
 

赖氨酸特异性去甲基化酶 1（LSD1）抑制剂的研究进展
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摘　要　赖氨酸特异性去甲基化酶 1（LSD1）是一种黄素腺嘌呤二核苷酸（FAD）依赖的单胺氧化酶。研究证实，LSD1 的

异常表达与肿瘤的转移和增殖密切相关，是目前肿瘤靶向治疗的重要靶点之一。另外，LSD1 还参与神经退行性疾病、心血管

疾病、炎症反应等多种疾病的发生发展。目前，已经有多个抑制剂进入临床研究阶段。本文对 LSD1 的结构、作用机制以及

LSD1 抑制剂的研究进展作简要介绍，为设计开发新型 LSD1 抑制剂提供参考。
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Abstract    Lysine specific demethylase1 (LSD1) is a flavin adenine dinucleotide (FAD)-dependent monoamine
oxidase.  Studies  have  confirmed  that  aberrant  expression  of  LSD1  is  closely  related  to  tumor  metastasis  and
proliferation,  and  is  currently  one  of  the  important  targets  for  tumor-targeted  therapy.  In  addition,  LSD1  is
involved in  the development  of  various conditions such as  neurodegenerative diseases,  cardiovascular  diseases,
and inflammatory responses. Currently, several inhibitors have been developed for the clinical research stage. In
this  paper,  the  structure  and  mechanism  of  action  of  LSD1  and  the  research  progress  of  LSD1  inhibitors  are
briefly introduced to provide some reference for the design and development of novel LSD1 inhibitors.
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癌症是由遗传和表观遗传的累积改变驱动的，

研究表明，表观遗传异常是人类癌症的普遍特征[1]。

表观遗传学（epigenetics）是指在 DNA序列未改变

时，基因的表达与功能发生可逆的、可遗传的改变，

包括 DNA甲基化、组蛋白修饰、非编码 RNA以及

核小体重塑[2]。组蛋白修饰是表观遗传学的重要研

究方向，组蛋白分为 H2A、H2B、H3和 H4，它们与

DNA组成染色质的基本构成单位——核小体。这

些组蛋白，尤其是 H3和 H4，极易发生乙酰化、磷酸

化、甲基化、泛素化、腺苷酸化和 ADP核糖基化等

共价修饰。组蛋白的甲基化主要发生在组蛋白赖氨

酸残基上，由组蛋白甲基转移酶（histone  methyl
transferase，HMT）和组蛋白去甲基化酶 （ histone
demethylase，HDM）催化完成，在转录调控和维持
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基因组稳定性方面起着关键作用[3]。由于甲基化修

饰形成的 C-N键化学性质非常稳定，组蛋白甲基化

原来被认为是不可逆的。直到 2004年 Shi等[4] 发

现了赖氨酸特异性去甲基化酶 1（ lysine  specific
demthylase 1，LSD1），确定了组蛋白甲基化的过程

是可逆的，为组蛋白的表观遗传修饰提供了新思

路。研究表明，LSD1在许多肿瘤细胞中异常高表

达，阻碍癌症分化进程，促进癌细胞增殖、转移和侵

袭，并与不良预后相关。因此，使 LSD1失活或下调

其表达成为研发新型抗肿瘤药物的方向[5]。 

1    LSD1的结构、作用机制及其生物学功能
 

1.1    LSD1 的结构

LSD1又 名 KIAA0601、 KDM1、 AOF2或

BHC110，是一类依赖黄素腺嘌呤二核苷酸（flavin
adenine dinucleotide，FAD）的单胺氧化酶的同源酶，

能够特异性去除组蛋白 H3第 4位和第 9位赖氨酸

（ histone  H3  lysine  4/9，H3K4/9）的单、双甲基。

LSD1由 3部分结构组成，包括 N端的 SWIRM结

构域、中心突出的 Tower结构域和 C端的胺氧化

酶（amino oxidase like domain，AOD）结构域（图 1-
A）[6]。以下以组蛋白 H3（1-7）和 LSD1-CoREST复

合物的晶体结构为例，对 LSD1的结构进行介绍。 

1.1.1　Tower 结构域　Tower结构域由 C端 AOD
结构域伸出的两条反向平行的 α螺旋（Sα1和 Sα2）
组成（图 1-A），为沉默转录因子 CoREST提供结

合位点 [6]。LSD1本身不能使核小体去甲基化，但

LSD1能够与 CoREST形成稳定的 LSD1-CoREST
复合物，该复合物对核小体底物具有较强的去甲基

化活性。Tower结构域起到“桥梁”的作用，LSD1
通过 Tower招募 CoREST蛋白后，可以催化核小体

组蛋白赖氨酸的去甲基化[7]。 

1.1.2　SWIRM 结构域　SWIRM结构域由 6个长

的 α螺旋和 2个链状的 β折叠组成，主要通过参与
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图 1    LSD1/CoREST复合物的晶体结构（PDB:2UXN）

