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·未来药物·

第二代ＸＰＯ１抑制剂———ｅｌｔａｎｅｘｏｒ
苏铮，刘连奇，李微

（国家应急防控药物工程技术研究中心 军事科学院军事医学研究院毒物药物研究所，北京 １００８５０）

【摘要】急性髓性白血病 （ａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＭＬ）是一种当下常见且难治的血液系统恶性肿瘤，由于其高
度异质性和易产生耐药，所以需要不断开发新结构、新机制的治疗药物。核输出蛋白１（ｅｘｐｏｒｔｉｎ１，ＸＰＯ１）是核质转
运的重要转运受体，其在肿瘤细胞中高度表达，现已成为抗肿瘤药研发的全新靶标。第一代 ＸＰＯ１抑制剂 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ近
日获美国食品药品管理局 （ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ，ＦＤＡ）批准上市，但存在毒性较大等问题，而由 Ｋａｒｙｏｐｈａｒｍ
制药公司研发的第二代口服ＸＰＯ１抑制剂ｅｌｔａｎｅｘｏｒ，在临床及临床前研究中表现出不易穿透血脑屏障，毒性低和耐受
性强等优势，本文就其靶标特点、作用机制、基本信息和临床前试验情况作一概述。

【关键词】ｅｌｔａｎｅｘｏｒ；急性髓性白血病；ＸＰＯ１抑制剂
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【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 Ａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ（ＡＭＬ）ｉｓａｃｏｍｍｏｎａｎｄｒｅｆｒａｃｔｏｒｙｈｅｍａｔｏｌｏｇｉｃａｌｍａｌｉｇｎａｎｃｙｔｈａｔｒｅｑｕｉｒｅｓｔｏｄｅｖｅｌｏｐｎｅｗｓｔｒｕｃｔｕｒｅｓａｎｄ

ｍｅｃｈａｎｉｓｍｓｔｏｔｒｅａｔｍｅｎｔｄｕｅｔｏｉｔｓｈｉｇｈｈｅｔｅｒｏｇｅｎｅｉｔｙａｎｄｒｅｓｉｓｔａｎｃｅＥｘｐｏｒｔｉｎ１（ＸＰＯ１），ｗｈｉｃｈｉｓｏｎｅｏｆｔｈｅｉｍｐｏｒｔａｎｔｔｒａｎｓｐｏｒｔｅｒｓｏｆｎｕｃｌｅａｒｔｒａｎｓ

ｐｏｒｔａｎｄｈｉｇｈｌｙｅｘｐｒｅｓｓｅｄｉｎｃａｎｃｅｒｃｅｌｌｓ，ｈａｓｂｅｃａｍｅｎｏｖｅｌｔａｒｇｅｔｓｆｏｒａｎｔｉｔｕｍｏｒｄｒｕｇｓｒｅｓｅａｒｃｈａｎｄｄｅｖｅｌｏｐｍｅｎｔＴｈｅｆｉｒｓｔｇｅｎｅｒａｔｉｏｎＸＰＯ１ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ｏｆｓｅｌｉｎｅｘｏｒｈａｓｂｅｅｎａｐｐｒｏｖｅｄｂｙｔｈｅＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ（ＦＤＡ），ｂｕｔｉｔｈａｓｓｏｍｅｐｒｏｂｌｅｍｓｓｕｃｈａｓｈｉｇｈｔｏｘｉｃｉｔｙＥｌｔａｎｅｘｏｒｉｓａｓｅｃｏｎｄ

ｇｅｎｅｒａｔｉｏｎＸＰＯ１ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ，ｗｈｉｃｈｈａｓｔｈｅａｄｖａｎｔａｇｅｓｏｆｒｅｄｕｃｉｎｇｂｌｏｏｄｂｒａｉｎｂａｒｒｉｅｒｐｅｎｅｔｒａｔｉｏｎ，ｌｏｗｔｏｘｉｃｉｔｙ，ａｎｄｇｒｅａｔｔｏｌｅｒａｂｉｌｉｔｙｉｎｃｌｉｎｉｃａｌａｎｄ

