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摘要：伊那利塞是一种激酶抑制药，可有效地选择性抑制磷脂酰肌醇３－激酶催
化亚基ｐ１１０α的活性，促进突变ｐ１１０α的降解。２０２４年１０月，经美国食品药品
监督管理局（ＦＤＡ）批准，用于治疗在辅助内分泌治疗期间或完成后复发的局部
晚期或转移性乳腺癌。伊那利塞联合哌柏西利和氟维司群可用于治疗成人磷脂

酰肌醇３－激酶催化亚基α（ＰＩＫ３ＣＡ）突变、激素受体（ＨＲ）阳性、人表皮生长因
子受体２（ＨＥＲ２）阴性的局部晚期或转移性乳腺癌，患者群体具有内分泌抵抗性
特征。与单药伊那利塞相比，这种联合治疗方案显示出更显著的抗肿瘤功效。

本文对其作用机制、临床前毒理作用、药代动力学、临床研究等进行综述。
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ｃａｎｂｅｕｓｅｄｔｏｔｒｅａｔｌｏｃａｌｌｙａｄｖａｎｃｅｄｏｒｍｅｔａｓｔａｔｉｃｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒｓｔｈａｔａｒｅ
ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－ｋｉｎａｓｅｃａｔａｌｙｔｉｃｓｕｂｕｎｉｔａｌｐｈａ（ＰＩＫ３ＣＡ）
ｍｕｔａｔｉｏｎ，ｈｏｒｍｏｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ（ＨＲ）ｐｏｓｉｔｉｖｅ，ｈｕｍａｎｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈ
ｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ－２（ＨＥＲ２） ｎｅｇａｔｉｖｅ，ａｎｄｐａｔｉｅｎｔｐｏｐｕｌａｔｉｏｎｈａｓ
ｅｎｄｏｃｒｉｎｅｒｅｓｉｓｔａｎｃｅｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓＴｈｉｓｃｏｍｂｉｎａｔｉｏｎｔｈｅｒａｐｙｓｈｏｗｓ
ｍｏｒｅｓｉｇｎｉｆｉｃａｎｔａｎｔｉｔｕｍｏｒｅｆｆｉｃａｃｙｔｈａｎｍｏｎｏｔｈｅｒａｐｙｉｎａｖｏｌｉｓｉｂＴｈｉｓ
ａｒｔｉｃｌｅ ｒｅｖｉｅｗｓ ｉｔｓ ｍｅｃｈａｎｉｓｍ ｏｆａｃｔｉｏｎ，ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｔｏｘｉｃｏｌｏｇｙ，
ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌｒｅｓｅａｒｃｈ，ｅｔｃ
Ｋｅｙｗｏｒｄｓ：ｉｎａｖｏｌｉｓｉｂ；ｋｉｎａｓｅｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－
ｋｉｎａｓｅｃａｔａｌｙｔｉｃｓｕｂｕｎｉｔａｌｐｈａ－ｍｕｔａｔｅｄ

　　乳腺癌是常见的恶性肿瘤之一，发病率位居女性恶性肿瘤的首
位［１］。在每年新发乳腺癌患者中，约３％～１０％的患者在确诊时即有
远处转移［２］，早期患者即用手术及规范治疗，仍有３０％～４０％的患者
发生复发转移。转移性乳腺癌（ｍｅｔａｓｔａｔｉｃｂｒｅａｓｔｃａｎｃｅｒ，ＭＢＣ）患者预
后差，５年生存率仅为２０％［３］。目前，局部晚期或转移性乳腺癌患者

的治疗包括敏感药物、辅助内分泌、化疗联合免疫治疗［４］。２０２４年
１０月，由Ｇｅｎｅｎｔｅｃｈ生物公司研发的以伊那利塞（ｉｎａｖｏｌｉｓｉｂ）为活性
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　　　成分的药物ＩＴＯＶＥＢＩＴＭ获美国食品药品管理局（Ｆｏｏｄ
ａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）批准上市，用于治疗在
辅助内分泌治疗期间或完成后复发的局部晚期或转

