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转甲状腺素蛋白淀粉样变心肌病治疗药物的研究进展 
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摘  要：转甲状腺素蛋白淀粉样变心肌病（ATTR-CM）是一种罕见的心肌病，其愈后极差，目前临床上缺乏早期诊断和有

效的治疗。主要介绍了该病的定义、病因、发病机制、主要治疗手段，并按作用机制分类重点分析了目前已上市的 ATTR-CM

治疗药物他法米迪、伊诺特生、帕替司兰和正在开发的 ATTR-CM 治疗药物 acoramidis、vutrisiran、ION-682884 等品种的特

点及最新临床研究结果。 
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Abstract: Transthyretin amyloid cardiomyopathy (ATTR-CM) is a rare cardiomyopathy with a very poor prognosis. Currently, there is 

a lack of early diagnosis and effective treatment in the clinic. The definition, etiology, pathogenesis and main treatment of the disease 

are mainly introduced in this article, and the analysis of currently listed ATTR-CM therapeutic drugs tafamidis, inotersen, and patisiran, 

and the ATTR-CM therapeutic drugs acoramidis, vutrisiran, ION-682884, and other varieties under development and the latest clinical 

research results are focused on in this paper. 
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转甲状腺素蛋白（TTR）淀粉样变是由于转甲

状腺素蛋白四聚体解离成单体，错误折叠为淀粉样

物质后沉积于心肌间质，最终进展为进行性心力衰

竭即转甲状腺素蛋白淀粉样变心肌病（ATTR-CM）[1]。

ATTR-CM 是一种罕见的致死性疾病，其特点是错误

折叠的蛋白质形成异常物质（淀粉样物质）沉积于

心脏，表现为限制性心肌病和进行性心力衰竭。 

TTR 蛋白的异常解聚是该病的核心机制，TTR

基因突变位点、年龄、性别、家族史等多项危险因

素与上述病理机制密切相关。TTR 基因突变是主要

病因，根据有无 TTR 基因突变分为基因突变型

（ATTRm）和野生型（ATTRwt），野生型原因不清，

可能与氧化应急和退行性变有关系[2]。两型都预后

极差，快速发生心力衰竭和死亡，5 年生存率不到

50%
[3]。ATTR-CM 缺乏早期诊断和有效治疗。 

ATTR-CM 的治疗方法主要是抑制突变型 TTR

基因mRNA的产生或稳定TTR蛋白四聚体的结构，

衍生出的治疗方式包括：反义寡核苷酸疗法及可稳

定 TTR 的四聚体结构的非甾体类抗炎药、铬剂等，

但这些药物仅仅是对症治疗，均无法控制疾病进展。 
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在个别情况下需进行心脏（或心脏与肝脏）移植[4]。 

ATTR-CM 治疗药物按照作用机制主要分为 TTR 稳

定剂和 TTR 抑制剂。 

1  TTR 稳定剂 

TTR 稳定剂可与 TTR 结合，稳定化合物并减

缓解离成单体，这是淀粉样蛋白形成过程中的限速

步骤。ATTR 为四聚体结构，发生病变时 ATTR 分

解为淀粉样单体，这些淀粉样单体错误组装成可溶

性低聚物、细丝和淀粉样纤维堆积在神经系统或各

大器官中，引起病变。在病变过程中，ATTR 四聚

体解离是限速步骤。 

目前已上市的 TTR 的稳定剂包括辉瑞公司的

他法米迪，处于Ⅲ期临床研究的品种有 BridgeBio 

Pharma 公司的 acoramidis。 

1.1  他法米迪 

他法米迪由辉瑞公司开发，有效成分为氯苯唑

酸，于 2011 年 12 月 31 日德国首次上市，并于 2013

年在日本上市，2019 年在美国上市[5]，用于治疗成

年人野生型或遗传型 ATTR-CM，以降低心血管相

关死亡率和住院率。主要剂型为软胶囊，规格为 20 mg 

（氯苯唑酸葡甲胺软胶囊）和 61 mg（他法米迪游离

酸胶囊）。商品名分别为 Vyndamax 和 Vyndaqel，化

学结构见图 1。 

 