ｐｒｅｃｌｉｎｉｃａｌｓｔｕｄｉｅｓＴｈｅｐｒｏｐｅｒｔｉｅｓ，ｍｅｃｈａｎｉｓｍ，ｔａｒｇｅｔｃｈａｒａｃｔｅｒｉｓｔｉｃｓａｎｄｃｌｉｎｉｃａｌｔｒｉａｌｓｏｆｅｌｔａｎｅｘｏｒｗｅｒｅｒｅｖｉｅｗｅｄｉｎｔｈｉｓａｒｔｉｃｌｅ

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】 ｅｌｔａｎｅｘｏｒ；ａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ；ＸＰＯ１ｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

［收稿日期］２０１９０６２５
［作者简介］苏铮，男，硕士在读；研究方向：新药的设计与合成；Ｅｍａｉｌ：Ｓｚｃｌｉｍｂｅｒ１＠１６３ｃｏｍ
［通信作者］李微，女，实验师；研究方向：新药筛选；Ｅｍａｉｌ：ａ＿ｍｏｏｎ１０９６＠１６３ｃｏｍ

　　白血病是一种骨髓造血干／祖细胞相关的恶性
克隆性疾病，是目前最常见的血液系统恶性肿瘤之

一，主要可分为急性白血病 （ａｃｕｔｅｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬ）
和慢性白血病 （ｃｈｒｏｎｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ，ＣＬ）２大类，又
可细分为急性髓性白血病 （ａｃｕｔｅｍｙｅｌｏｉｄｌｅｕｋｅｍｉａ，
ＡＭＬ）、急性淋巴细胞白血病 （ａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃ
ｌｅｕｋｅｍｉａ，ＡＬＬ）、慢性髓性白血病 （ｃｈｒｏｎｉｃｍｙｅｌｏｉｄ
ｌｅｕｋｅｍｉａ，ＣＭＬ）和慢性淋巴细胞白血病 （ｃｈｒｏｎｉｃ
ｌｙｍｐｈｏｃｙｔｉｃｌｅｕｋｅｍｉａ，ＣＬＬ）等 ４类。其中 ＣＬＬ为
欧美国家最常见的成人白血病，但近年来我国发病

率出现上升趋势，布鲁顿氏酪氨酸激酶抑制剂伊布

替尼、３磷脂酰肌醇激酶抑制剂 ｉｄｅｌａｌｉｓｉｂ等药物的
出现以及嵌合抗原受体 Ｔ细胞免疫疗法 （ｃｈｉｍｅｒｉｃ
ａｎｔｉｇｅｎｒｅｃｅｐｔｏｒＴｃｅｌｌｉｍｍｕｎｏｔｈｅｒａｐｙ，ＣＡＲＴ）的突
破性进展几乎攻克了ＣＬＬ的治愈难题。免疫疗法对
急性Ｂ淋巴细胞白血病 （Ｂａｃｕｔｅｌｙｍｐｈｏｂｌａｓｔｉｃｌｅｕ
ｋｅｍｉａ，ＢＡＬＬ）取得了较好的疗效［１］，以 ＣＤ１９为
靶标的 ＣＡＲＴ治疗可达 ６０％ ～８０％的完全缓解
率［２］。然而，ＡＭＬ由于高度异质性和复杂性，导致
目前的治疗药物存在适用人群受限、治疗缓解率较
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低、易复发和预后差、易产生耐药性［３］等多方面的

问题。目前在研的小分子靶向治疗药物如 ＦＬＴ３
（Ｆｍｓｌｉｋｅｔｙｒｏｓｉｍｅｋｉｎａｓｅ，ＦＬＴ３）激 酶 抑 制 剂
ｍｉｄｏｓｔａｕｒｉｎ［４］、Ｂｃｌ２抑制剂 ＡＢＴ１９９［５］，ＸＰＯ１抑制
剂ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ等均在临床试验中取得良好治疗效果。