移性乳腺癌，获ＦＤＡ突破性疗法认定［５］。

１　作用机制
乳腺癌中常存在磷脂酰肌醇３－激酶／蛋白激酶

Ｂ（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－ｋｉｎａｓｅ／ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，
ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ）信号通路失调，包括关键原癌基因磷脂酰
肌醇３－激酶催化亚基 α（ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－
ｋｉｎａｓｅｃａｔａｌｙｔｉｃｓｕｂｕｎｉｔａｌｐｈａ，ＰＩＫ３ＣＡ）突变。磷脂酰
肌醇３－激酶 （ｐｈｏｓｐｈａｔｉｄｙｌｉｎｏｓｉｔｏｌ－３－ｋｉｎａｓｅ，ＰＩ３Ｋ）
作为一种脂质激酶，在被生长因子受体和整合素激活

后可通过ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路在细胞生长、细胞增殖、
细胞迁移和细胞凋亡失调中发挥作用［６－８］。伊那利

塞是一种 ＰＩ３Ｋ抑制药，主要抑制 ＰＩ３Ｋ催化亚基
ｐ１１０α的活性。在体外，伊那利塞诱导突变 ＰＩ３Ｋ催
化α亚基ｐ１１０α（由ＰＩＫ３ＣＡ基因编码）的降解，抑制
下游靶点蛋白激酶 Ｂ（ｐｒｏｔｅｉｎｋｉｎａｓｅＢ，ＰＫＢ又称
ＡＫＴ）的磷酸化，减少细胞增殖，并诱导 ＰＩＫ３ＣＡ突变
乳腺癌细胞系凋亡。在体内，伊那利塞可减少

ＰＩＫ３ＣＡ突变、雌激素受体阳性乳腺癌异种移植模型
中的肿瘤生长［７］。研究发现，伊那利塞比其他 ＰＩ３Ｋ
抑制药能更有效地抑制 ＰＩ３Ｋ信号传导，通过降解
ｐ１１０α降低细胞活力，延长对 ＰＩ３Ｋ／Ａｋｔ信号通路的
抑制［９］。与单独药物治疗相比，伊那利塞与哌柏西利

（ｐａｌｂｏｃｉｃｌｉｂ）和氟维司群（ｆｕｌｖｅｓｔｒａｎｔ）的组合增加了对
肿瘤生长的抑制作用［６］。

２　临床前毒理研究
给予雄性大鼠≥１５ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ的剂量，持续３

个月，前列腺、精囊、附睾和睾丸等器官质量下降，出

现剂量依赖性萎缩。给予雄性犬≥１５ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ，
给药４周后，睾丸中生精小管内容物和多核精子细胞出
现局灶性浓缩，附睾中的上皮变性或坏死；给药剂量≥
１ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ，给药３个月后，精子数量减少。给予雌
性大鼠≥３ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ的剂量，给药３个月后，子宫和
阴道萎缩，卵泡减少，动情周期中断或改变［７］。

大鼠口服伊那利塞１０ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ（人体暴露剂量
的６３倍），晶状体变性，其特征为晶状体纤维肿胀、晶
状体纤维分离和／或囊下蛋白质物质积聚。在犬中，口
服伊那利塞剂量≥ ０３ｍｇ·ｋｇ－１ｑｄ和≥１ｍｇ·ｋｇ－１

ｑｄ时晶状体纤维肿胀和晶状体皮质空泡化［７］。

尚未进行伊那利塞的致癌性和生育力研究。在

细菌回复突变测定中，伊那利塞没有致突变性。伊那

利塞在体外人淋巴细胞微核测定中具有致断裂性，在

体内大鼠骨髓微核试验中不具有遗传毒性，并且在肝

细胞彗星试验中不会诱导脱氧核糖核酸（ｄｅｏｘｙｒｉｂｏｎｕ
ｃｌｅｉｃａｃｉｄ，ＤＮＡ）断裂［７］。

３　药代动力学（ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ，ＰＫ）
给予ＭＢＣ患者口服伊那利塞９ｍｇｑｄ后，血药浓