图 1  他法米迪的化学结构 

Fig. 1  Chemical structure of tafamidis 

2012 年，在欧盟和美国，他法米迪均被授予孤

儿药资格，并于 2017 年 5 月和 2018 年 3 月，FDA 分

别给予他法米迪快速通道资格和突破性疗法认定[6]。

2018 年 3 月，日本厚生劳动省也为他法米迪授予本

品先驱资格。他法米迪于 2019 年销售额达到 4.73

亿美元，预计至 2026 年可达 39.30 亿美元，市场前

景非常好。 

2020 年 2 月 5 日辉瑞公司的氯苯唑酸葡甲胺软

胶囊在我国获批进口。氯苯唑酸葡甲胺软胶囊是一

款小分子口服药物，为 TTR 的选择性稳定剂。目前

已在包括中国在内的全球 30 多个国家获批上市销

售。他法米迪在欧盟和美国均是首个被批准治疗

ATTR-CM 的药物，唯一一个被证明可降低野生型

或遗传型 ATTR-CM 患者死亡率和心血管相关住院

率的药物。在欧盟，他法米迪也是首个可同时治疗

ATTR-CM 和Ⅰ期症状性转甲状腺素蛋白淀粉样变

性多发性神经病（ATTR-PN）的药物[7]。 

他法米迪在甲状腺素结合位点与 TTR 可以选

择性地结合，稳定化合物并减缓解离成单体；与非

甲状旁腺素原生质四聚体形式的转运甲状腺素

（T4）和全视黄醇蛋白结合，阻止 ATTR 分解成单

体[8]。他法米迪有望抑制淀粉样变反应，进而减缓

疾病进展。 

一项随机双盲、安慰剂对照的全球性临床试验

AATR-ACT 的关键性Ⅲ期临床试验第一次检测治

疗 AATR-CM 的疗效[5, 9-10]。该研究共入组了 441 例

患者，包括变异型或遗传型 ATTR-CM 患者，以及

野生型 ATTR-CM 患者（指不是遗传的，而是可能

随年龄增长而发生的）。AATR-ACT 试验结果表明，

氯苯唑酸葡甲胺软胶囊在 30 个月的试验过程中，与

安慰剂相比显著降低由全因死亡率和心血管相关住

院率组成的综合指标（P＜0.001）。氯苯唑酸葡甲胺

软胶囊不但能够将全因死亡风险降低 30%（P＜

0.05），将心血管相关住院风险降低 32%（P＜

0.001），还可以提高患者的其他功能性指标，如在

接受治疗后 6 个月，氯苯唑酸葡甲胺软胶囊可以减

少患者 6 min 步行测试表现的衰退。 

另一项基于来自他法米迪游离酸胶囊（61 mg）

的评估结果表明，1 粒 61 mg 的他法米迪游离酸胶

囊相当于 4 粒氯苯唑酸葡甲胺软胶囊（20 mg）的

剂量。在ATTR-ACT中未评估 61 mg剂量的安全性。

他法米迪游离酸胶囊（61 mg）是为了方便患者使用

而研制的，可用于日常服用[10]。 

安全性方面，因参与临床试验的患者数目较少，

并未发现明显药物相关不良反应。基于动物研究结

果，氯苯唑酸葡甲胺软胶囊在给孕妇服用时可能会

对胎儿造成伤害。然而，有限的人体临床数据显示，

孕妇使用他法米迪（20 mg/d）尚未发现任何与药物

相关的重大出生缺陷、流产、孕妇或胎儿不良反应

的风险。对动物生殖影响的研究显示，在器官形成

过程中给孕兔口服氯苯唑酸葡甲胺软胶囊会对胚胎

发育产生不利影响（胚胎死亡率、胎儿体质量减轻

和胎儿畸形）。孕鼠在孕期和哺乳期服用氯苯唑酸葡

甲胺软胶囊，观察到其子代出现出生后死亡、生长

迟缓和学习记忆受损等问题。故建议孕妇注意对胎

儿的潜在风险。关于母乳中是否存在氯苯唑酸葡甲
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胺软胶囊以及对母乳喂养婴儿的影响，目前尚无相