核输出蛋白１（ｅｘｐｏｒｔｉｎ１，ＸＰＯ１）是高尔基体
的组成部分，同时也是核质转运的重要受体之一，

在肿瘤细胞中高度表达，目前已成为抗肿瘤药物的

重要创新靶标之一。Ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ于２０１９年７月４日经
美国食品药品管理局 （ＦｏｏｄａｎｄＤｒｕｇＡｄｍｉｎｉｓｔｒａ
ｔｉｏｎ，ＦＤＡ）通过加速审批通道批准其联合地塞米
松用于四线以后复发／难治性多发性骨髓瘤 （ｒｅｆｒａｃ
ｔｏｒｙｒｅｃｕｒｒｅｎｔｍｕｌｔｉｐｌｅｍｙｅｌｏｍ，ｒｒＭＭ）的治疗，但
由于毒性较大及不良反应严重，ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ在２０１９年
年初时遭到ＦＤＡ的质疑。Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ是由Ｋａｒｙｏｐｈａｒｍ
公司在ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ基础上研发的第二代口服 ＸＰＯ１抑
制剂，由于中枢神经系统的低渗透性，可能拥有比

ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ更高的安全性和更广的治疗窗。临床前及
临床试验结果表明，ｅｌｔａｎｅｘｏｒ具备和 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ相似
甚至更好的疗效［６］。有关 ｅｌｔａｎｅｘｏｒ的相关临床试验
目前正积极开展中。

１　靶标ＸＰＯ１及机制
真核生物的细胞核具有双层膜结构，大分子物

质需要通过核质转运受体的介导才能进行跨核膜转

运。ＸＰＯ１也称为 ＣＲＭ１（ｃｈｒｏｍｏｓｏｍａｌｍａｉｎｔｅｎａｎｃｅ
１），是核运输蛋白β（ｋａｒｙｏｐｈｅｒｉｎβ／ｉｍｐｏｒｔｉｎβ）家
族最重要的出核转运受体之一，主要参与介导细胞

内物质进行核质转运。ＸＰＯ１可以介导２４０余种蛋白
进行出核转运［７９］，包括抑癌基因蛋白 （ｔｕｍｏｒｓｕｐ
ｐｒｅｓｓｏｒｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＴＳＰｓ）Ｐ５３、Ｐ７３等，抗凋亡蛋白
（ｉｎｈｉｂｉｔｏｒｏｆａｐｏｐｔｏｓｉｓ，ＩＡＰｓ）核仁磷酸蛋白 （ｎｕ
ｃｌｅｏｐｈｏｓｍｉｎ，ＮＰＭ）、存活素以及生长调节蛋白
（ｇｒｏｗｔｈｒｅｇｕｌａｔｏｒｙｐｒｏｔｅｉｎｓ，ＧＲＰｓ）Ｐ２１和Ｐ２７等［１０］。

此３类蛋白是机体防御的重要组成部分，他们通过促
进细胞凋亡的方式来抑制其增殖。癌症细胞中ＸＰＯ１
表达水平平均高出正常细胞２～４倍，这使得ＴＳＰｓ、
ＩＡＰｓ及ＧＲＰｓ大部分被运输出核，对于肿瘤抑制蛋白
识别和诱导癌细胞凋亡起到不利的作用，使得癌细

胞增殖分化不受限制。ＸＰＯ１作为抗癌治疗的潜在靶
标，通过抑制ＸＰＯ１介导出核转运，阻止抑癌基因蛋
白、抗凋亡蛋白及生长调节蛋白的过度出核转运，

保持其核内有效浓度并发挥抑癌作用［１１］。

ＸＰＯ１可通过特异性的识别核输出信号 （ｎｕｃｌｅ
ａｒｅｘｐｏｒｔｓｉｇｎａｌ，ＮＥＳ）序列完成介导出核转运过
程［１２］。ＮＥＳ序列为疏水性强、高度保守且富含亮氨
酸的一段序列，通常ＮＥＳ序列由８～１５个氨基酸组
成［１３］。在细胞核内，ＸＰＯ１和 ＲａｎＧＴＰ与含有 ＮＥＳ
序列的货物蛋白结合，形成稳定的三元复合体，并

