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摘　要：淋巴细胞活化基因 -3 (LAG-3) 是继程序性死亡受体 -1 (PD-1) 和细胞毒性 T 淋巴细胞相关蛋白 4 
(CTLA-4) 之后的又一热门免疫检查点，LAG-3 能通过多种途径调节免疫系统功能，如 LAG-3 可调节 T 细

胞的耗竭、活化和肿瘤识别杀伤能力，调节 Treg 细胞的免疫等。该文综述 LAG-3 在免疫细胞调节中的功

能和机制，及其参与抗肿瘤治疗及药物研发的进展，为 LAG-3 作为靶点的临床应用和药物研发提供启示。
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Abstract: After programmed death receptor-1 (PD-1) and cytotoxic T lymphocyte associated protein 4 (CTLA-4), 
the lymphocyte activation gene-3 (LAG-3) is becoming a more and more popular immune checkpoint. LAG-3 
regulates immune system through different signaling pathways. For example, LAG-3 regulates the exhaust, 
activation, and tumor recognition and killing ability of T cells, as well as the cellular immunity of Treg cells. Here, 
the function and mechanism of LAG-3 in regulating immune cells, its progress on antitumor immunotherapy and 
drug development were reviewed, which may provide reference for the LAG-3 based clinical application and drug 
development. 
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随着肿瘤治疗研究的深入，越来越多的免疫检

查点被人们发掘。运用免疫检查点的相关机制，进

行肿瘤免疫治疗和开发相关抗体药物是肿瘤治疗

领域的热点。例如程序性死亡受体 -1/ 程序性死亡

配体 -1[1] (programmed cell death protein 1/programmed 
cell death 1 ligand 1, PD-1/PD-L1)、T 淋巴细胞免

疫球蛋白黏蛋白 3[2] (T cell immunoglobulin domain 
and mucin domain-3, TIM-3)、细胞毒性 T 淋巴细胞

相关蛋白 4[3] (cytotoxic T-lymphocyte-associated protein 
4, CTLA-4) 等免疫检查点分子的靶向抗体药物的

上市，不断为肿瘤患者治疗带来新的希望。淋巴

细胞活化基因 -3 蛋白 (lymphocyte activation gene 3 
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protein, LAG-3) 已成为继 CTLA-4 和 PD-1 之后的

