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【摘要】胃癌（Gastric Cancer，GC）是全球第五大最常见的恶性肿瘤，也是第四大癌症死亡相关原因。胃癌异质性明

显，肿瘤微环境复杂，免疫检查点抑制剂虽然在晚期胃癌中展现出一定抗肿瘤疗效，但获益人群仍在少数。吲哚胺 2，3-双

加氧酶 1 （Indoleamine 2，3-Dioxygenase 1，IDO1）是色氨酸沿犬尿氨酸途径代谢中的关键酶，对肿瘤免疫逃逸起到了关键

作用。目前已有多项研究表明 IDO1在胃癌发生发展及幽门螺杆菌感染和EB病毒感染中发挥重要作用，所以靶向 IDO1有望

成为胃癌免疫治疗的新策略。本文就 IDO1作用机制、IDO1在胃癌及相关疾病中的研究进展及 IDO1抑制剂在胃癌中的应用

前景进行综述。
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【Abstract】Gastric cancer is the fifth most common malignant tumor and fourth leading cause of cancer-

related deaths worldwide. Gastric cancer has obvious heterogeneity and complex tumor microenvironment.

Although immune checkpoint inhibitors have shown certain anti-tumor efficacy in advanced gastric cancer, the

beneficiaries are still a few. Indoleamine 2,3-dioxygenase 1 (IDO1) is a key metabolic enzyme which catalyzes the

degradation of tryptophan along the kynurenine pathway and plays an important role in tumor immune escape. At

present, many studies have shown that IDO1 plays an important role in the development of gastric cancer,

Helicobacter pylori infection and EB virus infection. Therefore, targeting IDO1 is expected to become a new

strategy for immunotherapy of gastric cancer. This paper reviews the mechanism of IDO1，the research progress

of IDO1 in gastric cancer and related diseases and the application prospect of IDO1 inhibitors in gastric cancer.
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在过去的几十年里胃癌的发病率和死亡率有所

改善，但胃癌仍然是全球第五大最常见的恶性肿

瘤，也是第四大癌症死亡相关原因[1]。在我国，胃

癌的早诊率低，多数患者就诊时已为进展期胃癌，

且胃癌又极易复发和转移，晚期胃癌患者的预后仍

然很差，5年生存率约为 10%[2]。晚期胃癌虽然目

前有不少可及的药物，但总体上来说疗效并不令人

满意，靶向药物治疗相对其它肿瘤滞后。近年来随
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着免疫检查点抑制剂 （Immune Checkpoint Inhibi‑
tors，ICIs） 在肿瘤治疗领域的不断深入研究和应

用，其在胃癌免疫治疗中也取得了突破性进展。但

对于胃癌的免疫治疗，仍有大量问题等待探索，胃

癌异质性强，肿瘤微环境复杂，如何克服肿瘤细胞

逃避机体的免疫监视与杀伤以提高胃癌免疫治疗的

疗效，进一步扩大免疫获益人群，都是胃癌免疫治

疗面临的挑战。色氨酸（Tryptophan，Trp）是人体

必需氨基酸，也是免疫系统发挥作用的重要能量来

源，而吲哚胺 2，3-双加氧酶 1（Indoleamine 2，3-
Dioxygenase 1，IDO1）是色氨酸沿犬尿氨酸途径代

谢中的关键酶，其催化色氨酸导致色氨酸耗竭同时

产生的代谢产物对肿瘤发生免疫逃逸发挥重要作

用。因此，靶向 IDO1有望成为胃癌免疫治疗的新

策略。

1 IDO1简介

IDO1是一种在肿瘤和肿瘤浸润细胞 （巨噬细

胞、树突状细胞和B细胞）中存在的含亚铁血红素

的酶，是色氨酸沿犬尿氨酸途径代谢中的关键酶，

催化色氨酸分解代谢的第一步。正常生理状态下，

IDO1在人体多种组织中广泛表达，如肺、肠道、

胎盘、附睾、胸腺等。色氨酸是人体必需氨基酸，

参与多种生理过程，包括神经功能、免疫和肠道稳

态，其代谢紊乱与神经和精神疾病、慢性异常免疫

激活和肿瘤免疫逃逸等疾病的病理生理机制有关[3]。

色氨酸主要（大于95%）通过犬尿氨酸（Kynurenine
Pathery，KP）途径代谢（见图 1），生成犬尿氨酸

（Kynurenine，KYN） 等下游代谢物。IDO1、IDO2
和 色 氨 酸 -2，3-双 加 氧 酶 2 （Tryptophan-2，3-
Dioxygenase 2，TDO2）是催化此途径的起始酶和限

