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·最新药物·

选择性ＪＡＫ抑制剂———巴瑞替尼
张舒１，２，王其琼１，２，胡咏川１，刘蕾１

（１北京医院 药学部 国家老年医学中心 药物临床风险与个体化应用评价北京市重点实验室，北京１００７３０；２北京大学药学
院 药事管理与临床药学系，北京 １００１９１）

【摘要】选择性ＪＡＫ抑制剂巴瑞替尼是一种新上市的靶向合成改善病情的抗风湿药物 （ｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇａｎｔｉｒｈｅｕ

ｍａｔｉｃｄｒｕｇｓ，ＤＭＡＲＤｓ），具有抑制ＪＡＫ１和ＪＡＫ２的作用，用于治疗类风湿关节炎。本文将对其作用机制、药动学、

临床评价、安全性、药物相互作用等进行综述。

【关键词】类风湿关节炎；ＪＡＫ抑制剂；巴瑞替尼；作用机制；临床评价
【中图分类号】Ｒ９７１１ 【文献标志码】Ｂ 【文章编号】 １６７２３３８４（２０１９）０８０００５０５

ｄｏｉ：１０．３９６９／ｊ．ｉｓｓｎ．１６７２３３８４．２０１９．０８．００２

Ｂａｒｉｃｉｔｉｎｉｂ：ｓｅｌｅｃｔｉｖｅＪＡＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒ

ＺＨＡＮＧＳｈｕ１，２，ＷＡＮＧＱｉｑｉｏｎｇ１，２，ＨＵＹｏｎｇｃｈｕａｎ１，ＬＩＵＬｅｉ１

（１ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｈａｒｍａｃｙ，ＢｅｉｊｉｎｇＨｏｓｐｉｔａｌ，ＮａｔｉｏｎａｌＣｅｎｔｅｒｏｆＧｅｒｏｎｔｏｌｏｇｙ，ＡｓｓｅｓｓｍｅｎｔｏｆＣｌｉｎｉｃａｌＤｒｕｇｓＲｉｓｋａｎｄＩｎｄｉｖｉｄｕａｌＡｐｐｌｉｃａｔｉｏｎ

ＫｅｙＬａｂｏｒａｔｏｒｙ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１００７３０，Ｃｈｉｎａ；２ＤｅｐａｒｔｍｅｎｔｏｆＰｈａｒｍａｃｙＡｄｍｉｎｉｓｔｒａｔｉｏｎ＆ＣｌｉｎｉｃａｌＰｈａｒｍａｃｙ，ＳｃｈｏｏｌｏｆＰｈａｒｍａｃｅｕｔｉｃａｌＳｃｉｅｎｃｅ，Ｐｅ

ｋｉｎｇＵｎｉｖｅｒｓｉｔｙ，Ｂｅｉｊｉｎｇ１００１９１，Ｃｈｉｎａ）

【Ａｂｓｔｒａｃｔ】 ＪＡＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒｂａｒｉｃｉｔｉｎｉｂｉｓａｎｅｗａｐｐｒｏｖｅｄｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇａｎｔｉｒｈｅｕｍａｔｉｃｄｒｕｇ（ＤＭＡＲＤｓ）．Ｗｉｔｈａｎｉｎｈｉｂｉｔｏｒｙｅｆｆｉｃａｃｙｏｆ

ＪＡＫ１ａｎｄＪＡＫ２，ｉｔｉｓｕｓｅｄｆｏｒｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓＴｈｉｓａｒｔｉｃｌｅｒｅｖｉｅｗｓｉｔｓｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎ，ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ，ｃｌｉｎｉｃａｌｅｖａｌｕａｔｉｏｎ，ｓａｆｅｔｙ，

ｄｒｕｇｉｎｔｅｒａｃｔｉｏｎｓａｎｄｓｏｏｎ

【Ｋｅｙｗｏｒｄｓ】 ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ；ＪＡＫｉｎｈｉｂｉｔｏｒ；ｂａｒｉｃｉｔｉｎｉｂ；ｍｅｃｈａｎｉｓｍｏｆａｃｔｉｏｎ；ｃｌｉｎｉｃａｌｅｖａｌｕａｔｉｏｎ