A: LSD1/CoREST复合物的整体结构；B: SWIRM结构域与 AOD结构域接触的界面；C: FAD结合区中重要的氨基酸；D: 组蛋白 H3（1-7）与

LSD1的作用模式
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蛋白-蛋白相互作用来调节染色质重塑和组蛋白修

饰，有助于 LSD1行使其催化功能以及维持结构稳

定性。在结构上，SWIRM结构域（包含 αA、αB和

αE）与 AOD结构域（包含 αA、αB和 αM）的 C末端

尾部接合（图 1-B），通过范德华力和疏水作用力紧

密堆积在一起[6]。 

1.1.3　AOD 结构域　C端 AOD结构域被 Tower
结构划分为 2个功能区，即 FAD结合区和底物结

合区。在它们的界面处产生一个比较大的空腔，

为 LSD1的催化活性中心。FAD结合区由 α螺旋

和 β折叠构成，FAD的结合位置及其配位氨基酸具

有高度保守性。如图 1-C，FAD的黄素环位于由

Val317、Gly330、Ala331、Met332、Val333、Phe538、
Leu659、Asn660、Lys661、Trp695、Ser749、Ser760
和 Tyr761等氨基酸组成的疏水口袋中，这些氨基

酸和 FAD对底物的精确识别和定位非常重要 [8]。

在 FAD结合口袋附近，由 6个 β折叠和 6个 α螺

旋形成了一个空腔，即为 LSD1的底物结合口袋，该

口袋与组蛋白底物结合并发挥催化作用。如图 1-
D，组蛋白 H3肽的 2~6位氨基酸经过连续转折

最终形成“蛇形”构象进入底物结合口袋。组蛋白

H3 N端的 Ala1位于由 Ala539、Asn540、Trp552、
Asp553、Asp555和 Asp556组成的带负电的口袋中，

并与 Asp553和 Asn540形成氢键和静电相互作用；

Arg2与 Asp556形成氢键；Lyp4与 Ala539、Tyr761
和 His564形成氢键；Gln5与 Gln358、Asn535也存

在氢键作用。这些相互作用一方面使 LSD1能够准

确地识别组蛋白 H3，另外也能让 H3K4的 N-甲胺

部分位于 FAD还原性异丙嗪环的正上方（图 1-D），

保证去甲基化反应的顺利进行[9]。 

1.2    LSD1 特异性去甲基化作用机制

由于 LSD1催化的去甲基化需要底物赖氨酸

N-甲基上有孤对电子存在，故 LSD1只可去除二甲

基和单甲基的赖氨酸残基。如图 2所示，经 FAD
氧化，底物组蛋白赖氨酸 N-甲基的氢质子转移给

FAD，生成亚胺离子中间体。随后，中间体被水分

子进攻生成去甲基化的赖氨酸和 1分子的甲醛。

FAD得到氢质子后转化成 FADH-，随即被氧气氧化

为 FAD和 H2O2。

位于 FAD结合区带正电荷的 Lys661在整个

去甲基化过程中起着重要作用。Lys661具有将氧

分子引导到催化位点的“门控”功能。Lys661通过

一个保守的水分子与 FAD的 N5原子以氢键形式

连接（图 3）。当 O2 分子扩散至 FADH-的 N5原子

5~7Å时，会迅速置换连接 Lys661侧链和 FADH-的

水分子。通过这种方式，氧分子可以插在 Lys661
和结合的组蛋白 H3肽之间，靠近 FADH-的边缘或

表面，将 FADH-氧化成 FAD和 H2O2
[10−11]。
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图 2    LSD1特异性去甲基化作用机制
 
 