新型肿瘤免疫治疗靶点 [4]。多项研究表明 LAG-3 与

PD-1 在调节机体免疫中具有协同作用，该作用对

肿瘤治疗意义重大 [5]。

1　LAG-3参与肿瘤免疫调节

1.1　LAG-3简介

LAG-3 定位于人染色体 12p13.3，含有 8 个外

显子，LAG-3 基因与 CD4 基因相邻 [6]。LAG-3 是

一种Ⅰ型跨膜蛋白，和 CD4 一样具有四个 Ig 样结

构域，LAG-3 和 CD4 在胞内区的氨基酸序列没有

明显的相似性，但在胞外区有相似性 ( 图 1)。基于

LAG-3 与 CD4 结构的相似性，Huard 等 [7] 推测

LAG-3 易与主要组织相容性复合物Ⅱ类分子 (major 
histocompatibility complex Ⅱ , MHC Ⅱ ) 稳定结合，

与 CD4 产生竞争。Wang 等 [8] 发现，一种在肝脏低

表达的蛋白 —— 纤维蛋白原样蛋白 1 (fibrinogen-
like protein 1, FGL1) 同样也是 LAG-3 的主要功能配

体。肿瘤细胞能大量表达 FGL1，以抑制特异性 T
细胞的激活，造成肿瘤免疫逃逸，用单抗阻断

FGL1-LAG-3 相互作用，能增强肿瘤免疫，在动物

模型中联合使用 FGL1 抗体、B7-H1 抗体具有协同

药效作用。之后，另一团队的研究表明，FGL1 能

与 LAG-3 结合，但是不影响 LAG-3 对 T 细胞的抑

制和自身免疫抑制，说明 FGL1 并不是 LAG-3 的主

要功能配体，稳定的抗原肽 - MHC Ⅱ分子复合物

(peptide-MHC class Ⅱ , pMHC Ⅱ ) 才是 LAG-3 的主

要功能配体，pMHC Ⅱ与LAG-3结合抑制 T 细胞
[9]。

Wang 等 [8] 发现 C9B7W 抗体能结合 LAG-3 的 D2
区，其不阻断 LAG-3 与 MHC Ⅱ分子结合，但能

抑制 LAG-3 的功能，从而提出 FGL1 是 LAG-3 的

主要功能配体这一结论。但是，Maruhashi 等 [9] 发

现 C9B7W 能同时阻断 LAG-3 与 FGL1 以及 LAG-3
与 pMHC Ⅱ的相互作用，且 C9B7W 抗体阻断

pMHC Ⅱ的效率更高 [9]。因此，LAG-3 与 FGL1 互

为配体观点还有待进一步充分论证。深入挖掘

LAG-3 与其配体相互作用机制及 LAG-3 相关信号

通路，可能对以 LAG-3 为靶点的抗肿瘤治疗有积

极意义。

1.2　LAG-3在免疫细胞中的功能和机制

目前发现 LAG-3 主要参与调节 T 细胞、B 细

胞、NK 细胞、抗原呈递细胞 (antigen-presenting cell, 
APC) 的活性，抑制免疫系统活性，维持机体免疫

平衡。

1.2.1　LAG-3参与T细胞调节

Workman 等 [10] 和 Huard 等 [11] 认为 LAG-3 与

MHC Ⅱ类分子的亲和力比 CD4 更强，其结合 
MHC Ⅱ后由 TCR-CD3 复合物传递负调节信号，

LAG-3 胞内区尾部的 KIEELE 基序介导细胞内下游

信号转导，阻止 T 细胞进入细胞生长期，从而导

致 T 细胞的增殖和细胞因子分泌减少，但其下游

信号转导机制仍不清楚。Guy 等
 [12] 发现，在没有

MHC Ⅱ类分子时，LAG-3 可以通过与 TCR-CD3
复合体结合，迁移到免疫突触 (immunological synapse, 
IS)，随着 LAG-3 在 IS 的积累，LAG-3 尾部重复的

酸性谷氨酸 - 脯氨酸重复序列开始发挥作用，导致

IS 局部 pH 值下降，使得 Zn2+ 从共受体淋巴细胞特

异性蛋白酪氨酸激酶 (lymphocyte-specific protein-
tyrosine kinase, Lck) 脱离，进一步影响 TCR 下游信

号转导，从而影响 T 细胞活性。调节性 T 细胞

(regulatory T cells, Tregs) 通过抑制效应 T 细胞而使

机体对自身抗原产生主动的耐受，防止自身免疫疾

注：LAG-3和CD4 分子都有D1、D2、D3、D4 四个结构域和氨基酸尾部结构，LAG-3的D1区与 CD4不同，CD4尾部氨基酸

序列缺少KIEELE和EP序列。

图1  LAG-3和CD4结构示意图
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病的发生。在肿瘤中，Treg 细胞通过免疫抑制作用

