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靶向Trop2 CAR-T治疗肺腺癌的研究进展★
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摘要： 探讨滋养层细胞表面抗原 2（Trop2）的嵌合抗原受体 T 细胞疗法（CAR-T）在肺腺癌（LUAD）治疗中的

研究进展。Trop2 是一种在多种肿瘤中过表达的蛋白，尤其是在 LUAD 中，与疾病恶化和高复发率相关。针对靶向

Trop2的 CAR-T 是通过基因工程改造 T 细胞，在 LUAD 治疗中展现出显著的治疗潜力。本文主要讨论如何提高靶

向 Trop2 CAR-T 疗法的特异性和安全性，以及与其他药物如抗体药物偶联物（ADC）的联合应用，使其能够应用于

更多肿瘤的治疗。
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Research progress of Trop2-targeted CAR-T in the treatment of 
lung adenocarcinoma★
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Abstract: This review discusses the progress of chimeric antigen receptor T-cell (CAR-T) therapy targeting Trop2 in 
the treatment of lung adenocarcinoma (LUAD). Trop2 is a protein overexpressed in various tumors, especially in LUAD. It 
is associated with the disease progression and high recurrence rates. The CAR-T therapy, which involves genetically engi⁃
neered T cells targeting Trop2, shows significant therapeutic potential in the treatment of LUAD. This article mainly dis⁃
cusses how to improve the specificity and safety of Trop2-targeted CAR-T therapy, and how to combine it with other drugs 
such as antibody drug conjugate (ADC), to make it applied to the treatment of more tumors.
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0　前言

肺腺癌（lung adenocarcinoma， LUAD）是肺癌中

最常见的亚型。2020 年全球癌症统计数据显示，

LUAD 在肺癌中的比例逐年上升，成为主要的公共

健康挑战之一［1］。滋养层细胞表面抗原 2（tropho⁃
blast cell surface antigen 2， Trop2）是一种细胞表面

糖蛋白，在多种肿瘤中（包括LUAD）过表达，并与肿

瘤的侵袭性和不良预后紧密相关。近年来，靶向

Trop2 的嵌合抗原受体 T 细胞（chimeric antigen re⁃
ceptor T-cell， CAR-T）疗法作为一种新兴免疫治疗

策略，在多种实体肿瘤中显示出巨大潜力，特别是

在LUAD的治疗中。靶向Trop2的CAR-T疗法通过

精准识别并杀死 Trop2 高表达的肿瘤细胞，成为肿

瘤领域的研究热点。然而，尽管 Trop2 靶向 CAR-T
疗法在临床前研究中取得了一定成效，但其在

LUAD 中的应用仍面临挑战，包括治疗引起的细胞

毒性、疗效的持久性及安全性等［2］。本文综述了近
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年来Trop2靶向CAR-T细胞疗法在LUAD治疗中的

研究进展，探讨其潜在机制、临床应用挑战及未来

发展方向。

1　Trop2在LUAD中的特点

研究发现，Trop2在多种肿瘤中（包括 LUAD）过

表达［3］。Trop2 在 LUAD 中的高表达与疾病的恶性

进展、不良预后及较高的复发率有关。Kobayashi
等［4］报道，在130例肿瘤直径<2 cm的LUAD患者中，

Trop2 过表达与较高的死亡率相关（P=0.056）。Li
等［5］研究显示，在 68 例 LUAD 患者中，Trop2 高表达

与不良预后相关（P=0.046），且 Trop2过表达增强了

LUAD 细胞系 A549 的增殖、迁移和侵袭能力。Pak
等［6］则报道，Trop2 过表达可显著延长 100 例 LUAD
患者的总生存期（overall survive， OS）（P=0.02），64
例肺鳞癌患者的OS也有延长趋势（P=0.49）。因此，

Trop2 被视为 LUAD 的潜在治疗靶点和诊断标志

物［7］，其特异性表达模式为靶向治疗提供了新的思

路和方向［8］。
1.1　Trop2基因与蛋白结构

Trop2位于人类第 1号染色体上，长度约 30 kb，
含有 9个外显子。其编码的 Trop2蛋白是一种细胞

表面糖蛋白，也是细胞内钙信号跨膜转导蛋白［9］，由
323个氨基酸残基构成，相对分子质量约为 36 kDa。
Trop2蛋白主要包括 1个大型胞外结构域、1个跨膜

