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【摘要】动脉粥样硬化性心血管疾病与多种因素相关，其中血脂异常占有极其重要的地位。胆固醇酯转移蛋白抑制剂是一种以

升高高密度脂蛋白胆固醇为目标的调血脂药，可联合他汀类药物在降低低密度脂蛋白胆固醇的基础上升高高密度脂蛋白胆固醇水

平，从而降低高危患者心血管不良事件风险。现将胆固醇酯转移蛋白抑制剂的作用机制、研究现状和未来前景等进行综述。
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　　随着经济的发展，居民不健康的生活方式日益突
出，心血管疾病危险因素对居民健康的影响更加显

著，心血管疾病仍是世界上主要的死亡原因［１２］。血

脂异常是引发心血管疾病的重要危险因素，其中关键

的是总胆固醇或低密度脂蛋白胆固醇（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙ
ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＬＤＬＣ）升高以及高密度脂蛋白
胆固醇（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ＨＤＬＣ）降
低。目前他汀类药物降低 ＬＤＬＣ水平是治疗动脉粥
样硬化性心血管疾病（ａｔｈｅｒｏｓｃｌｅｒｏｔｉｃｃａｒｄｉｏｖａｓｃｕｌａｒ
ｄｉｓｅａｓｅ，ＡＳＣＶＤ）的主要方式之一。然而，在服用他汀
类药物的人群中高甘油三酯和低 ＨＤＬＣ仍普遍存
在［３］，且临床发现一些患者服用他汀类药物后出现肝

功能损害和血糖升高等不良反应。

胆固醇酯转移蛋白 （ｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌｅｓｔｅｒｔｒａｎｓｆｅｒ
ｐｒｏｔｅｉｎ，ＣＥＴＰ）有助于将胆固醇酯从高密度脂蛋白

（ｈｉｇｈｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＨＤＬ）转运到低密度脂蛋白
（ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＬＤＬ）和极低密度脂蛋白（ｖｅｒｙ
ｌｏｗｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，ＶＬＤＬ）。ＣＥＴＰ抑制剂通过阻止
ＨＤＬ转化为其他脂蛋白来维持ＨＤＬＣ高水平，因此被
认为是治疗高脂血症及其合并症的良好靶点［４］。多

年来，一些ＣＥＴＰ抑制剂的研究因其疗效或副作用而
中断，但各公司从未停止对其研究。现就 ＣＥＴＰ抑制
剂在治疗ＡＳＣＶＤ中的现状和前景做一综述。
１　ＣＥＴＰ抑制剂的作用机制

ＨＤＬ可通过多种机制发挥抗动脉粥样硬化作用，
如促进内皮修复、抗血栓、抗炎及参与胆固醇逆转运

等［５］。ＣＥＴＰ是一种由肝脏分泌的亲脂性糖蛋白，在
脂蛋白代谢中起关键作用，介导脂蛋白之间甘油三酯

和胆固醇酯的转移，并将胆固醇酯从ＨＤＬ转运到ＬＤＬ
和ＶＬＤＬ，从而促进胆固醇酯的沉积，促进动脉粥样硬
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化斑块中泡沫细胞的形成。ＣＥＴＰ具有致动脉粥样硬
化作用，通过降低 ＨＤＬ水平和升高 ＬＤＬ水平而导致
心血管疾病。因此，当ＣＥＴＰ活性降低时，ＨＤＬ水平升
高且动脉粥样硬化的风险降低［５７］。ＣＥＴＰ抑制剂正
是通过阻断胆固醇酯的转移而发挥抗动脉粥样硬化

