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摘要：ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ的活性成分ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ是一种重组激活素受体ＩＩＡ－Ｆｃ
（ＡｃｔＲＩＩＡ－Ｆｃ）融合蛋白，可以通过改善促增殖（ＡｃｔＲＩＩＡ／Ｓｍａｄ２／３介导）和抗增
殖（ＢＭＰＲＩＩ／Ｓｍａｄ１／５／８介导）信号之间的平衡，从而调节血管增殖。２０２４年
３月，ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ获美国食品和药品管理局批准，用于治疗成人肺动脉高压
（ＰＡＨ）。临床研究表明，ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ可提高运动能力，治疗导致全因死亡或
ＰＡＨ临床恶化事件的发生率降低８４％。其常见药物不良反应包括头痛、鼻衄、
皮疹等。
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Ａｂｓｔｒａｃｔ：ＴｈｅａｃｔｉｖｅｉｎｇｒｅｄｉｅｎｔｏｆＷＩＮＲＥＶＡＩＲ，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ，ｉｓａ
ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔａｃｔｉｖｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒＩＩＡ－Ｆｃ（ＡｃｔＲＩＩＡ－Ｆｃ）ｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎｔｈａｔ
ｉｍｐｒｏｖｅｓｐｒｏ－ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ（ＡｃｔＲＩＩＡ／Ｓｍａｄ２／３－ｍｅｄｉａｔｅｄ）ａｎｄａｎｔｉ－
ｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎ （ＢＭＰＲＩＩ／Ｓｍａｄ１／５／８ － ｍｅｄｉａｔｅｄ） ｓｉｇｎａｌｓ， ｔｈｅｒｅｂｙ
ｒｅｇｕｌａｔｉｎｇｖａｓｃｕｌａｒｐｒｏｌｉｆｅｒａｔｉｏｎＩｎＭａｒｃｈ２０２４，ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ ｗａｓ
ａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅＵＳＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎｆｏｒｔｈｅｔｒｅａｔｍｅｎｔｏｆ
ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ（ＰＡＨ）ｉｎａｄｕｌｔｓＣｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓｈａｖｅ
ｓｈｏｗｎｔｈａｔＷＩＮＲＥＶＡＩＲｃａｎｉｍｐｒｏｖｅｅｘｅｒｃｉｓｅｃａｐａｃｉｔｙａｎｄｒｅｄｕｃｅｔｈｅ
ｉｎｃｉｄｅｎｃｅｏｆａｌｌ－ｃａｕｓｅｄｅａｔｈｏｒｃｌｉｎｉｃａｌｗｏｒｓｅｎｉｎｇｏｆＰＡＨｂｙ８４％．
Ｃｏｍｍｏｎａｄｖｅｒｓｅｄｒｕｇｒｅａｃｔｉｏｎｓｉｎｃｌｕｄｅｈｅａｄａｃｈｅ，ｅｐｉｓｔａｘｉｓ，ｒａｓｈ，ｅｔｃ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ；ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ；ｒｅｃｏｍｂｉｎａｎｔａｃｔｉｖｉｎ
ｒｅｃｅｐｔｏｒ；ｆｕｓｉｏｎｐｒｏｔｅｉｎ；ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ

　　肺动脉高压（ｐｕｌｍｏｎａｒｙａｒｔｅｒｉａｌｈｙｐｅｒｔｅｎｓｉｏｎ，ＰＡＨ）是一种罕见的
呼吸困难疲劳综合征，由肺部血管狭窄引起的肺血管阻力（ｐｕｌｍｏｎａｒｙ
ｖａｓｃｕｌａｒｒｅｓｉｓｔａｎｃｅ，ＰＶＲ）进行性增加，最终右心室（ｒｉｇｈｔｖｅｎｔｒｉｃｌｅ，
ＲＶ）衰竭所致［１］。ＰＡＨ患者主要表现为劳力性呼吸困难、乏力、胸
痛、晕厥以及进行性右心力衰竭症状和体征。晚期患者静息状态下

可有症状发作，严重肺动脉扩张可引起肺动脉破裂或夹层［２］。目前，

主要通过扩张血管的药物进行治疗。２０２４年３月，美国食品药品管
理局（ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）批准全球首个针对该疾病
根本病因的治疗药物ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ（活性成分为 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ）上
市，用于治疗成人肺动脉高压，以提高运动能力、改善并降低临床恶