［收稿日期］２０１９０３２６
［作者简介］张舒，女，硕士，药师；研究方向：临床药学；Ｔｅｌ：１８８１３０５１８８５；Ｅｍａｉｌ：ｓｕｅｓｕｎ１１１３＠１２６ｃｏｍ
［通信作者］刘蕾，女，主任药师，硕士生导师；研究方向：临床药学；Ｔｅｌ：（０１０）８５１３３６３０；Ｅｍａｉｌ：ｌｉｕｌｅｉｂｊｙｙ＠１２６ｃｏｍ

　　类风湿关节炎 （ｒｈｅｕｍａｔｏｉｄａｒｔｈｒｉｔｉｓ，ＲＡ）是一
种以慢性、侵蚀性多关节炎为主要表现的自身免疫

病。主要表现为手、腕、膝、踝和足等小关节受累

为主的对称性、持续性、进展性多关节炎，逐渐出

现关节软骨和骨破坏，导致关节畸形和功能丧失；

还可出现发热、贫血、皮下结节及肺部损害等全身

表现。ＲＡ是造成人类丧失劳动力和致残的重要原
因之一。ＲＡ一经确诊应尽早使用改善病情的抗风
湿 药 （ｄｉｓｅａｓｅｍｏｄｉｆｙｉｎｇ ａｎｔｉｒｈｅｕｍａｔｉｃ ｄｒｕｇｓ，
ＤＭＡＲＤｓ），该类药物不具备明显的止痛和抗炎作
用，但可延缓或控制病情进展。Ｊａｎｕｓ激酶 （Ｊａｎｕｓ
ｋｉｎａｓｅ，ＪＡＫ）转导来自细胞表面受体的细胞内信
号，该信号作用于参与炎症和免疫功能的各种细胞

因子和生长因子，因此 ＪＡＫ抑制剂作为靶向合成
ＤＭＡＲＤｓ，在炎症条件下具有治疗益处，近些年越
发受到关注。ＪＡＫ抑制剂———巴瑞替尼是由礼来公
司和Ｉｎｃｙｔｅ公司研发的用于治疗类风湿关节炎的新
药 （商品名 Ｏｌｕｍｉａｎｔ），已于２０１７年２月在欧洲
批准上市［１］，２０１８年６月在美国批准上市［２］。其化

学结构式见图１。

１　作用机制
巴瑞替尼是一种小分子口服ＪＡＫ抑制药，主要

抑制ＪＡＫ１和 ＪＡＫ２。ＪＡＫ是一种胞内酶，可传递
由细胞因子或生长因子受体在细胞膜上相互作用而
产生的影响造血功能和免疫功能过程的信号。在信
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图１　巴瑞替尼

号传导通路中，ＪＡＫ可使信号转导和转录激活因子
（ＳＴＡＴｓ）磷酸化和活化，调节细胞内活动，包括基
因表达。ＪＡＫ通过配对 （如，ＪＡＫ１／ＪＡＫ２，ＪＡＫ１／
ＪＡＫ３，ＪＡＫ１／ＴＹＫ２，ＪＡＫ２／ＪＡＫ２，ＪＡＫ２／ＴＹＫ２）传
递细胞因子信号，这些酶在类风湿性关节炎中发生

的炎症和关节损伤过程中起着重要作用。巴瑞替尼

作用于ＪＡＫ位点调节信号传导途径，阻止信号传导
及转录激活因子 （ｓｉｇｎａｌｔｒａｎｓｄｕｃｅｒｓａｎｄａｃｔｉｖａｔｏｒｏｆ
ｔｒａｎｓｃｒｉｐｔｉｏｎ，ＳＴＡＴ）的磷酸化和活化，通过阻断
ＪＡＫ，减轻炎症和疾病的其他症状。在无细胞分离
的酶测定中，相对于 ＪＡＫ３，巴瑞替尼对 ＪＡＫ１、
ＪＡＫ２和ＴＹＫ２具有更强的抑制作用。在人白细胞
中，巴瑞替尼抑制细胞因子诱导的由 ＪＡＫ１／ＪＡＫ２、
ＪＡＫ１／ＪＡＫ３、ＪＡＫ１／ＴＹＫ２或 ＪＡＫ２／ＴＹＫ２介导的
ＳＴＡＴ磷酸化，且对四者作用是相当的。然而，目
前尚不明确抑制特定 ＪＡＫ酶与治疗效果的相
关性［３］。