度达峰时间 （ｔｍａｘ）为 ３ｈ，达峰浓度 （Ｃｍａｘ）为
６９ｎｇ·ｍＬ－１（２７％），预计第５天达到稳态血药浓度，
稳态时曲线下面积（ａｒｅａｕｎｄｅｒｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）为 １０１０
ｈ·ｎｇ·ｍＬ（２５％）。伊那利塞稳态 ＡＵＣ与 ６ｍｇ至
１２ｍｇ剂量成正比（批准推荐剂量的０７至１３倍）。
伊那利塞绝对口服生物利用度为７６％。伊那利塞表
观（口服）分布容积为１５５Ｌ（２６％）。伊那利塞血浆
蛋白结合率为３７％，并且在体外不具有浓度依赖性。
伊那利塞血液与血浆比率为０８。伊那利塞消除半衰
期为１５ｈ（２４％），总清除率为８８Ｌ·ｈ－１（２９％）。伊
那利塞主要通过水解代谢。在体外，伊那利塞被细胞

色素Ｐ４５０３Ａ（ｃｙｔｏｃｈｒｏｍｅＰ４５０３Ａ，ＣＹＰ３Ａ）酶代谢的
程度最低。口服单次放射性标记剂量后，４９％的给药
剂量通过尿液回收（４０％不变），４８％通过粪便回收
（１１％不变）［７］。

轻度肝、肾功能受损患者中，伊那利塞的ＰＫ不存
在临床显著差异。中度肾功能受损患者与肾功能正常

患者相比伊那利塞的 ＡＵＣ高７３％。中度至重度肝损
伤和严重肾功能不全（估算的肾小球滤过率 ｅＧＦＲ ＜
３０ｍＬ·ｍｉｎ－１）患者对伊那利塞的ＰＫ影响尚不清楚［７］。

有研究表明，在伊那利塞单药组和伊那利塞联合

哌柏西利、来曲唑、氟维司群的组合之间，给药后２４ｈ
内稳态血药浓度时间曲线下的面积（ＡＵＣ０－２４ｈ）和阈
剂量（Ｃｍｉｎ）相似，表明伊那利塞对哌柏西利、来曲唑或
氟维司群的ＰＫ没有影响［８］。

４　临床研究
一项随机 （１∶１）、双盲、安慰剂对照试验

（ＮＣＴ０４１９１４９９）［７］，评估伊那利塞联合哌柏西利和氟
维司群治疗内分泌耐药 ＰＩＫ３ＣＡ突变、激素受体
（ｈｏｒｍｏｎｅｒｅｃｅｐｔｏｒ，ＨＲ）阳性、人表皮生长因子受体２
（ｈｕｍａｎｅｐｉｄｅｒｍａｌｇｒｏｗｔｈｆａｃｔｏｒｒｅｃｅｐｔｏｒ－２，ＨＥＲ２）阴
性成年局部晚期或转移性乳腺癌患者的疗效。纳入

成年局部晚期或转移性乳腺癌患者３２５例，随机分为
试验组（ｎ＝１６１）口服伊那利塞 ９ｍｇｑｄ和安慰剂组
（ｎ＝１６４），联合口服哌柏西利 １２５ｍｇｑｄ，连续给药
２１ｄ，停药７ｄ，组成一个２８ｄ的周期，并在第１个周
期的第１天和第１５天以及每个周期的第１天肌内注
射氟维司群 ５００ｍｇ。所有绝经前或围绝经期女性和
男性在整个治疗过程中均接受促性腺激素释放激素
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Ｖｏｌ４１Ｎｏ９Ｍａｙ２０２５（ＳｅｒｉａｌＮｏ４３１）