1.3    LSD1 的生物学功能

LSD1通过募集不同的蛋白质发挥不同的生理

功能。当它与 CoREST、C-末端结合蛋白 1（C-
terminal-blinding protein1，CtBP1）和核小体重塑脱

乙 酰 酶 （ nucleosome  remodeling  and  deacetylase，
NuRD）等蛋白结合形成复合物时，LSD1通过催化

H3K4me2和 H3K4me1的去甲基化发挥转录抑制

的作用；与雄激素受体（androgen receptor，AR）和雌

激素受体（estrogen receptor，ER）相互作用时，LSD1
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第 55 卷第 5期 张晓梦，等：赖氨酸特异性去甲基化酶 1（LSD1）抑制剂的研究进展 687  



通过去甲基化 H3K9me2和 H3K9me1作为转录共

激活剂，促进基因转录。此外，LSD1的神经元特异

性异构体 LSD1n通过催化 H4K20me2的去甲基化

实现对神经元调节基因的转录激活。LSD1还能调

节非组蛋白底物的表达，包括 DNA甲基转移酶

1（DNA methyltransferase 1，DNMT1）、肿瘤抑制蛋

白 p53、肌球蛋白磷酸酶靶向亚基 1（MYPT1）、
信号转导和转录激活因子（signal  transducers  and
activators of transcription 3，STAT3）以及 E2F转录

因子 1（E2F transcription factor 1，E2F1）等。综上所

述，LSD1通过调节组蛋白与非组蛋白基因的表达，

参与各种细胞过程，包括细胞分化和增殖、上皮间

质转化（epithelial-mesenchymal transition，EMT）；它
的失调与肿瘤的侵袭和转移密切相关，包括急性髓

细胞白血病（acute myelocytic leukemia，AML）、结

直肠癌 （ cell  resource  center，CRC）、小细胞肺癌

（small cell lung cancer，SCLC）、前列腺癌（prostatic
cancer，PC）等[12−30]。

除此之外，LSD1还能够与各种细胞蛋白相互

作用，产生不同的生物学效应。例如：LSD1作为

抑癌因子 FBXW7（ F-box  and  WD  repeat  domain-
containing 7，FBXW7）的假底物，触发 FBXW7自身

泛素化和降解，对 FBXW7进行负调控[31]；以非甲基

化的方式保护雌激素相关受体 α（estrogen-related
receptor α，ERRα）不被蛋白酶依赖性降解[32]；在妇科

癌症中发现 LSD1以非催化的方式破坏 p62蛋白的

稳定并抑制自噬[33]。然而，对于 LSD1非去甲基化

的生物学功能和机制还有待进一步探索。 

2    LSD1抑制剂的研究进展

随着 LSD1机制研究的深入，LSD1抑制剂的

开发也有了较大进展。LSD1抑制剂按照结构可分

为 tranylcypromine（TCP）类衍生物、多胺类衍生

物、多肽类衍生物、黄酮类化合物、五元杂环类、六

元杂环类、稠杂环化合物及其他类化合物。对于多

肽类化合物，最初因 SNAIL1具有与组蛋白 H3底

物 N端相似的氨基酸序列，而作为内源性抑制剂备

受人们关注[34]。但是，深入研究发现这类化合物生

物利用度低、分子量过大且容易被体内的多种酶水

解导致代谢不稳定，近几年研究较少，不再过多阐

述；本文主要介绍小分子 LSD1抑制剂的研究进

展。根据抑制剂与 LSD1的结合模式及作用机制不

同，现有的 LSD1抑制剂可分为不可逆 LSD1抑制

剂和可逆 LSD1抑制剂两种类型。 

2.1    不可逆 LSD1 抑制剂

TCP是临床上用于治疗抑郁症的单胺氧化酶

（monoamine  oxidase，MAO）抑制剂（MAO-A，Ki =
102 μmol/L；MAO-B，Ki = 16 μmol/L）。因为 LSD1
和 MAO是同源蛋白，所以 TCP对 LSD1也有一定