关数据[11]，不建议在使用氯苯唑酸葡甲胺软胶囊治

疗期间进行母乳喂养。 

1.2  acoramidis 

acoramidis（AG-10、BBP-265）由 BridgeBio 

Pharma 的子公司 Eidos Therapeutics 和日本被许可

公司 Alexion Pharmaceuticals 共同开发。目前处于

Ⅲ期临床研究中，其化学结构见图 2。acoramidis

是一种运甲状腺素蛋白稳定剂，可用于口服治疗

TTR 淀粉样变性病，包括 TTR 相关的淀粉样变性

心肌病和多发性神经病，和舒张性心力衰竭和周围

神经系统疾病。acoramidis 与四聚体 TTR 结合能在

T119M 突变位置产生强分子键，使 TTR“超稳定”，

并能增强存活率。因此 acoramidis 被认为可能会成

为“best-in-class”的疗法。在 2019 年 2 月，针对

TTR 和 ATTR-CM 的患者开始了Ⅲ期临床试验

（ATTRibute-CM）[12]。acoramidis 在美国和欧盟被

授予孤儿药地位，在欧盟还被列入儿科研究计划。 

 

图 2  acoramidis 的化学结构 

Fig. 2  Chemical structure of acoramidis 

在Ⅰ期临床试验中，健康志愿者服用最高测试

剂量的 acoramidis 后，观察到整体 TTR 稳定性平均

超过 95%，在 acoramidis 血药浓度达到峰值时，稳

定性可达到 100%。相比之下，在临床前研究中，

20mg 和 80mg 的 tafamidis 在峰值水平上仅分别达

到 45%和 60%的稳定性。因此，认为 acoramidis 的

结合模式更具优势[13]。 

在Ⅱ期试验中，该公司计划在一项随机、双盲、

安慰剂对照试验（NCT03458130：AG-10-201）中

纳入 45 例有症状的 ATTR 心肌病患者。试验中至少

有 30%患者出现突变型 ATTR 心肌病，其余患者为

野生型。患者将随机按 1∶1 比例接受安慰剂或两种

不同剂量的 acoramidis。2018 年 11 月，该试验

（NCT03458130：AG-10-201）的数据在伊利诺伊州

芝加哥举行的 2018 美国心脏协会（AHA）科学会

议上发表。患者随机接受安慰剂或 acoracamidis 

400、800 mg（n＝17、16、16），2 次/d，治疗 28 d。

acoracamidis 400、800 mg 组的血清 TTR 水平平均

变化分别为 36%、50%，而安慰剂组为−7%（P＜

0.001）。acoramidis 在第 28 天恢复了血清 TTR 浓度

至正常水平，处于正常范围的患者服用安慰剂，400、

800 mg 分别从 82%、60%、44%变为 69%、100%、

100%，在第28天进行的交叉研究比较中，acoracamidis

后的血清 TTR 水平高于氯苯唑酸或二氟尼柳。在

400、800 mg 剂量组中，63%、69%患者报告不良事

件耐受性良好，而安慰剂组为 88%。在第 23 天，

接受钩虫病的患者平均四聚体稳定度达到 90%以

上，这在野生型和突变型 TTR 携带者中均一致[14]。

不良事件多为轻度至中度，在 400 mg 组中报告有

严重的呼吸困难不良事件，没有实验室安全信号值

得关注或归因于药物。 

安全性方面，一项针对已完成 AG-10-201 研究

的有症状甲状腺功能亢进性心肌病患者的开放标签

扩展（OLE）和安全性监测Ⅱ期研究（NCT03536767：

AG-10-202）在美国开始。2019 年中期分析表明，

本品具有良好的耐受性。最常见的治疗紧急事件AE

（TEAE≥5）为衰退（25.5%），充血性心力衰竭

（14.9%），呼吸困难（12.8%），急性肾损伤（12.8%），

体液超负荷、痛风和肺炎（各占 10.6%）。发生严重

AE 的患者比例为 40.4%，死亡的比例为 6.5%，并

且心血管严重不良事件为 25.5%
[15]。 

2  TTR 抑制剂 

TTR 抑制剂可靶向和沉默特定的 RNA，在野生

型和突变型转甲状腺素蛋白产生（主要在肝脏中）

之前进行阻断。通过阻止 TTR 的产生，帮助减少

TTR 淀粉样蛋白在组织中的沉积、促进其清除，恢

复这些组织的功能，从而改善症状，并帮助患者更

好地控制病情。 

目前已上市的品种有 Ionis Pharmaceuticals 公

司的伊诺特生、Alnylam Pharmaceuticals Inc.和赛诺

菲公司的帕替司兰，处于Ⅲ期临床研究的品种有

Alnylam Pharmaceuticals 公司的 vutrisiran 和 Ionis 

Pharmaceuticals 公司的 ION-682884 等。 

2.1  伊诺特生 

伊诺特生是一款反义寡核苷酸药物，由 Ionis 

Pharmaceuticals 公司开发。2018 年 11 月 5 日，伊

诺特生在德国首次上市，目前已在全球近 10 个国家

上市销售，用于 1 期或 2 期 hATTR 相关的多发性神

经病；hATTR 有两种主要表现为多发性神经病和心

肌病。本品是一款 300 mg/支的，每周皮下注射 1

次的注射针剂，患者在家中就可以自行给药。每周
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1 次皮下注射 300 mg 伊诺特生钠（相当于 284 mg