激动药。主要疗效结果指标是研究者根据实体瘤反

应评 估 标 准 （ｒｅｓｐｏｎｓｅｅｖａｌｕａｔｉｏｎｃｒｉｔｅｒｉａｉｎｓｏｌｉｄ
ｔｕｍｏｒｓ，ＲＥＣＩＳＴ）１１版评估的无进展生存时间（ｐｒｏ
ｇｒｅｓｓｉｏｎ－ｆｒｅｅ－ｓｕｒｖｉｖａｌ，ＰＦＳ），其他疗效结果指标包
括研究者评估的客观缓解率（ｏｂｊｅｃｔｉｖｅｒａｔｅ，ＯＲＲ）和
缓解持续时间（ｄｕｒａｔｉｏｎｏｆｒｅｓｐｏｎｓｅ，ＤＯＲ）。试验结果
显示，中位ＰＦＳ试验组为１５０个月（９５％ ＣＩ，１１３至
２０５），安慰剂组为７３个月（９５％ ＣＩ，５６至９３）；试
验组ＯＲＲ达到 ５８％（９５％ ＣＩ，５０至 ６６），安慰剂组
２５％（９５％ ＣＩ，１９至３２）；中位ＤＯＲ试验组为１８４个
月（９５％ ＣＩ，１０４至 ２２２），安慰剂组为 ９６个月
（９５％ ＣＩ，７４至１６６）；试验组中５１％的人发生了口
腔炎、腹泻等症状，安慰剂组６９％的人有治疗相关的
其他症状发生［７］。

有研究显示，伊那利塞对 ＰＩＫ３ＣＡ突变乳腺癌患
者具有抗肿瘤活性和可控的安全性［９］。为进一步改

善疾病状况，ＪＨＡＶＥＲＩ等［１０］开展了一项对ＰＩＫ３ＣＡ突
变、激素受体阳性、人表皮生长因子受体２阴性局部
晚期或转移性乳腺 癌 患 者 的 Ⅰ／Ⅰ ｂ期 研 究
（ＮＣＴ０３００６１７２），旨在评估伊那利塞与哌柏西利和内
分泌治疗（ｅｓｔｒｏｇｅｎｔｈｅｒａｐｙ，ＥＴ）联合使用的安全性、耐
受性和初步抗肿瘤活性。研究分为２个阶段，共纳入
５３例患者。Ⅰ期１３例患者纳入伊那利塞联合哌柏西
利、来曲唑组（Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组），接受指定
剂量水平的伊那利塞（３ｍｇ，ｎ＝３；６ｍｇ，ｎ＝３；９ｍｇ，
ｎ＝７）口服ｑｄ和口服来曲唑（２５ｍｇｑｄ），在 Ｄ１～２１
每日１次口服哌柏西利（１２５ｍｇ），每２８ｄ为１个周
期；Ⅱ期每组 ２０例患者分别纳入 Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋
Ｌｅｔｒｏ组和伊那利塞联合哌柏西利、氟维司群组（Ｉｎａｖｏ
＋Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ组）。Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组在Ｄ１
～２８接受指定剂量水平的伊那利塞（９ｍｇ，ｑｄ），口服
来曲唑（２５ｍｇｑｄ），在Ｄ１～２１每日１次口服哌柏西
利（１２５ｍｇ），每２８ｄ为 １个周期；Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋
Ｆｕｌｖ组患者口服Ⅱ期 Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组同样
剂量伊那利塞 ＋哌柏西利，并在第 １周期的 Ｄ１和
Ｄ１５肌内注射氟维司群（５００ｍｇ），第２周期 Ｄ１开始
大约每４周１次肌内注射氟维司群（５００ｍｇ），每２８
天为１个周期。所有患者均纳入安全性分析，通过不
良事件总结、实验室测试结果和生命体征变化进行评