通过ＸＰＯ１与核孔蛋白的相互作用，穿越核孔复合
体 （ｎｕｃｌｅａｒｐｏｒｅｃｏｍｐｌｅｘ，ＮＰＣ）中央通道；进入
细胞质后，ＲａｎＧＴＰ被水解为ＲａｎＧＤＰ，三元复合体
解聚，货物蛋白释放至细胞质中，核输出过程

结束［１４］。

２　ＸＰＯ１抑制剂研究进展
来普霉素 Ｂ（ｌｅｐｔｏｍｙｃｉｎＢ，ＬＭＢ）是 Ｗｏｌｆｆ

等［１５］于１９９７年首次发现的 ＸＰＯ１抑制剂。ＬＭＢ可
通过完全不可逆结合 ＸＰＯ１第 ５２８位半胱氨酸
（Ｃｙｓ５２８）来抑制形成出核转运三元复合体，并进
一步抑制 ＤＮＡ聚合酶的活性。后续临床前研究显
示，ＬＭＢ在多种肿瘤细胞的小鼠模型中都具有抗肿
瘤作用［１６］，但由于临床试验中具有严重的剂量限制

性毒性，导致其临床试验中断。

目前，在研 ＸＰＯ１抑制剂主要有 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ３３０）、ＫＰＴ１８５、ＫＰＴ２７６、ｅｌｔａｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ
８６０２）及 ｖｅｒｄｉｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ３３５）。Ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ是一种
首创型、口服型、选择性核输出抑制剂，通过缓慢

可逆结合ＸＰＯ１发挥作用，可导致肿瘤抑制蛋白在
细胞核内积累，重启并放大他们的肿瘤抑制功能，

进而导致癌细胞凋亡，同时不会对正常细胞造成影

响。Ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ与地塞米松联合用于四线以后五重复
发／难治性多发性骨髓瘤，患者需要既往至少接受２
个蛋白组抑制剂 （硼替佐米和 ｋｙｐｒｏｌｉｓ）、２个免疫
调节剂 （ｒｅｖｌｉｍｉｄ和ｐｏｍａｌｙｓｔ）、１个ＣＤ３８抗体耐药
（ｄａｒｚａｌｅｘ）治疗后使用 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ。目前，Ｋａｒｙｏ
ｐｈａｒｍ也正在多个中期、晚期临床研究中评估 ｓｅ
ｌｉｎｅｘｏｒ治疗系列血液系统恶性肿瘤和实体瘤的潜
力，包括弥漫性大Ｂ细胞淋巴瘤、脂肪肉瘤、子宫
内膜癌、胶质母细胞瘤［１７］。

Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ为Ｋａｒｙｏｐｈａｒｍ研发的新一代 ＸＰＯ１抑
制剂，旨在解决 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ毒性大的问题，ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
在２０１９年年初因药物毒性被 ＦＤＡ拒绝加速审批上
市，主要由于在 ＳＴＯＲＭ试验中有６０％患者不良反
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应严重，８９％患者调整剂量，２９％患者退出试验，
且全身毒性导致其每周２次的给药并需要支持性治
疗。Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ在ＣＬＬ和 ＡＭＬ的血液恶性肿瘤的临
床前动物模型中，显示出与 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ相当的疗效，
且中枢神经系统渗透性降低，耐受性增强，并在正