使机体对肿瘤产生抗原耐受，从而使肿瘤细胞逃脱

机体的免疫杀伤 [13-14]。LAG-3 可以通过提高 Treg
细胞敏感性，促进其分化，从而抑制效应 T 细胞的

活性 [15]。

1.2.2　LAG-3参与APC细胞的调节

在 Treg 细胞上表达的膜型 LAG-3 可以与树突

状细胞 (dendritic cell, DC)上的MHCⅡ类分子结合，

抑制 DC 成熟，诱导耐受型 DC 形成，从而抑制 T
细胞的活化与增殖 [16]。Treg 细胞以抗原特异性方

式抑制 DC 成熟，需要 Treg 细胞表达 LAG-3 和 DC
细胞表达 MHC Ⅱ类分子 [16]。然而，可溶性淋巴细

胞活化基因 -3 (soluble lymphocyte activation gene-3, 
sLAG-3) 可与 APC 上的 HLA Ⅱ类分子结合而激活

DC，从而促进 T 细胞的活化与增殖 [17]。sLAG-3 也

可能与 LAG-3 分子竞争结合 MHC Ⅱ类分子，从而

解除 Treg 细胞对 DC 成熟的抑制 [16, 18]。但是，sLAG-3
的相关功能尚未研究透彻。

1.2.3　LAG-3参与NK细胞的调节

LAG-3 可表达在 NK 细胞上，其功能与 NK 细

胞的表型相关。LAG-3 不影响 NK 细胞活性，但是

对 CD1d 限制性的 NKT 细胞有调节作用 [19-20]。在

NKT 细胞被激活时，LAG-3 会被诱导表达并迁移

到细胞表面，之后 LAG-3 信号可将 CD1d 限制性

NKT 细胞的细胞周期阻滞在 S 期，从而抑制 NKT
细胞的功能 [19]。

1.2.4　LAG-3参与B细胞的调节

LAG-3 还表达在活化的 B 细胞上。LAG-3 在

B 细胞表面的诱导表达依赖于 T 细胞，由可溶性因

子介导。B 细胞表面上的大部分 LAG-3 是内源性产

生的，小部分是外源 sLAG-3，但来源未明 [21]。

1.3　部分肿瘤浸润淋巴细胞上LAG-3高表达

Grosso 等 [22] 证明，在多种实体瘤小鼠模型的

肿瘤浸润淋巴细胞 (tumor infiltrating lymphocyte, 
TIL) 上 LAG-3 高表达，CD4+ 和 CD8+ T 细胞的细

胞因子表达急剧减少；而在阻断 LAG-3 后，TIL 大

量增殖和分泌大量的细胞因子，肿瘤部位的 T 细胞

活性增加，抑制了肿瘤的生长，甚至破坏肿瘤实质。

Zhou 等 [23] 在人肝细胞癌样本中观察到 LAG-3
在 TIL 和细胞毒性 T 淋巴细胞 (cytotoxic T lymphocyte, 
CTL) 上表达，拮抗 LAG-3 后，TIL 和 CTL 的活性

明显增高，CD4+ 和 CD8+ TIL 的体外增殖和 IFN-γ
的产生也增加。在非小细胞肺癌 (NSCLC) 患者的肿

瘤组织中，LAG-3 在 TIL 上呈高表达 [24]。但在人卵

巢癌中，虽然 LAG-3 在 TIL 上高表达，但阻断后

并没有显著增加细胞因子的产生和改变 CTL 的功

能 [25]，其相关机制有待进一步研究。

2　LAG-3与PD-1抗体药物联用对于部分肿瘤

具有良好效果

Woo 等 [26] 建立了 B16 黑色素瘤小鼠模型、MC38
结肠腺癌小鼠模型和 Sa1N 纤维肉瘤小鼠模型，在

接受抗 LAG-3 或 PD-1 单一疗法治疗的小鼠中，

MC38 结肠腺癌和 Sa1N 纤维肉瘤生长减缓，少数

小鼠的这两类肿瘤在治疗 50 d 后消失。在抗 LAG-
3/PD-1 联合治疗中，50 d 后有 70% 的 Sa1N 纤维肉

瘤小鼠和 80% 的 MC38 结肠腺癌小鼠的肿瘤消失。

这表明抗 LAG-3/PD-1 联合疗法的协同效应明显优

于抗 LAG-3 和抗 PD-1 的相加效应或单一疗法。但

是，抗 LAG-3/PD-1 联合治疗对 B16 黑色素瘤无效。

在人卵巢癌中，LAG-3 和 PD-1 在肿瘤 CD8+ T
细胞中共表达，从而抑制 CD8+ T 细胞产生 IFN-γ
和 TNF-α，使其抗肿瘤活性下降。在 APC 存在的

条件下，在体外对患者的 TIL 进行 LAG-3 和 PD-1
双信号通路阻断后，不仅发现 NY-ESO-1 (New York 
esophageal squamous cell carcinoma-1) 四聚体阳性细

胞的比例增加，而且双功能 (IFN-γ+ CD107+) 四聚体

阳性细胞的比例比未处理的和单一抗体处理的高，

LAG-3 和 PD-1 联合阻断能使肿瘤抗原特异性 T
细胞的功能恢复到接近正常水平 [25]。在肝细胞癌

中，在体外联合阻断 PD-1 与 LAG-3 的肿瘤特异性

TIL，产生的抗肿瘤效果比单独阻断 PD-1 或 LAG-3
效果好 [23]。

从小鼠模型到人体细胞体外实验，结果都表明

联合阻断 LAG-3 和 PD-1 信号通路能解除肿瘤细

胞免疫抑制或激活免疫细胞抗肿瘤功能，而且联

合阻断 LAG-3 和 PD-1 信号通路比单一阻断 LAG-3
或 PD-1 的疗效好。抗 LAG-3 和 PD-1 联合免疫疗

法具有良好的抗肿瘤效果和巨大的临床应用潜力。

3　LAG-3参与肿瘤免疫的相关机制

LAG-3 参与肿瘤免疫的相关机制有：其一，

LAG-3 与 PD-1 在肿瘤微环境中共表达，共同介导

了 T 细胞的耗竭，LAG-3 在一定程度上参与了肿瘤

对 PD-1 抗体的耐药 [27-29]。LAG-3 与 PD-1 抗体药

物联用治疗肿瘤，可减少肿瘤细胞对单一免疫检查

点治疗的耐药。其二，阻断 LAG-3 和 PD-1 两个靶

点主要影响了肿瘤免疫循环的两个步骤：T 细胞的
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活化和 T 细胞识别并杀伤肿瘤细胞。LAG-3 和