结构域和 1个较短的胞内结构域。胞外结构域含有

丰富的糖基化位点，这些位点在 Trop2 的功能中起

到关键作用，尤其与细胞间的黏附和信号转导相

关［10］。跨膜结构域使 Trop2 固定在细胞膜上，进行

细胞间信号传递。尽管胞内结构域相对较短，但在

信号转导过程中亦至关重要。此外，Trop2 蛋白在

结构上与上皮细胞黏附分子（epithelial cell adhesion 
molecule， EpCAM）相似，二者在功能上也有一定重

叠［6］，这可能解释了 Trop2 和 EpCAM 在多种上皮细

胞肿瘤中均过表达的现象［11］。
1.2　LUAD中Trop2的表达与功能

LUAD是非小细胞肺癌（non-small cell lung can⁃
cer， NSCLC）的主要亚型，发病率逐年上升。研究发

现，Trop2 在多数 LUAD 患者肿瘤组织中显著过表

达［12］。与正常肺组织相比，Trop2 的表达量增加数

倍，这一发现使 Trop2 成为 LUAD 研究的焦点［13］。
在功能方面，Trop2 在 LUAD 中主要涉及细胞增殖、

侵袭、迁移及抗凋亡［14］。多项研究显示，Trop2过表

达可促使 LUAD 细胞快速生长并增强其侵袭能力，

使肿瘤更易扩散［13］。此外，Trop2 还可通过抑制细

胞凋亡途径，帮助 LUAD 细胞逃避免疫清除［15］。
Trop2 与细胞内多种信号通路相关，如可激活 ERK
和 AKT 信号通路，促进细胞生长和抗凋亡［14］，为针

对 Trop2 的治疗提供了新的靶点，抑制这些信号通

路可达到抑制LUAD进展［13］。同时，Trop2还与细胞

间黏附有关，可调控细胞间的相互作用，在LUAD转

移中起关键作用［12］。因此，阻断 Trop2 或其下游信

号，可能为LUAD的治疗提供新策略［14-15］。
1.3　Trop2与LUAD临床特征的关系

LUAD的临床特征与预后受多种因素影响。研

究表明，Trop2表达水平与LUAD的临床特征及预后

关系密切［16］。首先，Trop2高表达与LUAD临床分期

有关。统计分析显示，与LUAD早期患者相比，晚期

患者肿瘤组织中 Trop2 表达水平显著升高，意味着

Trop2可能与LUAD的恶性程度呈正相关，可作为判

断肿瘤发展阶段的重要指标［17］。其次，Trop2 还与

其他临床指标如淋巴结转移、肿瘤大小和病理分级

等有关。Trop2 高表达的 LUAD 患者更易出现淋巴

结转移，并与肿瘤负荷相关。Trop2 的表达也与某

些分子标志物的表达有关，如其在部分伴 EGFR 突

变的 LUAD 患者中显著上调，与 ALK、ROS1 等基因

突变的关系则尚不明确［18］。此外，Trop2 的表达与

LUAD 患者的生存时间有关。在相似治疗条件下，

Trop2高表达患者的 OS较短，且无进展生存期（pro⁃
gression-free survival， PFS）也相对较短。这可能是

因为 Trop2 高表达促进了肿瘤细胞的侵袭和迁移，

使患者更易复发或转移。

2　CAR-T疗法

CAR-T 是一种创新的癌症治疗手段。该方法

首先从患者体内提取 T细胞，对其进行基因工程改

造后，再回输至患者体内［19］。这些改造后的 T细胞

可以识别并攻击肿瘤细胞，达到治疗目的，为难以

治疗的癌症提供了新的希望（图1）［20］。
2.1　CAR-T疗法的工作原理

CAR-T疗法结合了免疫学和基因工程技术，是

前沿的癌症治疗手段［21］。T细胞是免疫系统中的关

键细胞，负责识别和攻击体内异物，如病毒或肿瘤

细胞。但在许多癌症中，T 细胞因多种机制无法有

效识别或攻击癌细胞［22］。为增强 T 细胞的攻击能

力，可通过基因工程设计与肿瘤细胞表面特定抗原
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结合的T细胞。改造后的T细胞能够特异性识别并