２　药动学
口服巴瑞替尼后，大约１ｈ血浆浓度达到峰值。

在治疗剂量范围内巴瑞替尼的血药浓度随给药剂量

增加而增加，而药代动力学参数不随时间而变化。

巴瑞替尼每日给药１次，在多剂量研究中，第１次
给药后４８ｈ内达到稳态［４］。巴瑞替尼口服清除率较

低，约为１７Ｌ·ｈ－１，并且达到最小蓄积量。在ＲＡ
患者中的平均表观清除率为９４２Ｌ·ｈ－１，半衰期
为１２５ｈ。ＲＡ患者稳态 Ｃｍａｘ和浓度时间曲线下面
积 （ａｒｅａｕｎｄｅｒｔｈｅｃｕｒｖｅ，ＡＵＣ）值比健康受试者高
１４和 ２０倍［４］。巴瑞替尼的绝对生物利用度为

７９％，高脂肪膳食对暴露剂量没有临床相关影响。
巴瑞替尼分布于组织中，静脉输注后表观分布容积

为７６Ｌ，约５０％与血浆蛋白结合，４５％与血清蛋白

结合。巴瑞替尼是 Ｐｇｐ、ＢＣＲＰ、ＯＡＴ３和 ＭＡＴＥ２Ｋ
转运蛋白的底物，在药物分布中起到重要作用［３］。

巴瑞替尼体内生物转化 （主要通过 ＣＹＰ３Ａ４代谢）
的剂量只有不到１０％，主要是作为原型药物通过尿
液 （６９％）和粪便 （１５％）排泄［３］。

与肾功能正常的受试者相比，轻度、中度、重

度和有血液透析的肾功能不全患者使用巴瑞替尼的

ＡＵＣ分别是其 １４１、２２２、４０５和 ２４１倍。Ｃｍａｘ
的相应值分别为正常受试者的１１６、１４６、１４０和
０８８倍［３］。肌酐清除率低于３０～６０ｍＬ·ｍｉｎ－１的患者
需要减少剂量，不建议用于肌酐清除率低于３０ｍＬ
·ｍｉｎ－１的患者。与肝功能正常的受试者相比，中
度肝功能不全患者使用巴瑞替尼的ＡＵＣ和Ｃｍａｘ分别
是其１１９和１０８倍。体重、性别、种族和年龄对
巴瑞替尼的药代动力学 （ＡＵＣ和Ｃｍａｘ）没有临床相
关影响。

３　临床评价
Ｇｅｎｏｖｅｓｅ等［５］进行的 ＲＡＢＥＡＣＯＮ试验是一项

为期２４周的随机、双盲、安慰剂对照的Ⅲ期临床
试验。该试验在２４个国家的１７８个中心进行，入组
了５２７例对ＴＮＦ抑制剂和 （或）其他生物ＤＭＡＲＤｓ
无效或不良反应严重的患者。患者年龄≥１８岁，并
有中度至重度活动性类风湿性关节炎 （检查６８个
关节≥６个疼痛关节，检查６６个关节≥６个肿胀关
节，血清Ｃ反应蛋白水平≥３ｍｇ·Ｌ－１）。除了患者
在入组时已经接受的治疗之外，受试者以１∶１∶１
的比例随机分入２ｍｇ每日１次巴瑞替尼组、４ｍｇ
每日１次巴瑞替尼组和安慰剂组，主要终点是在第
１２周获得 ＡＣＲ２０的患者比例。ＡＣＲ２０意为关节肿
胀和肿胀的数量减少２０％及以上，并且在以下ＡＣＲ
核心测量中至少有３项改善２０％及以上：①患者对
疼痛的评估；②医生对疾病的全球评估；③患者对
疾病的全面评估；④通过健康评估问卷残疾指数
（ＨＡＱＤＩ）评估的身体功能；⑤急性期反应物的水
平。次要终点包括 ＡＣＲ５０和 ＡＣＲ７０（即根据 ＡＣＲ
的标准，分别改善至少 ５０％和至少 ７０％）、通过
ＨＡＱＤＩ评估的身体功能 （评分范围从０～３，评分
越高表示残疾越大）、通过２８关节疾病活动评分评
估疾病活动 ［基于高敏感性 Ｃ反应蛋白 （ＤＡＳ２８
ＣＲＰ）或红细胞沉降率 （ＤＡＳ２８ＥＳＲ）］、临床疾
病活动指数 （ｃｌｉｎｉｃａｌｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｔｙｉｎｄｅｘ，ＣＤＡＩ）

