m 4.4 m

OS -Œ8œU)1	 -Œ8œU)1	 NA 13.1 m NA

�Ÿ ¿h�]17hgf 5.65 m 5.65 m NA 16.7 m 5.7 m*

-

PDAC>-G	6â4à6¡4sHCM�3ë#8GFH375aM"×III8‘>Z"þ1™�¦/ü]Gkþ
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GFH375 600mg QD GFH375 600mg QD Zoldonrasib 1200mg daily Daraxonrasib 300mg daily Daraxonrasib 160-300mg daily
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• 信息来源：1

https://ir.revmed.com/events-and-presentations
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G72� ,Q� 2L+ NSCLC with KRAS G12D1 2L+ NSCLC with KRAS G12D2 2/3L NSCLC with KRAS G12X 5

9©8žcA 16 18 40

ORR 69% 61% 38%*

DCR 94% 89% 85%*

PFS 未达到 NA 9.8m

OS 未达到 NA 17.7

�Ÿ ¿h�]1 4.2 NA 10.8

NSCLC�hGFH3753‚�¬(o"÷k��œR,G¾KRAS G12Di�¯KóI¦1™G	>G�°
>Z"þ1™�¦/ü7+9º>�aŒ�Ÿ
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GFH375 600mg QD Zoldonrasib 1200mg daily Daraxonrasib 120-220mg daily
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Cross-trial comparison. Source: 1WCLC 2025. 2AACR 2025. 3AACR-NCI-EORTC 2025. 4ESMO 2025. 5ELCC 2025 (participants were required not have received docetaxel previously). *confirmed. 
Abbreviations: 2L+, second line and beyond. DCR, disease control rate. DoR , duration of response. NA, not available. ORR, objective response rate. OS, overall survival. PFS, progression- free survival. 
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GFH375/VS-7375 >é*ˆ*Œië�¦/ü]GkþaMY¾�Ÿ�j/èKa8ó#8*y>Z"þ1™�¦/ü

 单药治疗：400- 900 mg QD 均未出现DLT，无药物相关肝功能异常
• 预先服用止吐药物可显著降低患者恶心反应
• 腹泻现象经对症服用标准口服药物后迅速缓解
 联合疗法：400- 600 mg QD剂量水平完成评估，未出现DLT

Part A: 剂量爬坡
实体瘤

Dose levels
400- 900 mg QD

Part B: 剂量拓展
600 mg QD

Cohort B1
2L PDAC

Cohort B2
2L/3L NSCLC

Cohort B3
2L+solid tumors

剂量水平完成评估 患者招募中

$ÇTá>-G	7+9º QÆFš>-G	7+9º

Part C: 剂量爬坡

Cohort C1: with cetux
2L solid tumors

Cohort C2: 
with chemo + PD -1

1L NSCLC

Cohort C3:  with  AG
2L PDAC

Part D: 剂量拓展

± cetux
2L+ CRC

with chemo + PD -1
1L NSCLC

with  AG
1L PDAC

剂量
选择

18

)l �$$7+(o"÷I†Kè6â4à�jVerastem 1]a‘,þ3‚>é*ˆ$ÇTá]GkþGö#´cACž(Ó�¹aM"×#´cA4E-Ç�j
$ÇTá%<QÆFš]Gkþ/åY¾0r-Ç�v/dU)1	PDAC>-G	Gö1]a‘aŒaÅ^¶9®]�-��ŸFDA� 

按照Verastem 年度业绩报告，其基于FDA反馈，将制定Ⅱ期注册
导向性试验方案，评估VS-7375 单药用于二线胰腺癌、二/ 三线
NSCLC，以及联合西妥昔单抗用于二线及以上CRC的疗效



D^Cë*™E!=?9ªPE8ö�h分子设计独特强化“变色龙”效应，4W8{7"j�
l�9(�¹8f0¬IP Kìgf ；可通过三元复合物机制hè%ƒ%vK?RASKó%J