攻击携带相应抗原的肿瘤细胞。将这些T细胞扩增

后回输至患者体内，CAR-T细胞利用其表面的CAR
结构特异性识别肿瘤细胞上的抗原，使自身激活并

增殖，与抗原结合，启动细胞毁灭程序，发挥杀伤作

用［23］；同时，还可激活其他免疫细胞（如巨噬细胞

等）共同攻击肿瘤细胞［24］。值得注意的是，接受

CAR-T 疗法的患者体内部分改造的 T 细胞可能长

期存活，持续监视和攻击肿瘤细胞，为患者提供持

续的抗肿瘤免疫保护。

2.2　CAR-T疗法在肿瘤治疗中的应用

CAR-T疗法在多种肿瘤中展现出显著疗效［21］。

从早期的血液肿瘤到实体肿瘤，其临床应用正在扩

展。CAR-T 疗法在血液肿瘤治疗中取得了巨大成

功。对于某些难以治疗的白血病和淋巴瘤，传统疗

法（如化疗或放疗）的效果有限，而CAR-T疗法获得

了高达 90%的完全缓解率［25］。如针对CD19抗原的

CAR-T 疗法已成为某些复发或难治性急性 B 细胞

性白血病的一线治疗方案。与血液系统恶性肿瘤

相比，实体肿瘤的微环境更为复杂，肿瘤细胞与正

常细胞的界限难以明确区分，且肿瘤细胞可能分泌

免疫抑制因子，阻碍CAR-T细胞发挥作用［26］。尽管

如此，CAR-T 疗法在胰腺癌、肺癌等实体肿瘤的临

床试验中仍展现出一定的治疗效果［27］。此外，研究

者也在尝试将CAR-T疗法与其他免疫治疗相结合，

以增强疗效。如 CAR-T 联合免疫检查点抑制剂已

在某些实体肿瘤中展现出超越单一治疗的效果［28］。

3　Trop2抗体治疗

在正常生理状态下，Trop2 主要在上皮细胞中

表达，并在胚胎发育中发挥关键作用。在皮肤、角

膜、唾液腺、呼吸道、肺等正常组织中，均可检测到

Trop2的表达，但其表达水平相对较低［29］。Trop2是

重要的肿瘤促进因子，在多种恶性肿瘤中呈现高表

达状态，如乳腺癌、尿路上皮癌、宫颈癌和 NSCLC
等，与肿瘤进展、转移及较差的预后相关。作为

CAR-T疗法的靶标，Trop2可被特异性识别和结合，

激活CAR-T细胞，释放细胞因子，并对Trop2过表达

的肿瘤细胞产生细胞毒性［30］，为 LUAD 等实体肿瘤

的治疗提供了新策略（图2）。

3.1　Trop2靶向CAR-T细胞的制备方法

CAR-T 疗法的成功很大程度上取决于其对肿

瘤细胞的特异性。制备Trop2靶向的CAR-T细胞需

要遵循一系列关键步骤，以确保细胞的特异性和活

图1　CAR-T疗法治疗LUAD的机制

Fig.  1　Mechanism diagram of CAR-T therapy for LUAD

图2　CAR-T疗法通过靶向Trop2治疗LUAD的机制

Fig.  2　Mechanism diagram of Trop2-targeted CAR-T therapy 
for LUAD
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性。首先，选择一个能特异性结合 Trop2 的抗体片