速关键酶。IDO1在正常状态下低表达，但当机体

受到炎症或感染等刺激时 IDO1表达则显著增加。

目前研究发现 IDO1可以在多种条件下调节免疫反

应，包括慢性感染、移植免疫、自身免疫和肿瘤免

疫等。 IDO2是 IDO1的一种同工酶，在肝脏、胎

盘、中枢神经系统和巨噬细胞中表达，其表达受干

扰素-γ、IL-10和前列腺素 E2等多种炎症介质调

节，但目前其作用机制仍不明确[4]。

KYNU: Kynureninase; KAT: Kynurenine aminotransferase; KMO: Kynurenine-3-monoox-ygenase; 3-HAO: 3-hydroxyan‑
thranilate 3,4-dioxygenase; QPRT: quinolinate phosphoribosyltransferase.

图1 色氨酸代谢通路
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2 IDO1促进肿瘤发展的可能机制

多项研究表明 IDO1在多种肿瘤中高表达，包

括恶性黑色素瘤、宫颈癌、结肠直肠癌、乳腺癌、

食道癌、宫颈鳞状细胞癌、胰腺癌等[5, 6]，IDO1在
肿瘤细胞或肿瘤相关细胞中的表达与更具侵袭性的

癌症表型、更差的临床结果和不良预后相关[7-11]。

而炎症因子如 INF-γ、IL-1、IL-6、TGF-β/PGE2、
TNF-α等可通过 JAK酪氨酸蛋白激酶/信号传导和

转录激活因子（Janus Kinase-Signal Transducers and
Activators of Transcription， JAK/STAT）、 NF- κB、
磷 酸 肌 醇 3- 激 酶 （Phosphoinositide 3-Kinase，
PI3K）和 IFN调节因子 1（Interferon Regulatory Fac‑
tor 1，IRF1）等途径调节 IDO1的表达和功能[12, 13]。

IDO1可能通过以下几种作用机制来介导肿瘤

免疫逃逸：首先，色氨酸为免疫系统提供重要能量

来源，而 IDO1是色氨酸代谢途径中的主要限速酶，

能加速肿瘤微环境中的色氨酸代谢，随着色氨酸严

重耗竭，T细胞等免疫细胞因能量缺乏而凋亡[14]；

其次，色氨酸缺乏可抑制哺乳动物雷帕霉素靶蛋白

（m-TOR），诱发 CD8+T细胞无能和停滞[15]；第三，

转运色氨酸的 tRNAs处于游离状态，通过应激激酶

2 （General Control Nonderepressible-2， GCN2） 通

路 使 得 下 游 的 真 核 细 胞 转 录 起 始 因 子 -2α
（Eukaryotic Translation Initiation Factor-2α， eIF-
2α）磷酸化弱化其转录功能从而抑制T细胞中多种

RNA的转录和蛋白质的翻译过程，并激活调节性T

细胞（Regulatory Cells，Tregs）、抑制效应T淋巴细

胞的增殖及抗原提呈细胞的功能[16, 17]；第四，通路

下游的犬尿氨酸 Kyn通过与芳香烃受体 （Aryl
hydrocarbon Receptor，AhR） 相互作用激活 Tregs，
并且激活髓源抑制性细胞 （Myeloid-Derived Sup‑
pressor Cells，MDSC），抑制效应T细胞和天然杀伤

（Natural Killing，NK）细胞，从而抑制抗肿瘤免疫

反应[18, 19]。同时研究证实色氨酸代谢产物 3-羟基-
L-犬尿氨酸（3-Hydroxykynurenine，3-HK）、3-羟
基邻氨基苯甲酸 （3-Hydroxyanthranilic Acid， 3-
HAA）、喹啉酸 （Quinolinic Acid，QA） 和吡啶甲