的抑制活性（Ki =  243 μmol/L） [35−36]。TCP通过单

电子转移机制使环丙基环均裂共价结合于 FAD的

C4或 N5位，经水解得到 4种不同的 TCP-FAD加

合物，不可逆的抑制 LSD1。如图 4所示，FAD−
TCP加合物的周围分布着 3个疏水口袋，这为 TCP
的结构修饰提供了空间和作用位点[37]。

由于 TCP-FAD加合物的苯环靠近由 His812
和 Thr335等疏水性氨基酸组成的疏水口袋（蓝色），

所以在苯环上引入氟原子、溴原子等卤素会增强

对 LSD1的抑制活性，如化合物 1和化合物 2（图 5）。
另外，由于在 LSD1分子中苯环所处位置的空腔

大于 MAO，因此，在苯环上引入体积较大的疏水

性基团可以增强对 LSD1的抑制活性和选择性如化

合物 3、化合物 4、化合物 5和化合物 6，在苯环对

位通过酰胺键或醚键连接含芳环或芳杂环等大基

团时，化合物对 LSD1的抑制活性和选择性有明显

提升。

对 TCP的胺基进行结构修饰也可以显著提高

对 LSD1的抑制活性，一般是对胺基进行烷基化修

饰，在其烷基链上引入极性取代基如氨基、羧基等，

伸入周围的疏水空腔内与氨基酸形成氢键，增强化

合物与 FAD形成加合物的稳定性，如化合物 7。
TCP的结构修饰主要集中在苯环和胺基上，

考虑到立体化学对其活性造成的影响，结构修饰得

到的化合物多为反式外消旋衍生物。环丙烷是发

挥共价结合的关键基团，结构修饰较少，当在环丙

烷的 α 或 β 位引入小体积的烷基时可以增强对

LSD1的抑制活性，如化合物 8。
迄今为止，发现了多个 LSD1不可逆抑制剂[36]，

其中 ORY-1001、ORY-2001、 INCB059872、 IMG-
7289、GSK2879552和 TAK-418已进入临床阶段

（图 6）。在 GSK2879552治疗 SCLC的Ⅰ期临床试

验中，GSK2879552会引发脑病致患者死亡，目前关

于 GSK2879552的临床试验均已被终止[38]。目前临

床试验进展较快，已进入Ⅱ期临床试验阶段的 LSD1
抑制剂有 ORY-1001、ORY-2001和 IMG-7289。
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由 Oryzon  Genomics公司开发的 ORY-1001
是一种高效和高选择性的 LSD1抑制剂， IC50 为

18 nmol/L[39]。2018年 9月 7日，该公司开展了ORY-
1001与阿扎胞苷（azacitidine）联用治疗 AML的临

床试验，结果显示：73%的患者在联合用药后 AML
症状得到缓解，最常见的不良反应是血小板减少

症。2020年，一项Ⅱ期临床试验结果表明，当 ORY-
1001与铂-依托泊苷联合治疗 SCLC时，患者的无

进展生存期可长达 15个月。

ORY-2001是 Oryzon Genomics公司开发的另

一种 LSD1/MAO-B双靶点抑制剂，对 LSD1的抑制

活性为 1.6 nmol/L，具有较好的口服生物利用度和

血脑屏障渗透性，临床上主要用于治疗各种神经系

统疾病[35]。

IMG-7289是由 Imago  BioSciences公司研发

的 LSD1抑制剂（IC50 = 10 nmol/L）。2022年 3月
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8日，该公司完成了一项用 IMG-7289治疗骨髓纤