游离酸），13周后血浆TTR水平降低到稳定状态[16]。

该药是世界上首个且唯一一个适用于 hATTR 患者

的反义寡核苷酸药物。2014 年 3 月，本品在欧盟被

授予孤儿药资格；2017 年 11 月，本品在欧盟通过

加速审评资格。2018 年 7 月在欧盟获得批准上市；

同年 11 月，反义寡核苷酸药物伊诺特生首次在德国

上市，用于治疗遗传性转甲状腺素蛋白淀粉样变性

（hATTR）患者的多发性神经病。2012 年 7 月和 12

月，本品在美国分别被授予孤儿药和快速通道。2014

年 8 月，在日本被授予孤儿药资格。2019 年其全球

销售额为 0.41 亿美元，预计 2026 年可达 14.25 亿美

元，增长趋势明显。目前本品未在我国申报进口。 

伊诺特生钠的结构由腺嘌呤核苷酸、鸟嘌呤核

苷酸、胸腺嘧啶核苷酸和 5-甲基胞嘧啶核苷酸按照

5′-TemCeTeTeGe(Nd)10(Ne)5-3′的顺序排列组成[17]。

ATTR 患者表现为 TTR 基因发生突变，这种突变的

TTR 基因会诱导 TTR 错误折叠并导致 TTR 蛋白片

段的异常积累，进而沉积在整个组织和器官中。伊

诺特生作为反义寡核苷酸类药物，能选择性地结合

编码 TTR 的 mRNA，并引起突变型和野生型 TTR

的 mRNA 的降解，阻止 TTR 蛋白的合成（主要在

肝脏中），导致循环中突变和野生型 TTR 蛋白水平

的显著降低，从而减少淀粉样蛋白沉积[18]。 

在一项基于伊诺特生的名为NEURO-TTR的随

机、双盲、安慰剂对照的国际Ⅲ期临床试验中，172

名多发性神经病症状的 hATTR 患者以 2∶1 的比例

接受了伊诺特生或安慰剂的治疗。研究人员使用

mNIS+7 和 Norfolk QOL-DN 量表对患者的神经功

能和生活质量进行了检测。试验结果表明，伊诺特

生达到了试验的共同主要终点，显著改善了患者的

mNIS+7 和 Norfolk QOL-DN 评分。同时伊诺特生疗

法显著降低患者体内的 TTR 水平，无论患者携带哪

种基因突变或处于疾病发展的什么阶段，伊诺特生

疗法可以将血清中 TTR 蛋白的水平平均降低

79%
[19]。 

伊诺特生钠最常见的不良反应包括注射部位反

应、恶心、贫血、头痛、发热、外周性水肿、发冷、

呕吐等，此外还可能导致血小板减少症以及肾功能

不全（肾小球肾炎和/或肾功能下降）[20]。 

2.2  帕替司兰 

由 Alnylam 开发的帕替司兰是一种靶向转甲状

腺素蛋白（TTR）的小干扰 RNA（siRNA）治疗方

法，这类药物通过沉默一部分参与致病的 RNA 起

作用。其于 2018 年 8 月 10 日在美国首次上市，后

陆续在德国、澳大利亚、欧盟、英国、日本、加拿