@Î(š8f*™>-G	L	%U�h临床前研究显示GFH276̂ é6º#´cA%þ(š<Õ/ªGö
P6P9#x/u À �RMC-6236，生物利用度更高

(o"÷Lž�r:!g‘�h2025年 9月完成首例入组，未来规划多项单药和
联合疗法试验治疗胰腺癌、结直肠癌、非小细胞肺癌等大瘤种

4'4	*Œc?Q‚Tá�h临床前研究显示活性不受上游RTK激活影响，不对G12C抑制剂
产生适应性耐药；对第一代G12C抑制剂获得性耐药的细胞系中显示抗增殖活性

GFH276�Ÿ#x,ÂRh>MRAS>­$ˆ4�#¨#´� 
0r%CaM0� ¿ �"ÚEuPan RAŜÍaÅLž�{
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RMC-6236 GFH276

#x,ÂPE8ö%<Ex$ˆ1™^š

• 新颖母核结构，专利期至2044年
• PKCë0ó Š0t�¹ @Î(š>-G	L	%U Š �

RMC-6236 �h 更低清除率、更高口
服生物利用度、正常组织分布极低

�…#›4�h¤7hgf Mar. 24 th, 2022 Mar. 6 th, 2025

l�9(D^Cë1™ /
独特大环母核结构

• 巧妙利用CypA作用机制
• 靶向不同亚型的活化RAS蛋白

�€ RMC-6236Gö�…#›Hj ®0� /
/`0t$ˆ

两类知识产权创新点：
全新的核心骨架与侧链基团

-k=FRMC-6236�j GFH2764W8{7"j�l�9(%<,þ&öIPKìgf

N OO
N
HO

N
HO

N
S

N

N

N



GFH276�¦/ü#¿I†Kè7°J¬4�G–@Î$
^÷^ü%~hèB+ �&3�¹/è4'4	*Œc?Q‚Tá

^é6º#´cA À �RMC -6236�j4W8{8f*™Gö@Î(š>-G	L	%U

"½8•KRAS G12C4�#¨#´U)1	1™Q‚Tá�•7…%Iat0�1™Q‚Tá0ã&?

GFH276-kH358P8RP4�#¨IC50 (nM)

Compound GFP EGFRA289V FGFR2-TACC2 FGFR3-TACC3

GFH276 0.14 0.81 5.9× 0.82 6.0× 2.8 20×

RMC-6236 0.20 0.74 3.7× 0.74 3.7× 3.7 18×

Sotorasib 1.1 26 24× 95 86× 4310 3918×

Adagrasib 1.8 21 12× 52 29× 679 378×

Divarasib 0.071 1.3 18× 2.7 38× 226 3160×

*ŒK?8¬Ex]c-nGöKRAS4�#¨#´Q‚TáP8RPNm�Ÿ�h(¹!O4s0¬6º>­1™�¹7°J¬*Œc?4	Q‚Tá@Î$


GFH276(š ÀSe1/3 -1/10#´cA�}�j%a-�E"%~L»Tá6º�v8flJF‘CÛ#›Fš0��j7°J¬#´cA!�^È0•>­1™

GFH276-kBa/F3 P8RP4�#ÏC50 (nM)

Ba/F3 cell line GFH276 RMC-6236 Adagrasib

KRAS G12C 0.38 0.25 7.0

KRAS G12C&R68S 4.06 1.67 306

KRAS G12C&H95Q 0.27 0.21 549

KRAS G12C&Y96C 0.33 0.24 757

21

$�CÛ-�kþ
TGI-k=F

GFH276
3 mg/kg P.O., 

QD×14

RMC-6236
10 mg/kg P.O., 

QD×14
NCI-H1373 109% 103%

AsPC-1 120% 81%

NCI-H441 125% 120%

SW480 96% 99%

HCT116 96% 72%

MDA-MB-231 105% 78%
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Hj`õ � RMC-6236/ERAS -0015�j GFH2764W8{8f åPK1™^š

i.v. formulation: 5%DMSO+10%Solutol HS 15+85%(6%HP-β-CD in water)
p.o. formulation: [1] 0.5%MC+0.2%Tween80 in water; [2] 5%DMSO+10%Solutol HS 15+85%(6%HP- β-CD in water); 
Note:[3] Data from Erasca Corporate Presentation, Jan 2025, Plasma PK parameters were calculated based on the BP ratio of ERAS -0015 and blood PK data.