化事件的风险［３］。本文对ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的作用机制、药代动力学
（ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ，ＰＫ）、临床研究以及药物不良反应等进行综述。
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ１Ｊａｎｕａｒｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４２３）

　　　１　作用机制
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ是一种同二聚重组融合蛋白，由

与人免疫球蛋白（ｉｍｍｕｎｏｇｌｏｂｕｌｉｎ，Ｉｇ）Ｆｃ结构域连接
的人激活素受体 ⅡＡ型（ａｃｔｉｖｉｎｒｅｃｅｐｔｏｒｔｙｐｅ－２Ａ，
ＡｃｔＲⅡＡ）胞外结构域组成。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ氨基酸
序列的同二聚体相对分子质量约为 ７８ｋＤａ［１］，是激活
素信号传导抑制药，可与激活素 Ａ和其他转化生长因
子－β超家族（ｔｒａｎｓｆｏｒｍｉｎｇｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒ－β，ＴＧＦ－β）
配体结合。因此，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ改善促增殖和抗增
殖信号之间的平衡，从而调节血管增殖［４］。在 ＰＡＨ
大鼠模型实验中，经免疫染色测定，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ
类似物治疗后可完全阻断活化肺泡巨噬细胞标志物

ＣＤ１１ｂ细胞的肺浸润，从而证明其抗炎功效［６］；另一

项研究中，对 ＰＡＨ患病大鼠每２周１次 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－
ｃｓｒｋ类似物治疗，持续８周后，通过双重免疫荧光染
色显示患病大鼠脉管系统中的内皮细胞和平滑肌细

胞正常化［５］。研究证实，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ可减轻炎症
并抑制患病脉管系统中内皮细胞和平滑肌细胞的增

殖，这些细胞变化与血管壁变薄、右心室重塑部分逆

转和血流动力学改善有关［３－４］。

ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ与现有药物不同，其靶向 ＰＡＨ的直
接病理生理机制。这也是 ＦＤＡ批准的首个针对肺动
脉高压的激活素信号抑制药疗法［３］。有研究显示，将

激活素类配体与包含激活素受体 ⅡＡ型胞外结构域
（ＡｃｔＲⅡＡ－Ｆｃ）的 Ｆｃ融合蛋白隔离，可在肺血管系
统中发挥抗增殖和炎症抑制作用，逆转肺血管重塑，

并降低实验中的 ＰＡＨ［５］。在治疗 ＰＡＨ 患者中，
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ表现出肺动脉压力、肺动脉顺应性、
肺动脉－右心室耦合和右心功能的显著改善［７］。在

ＰＵＬＳＡＲ试验中，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ通过纠正失调的激
活素 －生长分化因子信号传导来降低肺动脉高压患
者的肺血管阻力［８］。

２　临床前毒理研究
在雌性大鼠的生育力和早期胚胎发育研究中，从

交配前 ２周开始直至妊娠第 ７天，每周以 ５、１５和
５０ｍｇ·ｋｇ－１的剂量给予 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ。剂量≥
１５ｍｇ·ｋｇ－１［≥人类最大推荐剂量（ｍａｘｉｍｕｍｒｅｃｏｍ
ｍｅｎｄｅｄｈｕｍａｎｄｏｓｅ，ＭＲＨＤ）的９倍，基于估计的药物
－时间曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）］时，雌鼠
妊娠率下降，活胎数减少。给药剂量５０ｍｇ·ｋｇ－１

（ＭＲＨＤ的 ２１倍，基于估计的 ＡＵＣ）时，动情周期持
续时间增加［４］。在雄性大鼠的生育力研究中，ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ每周 １次皮下注射，剂量为 ０３、３０和
３００ｍｇ·ｋｇ－１，持续 １３周（交配前 １０周开始）。在