·６·
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和简化疾病活动指数 （ｓｉｍｐｌｉｆｉｅｄｄｉｓｅａｓｅａｃｔｉｖｉｅｙｉｎ
ｄｅｘ，ＳＤＡＩ）≤３３。试验使用逐步分层测试以避免
Ⅰ型错误，只有当第 １项测试结果有显著性差异
时，才会进入逐步分层测试的下一项测试，这种有

效的控制方法可用于多重比较。该试验首先用４ｍｇ
巴瑞替尼组与安慰剂组进行比较，然后用２ｍｇ剂量
组进行比较。安慰剂组有３２％的患者接受了抢救治
疗，２和４ｍｇ巴瑞替尼组抢救治疗的比例分别是
２２％和１９％。安慰剂组研究中止率为１８％，２和４
ｍｇ巴瑞替尼组的中止率分别为１０％和１１％。在第
１２周，接受４ｍｇ巴瑞替尼的患者的 ＡＣＲ２０（主要
终点）为５５％，而接受安慰剂的患者为２７％ （Ｐ＜
０００１）。与安慰剂相比，接受４ｍｇ巴瑞替尼的患
者在第１２周的２项主要的次要指标 （ＤＡＳ２８ＣＲＰ
和ＨＡＱＤＩ评分）也有显著改善 （Ｐ＜０００１）。但
对于第四顺位终点 （ＳＤＡＩ评分≤３３），安慰剂与４
ｍｇ巴瑞替尼之间无显著差异 （Ｐ＝０１４）。

Ｔａｙｌｏｒ等［６］进行的 ＲＡＢＥＡＭ试验是一项为期
５２周的随机、双盲、安慰剂和阳性对照Ⅲ期临床试
验，１２８０位受试者以３∶３∶２的比例随机分配到安
慰剂组、４ｍｇ每日１次巴瑞替尼组和 ４０ｍｇ每隔
１周阿达木单抗组。第２４周，安慰剂组患者转为使
用巴瑞替尼且不知情。肾小球滤过率为４０～６０ｍＬ·
１７３ｍ－２·ｈ－１ （约４％）的患者如果在巴瑞替尼组
治疗，则使用剂量由４降为２ｍｇ。允许受试者合用
稳定剂量的常规合成 ＤＭＡＲＤｓ、非甾体类抗炎药、
镇痛药或糖皮质激素 （≤１０ｍｇ泼尼松或每天等
量）。安慰剂组、巴瑞替尼组和阿达木单抗组的抢

救治疗率分别为２７％、９％和１５％。在第１２周，使
用巴瑞替尼的 ＡＣＲ２０为 ７０％，而使用安慰剂的
ＡＣＲ２０为４０％ （Ｐ＜０００１）。在第１２周时，与安
慰剂相比，使用巴瑞替尼对于 ＨＡＱＤＩ、ＤＡＳ２８
ＣＲＰ、ＳＤＡＩ和每日日记测量 （即早晨关节僵硬的持

