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吲哚胺 2,3-双加氧酶 1在肿瘤免疫治疗中的研究进展 
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摘要: 吲哚胺 2,3-双加氧酶 1 (indoleamine 2,3-dioxygenase 1, IDO1) 是与肿瘤免疫机制密切相关的免疫检查

点之一。众多研究表明, IDO1 在乳腺癌、结直肠癌和肝癌等肿瘤组织中异常表达, 通过多种途径参与肿瘤免疫

逃逸机制。因此, 本文旨在阐述 IDO1的生物学功能及其在肿瘤逃逸中的重要作用, 并介绍目前在临床研究阶段

的 IDO1抑制剂进展情况。 
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Abstract: IDO1 (indoleamine 2,3-dioxygenase 1) is one of the most significant checkpoint in tumor        

immunology.  Numerous studies indicates that IDO1 is abnormally expressed in breast cancer, colorectal cancer, 
liver cancer and other tumor tissues, participating in tumor immune escape through multiple pathways.  This      
review is prepared to elucidate the biological function of IDO1, highlight its pivotal role in tumor evasion, and 
summarize IDO1 inhibitors in the clinical trials. 
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 近年来, 随着肿瘤免疫逃逸机制相关研究的逐
渐深入, 肿瘤免疫治疗进入了人们的视野。嵌合抗原
受体 T 细胞免疫疗法在急性白血病和非霍奇金淋巴
瘤的治疗中表现出显著疗效, 而免疫检查点相关药
物则通过恢复免疫细胞对肿瘤的监视和杀伤作用而

起到治疗效果, 使得众多肿瘤患者从中获益。例如靶
向程序性死亡受体 (programmed cell death protein 1, 
PD-1) 的单克隆抗体 pembrolizumab目前已经用于治
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疗黑色素瘤、头颈部肿瘤和霍奇金淋巴瘤等, 是程序
性死亡配体 1 (programmed death-ligand 1, PD-L1) 阳
性的非突变型非小细胞肺癌一线用药, 但其响应率
不佳、无明确生物标志物的特点大大限制了该药物的

应用。近年来, 同为免疫检查点的吲哚胺 2,3-双加氧
酶 1 (indoleamine 2,3-dioxygenase 1, IDO1) 受到广泛
关注, 成为各大医药公司争相研究的药物靶点。目前
在临床研究阶段的 IDO1 抑制剂大多为小分子化合    
物, 在临床试验中与多种类型药物联合用药, 能够提
高肿瘤对免疫疗法的敏感性且具有安全性高、成本较

低的特点。 
IDO1 是胞浆内由 403 个氨基酸组成的含亚铁血

红素的酶, 由位于第 8 号染色体上的 INDO 基因编    
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码[1]。正常生理状态下, IDO1在人体多种组织中广泛
表达, 如小肠、附睾、肺和胎盘等[2]。研究表明, IDO1
是催化色氨酸分子中吲哚环氧化裂解, 使其沿犬尿氨
酸途径分解代谢的限速酶。肿瘤微环境中, 树突细胞 
(dendritic cells, DCs) 和巨噬细胞高表达 IDO1, 减少
了底物色氨酸并增加代谢产物的生成, 影响了免疫
细胞的状态, 是免疫检查点中至关重要的一环。 

早在 1967 年 IDO1 就已从兔小肠中被分离出     
来[3], 而其在肿瘤中的发现甚至可以追溯到 1956 年, 
Boyland 等[4]发现患有膀胱癌的患者尿液中色氨酸的

代谢产物明显增多。但 IDO1在肿瘤中的生物学作用
一直都不明确。直到 1998年, Munn等[5, 6]才将 IDO1
与免疫结合起来, 较为完整地阐述了 IDO1 表达引起
的免疫抑制效应。 
1  IDO1与色氨酸代谢 

色氨酸是细胞重要生命活动所必需的氨基酸 , 
而 IDO1主要的功能是将色氨酸代谢成犬尿氨酸等代
谢产物, 是该代谢过程中至关重要的限速酶。一方    
面, IDO1 的过表达会导致色氨酸耗竭, 使得不带电
荷的色氨酸−转运核糖核酸蓄积, 继而激活一般性调
控阻遏蛋白激酶 2 (general control nonderepressible 2 

kinase, GCN2) 从而抑制 T 细胞的增殖和功能[7]; 另
一方面, IDO1 催化产生的代谢产物能够结合并激活
芳烃受体 (arylhydrocarbon receptor, AhR), 导致一系
列生物学效应包括诱导调节性 T 细胞 (regulatory T 
cell, Treg) 的生成、促进 DCs和巨噬细胞向免疫抑制
表型的转化等[8]。另外, 研究表明代谢产物如犬尿氨
酸、犬尿喹啉酸和 3-羟基犬尿氨酸等也能够直接抑制
T细胞的功能[9]。 
2  IDO1的调控 