维化（myelofibrosis，MF）的Ⅱ期临床研究。在该

研究中，IMG-7289具有良好的耐受性，能够减小

MF患者的脾脏体积，同时改善贫血 [40]。2023年

3月 23日，完成了用 IMG-7289治疗原发性血小板

增多症（essential thrombocythemia，ET）的Ⅱ期临床

研究。结果表明：ET患者对 IMG-7289显示出良好

的耐受性，IMG-7289能够减少血小板的数量、降低

白细胞计数，同时维持血红蛋白的数量。在接受至

少 6周治疗的患者中，81%的患者外周血细胞计数

完全正常，且无疾病复发迹象[41]。 

2.2    可逆 LSD1 抑制剂

LSD1不可逆抑制剂可能会与含有 FAD结构

的非靶标蛋白质进行共价结合，从而增加不可预期

的毒性反应风险。可逆的 LSD1抑制剂通过以氢

键、范德华力和疏水作用力等形式与 LSD1结合。

近年来，已经有多个可逆 LSD1抑制剂被报道，其

中 CC-90011和 SP-2577（图 7）已经进入临床试验

阶段[42]。根据抑制剂的结合位点，将可逆 LSD1抑

制剂分为 FAD竞争性和非 FAD竞争性 LSD1抑制

剂两种类型。 

2.2.1　FAD 竞争性 LSD1 抑制剂　FAD是 LSD1
的辅助因子，LSD1需要与 FAD结合后才能发挥催

化组蛋白的去甲基化作用。因此，与 FAD具有相

似结构特征或骨架的化合物可以与 FAD竞争结合

位点，进而抑制 LSD1的活性。

2020年，Ma等 [43] 设计合成了一系列 5-氰基-
6-苯基嘧啶衍生物。分子对接表明（图 8），该类

化合物通过竞争性占据 FAD（黄色）的结合位点来

抑制 LSD1的活性。当在化合物 9的结构上引入

酰脲基团延伸三唑环的侧链，酰脲基中的氧原子

与 LSD1中的 Thr624和 Arg316形成两个氢键，对

LSD1的活性显著增强。进一步结构修饰得到化合

物 10，其对 LSD1的 IC50 为 183 nmol/L。
2020年，He等[44] 报道了一类含有苯并呋喃酰

基腙结构的 LSD1抑制剂。化合物 11对 LSD1表

现出显著的抑制活性， IC50 为 14.4  nmol/L（图 9-
A）。分子对接表明：化合物 11（绿色）占据 FAD（黄

色）的结合位点（图 9-B）。苯并呋喃上的羟基与

Asp555形成氢键，呋喃环上的氧原子与 Phe560形
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成氢键，羰基与 His564形成氢键。体外抗肿瘤活性

表明，化合物 11对 MGC-803、U-87MG、PANC-1、
HT-29和 MCF-7等肿瘤细胞株表现出较强的抗增

殖活性。

抗精神病药物氯丙嗪和 FAD具有相似的结

构。2023年，Dai等[45] 发现氯丙嗪对 LSD1具有抑

制活性，IC50 为 5.135 μmol/L。对氯丙嗪进行结构

修饰发现侧链末端为吗啉，并且侧链长度为二个亚

甲基时（化合物 12），对 LSD1的抑制活性最强，

IC50 为 0.247  μmol/L（图 10-A）。相较于 LSD2以

及 MAO-A/B，化合物 12对 LSD1具有较好的选择

性。对接结果表明，化合物 12占据 FAD的结合位

点，吩噻嗪与氨基酸 Met332和 Ala331形成 π−H相

互作用（图 10-B）。因此，吩噻嗪母核可作为新型

LSD1抑制剂开发的先导化合物。 

2.2.2　非 FAD 竞争性 LSD1 抑制剂　非 FAD竞争

性 LSD1抑制剂大多作用于 LSD1的催化活性中

心，不与 FAD发生共价结合或竞争作用。这类抑

制剂通过阻断 H3底物被识别来抑制 LSD1的去甲

基化活性。

Celgene公司开发的 CC-90011（图 11-A）是

第一个进入临床试验的可逆的 LSD1抑制剂

（IC50=0.25 nmol/L）。研究表明，CC-90011对 THP-1
（ EC50=7  nmol/L） 以 及 Kasumi-1细 胞 （ EC50=2
nmol/L）表现出显著的抗增殖活性。目前正在进行

CC-90011与 nivolumab联合用药治疗小细胞肺癌

或鳞状非小细胞肺癌的Ⅱ期临床试验[46]。

CC-90011与 LSD1-CoREST的晶体复合物已
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经被解析出来（图 11-B），该化合物以“Y”型构象

与 LSD1结合，随后多个类似化合物被开发出来，如

化合物 13、化合物 14和化合物 15（图 11-A）。该

类化合物与 FAD的作用模式与 CC-90011相似

（图 12）：中心母核多为含氮杂环或苯并杂环，能够

与 FAD或空腔内的氨基酸形成 π-π或 π-H相互作

用；R1 部分用不同的碱基片段修饰，和 Asp555或

Asp552形成氢键或盐桥作用；在 R2 部分引入疏水

性基团，与 Gln358、His564和 Trp695等氨基酸形

成疏水作用；分子中的氰基可与 LSD1中的关键氨

基酸 Lys661形成氢键，在 R3 部分适当引入卤素进

行取代，可能会对其活性造成影响；在 R4 部分引入

极性小基团进行取代，可与 LSD1空腔内的氨基酸

形成更多的相互作用有利于活性的提升。

化合物 16（图 13-A）早期作为组蛋白 H3K9甲

基转移酶 G9a和 G9a-like的抑制剂。研究表明化

合物 16对 LSD1具有较强的抑制活性 ， IC50 为

0.243 μmol/L[47]。分子对接显示，化合物 16与带负

电荷的 Asp555、Asp557和 Glu559之间存在静电

相互作用，多个化合物 16之间通过 π-π堆积重叠

在一起阻塞底物与 FAD接触（图 13-B）。将化合

物 16支链末端的苯环替换为萘环得到化合物 17
（图 13-A），其对 LSD1的 IC50 达到 0.075 μmol/L。
化合物 17与Asp555、Asp556、Asp557和Glu559形