$�CÛY²>¸9©8ž#x9� -•p’ *™p’ D�

$ˆ%zCÛ GFH276 ERAS-0015 [3] RMC-6236 GFH276 ERAS-0015 [3] RMC-6236 GFH276 ERAS-0015 [3] RMC-6236

静脉
注射

剂量 (mg/kg) 1 1 1 1 1 1 1 1 1

清除率 (mL/min/kg) 5.6 67.8 54.3 0.7 13.8 19.0 3.1 3.2 16.2 

半衰期 (hr) 3.1 5 1.1 2.9 5.7 0.89 3.8 24.5 5.4

口服
给药

剂量 (mg/kg) 10[2] 10 10[2] 10[1] 10 10[1] 10[2] 5 10[2]

口服生物利用度 (%F) 53 48 22 113 38 8 35 22 13
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GFH276�¦/ü]0]�7+9º�Ÿeú-k$ÇTá%€P1>-G	� 

RAS突变
晚期

实体瘤
患者
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 , ÅPK %<,û"Ú1™6â4à�h-ÇE"8f-/>MGö@Î(š>-G	L	%U

[4-Q#¢G	6ºGö8r À#´cA GFH276�Ÿ8œ4�h¤�  RMC-6236 �Ÿ80 mg QD � 

3P�%< W�|TRAE 8œ[4-Q#¢ 有
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GFH276�ŸH`#¿8rlJ#´cA=¦/å� 
RMC-6236

�ŸRP2D#´cA=¦/å  300 mg QD � 

�rG3H G+ 8œ[4-Q#¢ 有
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GFS784�h"ÚEuk��œU)1	�¦/üF¥]i%IExGöPan RAS ADC�jPE%z$�Ro1™
EGFR4	 Å�j%~7hhè%ƒRASKó%J%<EGFRKó%J�¹TKIQ‚TáR1G–

对DXd载荷ADC敏感、不敏感的
动物模型皆可抑制肿瘤生长

DXd�•6Á2‘;“(ýDXd6Á2‘;“(ý

除抑制RAS突变，还可抑制
EGFR基因改变、奥西替尼耐药肿瘤

In vivoIn vitro
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Vehicle
Cetuximab 10mg/kg
GFS784 3mg/kg
GFS784 10mg/kg
Osimertinib 5mg/kg P.O. QD
BLU945 75mg/kg P.O. BID

H1975EGFR C797S

• 连接已上市EGFR单抗 + 机制明确

的Pan RAS（ON）抑制剂

• 基于KROCUS研究、其他的CRC

疗法验证的KRAS+EGFR协同机制

GFS784�h#x,ÂRh>MRAS>­$ˆ4�#¨#´+Zñ+�7†$Ç4	
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ORR DCR R1G–P›-•�r50%2�Qw=F ý mPFS mDoR mOS

80% 100% 57.8% 12.5m 未达到

TRAE
%CF‘Dù

3P�
TRAE

4-5P�
TRAE 

KROCUS（ELCC数据） 87.2% 14.9% 无
$ÇTá（注册研究数据） 92.2% 41.4%

KROCUS�h"ÚEuk��œKRAS+EGFR*™�¹-•#x,Â�rP1NSCLCQÆFš7+9º
I†Kè6â4à$å-xGí�|Lancet Oncology
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ELCC

6â4à� ¾ KROCUS
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GDF15$Ç4	POC%<>Z"þ%4Qu：ponsegromab在晚期胰腺癌的临床
II/III 期设计和终点，使GDF15相关靶向疗法的临床注册途径清晰

GDF15$Ç4	�¹IL- 6R$Ç4	QÆ%z9y#8>-G	%4Qu�hvisugromab联合 PD-1单抗观察
到逆转患者免疫抑制性肿瘤微环境，tocilizumab联合化疗提升总生存率