酸（Picolinic Acid，PA）等是免疫细胞中参与免疫

活性调节的转录因子，作为免疫调节剂可调节机体

免疫功能，3-HK和 3-HAA通过凋亡机制抑制 T细
胞增殖，使 Th1/Th2平衡失衡并向 Th2状态转化从

而降低Th1细胞水平；QA和PA可作为免疫系统信

号传导分子[20]。第五，研究也发现 IDO1异常表达

与肿瘤抑癌基因 Bin1缺失有关。临床上发现食管

癌、膀胱癌等肿瘤中 Bin1基因缺失和 IDO1过表

达[21]，考虑由于 Bin1缺失导致 IDO1过表达，从而

无法抑制肿瘤生长并导致肿瘤免疫耐受。以上这些

路径共同作用导致机体免疫耐受，促进肿瘤细胞免

疫逃逸（见图2）。

3 IDO1在胃癌及相关疾病中的研究进展

3.1 胃癌分子分型和肿瘤微环境

根据不同胃癌患者的分子生物学特征，可将胃

图2 IDO1介导肿瘤免疫逃逸的作用机制
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癌分为不同的分子亚型。最早Lauren分型根据肿瘤

的组织学特征，将胃癌分为肠型和弥漫型。2014
年，癌症基因图谱计划（The Cancer Genome Atlas，
TCGA）揭示胃癌有四种分子亚型：EB病毒阳性型

（Epstein-Barr Virus， EBV）， 微 卫 星 不 稳 定 型

（Microsatellite Instability，MSI）， 基 因 组 稳 定 型

（Genomic Stability， GS） 和 染 色 体 不 稳 定 型

（Chromosomal Instability，CIN） [22]。亚洲癌症研究

小组 （Asian Cancer Research Group，ACRG） 提出

了另一种分类方法。该方案将胃腺癌分为MSI型肿

瘤、表现为上皮-间质化的微卫星稳定型肿瘤

（Microsatellite-Stable/Epithelial-Mesenchymal Transi‑
tion，MSS/EMT）、 TP53功能完整的 MSS型肿瘤

（MSS/TP53+） 和 TP53 功 能 缺 失 的 MSS 型 肿 瘤

（MSS/TP53+） [23]。这些分类系统为胃癌生物学特征

的可变性提供了非常有价值的信息。针对胃癌患者

不同的亚型，采用不同的治疗方式，免疫治疗也成

为胃癌治疗的新模式，推动了胃癌个体化精准治疗

的发展[24]。

肿瘤微环境 （Tumor Microenvironment，TME）
是一个复杂且动态变化的综合体系，其组成因肿瘤

类型而异，但主要包括抑制抗肿瘤免疫反应的免疫

细胞、血管和细胞外基质[25]。肿瘤的进展与其所处

的微环境密不可分，而胃癌与其它肿瘤存在明显区

别，其肿瘤异质性强，在原发灶和转移灶之间具有

不同的分子生物学特征。TME对肿瘤的侵袭转移、

耐药和免疫抑制等发挥着至关重要的作用，是影响

肿瘤的发生、发展、转移的重要因素，同时在预测

预后和治疗效果方面尤其是免疫治疗方面具有重要

作用。

通过深入的探索，大家已经认识到 TME在免

疫状态方面是复杂多样的，TME的不同方面已经证

明对预后和免疫治疗的疗效有重要影响[26, 27]。近年

的一项研究中，研究者采用TCGA数据分析了 33种
癌症类型的超过 1万个肿瘤样本，对其进行免疫基

因组分析，最终确定了 6种肿瘤免疫亚型：伤口愈

合型、IFN-γ主导型、炎症型、淋巴细胞殆尽型、

免疫静默型和TGF-β主导型。而胃癌基于其高M1/
M2巨噬细胞激化、强 CD8信号和 T细胞受体多样

性被划分为 IFN-γ占优势的亚型[28]。2019年廖旺军

团队[29]基于 1 524例胃癌患者的肿瘤微环境数据，

发现胃癌患者存在三类稳定的肿瘤微环境分型。该

分型可有效区分不同微环境特性的胃癌患者，由该

分型衍生出的微环境评分 TMEscore可精准量化包

括胃癌在内的多种实体瘤组织的免疫激活状态，进

而预测肿瘤患者对免疫治疗的疗效。高 TMEscore
亚型的特征是对病毒和干扰素的免疫激活和反应；

低TMEscore亚型中观察到T细胞抑制的表现，从而

导致了胃癌预后恶化。

3.2 IDO1与胃癌

目前已有多项研究表明 IDO1在胃癌中高表达

与患者的不良预后有关[30, 31]。我国学者何映雪等[32]