段，如单链变量片段［31］。该抗体片段的选择基于其

与 Trop2 结合的亲和力和特异性。然后，将抗体片

段与信号转导结构（如 CD3ζ和共刺激结构 CD28或

4-1BB）连接，以构建完整的 CAR 结构［32］。这些信

号传导结构对 CAR-T 细胞的活化和持续性至关重

要。接着，使用逆转录病毒或其他转染方法将CAR
基因导入 T细胞，并在含有细胞因子的培养液中培

育，如白细胞介素-2（interleukin-2，IL-2）。随后，进

行体外功能验证［33］，通常包括与 Trop2 过度表达的

肿瘤细胞系共培养，以检测 CAR-T 细胞的细胞毒

性。最后，收集、浓缩和洗涤Trop2-CAR-T细胞，准

备用于临床输注。在此过程中，需确保细胞的纯度

和活性，以及无微生物污染［34］。
3.2　Trop2 靶向 CAR-T 细胞在 LUAD 治疗中的

作用

Trop2靶向CAR-T细胞设计用于特异性攻击表

达 Trop2 的肿瘤细胞，LUAD 细胞是主要目标［35］。
在该治疗过程中，CAR-T细胞与 LUAD细胞间的相

互作用是决定疗效的关键因素。当 Trop2 靶向的

CAR-T细胞输注后，会在体内迅速识别并结合表达

Trop2 的细胞。CAR 结构识别并与 LUAD 细胞上的

Trop2 抗原结合，从而激活 T 细胞［36］。激活后的

CAR-T细胞会释放炎症因子和细胞毒性分子，如外

泌体、灭活酶和孔素等，直接杀伤细胞。除直接杀

伤外，Trop2-CAR-T细胞还能刺激免疫系统其他部

分参与攻击［37］。如 CAR-T细胞释放的细胞因子可

招募自然杀伤细胞、巨噬细胞和其他免疫细胞等，

增强对肿瘤的免疫反应［38］。LUAD细胞还可通过下

调 Trop2表达或释放免疫抑制分子（如 PD-L1）来躲

避免疫应答［39］。因此，与 PD-1/PD-L1 抑制剂联合

使用可进一步增强Trop2-CAR-T细胞的疗效［40］。
3.3　Trop2-ADC在LUAD中的作用

抗 体 药 物 偶 联 物（antibody-drug conjugate， 
ADC）是一类生物制剂，由有生物活性的细胞毒药物

与连接的抗体组成，通过与特定的细胞表面抗原结

合，将细胞毒药物特异性地递送至肿瘤细胞，从而

减少脱靶毒性［41-42］。CAR-T 细胞与 ADC 联合应用

可克服两种疗法单独使用的局限性。一方面，

CAR-T 细胞可增强肿瘤细胞上的抗原表达，提高

ADC 的结合和内化能力［43］，从而增强其细胞毒作

用，提高整体抗肿瘤效果［44］。另一方面，ADC 释放

的细胞毒性载荷可创造促炎性肿瘤微环境，促进

CAR-T细胞活化和增殖，增强其对肿瘤细胞的免疫

反应［45］。此外，ADC 通过靶向多种抗原，可解决抗

原丢失或下调的问题，从而保持持续的抗肿瘤活

性［46］。然而，进一步研究仍需通过优化治疗方案，

确定最有效的抗原靶点，并了解潜在毒性，为LUAD
的临床治疗提供更有效和更有针对性的策略。

3.4　ADC和CAR-T在LUAD治疗中的相互作用

在 LUAD 的治疗中，靶向治疗和细胞免疫治疗

已成为有效的治疗手段。ADC 和 CAR-T 分别代表

这两个领域的前沿技术。ADC 结合抗体与细胞毒

药物，能够选择性地将药物递送至肿瘤细胞，减少

对正常组织的损害［47］。ADC 不仅直接诱导肿瘤细

胞凋亡，还能通过释放抗原启动免疫应答。CAR-T
疗法则通过基因工程改造患者自身 T细胞，使其能

够识别并攻击表达特定抗原的肿瘤细胞［48］。ADC
和 CAR-T 在 LUAD 治疗中的相互作用主要表现在

以下几个方面：首先，在多模态治疗策略中，ADC和

CAR-T可以联合应用，互为补充［49］。两者作用机制

不同，可克服单一治疗方法的局限性（如免疫逃逸

或药物耐受性）。其次，ADC 可通过增强抗原呈递

和 T 细胞激活，为 CAR-T 创造更有利的肿瘤微环

境［50］。同时，CAR-T细胞在清除肿瘤细胞时释放新

的肿瘤抗原，与 ADC 协同作用，提高治疗效果。尽

管二者在实验和早期临床试验中显示出潜在的互

补优势，但如何优化联合应用策略（如剂量调整、治

疗时序及管理可能出现的不良反应等）仍需进一步

研究。

3.5　Trop2靶向CAR-T疗法的临床研究

Trop2 靶向 CAR-T 疗法作为新兴的治疗手段，

引起了科研人员和临床医生的关注［51］，并已开展多

项临床研究评估其疗效和安全性。初步的Ⅰ期和

Ⅱ期临床试验结果显示，Trop2 靶向 CAR-T 疗法对

多数LUAD患者表现出明显的抗肿瘤活性。在部分

临床试验中，患者的肿瘤体积显著缩小，甚至达到

完全缓解，OS 和 PFS 均有所延长。然而，与其他免

疫治疗方法类似，Trop2 靶向 CAR-T 疗法可能导致

一些不良反应。最常见的是细胞因子释放综合征

（cytokine release syndrome， CRS），表现为发热、低血

压、呼吸困难等［52］。大多数CRS病例可通过药物治

疗得到控制，但也有少数病例较严重，需要入住重

症监护室［53］。除 CRS 外，Trop2 靶向 CAR-T 治疗还

可能引发神经系统不良反应（如头痛、震颤、精神症

状等）［54］，其发生率和严重程度与给药剂量、患者基
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线健康状况及其他治疗相关因素有关［55］。尽管存