PD-1 抗体联合抗肿瘤疗法可以有效地逆转 T 细胞

的耗竭，同时协同加强 T 细胞的活化和识别肿瘤细

胞的能力，增强了机体清除肿瘤细胞的能力，增加

免疫检查点疗法的整体应答率 [30-33]。其三，T 细胞

激活后，其与 DC 细胞或肿瘤细胞结合后，LAG-3
可以通过微管组织中心使 PD-1 快速转移到细胞表

面，接近免疫突触。LAG-3 与 MHC Ⅱ分子的结合

可能有助于稳定 PD-1-PD-L1 结合和 SHP2 和 SHP1
的募集，从而影响下游关键信号转导分子

[34]。其四，

抗 LAG-3 和 PD-1 抗体药物联用治疗肿瘤的潜在机

制可能还有 ( 图 2) ：(1) LAG-3 抗体刺激 CD4+ T 细

胞增殖活化。LAG-3 抗体主要作用于 CD4+ T 细胞

表面的 LAG-3 分子，阻断 LAG-3 后，使 APC 细胞

上的 MHC Ⅱ类分子与更多 CD4+ T 细胞上的 TCR
分子结合，完成肿瘤抗原提呈，刺激 CD4+ T 细胞

活化增殖 [33,35] ；(2) 阻断 LAG-3，抵抗 Treg 细胞的

免疫抑制。Treg 细胞的免疫抑制作用是肿瘤发生免

疫逃逸的重要环节，阻断 LAG-3 后，Treg 细胞并

不会受影响，而是通过促进 T 细胞的增殖活化，来

抵抗 Treg 细胞的免疫抑制 [32]。(3) 阻断 FGL1 的肿

瘤免疫抑制作用，恢复 T 细胞功能。FGL1 是 LAG-3
的主要配体，其结合 LAG-3 后，抑制 T 细胞功能，

与抗 PD-1 治疗的肿瘤耐药相关。LAG-3 抗体阻断

LAG-3 后，拮抗 FGL1 的肿瘤免疫抑制作用，恢复

T 细胞功能 [36]。(4) LAG-3 抗体阻断可恢复半乳糖凝

集素 3 (Galectin-3) 介导的抗肿瘤免疫反应。Galectin-3
是 LAG-3 的另一种配体。体外实验表明，LAG-3
在 Galectin-3 介导的 CD8+ T 细胞的 IFN-γ 分泌抑制