研究发现胃癌患者外周血 IDO mRNA表达的阳性率

显著高于健康体检者，且 IDO mRNA的表达与胃癌

的发生呈线性相关。李双齐等[33]研究发现胃癌组织

中的 IDO表达阳性率显著高于癌旁组织且与胃癌组

织的TMN分期和淋巴转移密切相关。李燕姿等[34]发

现抑制 IDO表达能够增加引流淋巴结内 IFN-γ的表

达水平以及CD8+Ｔ细胞的数量来激活 Toll样受体 7
激动剂诱导的 Th1型免疫应答，从而提高 Toll样受

体 7激动剂的抗肿瘤作用。但 Kim等[35]研究确认

IDO1是胃癌的有利预后标志物。IDO1表达对患者

预后的争议性影响可能与胃癌的异质性有关。EBV
相关和MSI不稳定型胃癌往往比其他类型的癌症具

有更多的肿瘤浸润淋巴细胞[36]。因此考虑 IDO1在
胃癌中的免疫调节作用可能取决于亚型之间不同的

免疫微环境。Lu等[37]评估了 IDO1在 5种胃癌亚型

中的表达和对预后的影响，发现 EBV和MSI-H肿

瘤 IDO1高表达，且 IDO1高表达水平与所有亚型胃

癌的预后不良相关。Xiang等[38]进一步研究发现在

胃癌中 IDO1表达增加通过其代谢产物犬尿氨酸强

烈促进细胞迁移，并与免疫激活途径相关，而且

IDO1的功能与细胞外基质、胶原代谢和分解代谢

过程密切相关，IDO1和胶原蛋白基因COL12A1通
过MAPK途径形成正反馈，协同促进胃癌转移。

3.3 IDO1与EB病毒

研究表明，EBV感染明显增加胃癌发生的风

险，是胃癌重要的致病因子[39]。EB病毒阳性型胃

癌也是 TCGA四种分型中重要一型。EB病毒相关

性胃癌 （EBV-associated Gastric Cancer，EBVaGC）
在全球胃癌病例中占近 10％[40]。EBVaGC与EBV阴

性胃癌（EBV-negative Gastric Carcinoma，EBVnGC）
相比具有独特的分子特征，包括PIK3CA高频突变、

DNA高度甲基化和 PD-L1/2高表达[41, 42]。因此EBV
阳性患者有可能从 PD-1/PD-L1 抑制剂治疗中获

益。既往研究发现EBV相关性胃癌中 IDO1表达水
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平升高[43]，EBV感染可增加肿瘤微环境中的 IDO1
水平，抑制效应 T淋巴细胞的功能促进肿瘤的发

生[44]。Liu等[45]研究发现 EB病毒感染后可通过 p38/
MAPK和NF-κB途径诱导人单核细胞来源的巨噬细

胞中 IDO的表达从而损伤 T细胞功能。Burassakarn
等[46]进一步研究发现，携带EB病毒编码的小RNA-
1的外显体可通过维甲酸诱导基因-Ⅰ（Retinoic
Acid-Inducible GeneⅠ，RIG-Ⅰ）信号通路诱导人