多种因素影响 IDO1 的表达和活性, 包括转录、
转录后和降解等过程 (图 1)。Ⅰ型 (αβ) 和Ⅱ型 (γ) 
干扰素 (interferon, IFN) 通过激活 Janus激酶/信号转
导与转录激活子 (the Janus kinase/signal transducers 
and activators of transcription, JAK/STAT) 信号通路
调节一系列干扰素刺激基因 (IFN-stimulated genes, 
ISGs) 的表达。INDO 作为一种 ISG, 其启动子区域    
存在干扰素刺激反应元件 (IFN-stimulated response 
elements, ISRE) 以及干扰素 γ激活序列 (IFN-gamma 
activation sequences, GAS), 二者是 IFN 响应的必要
元件。根据文献报道, 转录因子 DNAX 激活蛋白 12 
(DNAX-activating protein 12, DAP12) 调节 IFNs 诱     

 

 
Figure 1  Regulation of indoleamine 2,3-dioxygenase 1 (IDO1).  In tumor microenvironment, IDO1 expresses in DCs, macrophages, 
and tumor cells.  IFNs promote IDO1 transcription through ISRE and GAS elements located in IDO1 promoter, while DAP12 inhibits 
this process.  Deletion of Bin1 gene in tumor cells leads to IDO1 overexpression,  which is mediated by STAT1/NF-κB pathway.  
Moreover, IDO1 could also be recognized by SOCS3, resulting in IDO1 degradation by ubiquitin protease system.  KYN: Kynurenine; 
DCs: Dendritic cells; IFNs: Interferon; ISRE: IFN-stimulated response elements; GAS: IFN-gamma activation sequences; DAP12: 
DNAX-activating protein 12; SOCS3: Suppressor of cytokine signaling 3; JAK/STAT: The Janus kinase/signal transducers and activators 
of transcription; NF-κB: Nuclear factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells 
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导的 IDO1转录[10]。除此之外, 其他细胞因子例如肿
瘤坏死因子 α (tumor necrosis factor α, TNF-α) 和白
细胞介素 1 (interleukin-1, IL-1) 等也能够调节 IDO1
的表达[11]。肿瘤细胞中 IDO1 的表达受到基因 Bin1
的调控, 这一基因的缺失会导致信号转导及转录激
活蛋白 1/核因子活化 B 细胞 κ 轻链增强子 (signal 
transducers and activators of transcription 1/nuclear 
factor kappa-light-chain-enhancer of activated B cells, 
STAT1/NF-κB) 依赖的 IDO1表达上调[12]。 

IDO1 的调控不仅仅局限于转录水平, 研究显示
其酶学功能还受到转录后水平的一系列因素影响 , 
比如血红素、酶辅助因子、铁的氧化还原状态和一氧

化氮等[13, 14]。据报道, 抗氧化剂可通过影响血红素与
IDO1的结合而抑制其酶学活性[14]。 

研究表明, 免疫调节机制中重要的分子细胞信
号转导抑制因子 3 (suppressor of cytokine signaling 3, 
SOCS3) 作为泛素蛋白酶系统中 E3连接酶的一部分, 
能够在白细胞介素 6 (interleukin-6, IL-6) 的作用下与
IDO1的酪氨酸磷酸化多肽区域结合, 促进 IDO1被泛
素−蛋白酶系统降解[15]。另外, 激活的 AhR可负反馈
调节 IDO1, 促进其泛素化降解以维持细胞内稳态[16]。 
3  肿瘤中的 IDO1 
3.1  IDO1 在肿瘤中的异常表达  报道显示乳腺    
癌[17, 18]、宫颈癌[19]和胶质瘤[20]多种原位和转移的肿