１３周的恢复期后对一部分动物进行了检查，给药剂量
≥０３ｍｇ·ｋｇ－１（ＭＲＨＤ的０５倍，基于估计的 ＡＵＣ）
时，输精管、睾丸和附睾出现不可逆的组织学变化。

给药剂量为３０ｍｇ·ｋｇ－１（ＭＲＨＤ的 ２０倍，基于估计
的 ＡＵＣ）时，功能生育终点发生可逆性降低［４］。

在胚胎－胎儿发育毒性研究中，妊娠动物在器官
形成期间皮下注射 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－
ｃｓｒｋ在妊娠第６和１３ｄ以５、１５或 ５０ｍｇ·ｋｇ－１的剂
量给予大鼠，在妊娠第 ７和 １４天以 ０５、１５或
５ｍｇ·ｋｇ－１的剂量给予兔子。研究观察到，对这２个
物种的影响（包括活胎数量和胎儿体质量的减少、骨

化的延迟以及吸收和植入后损失）的增加。在大鼠和

兔子中，在给药剂量约为 ＭＲＨＤ≥ ４倍和 ＭＲＨＤ≥
０６倍时（基于估计的 ＡＵＣ）观察到上述这些效应。
在ＭＲＨＤ≥１５倍的情况下，仅在大鼠中，才会出现骨
骼变异（多余肋骨数量增加以及胸椎或腰椎数量

变化）［４］。

在一项大鼠产前和产后发育研究中，在妊娠第６
和１３天以１５和５ｍｇ·ｋｇ－１的剂量皮下注射ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ，在估计给药剂量高达 ＭＲＨＤ２倍的情况
下，母鼠的第一代 （Ｆ１）幼崽没有出现药物不良反应。
在哺乳期第 １、８ｄ以 １５、５或 １０ｍｇ·ｋｇ－１的剂量皮
下注射 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ，哺乳期给药的母鼠的 Ｆ１幼
崽中，在给药剂量（基于估计的 ＡＵＣ）≥２倍 ＭＲＨＤ
时，幼崽发生体质量下降与性成熟延迟［４］。尚未对

ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ进行致癌性或诱变性研究。
３　ＰＫ

ＰＡＨ患者每３周皮下给予０７ｍｇ·ｋｇ－１ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ后，稳态几何平均［变异系数（ｃｏｅｆｆｉｃｉｅｎｔｓｏｆ
ｖａｒｉａｔｉｏｎ，ＣＶ）］ＡＵＣ为 １７２×１０５ ｎｇ·ｄ·ｍＬ－１

（３４２％），峰浓度 （Ｃｍａｘ）为 ９７×１０３ｇ· ｍＬ－１

（３０％）。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋＡＵＣ和 Ｃｍａｘ随剂量成比例
增加。多次给药后约１５周后达到稳定状态。ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｓｒｋＡＵＣ的累积比率约为 ２２。皮下注射后，
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的绝对生物利用度约为 ６６％。ｓｏ
ｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ达到药物浓度峰值（ｔｍａｘ）的中位时间约
为７ｄ（范围为２～８ｄ）。群体 ＰＫ模型估计 ＰＡＨ患
者稳态时ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的分布容积 （％ＣＶ）约为
５３Ｌ（２７３％）。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的有效半衰期约
为 ２４ｄ，其清除率约为每天０１８Ｌ。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ
预计将通过分解代谢途径代谢为小肽［４］。

ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ在人体中的吸收与剂量成比例，
不同给药途径（皮下和静脉注射）具有相似的 ＰＫ参
数。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ进入体内后主要分布在血浆中，
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少量分布在间质液、细胞和脂肪组织中，并且不随药

物剂量的变化而变化。ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的代谢过程
尚未完全了解，但可能涉及 Ｆｃ受体介导的清除和蛋
白酶降解。接受皮下注射的终末期肾病患者，ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的平均终末半衰期（ｔ１／２）为２０～３２ｄ；在健
康绝经后女性中使用单室模型分析的皮下注射，

ｔ１／２值范围为 ２１～２３ｄ，而非房室模型分析得出的
平均 ｔ１／２值相似，约为 ２３ｄ

［９］。从这些结果可以看

出，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ在健康人和患者中都有较长的
半衰期，与人体内源性 ＩｇＧ的半衰期（２３ｄ）基本
一致［９］。

４　临床评价
２０１５年欧洲心脏病学会／欧洲呼吸学会指南提出

了多个终点的阈值，以确定肺动脉高压患者的预后。

根据这些指南，世界卫生组织功能等级（ＷＨＯＦＣ）
Ⅰ／Ⅱ被认为是低风险；Ⅲ被认为是中等风险；Ⅳ 被
认为是高风险［１０］。

一项 ＳＴＥＬＬＡＲ试验（ＮＣＴ０４５７６９８８）中评估了
ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ在成年 ＰＡＨ 患者中的疗效［４］。将