估。结果显示，Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组和 Ｉｎａｖｏ＋
Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ组中位伊那利塞治疗的持续时间分别为
１５７个月和２０８个月。所有患者均发生了治疗相关
不良事件（ｔｒｅａｔｍｅｎｔ－ｒｅｌａｔｅｄａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔ，ＴＲＡＥ）；最
常见的是口腔炎、高血糖和腹泻；≥３级的ＴＲＡＥ发生

率分别为８７９％和８５０％；Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组
和Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ组中分别有６１％和１００％的
患者因 ＴＲＡＥ而停止治疗。在患有可测量肿瘤疾病
的患者中，客观缓解率为５２０％和４００％。Ｉｎａｖｏ＋
Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组和Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ组的缓解持
续时间分别为４２３个月（９５％ ＣＩ，１４７至未估计）和
１１９个月（９５％ ＣＩ，７６至３３４）。在整个患者群体
中，Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｌｅｔｒｏ组和Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ
组的临床获益率分别为 ７８８％（３３例患者中的 ２６
例）和９００％（２０例患者中的１８例）。Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ
＋Ｌｅｔｒｏ组和 Ｉｎａｖｏ＋Ｐａｌｂｏ＋Ｆｕｌｖ组的中位 ＰＦＳ分别
为２３３个月（９５％ ＣＩ，９２至 ４４４）和 ３５０个月
（９５％ ＣＩ，１７７至未估计）［１０］。

综上所述，研究结果显示伊那利塞联合哌柏西利

和ＥＴ表现出可控的安全性和耐受性，并且具有良好
的初步抗肿瘤活性［１１］。临床研究为伊那利塞用于治

疗辅助内分泌治疗期间或完成后复发的局部晚期或

转移性乳腺癌提供了数据支持。

５　安全性评价
综合ＮＣＴ０４１９１４９９和ＮＣＴ０３００６１７２的安全性数据

显示，伊那利塞按照推荐剂量连续给药或与哌柏西利、

来曲唑或氟维司群联合用药均具有可控的安全性和良

好的耐受性［１０］。常见（≥２０％）的药物不良反应为中性
粒细胞减少、血红蛋白减少、空腹血糖增加、血小板减

少、淋巴细胞减少、口腔炎、腹泻、钙减少、疲劳、钾减少、

肌酸酐增加、谷丙转氨酶增加、恶心、钠减少、镁减少、皮

疹、食欲缺乏、２０１９冠状病毒病（ｃｏｒｏｎａｖｉｒｕｓｄｉｓｅａｓｅ
２０１９，ＣＯＶＩＤ－１９）感染和头痛［７］。伊那利塞联合哌柏

西利和氟维司群治疗的患者中有３７％发生致命药物
不良反应，其中包括（各０６％）急性冠状动脉综合征、
脑出血、脑血管意外、ＣＯＶＩＤ－１９感染和胃肠道出血
等。６％的患者因药物不良反应而永久停用伊那利塞，
１４％的患者因药物不良反应而减少伊那利塞剂量，６９％
的患者因药物不良反应而中断伊那利塞剂量［７］。

有报道１例无糖尿病个人史和家族史的患有转移性
乳腺癌５３岁女性，因２次使用伊那利塞出现急性３级高
血糖，证明了ＰＩ３Ｋ抑制药对葡萄糖代谢的影响［１２］。

６　讨论
ＰＩＫ３ＣＡ的激活突变在人类癌症中很常见，尤其

是乳腺癌［１３］。ＥＴ仍然是激素受体阳性乳腺癌早期和
转移性治疗的基石，现已发展到包括两种药物联合靶

向治疗，包括细胞周期蛋白依赖性激酶４和６的抑制
药（ｃｙｃｌｉｎ－ｄｅｐｅｎｄｅｎｔｋｉｎａｓｅ４／６ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｓ，ＣＤＫ４／６ｉ）
以及ＰＩ３Ｋ通路抑制药［１０］。靶向 ＰＩ３Ｋ信号通路的小
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分子抑制药在治疗癌症方面引起了人们的极大兴趣，