单核细胞来源的巨噬细胞中 IDO的表达，从而形成

免疫抑制微环境，影响 T细胞免疫应答。所以以

IDO1为靶点并联合免疫检查点抑制剂，极有可能

提高EBVaGC患者的免疫治疗疗效。

3.4 IDO1与幽门螺旋杆菌感染

幽门螺旋杆菌（Helicobacter Pylori，HP）为胃

癌第一类致癌物，与胃癌发生发展密切相关[47]。既

往研究发现HP感染者中 IDO的表达水平较未感染

者升高，在幽门螺杆菌感染的人胃粘膜中，IDO表

达的增强能够调节Th1/Th2和Th17通路，这种机制

降低了胃炎性反应，可能有助于幽门螺杆菌的持续

存在，提出靶向 IDO途径可能是调节幽门螺杆菌诱

导的粘膜免疫应答的新策略[48]。Fateme等[49]研究也

发现在HP感染过程中，Th1、Th17和 Th22细胞的

数量明显升高，IDO显著改变了 Th1、Th17、Th22
和调节性 T细胞的免疫应答反应。推测HP通过上

调 IDO1表达逃避宿主监测机制，促进了慢性胃炎

的进展。白燕南等[50]研究发现出现HP感染的胃癌

患者，其胃黏膜组织中 IDO1表达水平较未感染HP
者高，同时 IDO1表达强度与较差的临床分期、淋

巴结转移明显相关。推测HP可能通过上调 IDO1表
达增强其致病性，逃避机体免疫，从而促进疾病

发展[51]。

4 IDO1抑制剂在胃癌中的应用前景

结合 IDO1作用机制，我们知道肿瘤 IDO1高表

达可以抑制效应 T细胞和NK细胞功能并激活调节

性 T细胞，从而促进肿瘤免疫逃逸。因此 IDO1抑
制剂有可能克服免疫耐受，改善免疫微环境，提高

肿瘤治疗效果。IDO1抑制剂不仅可作为免疫调节

剂，还可与免疫检查点抑制、放疗和化疗等治疗策

略联合使用。

研究发现奥沙利铂和某些蒽环类化疗药物不仅

诱导肿瘤细胞凋亡，而且可以诱导肿瘤免疫原性细

胞死亡（Immunogenic Cell Death，ICD），从而增强

抗肿瘤免疫活性[52]。但是 ICD作用后细胞毒性 T淋
巴 细 胞 （Cytotoxic T Lymphocyte， CTL） 分 泌 的

IFN-γ会增加 IDO1的表达，从而降低免疫应答，

所以降低 IDO1表达可以增强肿瘤的免疫应答，并

提高化疗药物的 ICD作用[53]。

Andrea等[54]测定NSCLC患者抗程序性死亡因子

1（Programmed Death 1，PD-1） 治疗前血清中 trp
和 kyn浓度，以二者比值 kyn/trp反应 IDO活性，研

究发现 IDO活性与免疫治疗反应相关，特别是较高

的 kyn/trp比值可以预测抗 PD-1治疗的耐药性，表

明抗 PD-1联合 IDO抑制剂可能用于高 kyn/trp比值

的患者。

目前，有一部分 IDO1抑制剂如 Epacadostat和
BMS-986205等已经进入临床阶段（见表 1），但尚

未有成功上市的药物。在前期的一些Ⅰ/Ⅱ期临床

试验已经证实了 IDO抑制剂的有效性和安全性，但

在晚期恶性黑色素瘤的Ⅲ期临床试验中，IDO1抑
制剂 epacadostat和 PD-1抑制剂 pembrolizumab联合

治疗与 pembrolizomab单药治疗相比，并没有显示

出临床获益，治疗结果未达到预期[55, 56]。

尽管如此，大家并未放弃对 IDO1抑制剂的研

究，我国学者赵鹏等[57]提出纳米药物有望增强 IDO1
抑制剂的抗肿瘤疗效，将 IDO1抑制剂纳米药物与

诱导免疫原性细胞死亡的治疗策略如某些化疗药

物、光动力治疗、光热治疗和放疗等联合使用有望

提高免疫治疗效果。同时 IDO1抑制剂纳米药物还

可与免疫检查点抑制剂协同增加抗肿瘤疗效。王伟

林等[58]设计了一种纳米载体可以同时递送 IDO抑制

剂（NLG919）和化疗药物，使NLG919在癌症组织

细胞内释放，抑制 IDO活性逆转免疫抑制肿瘤微环

境。并通过近红外光响应释放技术激活化疗药物在

肿瘤部位定点释放，触发免疫原性细胞死亡引发抗

肿瘤免疫，并通过原位激活化疗避免对正常细胞损

伤，从而显著改善治疗效果。彭孝军院士团队[59]合

成的有机光免疫激活剂 NBS-1MT是光敏剂和 IDO
抑制剂的结合，能够有效地刺激溶酶体氧化应激以

释放炎症细胞因子，从而增强抗肿瘤免疫应答。

另外，TDO同样是催化色氨酸沿犬尿氨酸途径

分解代谢的限速酶，虽然 IDO1抑制剂阻断了 IDO1
的表达，但 TDO通路有可能发挥潜在的代偿作用

引起肿瘤免疫抑制效应[55]。因此，通过开发组合

IDO1/ TDO 抑制剂，可以克服选择性 IDO1 抑制剂

在临床试验中的不足，扩大癌症治疗的适用范围，
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可成为免疫疗法的新策略[60]。另外，王大宽等[61]研