３２３例ＰＡＨ患者［世界卫生组织（ＷｏｒｌｄＨｅａｌｔｈＯｒｇａｎｉ
ｚａｔｉｏｎ，ＷＨＯ）ＦＣⅡ 占４９％；ＷＨＯＦＣⅢ 占５１％］按
１∶１随 机 分 配 至 ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ 组 （目 标 剂 量
０７ｍｇ·ｋｇ－１）（ｎ＝１６３）和安慰剂组 （ｎ＝１６０），每
３周皮下注射１次。主要疗效终点是第 ２４周时 ６分
钟步行距离 （６ｍｉｎｕｔｅｓｗａｌｋｉｎｇｄｉｓｔａｎｃｅ，６ＭＷＤ）相
对于基线的变化。其中，大多数患者正在接受 ３种
（６１％）或２种 （３５％）治疗 ＰＡＨ的背景药物，４０％
的患者正在接受前列环素输注。研究结果显示：在

ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ组中，６ＭＷＤ相对于基线的中位增加为
４１米［９５％置信区间（ｃｏｎｆｉｄｅｎｃｅｉｎｔｅｒｖａｌ，ＣＩ）：２８，
５４；Ｐ＜０００１］；用 ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ治疗使 ２９％ 的患者
在第２４周时较基线改善至少１ＷＨＯＦＣ，而安慰剂治
疗的 患 者 只 有 １４％ 有 所 改 善 （Ｐ＜０００１）；
ＷＩＮＲＥＶＡＩＲ治疗与安慰剂组相比，使导致全因死亡
或 ＰＡＨ临床恶化事件的发生率降低 ８４％［１１］。

一项Ⅱ期、随机、双盲、安慰剂对照 ＰＵＬＳＡＲ拓展
研究（ＮＣＴ０３４９６２０７），旨在考察ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ在背
景 ＰＡＨ治疗基础上对 ＰＡＨ患者的在 １８～２４个月时
的累积安全性和有效性。有研究表明，在 ＰＡＨ患者
中，２４周安慰剂对照治疗阶段，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ药物与安慰
剂相比，显著降低了基线ＰＶＲ，增加了６ＭＷＤ和 Ｎ末
端 Ｂ型利钠肽原 （Ｎ－ｔｅｒｍｉｎａｌＢ－ｔｙｐｅｐｒｏｎａｔｒｉｕｒｅｔｉｃ
ｐｅｐｔｉｄｅ，ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ）的水平［１２］。安慰剂交叉组在

主要和次要终点方面表现出显著改善［１０］。随后，研

究人员进行了拓展研究，在研究开始时随机分配的

１０６例参与者中，９７例 （９２％）完成了安慰剂对照治
疗期并进入延长期。其中，３１例和 ３６例分别继续接
受 ０３ｍｇ·ｋｇ－１和 ０７ｍｇ·ｋｇ－１，共同构成持续
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ组；３０例最初随机接受安慰剂的患
者持续到延长期，每组 １５例被重新随机分配至
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ组 （分 别 给 予 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ
０３ｍｇ·ｋｇ－１或 ０７ｍｇ·ｋｇ－１），这些患者共同组成
了安慰剂交叉组。结果显示，３２例（３０８％）参与者
报告了严重的治疗引起的不良事件；１０例 （９６％）
报告了导致研究中止的治疗中出现的不良事件。３例
（２９％）参与者死亡，研究人员认为与研究药物无
关［１０］，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的长期安全性与最初 ２４周安
慰剂对照治疗期间观察到的安全性基本一致。与基

线相比，第 １８～２４个月时 ＰＶＲ、６ＭＷＤ、ＷＨＯＦＣ和
ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ均取得了显著改善。长期使用的患者所
有终点均保持改善。值得注意的是，９２％的参与者继
续进入延长期，突显了ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的耐受性以及
在这一接受严格治疗的参与者群体中接受治疗的

愿望。

ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ是一种可溶性融合蛋白，对蛋白
质治疗药物的不良免疫反应可能导致抗药物抗体