瘤组织中存在 IDO1 的异常表达, 并与生存期的缩
短、肿瘤浸润淋巴细胞的减少和 Treg 的增多等不良
预后密切相关[21, 22]。在肿瘤微环境中, 不仅肿瘤细    
胞自身, 抗原递呈细胞尤其是 DCs 和巨噬细胞也呈
现 IDO1过表达的状态。 
3.2  IDO1 的反向调节作用  正常生理学状态下 , 
IDO1 能够在感染时为了保护宿主而抑制机体的固有
免疫[23], 以维持免疫系统的平衡。有研究表明, 肿瘤
微环境中浸润性 CD8+ T (T cells expressing cluster of 
differentiation 8) 细胞的存在可诱导肿瘤中 IDO1 的
表达[24]。也就是说, 肿瘤局部炎症或者 T细胞激活信
号刺激了 IDO1的表达, 而其表达能够抑制免疫反应, 
这就是 IDO1的反向调节作用。但这种机制只有在机
体对抗过激的炎症引起的免疫效应时有利, 对肿瘤
治疗来说十分不利[25]。 
3.3  IDO1与免疫逃逸  肿瘤微环境中, IDO1的表达
导致色氨酸的耗竭而激活 GCN2, 引起肿瘤浸润免疫
细胞的变化。IDO1诱导的 GCN2激活会导致 CD8+ T
细胞周期阻滞以及失去功能[7]。而在 CD4+ T (T cells 
expressing cluster of differentiation 4) 细胞中则表现

为抑制辅助型 T细胞的分化[26]。 
肿瘤浸润的 Treg 与预后明显相关[27], 其激活是

IDO1 影响 T 细胞免疫反应的重要方式, 也是肿瘤免
疫耐受的主要机制[28]。体内 IDO1 引起的 Treg 激活
是由于效应 T细胞被激活的生物学信号引起的[29]。据

报道, IDO1有促进 Treg分化以及增强成熟 Treg的免
疫抑制功能[30]。IDO1的表达能够减少局部色氨酸的
浓度, 激活 Treg 中的 GCN2 从而抑制哺乳动物雷帕
霉素靶蛋白复合物 2 (mammalian target of rapamycin 
complex 2, mTORC2), 减少蛋白激酶 B (protein kinase 
B, PKB/AKT) S473 位点的磷酸化[31]。与效应 T 细    
胞中 AKT的作用不同, Treg中 AKT的抑制会增强其 
免疫抑制活性[32]。在 Treg中, IDO1还可以通过抑制
AKT/mTOR通路上调叉形头转录因子 3, 进而促进其
表面 PD-1的表达[31]。 

DCs中 IFNs能够激活 IDO1及 AhR, IDO1的酶
活性和AhR的激活又能够继续促进 IDO1的转录, 这
一机制参与维持肿瘤中长期 IDO1诱导的肿瘤免疫逃
逸[33]。此外, IDO1的功能不仅仅局限在催化活性, 研
究表明 IDO1还能够通过非催化的方式诱导DCs释放
转化生长因子 β (transforming growth factor β, TGF-β), 
继而通过非经典途径激活 NF-κB维持 DCs的免疫抑
制表型, 参与肿瘤免疫耐受过程[34]。 
4  IDO1抑制剂的研究进展 

越来越多的证据表明, IDO1 的表达及反向调节
机制对肿瘤免疫治疗不利。2006 年公布的 4-苯基咪
唑与 IDO1 蛋白共结晶结构掀起了特异性靶向 IDO1
的热潮, 此后一系列 IDO1抑制剂如 navoximod 等应
运而生。目前大多数 IDO1抑制剂在临床上推进时都
是与免疫治疗剂或者化疗药物联合应用 (表 1)。 
4.1  Epacadostat (INCB024360, Incyte)  Epaca-
dostat是 2009年通过高通量筛选得到的 IDO1特异性
抑制剂, 给药的动物血清中表现出犬尿氨酸浓度的
降低, 并能够在动物黑色素瘤模型中达到超过 50% 抑

瘤率[35]。进一步研究显示, epacadostat在细胞内抑制
人源 IDO1的半数有效浓度 (EC50) 约为 10 nmol·L−1, 
对其同工酶吲哚胺-2,3 双加氧酶 2 (indoleamine 2,3-    
dioxygenase 2, IDO2) 和色氨酸-2,3 双加氧酶 (tryp-
tophan 2,3-dioxygenase, TDO) 的抑制作用则很弱[36]。