成氢键，还与 Trp552、Asp556、Phe558和 Tyr761之

间存在疏水作用力（图 13-C）。这些相互作用增强

了化合物 17对 LSD1的抑制活性，同时化合物 17
对 THP-1和 MDA-MB-231的抗增殖作用也明显

增强[48]。

2020年，Romussi等 [49] 报道了一种 噻吩并吡

咯类的 LSD1抑制剂。该课题组以化合物 18为先

导化合物，在咪唑环的 R1 位用一系列的小烷基进

行取代，发现引入环丁烷得到的化合物对 LSD1的

抑制活性最好。随后在咪唑环的 R2 位引入不同链

长的末端环胺。其中，化合物 19（图 14-A）对 LSD1
表现出较好的抑制活性，IC50 为 0.190 nmol/L。分

子对接表明，化合物 19以“U”形构象与 LSD1结

合，其噻吩并吡咯基团与 Val333、Thr335和 Leu659
等氨基酸形成疏水作用，与 FAD的黄素环之间

形成 π-π相互作用，哌啶环的氨基与 Asp555和

Asp556形成氢键，环丁烷位于由 Phe538、Leu659、
Lys661和 Trp695组成的疏水口袋中（图 14-B）。化

合物 19能够有效抑制白血病细胞系 THP-1和

MV4-11的增殖，在体内实验中也表现出较强的抗

肿瘤效果。 
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3    总结与展望

LSD1作为一个表观遗传相关的药物靶点，自

被发现以来，迅速成为了医药研究领域的热点。近

年来，LSD1抑制剂的研究取得了较大的进展，越来

越多的药物进入临床试验，并在肿瘤和神经系统疾

病的治疗中表现出了较大的治疗潜力。

目前开发出来的 LSD1抑制剂主要分为可逆

和不可逆两种类型，不可逆抑制剂对多种疾病尤其

是 SCLC和 AML表现出较好的治疗潜力，但其

较差的选择性会引起潜在的毒性。相对来讲，可

逆抑制剂更有利于避免不良反应。目前已经有

可逆抑制剂进入临床研究阶段，例如 CC-9001和

SP-2577对 LSD1都表现显著的抑制活性，为新型
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LSD1抑制剂的开发提供了思路。因此，开发新型

高效低毒的可逆 LSD1抑制剂是 LSD1抑制剂的

研究方向。另外，在 LSD1中除了高度保守的催

化活性中心，LSD1其他的结构域（例如：LSD1的

SWIRM/AOD、CoREST/Tower和 AOD/Tower界面

的铰链区）也能够与各种蛋白、核酸相互作用，对

LSD1发挥去甲基化以及非去甲基化功能有着重要

作用。因此，靶向这些结构域来开发 LSD1抑制剂

也是重要研究方向。

抑癌基因在肿瘤细胞中的表达受多种因素影

响，作用机制复杂。联合使用 LSD1抑制剂和其他

药物以及设计多靶点抑制剂可以从不同方面抑

制肿瘤的生长增殖，改善治疗效果，并减少其耐

药性。临床上维奈托克（venetoclax）和阿扎胞苷

（ azacitidine）联用是治疗老年 AML患者的传统

方法。CC-90011与这两种药物联用可以增强对

LSD1的抑制活性以及维奈托克和阿扎胞苷的敏感

性（NCT04748848）。另外，由于 LSD1的非去甲基

化功能在肿瘤的发生发展过程中也发挥着重要的

作用，PROTAC技术可以直接降解 LSD1，因此，设

计开发基于 LSD1的降解剂可以完全抑制 LSD1的

功能，有利于增强其抗肿瘤活性。虽然目前尚未有

LSD1抑制剂上市，但数据已经证明了 LSD1是一

个优秀的肿瘤治疗靶点，随着研究的不断深入，

LSD1必定在肿瘤的治疗中取得新的突破。
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