（ａｎｔｉ－ｄｒｕｇａｎｔｉｂｏｄｙ，ＡＤＡ）的产生，从而影响药代动
力学、功效和安全性［１３］。研究人员在一项多中心、双

盲Ⅲ期 ＳＴＥＬＬＡＲ试验（ＮＣＴ０４５７６９８８）中，评估了
ＡＤＡ的作用，并确定了免疫原性对 ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ
的药代动力学、疗效和安全性的影响［１３］。研究纳入

１６２例ＰＡＨ患者，按照１∶１随机分为每 ３周皮下注射
ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ组（起始剂量 ０３ｍｇ·ｋｇ－１；目标剂
量 ０７ｍｇ·ｋｇ－１）或安慰剂组，并结合背景治疗，持续
≤７２周。ＡＤＡ阳性 （ＡＤＡ－ＰＯＳ）患者为中和抗体
（ｎｅｕｔｒａｌｉｚｉｎｇａｎｔｉｂｏｄｙ，ＮＡｂ）。结果显示，在 １６２例可
评估患者中，第 ２４周有 ４２例 （２５９％）为 ＡＤＡ－
ＰＯＳ，其中１１名 （６８％）也是ＮＡｂ－ＰＯＳ。ＡＤＡ的中
位发病时间为 ３２９周［（四分位距 （ｉｎｔｅｒｑｕａｒｔｉｌｅ
ｒａｎｇｅ，ＩＱＲ）：３１４～６１４）］，中位持续时间为 ６周
（ＩＱＲ：３１４～１７８６）。在 ＡＤＡ阴性（ＡＤＡ－ＮＥＧ）、
ＡＤＡ－ＰＯＳ／ＮＡｂ－ＮＥＧ和 ＡＤＡ－ＰＯＳ／ＮＡｂ－ＰＯＳ亚
组中，就药代动力学（ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ随时间变化
的谷浓度、治疗结束时的平均给药后谷浓度和清除

率）、疗效（６ＭＷＤ、ＰＶＲ和 ＮＴ－ｐｒｏＢＮＰ水平相对
于基线的变化）和安全性（超敏反应、过敏反应和

给药部位反应的发生率）而言，未发现有临床意义

的差异。
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５　安全性
接受ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ治疗的患者药物不良反应≥

１０％，常见的药物不良反应为头痛 （２４５％）、鼻衄
（２２１％）、皮疹 （２０２％）、毛细血管扩张（１６６％）、腹泻
（１５３％）、头晕 （１４７％）、红斑（１３５％）、血红蛋白增加
（５３％）、血小板减少症（２５％）。在ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ治
疗的患者中毛细血管扩张中位发病时间为４７１周。
在服用ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的患者中，第 ２４周时平均收
缩压／舒张压较基线升高 ２２／４９ｍｍＨｇ［４］。

研究显示，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ组因药物不良反应而
终止治疗的发生率为 ４％，安慰剂组为 ７％。与安慰
剂对照治疗期间一致，血小板减少和血红蛋白升高仍

然是最常见的血液学不良事件［１０］。

６　讨论
肺动脉高压是一种进行性疾病，出现急性失代偿

的肺动脉高压患者面临右心室衰竭和死亡的风险，因

此须优化体液平衡、血流动力学和右心室功能［１４］。

ＵＤＤＩＮ等［１５］和 ＮＡＳＲＯＬＬＡＨＩＺＡＤＥＨ等［１６］对 ｓｏｔａｔｅｒ
ｃｅｐｔ－ｃｒｓｋ相关研究的综合分析显示，对于 ＰＡＨ患者
来说，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｒｓｋ可能是一种有希望的药物，其
已证明对ＰＶＲ和 ＷＨＯＦＣ有所改善，基于临床和血
流动力学的改善，用于 ＰＡＨ治疗中，已获得 ＦＤＡ批
准。此外，ＰＵＬＳＡＲ试验中，ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｒｓｋ对于增
加β地中海贫血患者的血红蛋白水平也有效［７］。

ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｒｓｋ对多种类型的贫血具有治疗作用。
其还对多发性骨髓瘤相关的溶骨病具有治疗作用［９］。

但ｓｏｔａｔｅｒｃｅｐｔ－ｃｓｒｋ的安全性和药物相互作用还有待
于进一步密切关注各项临床研究结果。
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