DCs与 T细胞或自然杀伤细胞 (natural killer cell, NK) 
共培养实验结果提示, epacadostat 通过抑制 IDO1 来
促进 T 细胞和 NK 细胞的增殖, 增加 IFNγ 的分泌并
减少 Treg[36]。Ⅰ期临床 (NCT01195311) 结果表明, 
52 例肿瘤进展期的患者中, 所有患者血浆中犬尿氨 
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Table 1  IDO1 inhibitors in clinical trials (all informations come from www.clinicaltrials.gov).  N/A stands for not applicable  

Compound Phase Conditions/disease Combination Status NCT number 

Epacadostat 
(INCB024360) 

Phase Ⅰ 
 

Solid tumors and hematologic  
malignancy 

N/A 
 

Completed 
 

NCT01195311 
 

 
Phase Ⅰ 
 
 

Ovarian cancer/fallopian tube  
carcinoma/primary peritoneal  
carcinoma 

Fludarabine/cyclophosphamide 
 
 

Completed 
 
 

NCT02118285 
 
 

 Phase Ⅰ 
 

Non-small cell lung carcinoma/ 
urothelial cancer 

Atezolizumab 
 

Terminated 
 

NCT02298153 
 

 Phase Ⅰ/Ⅱ Metastatic colorectal cancer Pembrolizumab/azacitidine Not yet recruiting NCT03182894 

 Phase Ⅰ/Ⅱ Solid tumors Nivolumab/ipilimumab/lirilumab Recruiting NCT03347123 

 Phase Ⅰ/Ⅱ 
 

Advanced malignancies/metastatic 
cancer 

INCAGN01876/pembrolizumab 
 

Not yet recruiting 
 

NCT03277352 
 

 Phase Ⅰ/Ⅱ Metastatic colorectal cancer Pembrolizumab/azacitidine Not yet recruiting NCT03182894 

 Phase Ⅰ/Ⅱ 
 

Solid tumors/head and neck cancer/ 
lung cancer 

MEDI4736 
 

Not yet recruiting 
 

NCT02318277 
 

 Phase Ⅰ/Ⅱ 
 

Colorectal cancer/endometrial can-
cer/head and neck cancer 

MK-3475 
 

Recruiting 
 

NCT02178722 
 

 Phase Ⅱ Gastric adenocarcinoma Pembrolizumab Recruiting NCT03196232 

 Phase Ⅲ Lung cancer Pembrolizumab Recruiting NCT03322540 

 Phase Ⅲ Urothelial cancer Pembrolizumab Not yet recruiting NCT03361865 

 Phase Ⅲ 
 

Lung cancer 
 

Pembrolizumab/platinum-based 
chemotherapy 

Recruiting 
 

NCT03322566 
 

 Phase Ⅲ 
 

Head and neck cancer 
 

Nivolumab/carboplatin/cisplatin/ 
cetuximab/5-fluorouracil 

Withdrawn 
 

NCT03342352 
 

 Phase Ⅲ Melanoma Pembrolizumab Not yet recruiting NCT02752074 

 Phase Ⅲ 
 

Lung cancer 
 

Nivolumab/carboplatin/cisplatin/ 
pemcitabine/paclitaxel/pemetrexed  

Not yet recruiting 
 

NCT03348904 
 

Indoximod (D-1-MT) Phase Ⅰ Unspecified adult solid tumor N/A Completed NCT00567931 

 Phase Ⅰ 
 

Breast cancer/lung cancer/melanoma/  
pancreatic cancer/solid tumors 

N/A 
 

Terminated 
 

NCT00739609 
 

 Phase Ⅰ 
 

Glioblastom/glioma 
 

Temozolomide/cyclophosphamide/  
etoposide 

Recruiting 
 

NCT02502708 
 

 Phase Ⅰ/Ⅱ 
 

Metastatic melanoma 
 

Ipilimumab/nivolumab/ 
pembrolizumab 

Unknown 
 

NCT02073123 
 

 Phase Ⅰ/Ⅱ Metastatic pancreatic cancer Nab-paclitaxel/gemcitabine Recruiting NCT02077881 

 Phase Ⅰ/Ⅱ Acute myeloid leukemia Idarubicin/cytarabine/indoximod Recruiting NCT02835729 