在不良反应，但多数患者仍能够从Trop2靶向CAR-
T 治疗中受益［56］。目前，研究者正尝试通过调整患

者入选标准、优化治疗方案及联合治疗进一步提高

该疗法的疗效及安全性。

4　Trop2-CAR-T治疗

近年来，Trop2 和 CAR-T 疗法在肿瘤治疗中的

应用逐渐增多，技术创新与研发方向备受重视［57］。
提高Trop2靶向CAR-T细胞的选择性与特异性是目

前主要的研究方向［58］。为了减少对正常细胞的损

伤，研究人员尝试通过基因工程技术细致分析

Trop2 的结构与功能，进一步优化 CAR-T 细胞的设

计。此外，对于 Trop2靶向 CAR-T 疗法的安全性评

估也是研究重点。目前，已有部分临床研究显示该

疗法可能引起不良反应（如细胞因子风暴等）。为

了避免这些不良事件，研究者正致力于设计新型

CAR-T细胞（如引入“安全开关”技术），以确保发生

不良反应时能及时抑制 CAR-T 细胞的活性［59］。随

着技术的进步，Trop2 靶向 CAR-T 细胞的制备也成

为研发重点之一。为了使更多患者受益，降低制备

成本，提高生产效率，以及研究更为经济、实用的保

存和运输方法，都是当前的研发焦点。为了进一步

提高 Trop2靶向 CAR-T 疗法的疗效，研究人员也在

探索与其他治疗方法的联合应用（如化疗、放疗或

其他生物治疗），以实现最佳治疗效果（表1-表2）。

表 1　针对 Trop-2 ADC 的研究阶段汇总（检索自 www.clinicaltrials.gov，检索截止日期为 2024 年 08月 15日）

Tab. 1　Summary of study phases of Trop-2 ADC drugs (retrieved from www.clinicaltrials.gov until August 15, 2024)