作用［８］。

２　ＣＥＴＰ抑制剂的临床研究现状和进展
２１　ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ

ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ为第一种进入临床试验的 ＣＥＴＰ抑制
剂，经过ＩＬＬＵＭＩＮＡＴＥ和 ＩＬＬＵＳＴＲＡＴＥ试验等验证得
出，ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ虽然使 ＨＤＬＣ水平升高 ７２．１％（从
１２６ｍｍｏｌ／Ｌ到２．１４ｍｍｏｌ／Ｌ）（Ｐ＜０．００１），ＬＤＬＣ水
平降低 ２４．９％（从 ２．０６ｍｍｏｌ／Ｌ到 １．５０ｍｍｏｌ／Ｌ）
（Ｐ＜０００１），但其导致心血管事件风险增加和全因死
亡率升高，故该试验由于收缩压和醛固酮水平升高等

诸多不良反应于２００６年１２月提前终止。后期 Ｂａｒｔｅｒ
等［９］和 Ｗｉｌｌｉａｍｓ等［１０］通过应用蛋白质组学提供了

ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ有害生物效应的有力证据，并解释了其潜在
的机制。

２２　ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ
ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ是一种影响胆固醇酯异型转移，不影

响 ＬＤＬＣ水平或载脂蛋白（ａｐｏｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎ，Ａｐｏ）Ｂ的
ＣＥＴＰ抑制剂。瑞士罗氏公司经过一系列Ⅱ期、Ⅲ期
研究和 ｄａｌＯＵＴＣＯＭＥＳ研究得出结论，ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ虽
显著升高ＨＤＬＣ水平，但对冠心病、心肌梗死、缺血性
卒中和不稳定型心绞痛的死亡率无显著影响，因此在

平均治疗期３１个月后停止了研究［１１］。

然而，ｄａｌＯＵＴＣＯＭＥＳ试验得出 ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ对复
合心血管疾病死亡的影响受腺苷酸环化酶９（ａｄｅｎｙｌｙｌ
ｃｙｃｌａｓｅ９，ＡＤＣＹ９）基因多态性的影响，即在ＡＤＣＹ９基
因ｒｓ１９６７３０９位点 ＡＡ基因型携带者中，ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ可
减少心血管不良事件的发生，对 ＡＧ杂合子携带者无
影响，但可使ＧＧ携带者心血管风险增加。目前仍在
进行的 ｄａｌＧｅｎＥ试验，用于探索 ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ能否使
ＡＤＣＹ９基因ｒｓ１９６７３０９的ＡＡ基因型患者这种精准人
群受益，将 ＣＥＴＰ抑制剂引领至精准医学领域［１２１３］。

同时，Ｓｃｈｗａｒｔｚ等［１４］通过比较 ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ或安慰剂治
疗对近期急性冠状动脉综合征患者发生糖尿病的影

响分析得出结论，ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ可能是一种耐受性良好
的药物，可预防或延缓糖尿病高危患者的糖尿病发作。

２３　ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ
ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ是一种比 ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ更有效的 ＣＥＴＰ

抑制剂，与其他抑制剂相同，也进行了多次临床试验。

第一阶段和第二阶段临床试验证明其可升高 ＨＤＬＣ
水平和降低ＬＤＬＣ水平，对电解质、血压、醛固酮水平

或心电图变化的影响较小［１５］。后续开展的第三阶段

临床试验 （ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ试验）得出结论，尽管
ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ能有效抑制 ＣＥＴＰ，导致 ＨＤＬＣ水平较基
线升高１２５％，胆固醇流出能力升高３５％，ＬＤＬＣ水平
下降３３％。但使用 ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ治疗未能降低因心血
管原因、心肌梗死、卒中和冠状动脉血运重建而死亡

或因不稳定型心绞痛而住院的风险，这意味着它对心

血管结局无益处，故而宣告试验终止［１６１７］。

后期Ｍｅｎｏｎ等［１８］对ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ试验进行了预
先指定分析研究，比较随机接受 ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ或安慰剂
治疗的糖尿病患者的主要副作用以及新发糖尿病的

发生率，研究表明 ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ治疗虽升高糖尿病患者
ＨＤＬＣ水平并降低ＬＤＬＣ水平，但在大部分接受治疗
的糖尿病患者中未发 现 临 床 益 处，再 次 说 明

ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ对心血管结局缺乏临床益处。然而最近有
学者［１９］进行随机对照试验荟萃分析得出，ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ
可显著升高 ＨＤＬＣ和 ＡｐｏＡ１水平，降低 ＬＤＬＣ和
ＡｐｏＢ水平，对于高胆固醇血症控制不充分和高心血管
事件风险的患者有良好预后。

２４　ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ
ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ（ＭＫ０８５９）也是一种有效的 ＣＥＴＰ抑

制剂。此前 ＤＥＦＩＮＥ试验得出结论，ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ可使
ＨＤＬＣ水平升高 １３８．１％，ＬＤＬＣ水平降低 ３９．８％。
后续研究［２０２１］表明，ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ治疗保持 ＨＤＬＣ水平
升高，而对肝酶、电解质或血压无影响。随后，在

ＲＥＶＥＡＬ试验［２２］中，将 ＡＳＣＶＤ患者的强化他汀类药
物治疗中加入ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ，与安慰剂组相比，心血管疾
病发作、心血管疾病死亡和冠状动脉血运重建的风险

等主要冠状动脉不良事件的发生率显著降低。另外，

ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ可能具有其他的心血管保护作用，如降低
脂蛋白ａ［ｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎａ，Ｌｐ（ａ）］和新发糖尿病的风险，
改善葡萄糖耐量和胰岛素敏感性，减少血栓形成等，

均可能有助于减少心血管不良事件［２２２３］。事实上，默

克公司因效益不佳已于 ２０１７年 １０月停止了对
ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ的研发，并宣布不再提交该药品的监管审
批申请。

然而，ＲＥＶＥＡＬ试验的延长随访显示，ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ
对主要冠状动脉不良事件的有益作用随着随访时间

的延长而增加，并且对非血管死亡率或发病率无不良

影响。因此，调血脂药对临床疗效影响的随机试验可

能需延长治疗和随访时间，避免低估治疗效果［２４］。

ＭＫ８２６２是一种可作为 ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ后备的 ＣＥＴＰ
抑制剂，已在健康志愿者中进行了随机、安慰剂对照

和双盲的Ⅰ期临床试验，以确定单剂量口服 ＭＫ８２６２
（１、３、６、１２、２４、４５、９０ｍｇ）在人体内的安全性、耐受

·１０６·心血管病学进展２０２２年７月第４３卷第７期　ＡｄｖＣａｒｄｉｏｖａｓｃＤｉｓ，Ｊｕｌｙ２０２２，Ｖｏｌ．４３，Ｎｏ．７



性、药代动力学和药效学。对 ＭＫ８２６２单次递增剂量
的临床研究表明，该药物在非常低的剂量下安全且完

全有效，在１ｍｇ或以下完全抑制了ＣＥＴＰ。因此，ＭＫ
８２６２对于ＣＥＴＰ的抑制作用和安全性显示出明显降低
心血管事件风险的潜力［２５］。

２５　ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ
ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ（ＴＡ８９９５或 ＡＭＧ８９９）是最新开发的

ＣＥＴＰ抑制剂，在健康受试者的Ⅰ期试验中，ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ导
致ＨＤＬＣ和 ＡｐｏＡ１水平显著升高，ＬＤＬＣ和 ＡｐｏＢ水
平显著降低。众所周知，高Ｌｐ（ａ）被认为是一个独立的
心血管危险因素，具有致动脉粥样硬化、促血栓形成和