在进行的临床试验中支持每日给药［１８］。

此外，ＸＰＯ１抑制剂具有广谱抗肿瘤甚至抗病
毒作用。在研的 ＫＰＴ系列 ＸＰＯ１抑制剂已在结肠
癌、卵巢癌、黑色素瘤和宫颈癌等领域开展临床前

试验，并在自身免疫性疾病、炎症疾病、获得性免

疫缺陷综合征中也显示出一定的治疗作用［１９］。在研

的ＸＰＯ１抑制剂详见表１。

３　Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ基本信息
ｅｌｔａｎｅｘｏｒ是由Ｋａｒｙｏｐｈａｒｍ公司研发的第二代口

服ＸＰＯ１抑制剂。与已获批的第一代 ＸＰＯ１抑制剂
ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ相比，ｅｌｔａｎｅｘｏｒ在临床前模型中显示出相
似的体外疗效，且具有治疗窗口广，血脑屏障渗透

小，耐受性强等优点［１８，２２］。日本小野制药公司于

２０１７年 １０月签署独家授权协议，获得 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ３３０）及ｅｌｔａｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ８６０２）在日本、韩国
等国家及地区一切肿瘤学适应证的独家授权。２０１８
年５月２９日，德琪医药与 Ｋａｒｙｏｐｈａｒｍ签署合作协
议，协议主要针对４款处于临床开发阶段的口服创
新药物开展合作。４款化合物为 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ
３３０）、ｅｌｔａｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ８６０２）、ｖｅｒｄｉｎｅｘｏｒ（ＫＰＴ
３３５）及一款 ＰＡＫ４、ＮＡＭＰＴ双靶标抑制剂 ＫＰＴ
９２７４。德琪医药将拥有在中国大陆和澳门开发及商
业化 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ和 ｅｌｔａｎｅｘｏｒ所有肿瘤适应证的权利、
以及在中国大陆、澳门、台湾、香港、韩国和东南

亚国家联盟成员国开发以及商业化 ＫＰＴ９２７４所有
肿瘤适应证和ｖｅｒｄｉｎｅｘｏｒ非肿瘤适应证的权利。Ｅｌｔ
ａｎｅｘｏｒ化学结构见图１。

图１　ｅｌｔａｎｅｘｏｒ结构式

４　Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ临床前研究进展
Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ为第二代口服 ＸＰＯ１抑制剂，临床前

数据显示，其相较于ＫＰＴ３３０需要更高的浓度来完
全抑制 ＸＰＯ１（ＫＰＴ８６２０为 １０～２０μｍｏｌ·Ｌ－１；
ＫＰＴ３３０为５μｍｏｌ·Ｌ－１）。同 ＫＰＴ３３０一样，ｅｌｔａ
ｎｅｘｏｒ需要较长孵育时间与 ＸＰＯ１结合并抑制 ＸＰＯ１
活性；透析及二硫苏糖醇处理以去除未结合的／去
结合的ｅｌｔａｎｅｘｏｒ，其实验结果表明证实 ｅｌｔａｎｅｘｏｒ具
有和ＫＰＴ３３０相似的结合动力学，表明ｅｌｔａｎｅｘｏｒ同
ＫＰＴ３３０一 样 是 以 一 种 缓 慢 可 逆 的 方 式 结
合ＸＰＯ１［６］。

中枢神经系统 （ｃｅｎｔｒａｌｎｅｒｖｏｕｓｓｙｓｔｅｍ，ＣＮＳ）
穿透力实验评估了在小鼠，大鼠和猴子３种哺乳动
物中，ｅｌｔａｎｅｘｏｒ穿过血脑屏障的能力，与 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ３３０）相比，ｅｌｔａｎｅｘｏｒ具有更低的 ＣＮＳ渗透，
并且在重复给药后ｅｌｔａｎｅｘｏｒ不会在血浆中累积。