大等十几个国家或地区上市销售，用治疗遗传性转

甲状腺素蛋白淀粉样变性引起的周围神经疾病（多发

性神经病）。本品为注射用脂质复合物，规格为 10 mg∶

5 mL（2 mg/mL）。帕替司兰是将 siRNA 包裹在脂质

纳米颗粒中，在输注治疗中将药物直接递送至肝脏，

干扰异常形式 TTR 的 RNA 产生。通过阻止 TTR 的

产生，帕替司兰可以帮助减少周围神经中淀粉样沉

积物的积累，改善症状，并帮助患者更好地控制病

情[21-22]。这款 hATTR 多发性神经病新药是 FDA 批

准的用于该疾病的药物，也是初始 siRNA 药物。该

药物曾获得美国 FDA 授予的突破性治疗方法认定、

优先审评资格、快速通道资格和孤儿药资格。在欧

盟被给予加速审评资格、孤儿药资格。在英国被授予

Promising Innovative Medicine designation 资格[21-23]。

本品于2019年全球销售额为1.66亿美元，预计2024

年可达 12 亿美元。目前本品未在我国申报进口。 

一项标签为多中心、跨国、随机（2∶1）、双盲、

安慰剂对照的在美国、阿根廷、澳大利亚、巴西、

加拿大、欧洲、日本、韩国、台湾、马来西亚、土

耳其和墨西哥的 TTR-FAP 患者（n＝225）中完成的

Ⅲ 期 临 床 研 究 （ NCT01960348 ； APOLLO ；

ALN-TTR02-004，2013-002987-17）完成，患者将

接受帕替司兰（0.30 mg/kg，1 次/3 周）或安慰剂治

疗 18 个月。APOLLO 的全部数据显示了试验组比

对照组 18 个月时神经病变缺损评分改善了 34 分，

生活质量评分改善了 21.1 分[24-25]。 

本品最常报道的不良反应是上呼吸道感染和输

注相关的反应。试验组和安慰剂组的死亡和严重不

良反应的频率是相似的。这些数据支持了帕替司兰

能够稳定甚至改善 hATTR 淀粉样变性的多系统疾

病表现，包括提高患者的生活质量[24-25]。 

2.3  vutrisiran 

vutrisiran（原名 ALN-TTRsc-02）由 Alnylam 

Pharmaceuticals 公司开发，目前处于Ⅲ期临床研究

中。vutrisiran 是一种靶向 Galthyc 偶联物递送平台

的靶向甲状腺素蛋白的 siRNA 治疗药物，通过每季

度皮下注射（小剂量）一次用于治疗遗传性和野生

型甲状腺素蛋白介导的淀粉样变性（ATTR 淀粉样

变性、家族性淀粉样多发性神经病）。该药旨在靶向

和沉默特定的信使 RNA，在野生型和突变型转甲状
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腺素蛋白产生之前进行阻断。vutrisiran 将帮助减少