促炎等作用［２６］。Ⅰ期试验［２７］发现 ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ似乎有降
低Ｌｐ（ａ）水平的潜力。在轻度血脂异常患者的Ⅱ期研究
中，不同剂量的ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ无论作为单一疗法还是与他
汀类药物联用，都能有效升高ＨＤＬＣ水平及降低ＬＤＬ
Ｃ、ＡｐｏＢ、Ｌｐ（ａ）和非高密度脂蛋白胆固醇（ｎｏｎｈｉｇｈ
ｄｅｎｓｉｔｙｌｉｐｏｐｒｏｔｅｉｎｃｈｏｌｅｓｔｅｒｏｌ，ｎｏｎＨＤＬＣ）水平，还可明
显升高血浆 ＡｐｏＡ１水平并促进胆固醇流出。同时
ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ对血清醛固酮、唾液皮质醇、Ｃ反应蛋白或内
皮素１等无明显影响，还可显著降低心血管风险［２８］。

在２０２１年美国心脏协会科学年会上，Ｓｔｅｐｈｅｎ
Ｎｉｃｈｏｌｌｓ教授报告了荷兰创新药开发公司开发的
ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ的一项Ⅱｂ期临床试验结果：ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ
１０ｍｇ／ｄ可使 ＨＤＬ水平升高 １６５％，ＡｐｏＡ１水平升高
４８％，ＬＤＬＣ水平降低 ５１％，ＡｐｏＢ水平降低 ３０％，
ｎｏｎＨＤＬＣ水平降低４４％，Ｌｐ（ａ）水平降低５６％，甘油
三酯水平降低１１％。且该药耐受性好，无升高血压的
副作用，主要心血管不良事件发生率无升高。因此，

该公司目前已启动 ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ的Ⅲ期临床研究
（ＢＲＯＡＤＷＡＹ试验）。
２６　ＣＫＤ５１９和ＤＲＬ１７８２２

ＣＫＤ５１９也是一种正在开发的用于治疗血脂异常
的有效的 ＣＥＴＰ抑制剂。在健康受试者参与的随机、
双盲、安慰剂对照、单次剂量递增的试验条件下，研究

人员发现单剂量 ＣＫＤ５１９（２５～４００ｍｇ）能显著升高
ＨＤＬＣ水平而未引起严重不良事件［２９］。尽管 ＣＫＤ
５１９显示出强烈的 ＣＥＴＰ抑制作用，但 ＣＫＤ５１９的暴
露量因食物和剂量的不同有很大差异。后期研究［３０］

通过建立ＣＫＤ５１９的药代动力学和药效学模型，在两
周标准膳食的健康受试者中服用 ＣＫＤ５１９来预测
ＣＫＤ５１９达到ＨＤＬＣ和ＬＤＬＣ目标水平的适当剂量。
结果得出ＣＫＤ５１９在２００～４００ｍｇ时，ＨＤＬＣ和ＬＤＬ
Ｃ水平与基线相比变化４０％，推荐用于血脂异常患者
的概念验证研究。

雷迪博士实验室（ＤＲＬ）研发的 ＤＲＬ１７８２２是一

种高效的强亲脂性ＣＥＴＰ抑制剂，正在临床开发中，在
健康志愿者多剂量研究中，ＤＲＬ１７８２２可升高 ＨＤＬＣ
水平、降低ＬＤＬＣ水平［３１］。然而在Ⅰ期试验中，受试
者同样口服纳米晶体制剂型 ＤＲＬ１７８２２，夜间禁食后
口服与标准的高脂肪或欧式早餐后口服相比，药物暴