 Phase Ⅱ Metastatic breast cancer Fulvestrant/tamoxifen Recruiting NCT02913430 

 Phase Ⅱ Metastatic breast cancer Docetaxel/paclitaxel Unknown NCT01792050 

 Phase Ⅱ/Ⅲ Melanoma Pembrolizumab/nivolumab Recruiting NCT03301636 

Navoximod  Phase Ⅰ Solid tumor N/A Completed NCT02048709 

(GDC-0919, NLG919) Phase Ⅰ Solid tumor Atezolizumab Not yet recruiting NCT02471846 

 
酸/色氨酸比值均随用药剂量的增加呈剂量依赖地降
低, 且每天两次给予 100 mg epacadostat即可对 IDO1
有 80%～90%  抑制作用, 用药后试验组中 7例患者的
病情稳定期都超过了 16周[37]。 

Epacadostat 与 PD-L1 单抗 pembrolizumab 或
nivolumab 合用能够提高响应率, 控制病情, 同时又
不引起严重的不良反应[38, 39]。根据 2017年Ⅱ期临床
试验  (NCT02178722) 结果的报道 , pembrolizumab    
联用 epacadostat 应答率为 56%[40], 相较单独使用
pembrolizumab 的响应率 33%  要高很多[41]。令人意外

的是, 二者联合使用治疗黑色素瘤的Ⅲ期临床试验 
(NCT02752074) 结果不尽人意, 可能与未能确定对

IDO1 抑制剂敏感的入组标准有关。日前 Incyte 宣布
停止该试验受试者的招募。 
4.2  Indoximod (D-1-MT, NewLink Genetics)  1-甲
基色氨酸 (1-methyltryptophan, 1-MT) 最早因是色氨
酸类似物而被开发成为 IDO1 抑制剂, 并显示出抑制
肿瘤的生物学活性[42]。然而后来的研究证实, 此前使
用的外消旋体 1-MT 中的 L-1-MT 虽然与 IDO1 有一
定的结合, 但并无抑制肿瘤的功能。反而是酶学水平
无活性的 indoximod 对动物肿瘤模型显示出抑制作   
用[43]。有研究表明, indoximod 能够在体内逆转由色
氨酸耗竭引起的哺乳动物雷帕霉素靶蛋白复合物 1 
(mammalian target of rapamycin complex 1, mTORC1) 
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的抑制, 其 EC50仅为 70 nmol·L−1, 因此 indoximod可
能通过激活 mTORC1 抑制细胞自噬, 恢复 T 细胞的
功能, 从而达到抗肿瘤效果[44]。 

Indoximod Ⅰ期的剂量爬坡试验结果表明, 与多
西他赛共同使用时患者对每天两次 1 200 mg indoximod
耐受, 证实了其安全性[45]。目前正在开展 indoximod
与细胞毒性 T 淋巴细胞相关抗原 4 (cytotoxic T-   
lymphocyte antigen 4, CTLA-4) 单抗 ipilimumab 或
PD-1单抗 pembrolizumab/nivolumab 联用的Ⅱ期临床
试验 (NCT02073123) [46]。最新报道提示, 该项试验中
药物联用后响应率能达到 52%[47]。Indoximod 也已进
入Ⅲ期临床试验阶段, 计划考察其与 pembrolizumab
或 nivolumab联用治疗不可切除或转移性黑色素瘤的
疗效。 
4.3  Navoximod (GDC-0919, NLG919, NewLink 
Genetics)  Navoximod 是 NewLink Genetics 公司对
4-苯基咪唑进行结构改造得到的 (原为 NLG919, 后
在临床试验中更改名称为 GDC-0919)。我国科研人    
员曾结合 IDO1抑制剂可使肿瘤细胞对化疗药增敏的
特点[12], 将 navoximod 与化疗药物多柔比星共同构
建到新型反应性免疫刺激聚合药物载体中, 能够在
体内实验中显著抑制小鼠结直肠癌[48]。临床前实验

结果表明, navoximod 在细胞水平抑制 IDO1 活性的
EC50为 75 nmol·L−1, 且对 IDO1酶活性抑制作用约为
TDO 的 10～20 倍, 因此也被定义为 IDO/TDO 双靶
点抑制剂。Ia临床试验结果证明, 复发或处于进展期
的肿瘤患者对 navoximod的耐受性较好, 在每天两次
用药量 800 mg的情况下能够使血中犬尿氨酸浓度降
低 30%[49]。最新报道的 Ib临床试验 (NCT02471846) 
中, navoximod 与 PD-L1单抗 atezolizumab 联合用药
的安全性和部分药效学已经得到了验证[50]。但 2017
年 Newlink Genetics披露出的消息证实, navoximod 在
联合紫杉烷治疗转移性乳腺癌的Ⅱ期临床试验中疗