TTR 淀粉样蛋白在组织中的沉积、促进其清除，恢

复这些组织的功能。vutrisiran 利用了 Alnylam 的下

一代递送平台增强稳定化学（ESC）–GalNAc 共轭

递送平台开发。vutrisiran 在美国被授予孤儿药地位

和快速通道资格。在欧盟被授予孤儿药地位。预计

本品将于 2021 年上市，上市第 2 年销售额达 1.71

亿美元，预计 2026 年销售额可达 12.67 亿美元。 

Alnylam 公司分别于 2019 年 1 月和 11 月启动

了两项Ⅲ期临床试验（HELIOS-A 和 HELIOS-B），

针对遗传性 ATTR 淀粉样变性伴多发性神经疾病患

者与遗传性和野生型 ATTR 淀粉样变性伴心肌病患

者评估 vutrisiran 的安全性和有效性。在 HELIOS-A

研究中，164 例患者被随机分别接受 vutrisiran 或帕

替司兰钠，旨在证明 vutrisiran 在治疗神经损伤方面

是否优于帕替司兰钠。HELIOS-B 研究中，600 例伴

有心肌病的 hATTR 淀粉样变性患者被随机分别接

受 vutrisiran 或安慰剂治疗，以评估 vutrisiran 对与

心血管疾病相关的全因死亡率和住院率的影响[26]。

这两项研究的数据，预计将在 2021 年初获得。 

2016 年 6 月，在英国针对健康志愿者（预期 n＝

110）启动了一项随机、安慰剂对照、单次递增剂量

的Ⅰ期试验（NCT02797847、ALN-TTRSC02-001），

以评估该药物的安全性。该试验的初步数据表明，

单剂量治疗可产生强大的 TTR 抑制，平均最大值可

达 97%，并维持 320 d 以上。总体而言，该药耐受

性，仅有轻度不良事件：60 例患者中有 4 例发生注

射部位反应[27-28]。 

2.4  ION-682884 

ION-682884（AKCEA-TTR-LRx、IONIS-TTR-LRx）

是通过 Ionis 的 LIgand Conjugated Antisense 反义

（LICA）技术平台开发的一种抑制转甲状腺素的反

义药物，用于治疗遗传性和野生型 TTR 相关的淀粉

样变性病，包括家族性淀粉样神经病。也在开发本

品以治疗 TTR 介导的淀粉样心肌病。目前处于Ⅲ期

临床研究中 

2019 年 12 月，针对遗传性甲状腺素介导的淀

粉样蛋白多发性神经病患者启动了Ⅲ期临床试验

（NEURO-TTRansform），目前试验仍在进行中。2018

年 12 月，加拿大启动了针对健康和遗传性甲状腺素

介导的淀粉样变性病（hATTR）患者的Ⅰ/Ⅱ期试验，

2019 年 9 月，第 1 阶段的积极数据公布。2020 年 1

月，针对 ATTR-CM 患者启动Ⅲ期试验“CARDIO- 

TTRansform”。同时，公司预计将在 2021—2025 年为

hATTR 和 ATTR-CM 提交新药申请。 

一项在健康志愿者和患者中开始的双盲、随机、

安慰剂对照、平行分配、剂量递增的Ⅰ/Ⅱ期研究

（NCT03728634，ION-682884-CS1）（预期 n＝56）

用 hATTR 评估单剂量和多剂量 sc AKCEA-TTR- 

LRx 的安全性、耐受性、药动学和药效学特征。其

Ⅰ期阳性数据结果表明，每月接受 45、90 mg 

ION-682884 的患者在第 13 周时 TTR 水平分别平均

降低了 86%、94%，而在接受单次 120 mg 注射的患

者中，在第 4 周时平均降低了 86%
 [29]。试验一直呈

现较好的安全性和耐受性。 

3  结语 

我国于 2019 年公布了《罕见病诊疗指南》，其

中收录了特发性心肌病[30]。根据发病机制，特发性

心肌病又分为遗传性、遗传和非遗传混合性及获得

性 3 种。遗传性特发性心肌病主要包括特发性或家

族性扩张型心肌病、致心律失常型右室发育不良/

心肌病、特发性或家族性限制型心肌病、左室致密

化不全以及遗传性转甲状腺素蛋白相关心肌淀粉样

变。hATTR 是常染色体显性遗传，由转甲状腺素蛋

白基因突变产生异常 TTR 蛋白沉积在多个组织器

官，导致淀粉样变，以进行性神经病变和心肌病为

主要特征。 

目前，在全球上市的用于治疗 ATTR-CM 的药

物主要有帕替司兰钠、伊诺特生钠、氯苯唑酸葡甲

胺软胶囊。其通过抑制 TTR 基因和运甲状腺素蛋

白，从而防止淀粉样蛋白沉积，进而治疗 ATTR-CM。

正在开发中的可能会用于治疗 ATTR-CM 的药物主

要 有 Ⅲ 期 临 床 的 BridgeBio Pharma 公 司 的

acoramidis（适应症为 TTR 淀粉样变性病，包括与

ATTR-CM 和多发性神经病以及舒张性心力衰竭和

周围神经系统疾病），Alnylam Pharmaceuticals 公司

的 vutrisiran 和 Ionis Pharmaceuticals 公 司 的

ION-682884 ；Ⅱ期临床研究的还有 Columbia 

University 的 CAEL-101（拟用于轻链淀粉样变性）、

Fondazione IRCCS Policlinico San Matteo 的

doxycycline hyclate（拟用于淀粉样变性，包括家族

性淀粉样多发性神经病（FAP）和系统性淀粉样变

性）和 SOM Biotech SL 的 tolcapone（运甲状腺素

蛋白淀粉样变性）；还有 Proclara Biosciences 的

NPT-189 处于Ⅰ期临床研究中，拟用于治疗系统性

淀粉样变性病。因此罕见病 ATTR-CM 治疗药物已
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被批准 3 个，在研品种共有 7 个，相信在不久的将

来这一疾病的治疗药物将会越来越丰富，患者也将

获得更好的治疗。 
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