GFS202A�ŸGDF15/IL -6%>4	� �h"ÚEuk��œ1èG7^š%>4	hè%ƒG	>G

"ÚEuk�#•%<#•<×G	6º�h



GFS202A $ÇTá I 8‘�¦/ü]Gkþ#´cACž(Óg¨='-x,þ3‚

DL1，静脉给药，Q3W

DL2，静脉给药，Q3W

DL3 ，静脉给药，Q3W

DL4，静脉给药，Q3W

DL5，静脉给药，Q3W

DL6�jhËR{PKTá�jQ3W

�­ZóI†KèH`9y�h

① 安全性/ 耐受性
② 最大耐受剂量（MTD）/ 为未来研究推荐剂量

随
访

期

2026.3
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RASG	>G2�Qw ,Q��h"ÚEuG¾G92�QwRASKó%JDùa030%�j^÷a9EGFRKó%J
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来源：Frost Sullivan

EGFR 

328.5

PA"ê�¹6Á2‘Kó%J�h
Ex19del �¹ L858R�¹)l(R4i^•3Û*�L»295.65

41.06

39.42

*ŒMíPÇ[3Kó%J�h
PACC�¹ G719X�¹ S768I�¹ L861QL»

Ex20ins

来源：Applied Biochemistry and Biotechnology 

30%

"ÚEuG¾G92�Qw
RASKó%JDù

15%

"ÚEuG¾G92�Qw
EGFRKó%JDù

（2025年预测数字，单位：万人）

"ÚEu%vG–K?RAS�¹ EGFR
Kó%J ,Q�iö>½

数据显示EGFR突变亚型人群有重叠
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2034 /æ/t(¬[6;“-x6r$¹Se0Å#¿$³!• W�|
单位：亿美元

5.26 7.1 9.59 12.94
17.47

23.59
31.85
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58.05

78.37

2025 2026 2027 2028 2029 2030 2031 2032 2033 2034

KRAS4�#¨#´6æ Å/t(¬[6;“iö>½

559.5 
574.1 

588.7 
603.3 

618.0 
632.9 

647.8 
662.9 

2025 2026 2027 2028 2029 2030 2031 2032

"ÚEu/t(¬�hiö]� 2032/æG12DKó%J�{*™G–K?
�ŸRbRìG¾�¹PEHfR�G¾�¹hÐ-•P8RPR,G¾� 2�QwKóI¦66�y
单位：千人

G12DKó%J�ŸKRAS8r*™Kó%J#x(ý�  ,Q�iö>½
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数据来源：Frost Sullivan, 2024
数据来源：Delveinsight , 2024

Pan RAS4�#¨#´/t(¬iö>½%4Qu
(全球尚无Pan RASi上市
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2018 2024 2025 2026

I†%CL=ië �Ÿ(o*™g¸�|/t • P%"×$­!OH`0Ç
• �Ÿ(oA%gZ�|/t

7"Cº$­!O
H`0ÇF‘6º治疗至少接受过一种系统性治疗的

KRAS G12C突变型NSCLC成人患者

2024 2025 2026 2027

(o"÷�¦/ü
U)3ë

aM"×III8‘]Gkþ
胰腺癌

iö]�0r%¡
Lž�þiëIII8‘]Gkþ

非小细胞肺癌

iö]�5B �NDA
单药治疗

胰腺癌、非小细胞肺癌

GFH375�h"ÚEuk��œaM"×III8‘]GkþGö%U8•KRAS G12D4�#¨#´
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• 生物通路双靶点协同
• 将从RAS通路拓展至其他通路协同

• 采用功能性、治疗型抗体
• 治疗窗口显著超越第一、二代ADC

• 采用小分子靶向抑制剂载荷
• 毒性低于细胞毒载荷ADC

FAScon——�}�r UADC /å%b�h)l �3‚C�!èQÆ/WK}3ò8¡�j
3Åa’"ÚEuk�#•(ý$�Ro1™4	 Å+$Á%~1™hè%ƒTá`ïTéGö!èQÆTáCÛ/å%b

FUNCTIONAL antibody 
SYNERGISTIC conjugate

载荷分子靶向性

抗体功能性

机制协同性

 ’PQADC

无（采用细胞毒载荷）

多数发挥递送效应

无

 
*���ï�Á�C�r����

• 5¬3½@�*¦#•7"
• 与三家Biotech达成

创新靶点ADC合作开发

 �¤�Ö�è�3�º�°
7�p�«
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GFH

GFH375（KRAS G12D抑制剂）
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完成 Ⅲ 期入组（胰腺癌）
启动注册性临床试验（NSCLC ）