伊那利塞作为一种突变ＰＩ３Ｋ催化亚基ｐ１１０α的高选
择性抑制药和降解剂［１４］，已被ＦＤＡ批准在临床使用，
其与氟维司群的联合治疗在涉及 ＰＩＫ３ＣＡ突变 、ＨＲ
阳性、ＨＥＲ２阴性转移性乳腺癌的 Ｉ／Ｉｂ期研究中显示
出受控的安全性和抗肿瘤活性。此外，有研究涉及包

含伊那利塞和 ＨＥＲ２靶向疗法（例如曲妥珠单抗、帕
妥珠单抗）或它们的组合疗法，用于治疗 ＨＥＲ２过表
达的乳腺癌，未来发展值得关注［６］。
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·科学文摘·

艾司西酞普兰治疗阿尔茨海默病痴呆激越症状的临床研究
引自：ＲＡＪＪＩＴＫ，ｅｔａｌ．ＥｓｃｉｔａｌｏｐｒａｍｆｏｒａｇｉｔａｔｉｏｎｉｎＡｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｅｍｅｎｔｉａ：Ａｒａｎｄｏｍｉｚｅｄｃｏｎｔｒｏｌｌｅｄｐｈａｓｅ３ｔｒｉａｌ
［Ｊ］．ＮａｔＭｅｄ，２０２５，３１（５）：１５８６—１５９１．

西酞普兰在治疗阿尔茨海默病（Ａｌｚｈｅｉｍｅｒ’ｓｄｅｍｅｎｔｉａ，ＡＤ）患者激越症状方面被证实有效，但其使用同时伴
随着认知和心脏方面的潜在风险，这可能与其Ｒ－对映体相关。作为其Ｓ－对映体的艾司西酞普兰，或可作为替
代选项。在一项双盲、随机（１∶１）安慰剂对照试验中，研究者评估了艾司西酞普兰在心理社会干预（ｐｓｙｃｈｏｓｏｃｉａｌ
ｉｎｔｅｒｖｅｎｔｉｏｎ，ＰＳＩ）失败后，用于缓解ＡＤ患者激越症状的疗效与安全性。参与者在入组、ＰＳＩ结束（基线）及第３、６、９、
１２周接受评估。研究共覆盖２７家社区基础研究中心，计划招募３９２名受试者。入选者为患有ＡＤ的成年人，简易
精神状态检查电话评分（ｍｉｎｉ－ｍｅｎｔａｌｓｔａｔｅｅｘａｍｉｎａｔｉｏｎｔｅｌｅｐｈｏｎｅ，ＭＭＳＥ－Ｔ）为３至２０分，且表现出显著激越行为。
对于经ＰＳＩ无效的患者，研究将其随机分配接受为期１２周的艾司西酞普兰治疗（每日最高剂量１５ｍｇ）或安慰剂，
期间持续进行ＰＳＩ干预。主要观察指标为：１２周时激越症状较基线有临床显著改善的比例。最终，共有１７３名受试
者参与随机分组（８４人接受艾司西酞普兰，８９人接受安慰剂；平均年龄为（７８４±８７）岁；男性占５２０％；白人占
７３４％）。１２周时未调整的风险差为００８（９５％置信区间：－０２１至００６）。研究中观察到与药物相关的ＱＴ间期
延长现象。尽管最终样本量低于预期，结果显示艾司西酞普兰在缓解ＡＤ激越症状方面无显著疗效，且存在心脏传
导延迟的风险。因此，临床医师在考虑将艾司西酞普兰作为西酞普兰替代用药时，应慎重权衡利弊。