究合成了具有还原响应性的紫杉醇 （Paclitaxel，
PTX） 前药 PEG-SS-PTX，并以此为载体包载 IDO

抑制剂 CY-1-4制备 PEG-SS-PTX/CY-1-4NPs，在

体内实验结果表明能够显著抑制肿瘤生长，降低

IDO在肿瘤组织中的表达，在达到良好抗肿瘤效果

Compound
Epacadostat

BMS-986205

SHR9146/ HTI-1090
IDO1/TDO dual inhibitor

LY3381916

NLG802

Phase
Ⅰ
Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ/Ⅱ

Ⅰ/Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ

Ⅱ

Ⅱ
Ⅲ
Ⅲ
Ⅰ
Ⅰ
Ⅰ/Ⅱ
Ⅰ/Ⅱ
Ⅰ/Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ
Ⅱ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Ⅰ

Tumor type
Rectal Cancer
Glioblastoma

Fallopian Tube Cancer; Ovarian Cancer ;
Primary Peritoneal Cancer

Solid Tumors
Fallopian Tube Carcinoma; Ovarian Carcinoma

Primary Peritoneal Carcinoma
Solid Tumors
Sarcoma
Melanoma
Lung Cancer

Gastrointestinal Stromal Tumors
Metastatic or Unresectable Gastroesophageal Junction or Gastric

Cancer
Head and Neck Cancer
Urothelial Cancer
Melanoma
Glioblastoma

Healthy Volunteers
Stage ⅢHepatocellular
Advanced Cancer

Melanoma; Non-Small Cell Lung Cancer
Head and Neck Cancer

Melanoma
Urinary Bladder Neoplasms
Advanced Gastric Cancer
Tumor, Solid Cancer,

Metastatic Neoplasm Malignant
Advanced Solid Tumors

Solid Tumor; Non Small Cell Lung Cancer;
Renal Cell Carcinoma; Triple Negative Breast Cancer

Solid Tumor

Status
Recruiting
Terminated

Active, not recruiting

Terminated

Completed

Terminated
Active, not recruiting

Completed
Completed
Completed

Completed

Terminated
Completed
Completed
Recruiting
Completed

Active, not recruiting
Completed
Completed

Active, not recruiting
Completed
Completed

Active, not recruiting

Active, not recruiting

Completed

Terminated

Completed

表1 IDO1抑制剂及临床试验

数据来源于美国临床试验数据库（http://clinicaltrials.gov）。
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的同时降低了化疗药物的给药剂量。

回顾胃癌的治疗中，奥沙利铂和紫杉醇是晚期

胃癌主要的化疗药物，免疫检查点抑制剂已经推向

一线，光动力也是非常有效的治疗方式，而在这些

治疗的基础上加入 IDO1抑制剂的联合治疗模式也

是非常值得尝试的。

5 总结与展望

胃癌异质性强，免疫微环境复杂，目前虽然免

疫治疗给晚期患者带来了一定程度的生存改善，但

是获益人群仍在少数，如何克服肿瘤细胞免疫逃

逸、扩大免疫治疗受益人群是国内外医生和学者努

力的课题。IDO1可以抑制效应 T细胞和NK细胞功

能并激活调节性T细胞从而促进肿瘤免疫逃逸。既

往研究表明 IDO1在胃癌中高表达，且与不良预后

相关，而且 IDO1在 EBV相关胃癌及HP感染等胃

癌相关疾病发展过程中也发挥着重要作用。所以

IDO1是一个针对胃癌发生发展的多个阶段的潜在

的免疫治疗靶点。同时和化疗、免疫检查点抑制剂

及光动力等治疗模式的联合也极有可能改善胃癌患

者治疗效果。虽然目前 IDO1抑制剂临床研究结果

尚不如人意，但随着我们进一步对 IDO1的作用机

制及对免疫微环境中调控作用的深入研究，不断优

化抑制剂剂型和药代动力学性质，尝试多靶点抑制

剂多种治疗方式联合，相信会给更多的胃癌患者带

来生存获益。
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