露有巨大差异，即 ＤＲＬ１７８２２口服吸收受食物摄入的
影响。故研究者们通过建立群体药代动力学模型探

索食物和配方对 ＤＲＬ１７８２２口服吸收的影响。受试
者在夜间禁食或低脂、欧式或高脂早餐后，口服两种

不同的药物制剂（纳米晶体制剂和无定形固体分散体

制剂），得出食物和口服药物制剂之间相互作用对吸

收产生的影响，以及与纳米晶体制剂相比，食物对无

定形固体分散体制剂生物利用度影响较小［３２］等结论。

该模型可作为患者药代动力学模型或药代动力学药
效学群体模型的起点。此外，使用该模型还可指导未

来临床试验的设计［３３］。

３　ＣＥＴＰ抑制剂的现有局限及应用展望
ＣＥＴＰ抑制剂虽在升高ＨＤＬＣ水平及降低ＬＤＬＣ

水平上效果显著，但同样具有不利影响。由于血压和

醛固酮水平升高以及内皮功能受损等脱靶效应增加

了死亡的风险，ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ被停用。ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ对
ＨＤＬＣ和 ＬＤＬＣ的作用相对于其他 ＣＥＴＰ抑制剂较
小，对心血管不良事件无益［１１］。尽管 ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ是一
种比ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ更有效的 ＣＥＴＰ抑制剂，并使 ＨＤＬＣ
和ＬＤＬＣ水平发生明显变化，但因未观察到对心血管
不良事件的有益影响而终止试验［１７］。ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ使
ＨＤＬＣ水平升高近 １倍，显著降低了 ｎｏｎＨＤＬＣ和
ＬＤＬＣ水平，减少了主要心血管不良事件。但由于
ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ的亲脂性使得药物长期积聚在脂肪组织
中，即使在停止治疗数年后也无法完全清除，最终没

有寻求批准［３４］。从中分析 ＣＥＴＰ抑制剂失败的可能
原因：一方面可能是ＨＤＬ粒子具有由各种亚型组成的
复杂结构，这些亚型的特征各不相同。ＨＤＬ亚型与冠
心病风险的关联不同，有些亚型与低风险相关，有些

可能无关或与高风险相关［３５］。因此 ＣＥＴＰ抑制剂具
有广泛的靶点，可能对心血管不良事件无益处，甚至

产生不良影响。另一方面，专家指出 ＣＥＴＰ抑制剂和
ＡＤＣＹ９基因型的相互作用机制尚不清楚，对特定基因
型患者的治疗仍需大量试验确定机制及有效性［３６］。

尽管多种ＣＥＴＰ抑制剂的临床开发项目结果令人
失望，但后续专家分析及研究可能会确定 ＣＥＴＰ抑制
剂未来的发展方向。（１）ＨＤＬ亚型多样且特征各不相
同，一旦研究人员确定哪种ＨＤＬ颗粒亚型会影响心血
管疾病的发展，治疗方法就会得到改进。因此，需进

一步研究来确定哪种类型的 ＨＤＬ在 ＣＥＴＰ抑制剂的
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作用下升高，以降低心血管疾病的风险［６］。（２）尽管
此前药物的临床毒性或对心血管不良事件无益背后

的具体机制仍不确定，对这些进展所产生的所有数据

仔细分析，加上基因组分析的新洞察，表明未来无毒

性ＣＥＴＰ抑制剂的开发仍有利于心血管疾病患者。故
现仍需大量研究探索ＣＥＴＰ抑制剂抗动脉粥样硬化的
具体机制，通过机制研究开发更有效的调血脂药。

（３）前期临床试验分析认为 ＣＥＴＰ抑制剂可能使特定
基因型患者心血管不良事件减少，因此未来 ＣＥＴＰ抑
制剂有可能转向精准医学，探索出基于遗传背景的有

前途的 ＡＳＣＶＤ精准治疗药物。（４）仍在研发中的
ＣＥＴＰ抑制剂ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ显示出强有力的调脂作用，减

少心血管不良事件的发生并可能成为 ＡＳＣＶＤ预防的
新靶点，因此可期待后续临床试验结果，为他汀类药

物不耐受患者开发替代治疗药物。

４　小结
综上所述，ＣＥＴＰ抑制剂不仅能升高 ＨＤＬＣ水平

和降低ＬＤＬＣ水平，还可降低 Ｌｐ（ａ）水平，降低新发
糖尿病的风险，减少心血管不良事件的发生（表 １）。
目前需进一步研究ＨＤＬ的结构和功能等来改进ＣＥＴＰ
抑制剂，同时继续探索其在精准医学的发展，从而使