晚期TNBC

TNBC
早期乳腺癌

晚期HR+/HER2-乳腺癌

HR+/HER2低表达或

阴性乳腺癌二线等

尿路上皮癌

去势抵抗性前列腺癌

子宫内膜癌

胶质瘤

晚期NSCLC

ASCENT Ⅲ期二线及以上

ASCENT-03 Ⅲ期一线

Saci-IO Ⅱ期戈沙妥珠单抗+帕博利珠单抗一线

ASCENT-04 Ⅲ期戈沙妥珠单抗+帕博利珠单抗一线

NCT04039230Ⅰ/Ⅱ期戈沙妥珠单抗+Talazoparib
Morpheus-panBC Ⅰ/Ⅱ期多种组合

NCT05347134 Ⅲ期

TROPION-Breast01 Ⅲ期一线

BEGONIA Ⅰb/Ⅱ期Dato-DXd+度伐利尤单抗一线

TROPION-Lung Breat02
ASCENT-05/OptimlCE-RD（AFT-65）Ⅲ期戈沙妥珠

单抗+帕博利珠单抗辅助治疗TNBC
SASCIA Ⅲ期HER2-早期乳腺癌辅助治疗

NeoSTAR Ⅱ期TNBC新辅助治疗

TROPION-Breast03 Ⅲ期早期TNBC辅助治疗

TROPION-Breast01 Ⅲ期二线及以上

TROPiCS-02 Ⅲ期二线以上

TROPION-Lung Breat01
TROPHY-U-01Ⅱ期

TROPiCS-04 Ⅲ期

NCT03725761 Ⅱ期

NCT04251416 Ⅱ期

NCT04559230 Ⅱ期

TROPION-Lung01 Ⅲ期二线及以上

TROPION-Lung07 Ⅲ期一线Dato-DXd+帕博利珠单抗

TROPION-Lung08 Ⅲ期一线Dato-DXd+帕博利珠

单抗+铂类

显著改善PFS及OS，获批晚期TNBC适应证

进行中

进行中

进行中

进行中

进行中

进行中

进行中

显示初步疗效

进行中

进行中

进行中

进行中

进行中

进行中

显著改善PFS及OS，获批HR+/HER2-乳腺癌

适应证

进行中

队列1初步结果公布，获FDA加速批准

进行中

进行中

进行中

进行中

改善PFS，OS进行中

进行中

进行中

肿瘤类型 研究阶段 研究结果
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5　展望

Trop2靶向 CAR-T 疗法在 LUAD 中的成功应用

为其在其他肿瘤类型中的应用奠定了基础［61］。研

究发现，Trop2 在乳腺癌、胃癌、甲状腺癌等实体肿

瘤中表达相对较高，为 Trop2靶向 CAR-T 疗法提供

了广泛的临床应用前景［62］。全球首个上市的 Trop2 
ADC—戈沙妥珠单抗，已在包括我国在内的多个国

家获批，开启了三阴性乳腺癌（triple negative breast 

cancer， TNBC）的 ADC 治疗时代。除了实体肿瘤

外，Trop2 在一些血液肿瘤中也呈高表达，如白血

病、结外鼻型NK/T细胞淋巴瘤（extranodal NK/T cell 
lymphoma， ENK/TL）和非霍奇金淋巴瘤（non-Hodg⁃
kin lymphoma， NHL）。这为 Trop2靶向 CAR-T疗法

在血液疾病领域的应用提供了新机会［63］。由于

Trop2 在某些免疫性疾病中表达异常，Trop2 靶向

CAR-T疗法的临床应用拓展不仅限于肿瘤治疗，在

免疫调节中亦有潜在的应用价值。如 Trop2在某些

表 2 针对 CAR-T 联合药物治疗的研究阶段汇总[60]

Tab. 2 Summary of the study phases of drugs combined with CAR-T therapy [60]

药物

利妥昔单抗+奥妥珠单抗

BNT211-01 trial
Anakinra

Lenzilumab
Itacitinib

CD19/20 CAR-T细胞输注

伊基奥仑赛注射液

纳基奥仑赛注射液

泽沃基奥仑赛注射液

GCC19CART
IL-12
IL-18

VCN-01
Lenalidomide

CAdVEC

瘤种

大B细胞淋巴瘤

实体瘤

CRS和 ICANS
CRS和 ICANS

前淋巴瘤

R/R B-NHL
多发性骨髓瘤

急性B细胞白血病

多发性骨髓瘤

转移性结直肠癌

卵巢癌

血液恶性肿瘤

胰腺癌、卵巢癌

多发性骨髓瘤

HER2+实体瘤

研究阶段

ZULA-14试验（NCTO4002401）
NCT04503278研究

2期试验NCT04148430
1/2期试验NCT04314843

NCT05757219
Ⅰ/Ⅱ期研究

2023年6月获批

2023年11月获批

2024年3月获批

Ⅰ期

NCT02498912、NCT06343376
NCT04684563
NCT05057715

NCT0NCT037402566045806

研究结果

完全缓解率65%，总响应率88%
客观反应率33%，疾病控制率67%

ICANS发生率显著降低，疾病反应率提高

减轻CRS和 ICANS
进行中

进行中

CR 74.3%
CR 66.7%
CR 78.6%

低剂量ORR 15.4%，中剂量ORR 50%
增强CAR-T细胞活性

研究中

研究中

研究中

研究中

注：ICANS 表示免疫效应细胞相关神经毒性综合征；R/R B-NHL 表示复发/难治性 B 细胞性非霍奇金淋巴瘤。

Note： ICANS means immune effector cell-associated neurotoxicity syndrome； R/R B-NHL means recurrent/refractory B cell non-Hodgkin lymphoma.

多瘤种

实体瘤

TROPION-Lung04 Ⅰb期Dato-DXd+度伐利尤单

抗±卡铂一线或以上

TROPION-Lung05 Ⅱ期

TROPION-Lung02
EVOKE-03 Ⅲ期一线

EVOKE-02 Ⅱ期一线

EVOKE-01 Ⅲ期二线

TROPION-PanTumor01 Ⅰ/Ⅱ期

TROPION-PanTumor02 Ⅰ/Ⅱ期

IMMU-132-01 Ⅰ/Ⅱ期

NCT04892342 Ⅱ期

NCT05174637 Ⅰ期

NCT04601285 Ⅰ期

显示出初步疗效及可耐受安全性

进行中

进行中

进行中

进行中，多队列显示初步疗效

进行中

TNBC及HR+/HER2-乳腺癌队列显示初步疗效

进行中

多队列显示出疗效

进行中

进行中

终止

续表1
肿瘤类型 研究阶段 研究结果
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自身免疫性疾病患者受损组织中表达上调，Trop2
靶向CAR-T疗法可能成为这类疾病的新治疗策略。

预计未来该疗法不仅能为更多肿瘤患者带来益处，

还可能为其他疾病提供新的治疗方案。
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