表１　主要在研的ＸＰＯ１抑制剂［２０２１］

ＸＰＯ１　
抑制剂　

研究进展近况 药效基本情况

ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ３３０）

ＦＤＡ批准上市 ①治疗弥漫性人类多发性骨髓瘤
（ＭＭ）；②显著抑制 ＴＡＬＬ细胞
和ＡＭＬ细胞生长

ＫＰＴ１８５ 临床前研究 ①抑制白血病细胞增殖；②抑制增
殖并促进胰腺癌细胞凋亡

ＫＰＴ２７６ 临床前研究 ①抑制多发性骨髓瘤生长；②抑制
ＡＭＬ细胞生长

ｅｌｔａｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ８６０２）

Ⅱ期临床试验 ①显著抑制ＡＭＬ细胞生长；②诱导
ＣＬＬ细胞的凋亡，显著抑制弥漫性
大ｂ细胞淋巴瘤细胞系的增殖

ｖｅｒｄｉｎｅｘｏｒ
（ＫＰＴ３３５）

Ⅰ期临床试验 ①有效抑制 ｖＲＮＰ输出；②有效抑
制各种流感病毒Ａ和Ｂ菌株

　　在 ｅｌｔａｎｅｘｏｒ的 ＣＬＬ小鼠模型的存活率实验中，
ｅｌｔａｎｅｘｏｒ和 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ治疗的小鼠总体存活率均显著
改善 （分别为 Ｐ＝０００１和００２８）。Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ显示
出较低的中枢神经系统穿透率，并且 ＸＰＯ１结合可
逆性轻度增加。该实验表明，与ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ相比，ｅｌｔ
ａｎｅｘｏｒ具有更好的耐受性以及更广泛的治疗指数。
在后续实验中，小鼠随机分为每日给药或每周２次
给药ｅｌｔａｎｅｘｏｒ（给药方式为口服强饲法）。与仅用
每周２次治疗的小鼠相比，每日用ｅｌｔａｎｅｘｏｒ治疗的
小鼠具有显着改善的存活率 （Ｐ＝０００１）；与空白
对照组相比，每日和每周２次ｅｌｔａｎｅｘｏｒ均显示出显
著的存活诱导 （Ｐ＜０００１）。在一项 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ临床
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前试验中，同依鲁替尼单独给药相比，与 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
联合给药可以增加ＣＬＬ小鼠的总体存活率；而ｅｌｔａ
ｎｅｘｏｒ联合依鲁替尼联合给药实验结果显示，ｅｌｔａ
ｎｅｘｏｒ联合依鲁替尼相较ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ联合依鲁替尼可以
进一步改善诱导存活率［６，１８］。

Ｅｌｔａｎｅｘｏｒ正在开展的主要临床试验为一项Ⅰ／
Ⅱ期临床试验 （ＮＣＴ０２６４９７９０）。其一项针对既往
接受多线治疗的转移性结肠癌患者的试验数据已公

布，此次试验受试者共 ３０例。给药剂量为 ２０ｍｇ
（ｎ＝７）或３０ｍｇ（ｎ＝２３），口服给药每周５次，每
疗程持续２８ｄ。最终可评估患者共２３例：１８例受
试者疾病稳定，５例受试者在服药４星期后疾病进
展，无客观缓解。３０％患者在 １６周时疾病稳定，
１３％ 在 ＞２４周时疾病稳定。所有患者的初步中位
无进展生存为３５个月。不良反应为呕吐、恶心、
胃纳减退和贫血等。结果显示，ｅｌｔａｎｅｘｏｒ在转移性
结肠癌患者中整体耐受良好，不良反应可控。

综上所述，第一代口服 ＸＰＯ１抑制剂 ｓｅｌｉｎｅｘｏｒ
新获ＦＤＡ的批准，但其毒性较大且不良反应严重。
虽然ｅｌｔａｎｅｘｏｒ目前临床前及临床试验开展较少，但
是其自身的广谱性质以及较低中枢神经系统渗透性

带来的更广的安全窗和更好的耐受性，有望改善当

下ＸＰＯ１抑制剂存在的不良反应，在未来成为热点
药物之一。
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