中发挥重要作用，Galectin-3 可能与肿瘤特异性

CD8+ T 细胞上的 LAG-3 相互作用，从而抑制抗肿

瘤免疫反应，恢复 CD8+ T 细胞的 IFN-γ 分泌功能 [37]。

(5) LAG-3 抗体阻断，解除 LSECtin 介导的 T 细胞

肿瘤免疫抑制。LSECtin 是 LAG-3 的潜在配体，属

于 C 型凝集素受体超家族，主要在肝脏中表达。在

人类黑色素瘤组织中也能发现 LSECtin，LSECtin 
和 LAG-3 结合，抑制 T 细胞的杀伤功能，而促进

黑色素瘤细胞的发展。LAG-3 抗体阻断 LAG-3 后，

可调节 IFN-γ 的分泌，解除 LSECtin 对 T 细胞的肿

瘤免疫抑制 [38]。

4　LAG-3药物研发情况

目前，PD-1/PD-L1 的抗体药物已广泛应用于

肿瘤治疗领域，大部分 LAG-3 抗体药物仍在临床

试验中，包含 LAG-3 单克隆抗体、sLAG-3 细胞免

疫刺激因子和 LAG-3 相关的双特异性抗体 ( 表 1)。
2022 年，共有 87 项临床试验正在评估 19 种不同的

LAG-3 靶向分子，包括 39 项 I 期试验、2 项Ⅰ / Ⅱ
期试验、40 项Ⅱ期试验、3 项Ⅱ / Ⅲ期试验和 3 项

Ⅲ期试验 [39]。

4.1　LAG-3单抗

据统计，68 项临床试验正在评估 10 种不同的

抗 LAG-3 单克隆抗体。其中，21 个Ⅰ期、19 个

Ⅰ / Ⅱ期、24 个Ⅱ期、1 个Ⅱ / Ⅲ期和 3 个Ⅲ期 [39]。

7 个 I 期和Ⅱ期试验仅评估单药治疗，其余试验

主要评估与其他免疫检查点抑制剂 ( 如抗 PD-1)
的联用。

研发进度最快的是 Bristol-Myers Squibb 的

BMS986016 (Relatlimab)，这是一种抗 LAG-3 的全

人源 IgG4 单克隆抗体，目前已完成Ⅲ期临床测试。

经 FDA 批准，Relatlimab 与 Nivolumab 组成的联合

疗法—Opdualag TM (Nivolumab 和 Relatlimab) 已经

上市，用于治疗 12 岁或以上患有不可切除或转移

性黑色素瘤的成人和儿童患者，成为世界上第一种

上市的抗 LAG-3/PD-1 联合免疫疗法 [40]。临床前和

临床研究表明，Nivolumab 联合 Relatlimab 可重新

激活 T 细胞和 NK 细胞介导的免疫反应，增强 T
细胞的活性，增加细胞因子的产生，恢复耗竭 T
细胞的功能 [41]。在临床试验 (NCT03470922) 中， 
Nivolumab 单独使用组的无进展生存期 (PFS) 为 4.6
个月，Opdualag 联合疗法组 PFS 为 10.6 个月，PFS
明显延长，但总生存期 (OS) 没有明显改善 [27]。

目前有 9 个Ⅰ期、2 个Ⅰ / Ⅱ期、4 个Ⅱ期试

验在研究 LAG-3 融合蛋白，与抗 PD-1 联合使用的

两种 LAG-3 融合蛋白为 IMP321 和 EOC202[39]。

由 Immutep 开发的 LAG-3 融合蛋白 ——IMP321 
(Eftilagimod alpha)，正在进行 14 项临床试验，该

药物用于治疗晚期实体瘤、乙肝和流感。临床前试

验表明，IMP321 通过上调 CD40、CD80 和 CD86 的

表达以及诱导 CD83 的表达来诱导 DC 细胞，从而

激活 CD8+ T 细胞 [42]。在 IMP321 联合 Pembrolizumab
治疗非小细胞肺癌和头颈癌患者的Ⅱ期临床研究中

( 临床试验注册号：NCT03625323)，该疗法表现出

安全性、有效性 [43-44]。

4.2　LAG-3相关的双特异性抗体

目前有 11 项临床试验正在研究 LAG-3 相关的

双特异性抗体，包括 6 个 I 期、2 个Ⅰ / Ⅱ期、3 个

Ⅱ期试验。其中 10 项试验是研究 LAG-3/PD-(L)1
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双靶点抗体的安全性和有效性 [39]。

Tebotelimab (MGD013) 是 MacroGenics 公司研

发的一种 PD-1/LAG-3 双靶点抗体，目前有 4 项临

床研究正在开展，其能破坏 PD-1 和 LAG-3 对 T 细

胞的抑制作用，增强肿瘤微环境中的免疫反应，增

加IFN-γ的分泌 [45-46]。在一项I期实验中(NCT03219268)，

Tebotlimab 单独或与 Margetuximab ( 抗 HER2) 联合

使用，治疗 HER2+ 晚期实体瘤患者和部分弥漫性

大 B 细胞淋巴瘤患者后，患者血清中的 IFN-γ 增加

了 140 多倍，CD4+ 和 CD8+ T 细胞数量增加 [47]。

但在 2022 年 7 月 7 日，MacroGenics 公司宣

布结束Ⅱ期临床研究 (NCT04634825)—— 评估

注：Galetin-3、LSECtin、FGL-1、MHC-Ⅱ可能是LAG-3的主要配体，参与LAG-3介导的肿瘤免疫抑制。

图2  LAG-3与PD-1抗体药物联合治疗肿瘤机制示意图
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Enoblituzumab (Fc 优化的 B7-H3 定向单克隆抗体 )
与 Retifanlimab ( 抗 PD-1 单克隆抗体 ) 或 Tebotelimab 
(PD-1/LAG-3 双靶点抗体 ) 用于复发或转移性头颈