GF H276�¬0�DEPan  RAS4�#¨#´$ÇTã确认RP2D启动多个愔逆症种焻案的囁合疗法 41 GFS784

%~7hZøHHRASKó%J-� ÅG–�¹EGFRKó%JNSCLC2�Qw

启动 I 期临床GFS202A @1èG7^š>-G	4E-ÇSe�€4	G¾9y#8G	>GQÆFš
启动 Ⅱ 期临床

�¦/ü#¿ �&3*Œ#x,ÂMí(ý#¿>1 �&3

多个产品进入临床申报
（IND-enabling ）阶段




	幻灯片编号 1
	版权、免责及前瞻性声明
	劲方医药IPO回顾：2022年以来18A募资总额和基石认购双纪录
	幻灯片编号 4
	劲方一体化“全球新”开发体系支持全球领先的RAS产品矩阵
	RAS疗法患者人群：全球癌症患者RAS突变率达30%，超过EGFR突变
	劲方RAS疗法开发理念：�选择性及泛抑制剂矩阵持续拓展，直击多层次未满足临床需求
	劲方利用多元化技术，展示与国际RAS赛道头部企业的差异化优势
	劲方拥有全球领先的RAS赛道布局及充足的现金储备
	2025年度财务要点：收入增长、年内经调整亏损收窄，现金储备增长
	研发支出：中后期项目相关成本增长，人力及一次性成本下降
	幻灯片编号 12
	幻灯片编号 13
	“全球新”管线：聚焦高创新度靶点，涵盖大、小分子药物开发
	GFH375是全球首个进入单药III期试验的KRAS G12D选择性抑制剂
	PDAC治疗数据支持监管批准GFH375进入III期注册性临床试验
	NSCLC：GFH375成为国内首个肺癌KRAS G12Di“突破性疗法”�注册性临床方案沟通中
	GFH375/VS-7375海外多项临床试验进行中，并积极准备注册性临床
	GFH276（分子胶泛RAS活化抑制剂）�开发进度位于全球Pan RAS赛道第三
	对比RMC-6236，GFH276拥有新颖骨架及完善IP空间
	GFH276临床前研究显示抑瘤潜力超越同靶点产品、并抵抗多重耐药
	相较于 RMC-6236/ERAS-0015，GFH276拥有更佳PK性质
	GFH276临床设计方案（针对单药后线治疗）
	人体PK及安全性数据：展现更宽泛的潜在治疗窗口
	GFS784：全球首个获得临床申请受理的Pan RAS ADC，结合功能性EGFR抗体，同时靶向RAS突变及EGFR突变、TKI耐药肿瘤
	KROCUS：全球首个KRAS+EGFR大、小分子一线NSCLC联用方案�研究数据即将登上Lancet Oncology
	GFS202A（GDF15/IL-6双抗）：全球首个恶病质双抗靶向疗法
	GFS202A 单药 I 期临床试验剂量爬坡阶段将完成
	GFS202A：多个剂量组观察到参与者给药后体重增加且食欲改善
	创新临床前产品储备——口服STAT6降解剂GFH946�瞄准二型炎症的巨大未满足需求​，临床前显示体外活性优于同靶点产品
	下一代大、小分子平台推进劲方后续“全球新”管线开发
	幻灯片编号 32
	RAS疗法患者人群：全球癌症患者RAS突变率达30%，超过EGFR突变
	全球RAS抑制剂市场规模预测：未来十年内肿瘤靶向药增速最快赛道
	劲方商业化成果及展望：�2024年首个新药上市，预计两年内迎来第二款新药NDA提交
	劲方医药市场策略：以RAS切入、结合多类型靶向疗法�占领并深耕千亿级别胰腺癌药物市场
	晚期胰腺癌患者恶病质发病率居各瘤种之首
	GFS202A在临床及市场开发层面拥有巨大拓展空间
	FAScon——下一代ADC平台：基于成熟偶联工程技术，�打造全球首创型功能性抗体+协同性靶向药载荷的偶联药物平台
	劲方对外合作战略升级：从早期阶段产品合作跨越至中后期项目的授权与共同开发
	2026年研发里程碑展望
	幻灯片编号 42