ＣＥＴＰ抑制剂成为 ＡＳＣＶＤ单药治疗及联合治疗的新
型调血脂药，彻底改写ＣＥＴＰ抑制剂的发展进程。

表１　ＣＥＴＰ抑制剂种类及相关研究

　药物 已有研发试验　 特点 缺点 现有研究进展

ｔｏｒｃｅｔｒａｐｉｂ ＩＬＬＵＭＩＮＡＴＥ试验
和ＩＬＬＵＳＴＲＡＴＥ
试验

ＨＤＬＣ水平升高７２．１％，ＬＤＬＣ水
平降低２４．９％

收缩压升高、电解质紊乱和醛

固酮水平升高等，心血管不良

事件风险增加和全因死亡率

升高

试验终止

ｄａｌｃｅｔｒａｐｉｂ ｄａｌＯＵＴＣＯＭＥＳ
研究

ＨＤＬＣ水平升高 ３１％～４０％，对
ＬＤＬＣ水平影响较小，或可预防及
延缓糖尿病高危患者的糖尿病发作

对心血管不良事件无益 试验终止，后期研究显示可减少

ＡＤＣＹ９基因 ｒｓ１９６７３０９位点 ＡＡ基因
型携带者心血管不良事件的发生，目

前已开展ｄａｌＧｅｎＥ试验

ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ ＡＣＣＥＬＥＲＡＴＥ
试验

ＨＤＬＣ水平较基线升高 １２５％，胆
固醇流出能力增加３５％，ＬＤＬＣ水
平降低３３％

对心血管不良事件无益 试验无效终止，后期荟萃分析显示

ｅｖａｃｅｔｒａｐｉｂ可升高 ＨＤＬＣ和 ＡｐｏＡ１
水平并降低 ＬＤＬＣ和 ＡｐｏＢ水平，在
控制欠佳的高胆固醇血症和高心血管

事件风险患者中有良好效果

ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ ＤＥＦＩＮＥ试验和
ＲＥＶＥＡＬ试验

ＲＥＶＥＡＬ试验结果为 ＨＤＬＣ水平
升高１０４％，ＬＤＬＣ水平降低１７％，
降低心血管不良事件风险，降低 Ｌｐ
（ａ）水平，改善葡萄糖耐量和胰岛
素敏感性，降低新发糖尿病风险，减

少血栓形成

药物积聚于脂肪组织，停止治

疗数年后无法完全清除

试验完成，因效益不佳而停止继续

研发

ＭＫ８２６２
（ａｎａｃｅｔｒａｐｉｂ
后备）

Ⅰ期临床试验 非常低的剂量可完全抑制ＣＥＴＰ，有
明显降低心血管事件风险的潜力

暂无报道 开发中

ｏｂｉｃｅｔｒａｐｉｂ ＴＵＬＩＰ研究和
ＲＯＳＥ研究

ＨＤＬＣ水平升高 １６５％，ＡｐｏＡ１水
平升高 ４８％，ＬＤＬＣ水平降低
５１％，ＡｐｏＢ水平降低 ３０％，ｎｏｎ
ＨＤＬＣ水平降低４４％，Ｌｐ（ａ）水平
降低 ５６％，甘油三酯水平降低
１１％，主要心血管不良事件发生率
无升高，无升高血压的副作用

暂无报道 Ⅲ期临床试验已开展

ＣＫＤ５１９ Ⅰ期临床试验 在２００～４００ｍｇ时，ＨＤＬＣ和ＬＤＬ
Ｃ水平与基线相比变化４０％

暴露量因食物和剂量的不同有

显著差异

开发中

ＤＲＬ１７８２２ Ⅰ期临床试验 ＨＤＬＣ水平升高 ５１％ ～１１１％，
ＬＤＬＣ水平降低２５％～５６％

食物及药物剂型影响吸收 开发中
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