部鳞状细胞癌 (SCCHN) 患者的一线治疗。原因是

在 62 名受试者中发生了 7 起与出血事件相关的死

亡事件，有 6 起评估为继发于疾病进展或者是与研

究治疗无关，1 起被评估为可能相关，该不良事件

的发生率高于医学文献所报告的发生率。目前有 5 项

相关研究终止试验，还有 1 项研究在继续进行。

5　讨论与展望

目前，市场上的 CTLA-4、PD-1 抗体药物发展

较为成熟，但是许多肿瘤患者对现有的免疫检查点

抑制剂无反应或在治疗期间产生耐药。LAG-3 有在

TIL 上高表达的特点，随着 LAG-3 的研究深入，在

动物模型和临床试验中发现抗 PD-1 与抗 LAG-3 在

肿瘤治疗上有协同作用，能抵抗肿瘤免疫耐受。因

此，在肿瘤治疗领域，抗 LAG-3 药物的开发有广

阔前景。

抗 PD-1 与抗 LAG-3 在肿瘤治疗上的协同作用

使人们将目光转移到 LAG-3/PD-1 抗体药物联合的

免疫疗法开发上，以 LAG-3 为靶点的各种药物相

继研发出来，并陆续投入到临床试验，并取得了可

喜的成绩。世界上第一个 LAG-3/PD-1 抗体药联合

的肿瘤免疫疗法—Opdualag TM 也已在市场推出，

充分表明了 LAG-3/PD-1 抗体药联合治疗的可行性。

这为抗肿瘤治疗领域提供了更多的有效靶点、治疗

工具和治疗方案。

但是，LAG-3 单一用药在一些肿瘤中并没有

取得较好的效果
[26]。基于抗 LAG-3/PD-1 肿瘤治疗

法，开发合适的病种和应用场景，继续研究 LAG-3
抗体来改善或增强联合疗法的功效，或许是未来研

究的方向。LAG-3 的下游信号转导及其在肿瘤免

疫逃逸中的许多机制尚未阐明，LAG-3 和 PD-1 信

号通路如何协同发生作用的机制也有待进一步研

究。深入研究以上问题，或许可阐明 LAG-3 参与

肿瘤免疫逃逸的相关机制，有助于 LAG-3 抗体药

物研发，增强 LAG-3 抗体药物的治疗效果，解决

肿瘤患者免疫治疗耐受问题，达到“药到病除”的

效果。

表1  LAG-3在研抗体药物代表

药物类型 药物名称 研发机构 正在进行的临床 主要适应证

       试验期(试验数)
LAG-3单抗 BMS986016 (Relatlimab)  Bristol-Myers Squibb Ⅰ(7) 黑色素瘤、非小细胞肺癌、头颈

      Ⅱ(15)     部鳞状细胞癌、肝癌、胃癌等

   Ⅰ/Ⅱ(5) 
LAG-3单抗 Sym022 Symphogen Ⅰ(1) 转移性癌症、实体淋巴瘤等

LAG-3单抗 BI-754111 Boehringer Ingelheim Ⅰ(3) 癌症、肿瘤、非小细胞肺癌

   Ⅱ(1) 
LAG-3单抗 TSR-033 (Encelimab) Tesaro Ⅰ(1) 肿瘤

LAG-3单抗 REGN3767 Regeneron Pharmaceuticals Ⅰ(2)  大B细胞淋巴瘤、黑色素瘤、恶

      and Sanofi Ⅰ/Ⅱ(1)     性肿瘤

   Ⅱ(2)
   Ⅱ/Ⅲ(2) 
   Ⅲ(2) 
LAG-3单抗 MK-4280 Merck Ⅰ(1) 大肠癌、霍奇金淋巴瘤、弥漫性

   Ⅰ/Ⅱ(8)     大B细胞淋巴瘤、惰性非霍奇

   Ⅱ(3)     金淋巴瘤

   Ⅲ(3) 
LAG-3融合 IMP321 (Eftilagimod alpha) Immutep Ⅰ(1) 黑色素瘤、乳腺癌、头颈部鳞状

    蛋白        Ⅱ(2)     细胞癌、非小细胞肺癌等

       Ⅱ/Ⅲ(1) 
PD-1/LAG-3 Tebotelimab  (MGD013) MacroGenics Ⅱ/Ⅲ(1) HER2+实体瘤、头颈部鳞状细胞

    双靶点抗体           癌、黑色素瘤、转移性实体瘤

注：数据采集来源ClinicalTrials.gov
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