效不佳。尽管未达到理想试验终点可能是患者入组的

选择等众多原因引起的, 但这一结果也让 IDO/TDO
双靶点抑制剂的发展受到限制。 
4.4  其他 IDO1 抑制剂  近年来, 新型 IDO1 抑制   
剂不断涌现。除了以上走在前列且有代表性的化合    
物之外, 也有其他公司开发的 IDO1 抑制剂进入临   
床研究。百时美施贵宝公司研发的 BMS-986205 是    
与 IDO1 不可逆结合的抑制剂, 其药效学活性要优于
epacadostat 和 navoximod, 且对 IDO1 具有很强的选
择性, EC50为 1.1 nmol·L−1 [50], Ⅰ期临床数据显示患
者对 BMS-986205 有较好的耐受性[51]。目前 BMS-    

986205 正在进行Ⅰ/Ⅱ期临床试验 (NCT02658890), 
与 PD-1 单抗 nivolumab 或同时再应用 CTLA-4 单抗
ipilimumab治疗进展期或已转移的肿瘤患者。与此同
时, BMS-986205 联用 PD-1单抗 nivolumab 的Ⅲ期临
床试验也正在开展 (NCT03329846), 用于治疗进展
期的黑色素瘤。 

辉瑞公司开发的 PF-06840003 突出特点是能够
透过血脑屏障, 因此可能具有抑制肿瘤脑转移的作
用。PF-06840003 能够逆转 IDO1引起的 T细胞失活, 
且在动物模型中使血中犬尿氨酸浓度下降 80%, 与
免疫检查点抑制剂联用能够抑制肿瘤生长[52]。目前

PF-06840003 已经在Ⅰ期临床试验 (NCT02764151) 
中, 以恶性胶质瘤的患者为对象进行安全性和药代
动力学评价。 
5  结语及展望 

作为肿瘤免疫检查点中的“刹车”之一, IDO1
在肿瘤微环境中通过抑制 T 细胞的增殖和激活、促
进 Treg 的功能等方式帮助肿瘤细胞逃脱免疫监视。
在认识到了 IDO1 的重要作用之后, 近几年 IDO1 抑
制剂开发和临床试验如火如荼。各项Ⅰ期临床试验结

果已经证明了大多 IDO1抑制剂单独或联合使用的安
全性。许多Ⅱ期临床试验结果提示, 其与免疫检查点
相关的药物联合使用能显著增加患者应答率, 那么
Ⅲ期临床试验中会不会看到比单药更加优异的肿瘤

治疗效果也是很值得期待的。 
将 IDO1抑制剂与其他作用于免疫检查点的药物

联用原因如下: IDO1 在多种肿瘤组织中异常表达, 
其反向调节机制限制了现有的免疫治疗剂的作用。

Holmgaard 等 [53]的研究显示, 在动物黑色素瘤模型   
中, IDO1的表达是限制 CTLA-4及 PD-1单抗疗效的
主要因素, 抑制 IDO1 能够有效逆转这一现象。不仅
如此, CTLA-4、PD-L1和 IDO1在肿瘤微环境中关系
密切, 呈现互补效果。这也可能是 IDO1 抑制剂单药
使用药效不佳的原因。值得注意的是, 有文献报道相
比较 ipilimumab, IDO1抑制剂与 pembrolizumab的联
用既能起到相似作用, 又不会造成不良反应的叠加, 
所以具有很大的优势[54]。因此, 目前临床上多作为重
要的辅剂来增强免疫治疗效果。 

肿瘤免疫治疗通过重新启动肿瘤中的免疫细胞, 
恢复机体正常的抗肿瘤免疫反应来抑制肿瘤发展 , 
是近年来肿瘤领域革命性的突破。但以免疫检查点抑

制剂为代表的免疫治疗药物一直存在着响应率低的

问题, 很大程度上限制了这一疗法的应用。IDO1 抑
制剂的发展使得免疫治疗应答率有了大幅度的改善, 
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助力研究人员在攻克癌症的道路上加速前行。相信随

着基础研究的继续深入和临床试验的同步结合 , 
IDO1相关研究成果会为更多的肿瘤患者带来希望。 
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