续时间和严重程度、最严重的疲劳和最严重的关节

疼痛）均有显著改善。与安慰剂相比，巴瑞替尼和

阿达木单抗在第２４周时结构性关节损伤的影像学
进展显著减少。在１２周时，巴瑞替尼组的 ＡＣＲ２０
不劣于阿达木单抗组 （７０％ ｖｓ６１％），非劣效率为
１２％ （９５％ＣＩ：２％～１５％），巴瑞替尼显著优于阿
达木单抗 （Ｐ＝００１）。此外，与基线相比，ＤＡＳ２８
ＣＲＰ在第１２周的平均变化，巴瑞替尼亦优于阿达木
单抗 （巴瑞替尼ＤＡＳ２８ＣＲＰ变化为－２２４，阿达木

单抗为－１９５；Ｐ＜０００１）。
一项基于 ４项临床试验 （ＲＡＢＥＧＩＮ［７］、ＲＡ

ＢＥＡＭ［６］、ＲＡＢＵＩＬＤ［８］和 ＲＡＢＥＡＣＯＮ［５］）结果的
对于日本人群［９］的亚组分析显示，第２４周时，接
受４ｍｇ巴瑞替尼的日本患者与甲氨蝶呤相比，
ＡＣＲ２０有显著改善 （７２％ ｖｓ６９％）；第１２周时与
安慰剂相比有更大的改善 （６７％ ｖｓ３４％）。在第１２
周时，接受４ｍｇ巴瑞替尼的日本患者与安慰剂相比
也显示出更大的改善。在所有研究中，巴瑞替尼耐

受性良好，所有不良事件 （ａｄｖｅｒｓｅｅｖｅｎｔｓ，ＡＥ）都
是轻度或中度，没有出现死亡以及恶性肿瘤病例。

不过，在ＲＡＢＥＧＩＮ［７］和 ＲＡＢＥＡＭ［６］试验中，日本
患者的带状疱疹发生率高于总体人群。

４　药物相互作用
在体外，巴瑞替尼不会显著抑制或诱导细胞色

素 Ｐ４５０酶 （如 ＣＹＰ３Ａ、１Ａ２、２Ｂ６、２Ｃ８、２Ｃ９、
２Ｃ１９和２Ｄ６）的活性。当与巴瑞替尼共同给药时，
辛伐他汀、乙炔雌二醇或左炔诺孕酮 （ＣＹＰ３Ａ底
物）的药代动力学 （ｐｈａｒｍａｃｏｋｉｎｅｔｉｃｓ，ＰＫ）参数没
有临床意义上的变化［３］。

体外研究表明，巴瑞替尼不会抑制转运蛋白、

Ｐ糖蛋白 （Ｐｇｌｙｃｏｐｒｏｔｅｉｎ，Ｐｇｐ）或有机阴离子转运
多肽ＯＡＴＰ１Ｂ１；可抑制有机阴离子转运蛋白ＯＡＴ１、
ＯＡＴ２、ＯＡＴ３、有机阳离子转运蛋白 ＯＣＴ１、ＯＣＴ２、
ＯＡＴＰ１Ｂ３、乳腺癌耐药蛋白 （ＢＣＲＰ）以及多药及
毒性化合物外排转运蛋白 ＭＡＴＥ１和 ＭＡＴＥ２Ｋ，但
作为这些转运蛋白底物的药物与巴瑞替尼合用时，

其药代动力学变化不明显。当与巴瑞替尼共同给药

时，地高辛 （Ｐｇｐ底物）或甲氨蝶呤 （几种转运蛋

白的底物）的ＰＫ没有临床意义上的变化［３］。

巴瑞替尼是 ＣＹＰ３Ａ４底物，但当与酮康唑
（ＣＹＰ３Ａ抑制剂）共同给药时，巴瑞替尼的 ＰＫ没
有受到影响。当与氟康唑 （ＣＹＰ３Ａ／ＣＹＰ２Ｃ１９／
ＣＹＰ２Ｃ９抑制剂）或利福平 （ＣＹＰ３Ａ诱导剂）共同
给药时，巴瑞替尼的ＰＫ亦没有临床意义上的变化。

巴瑞替尼还是 ＯＡＴ３、Ｐｇｐ、ＢＣＲＰ和 ＭＡＴＥ２Ｋ
的底物。在临床研究中，丙磺舒 （强 ＯＡＴ３抑制
剂）可导致巴瑞替尼 ＡＵＣ０～∞约增加２倍，而对其
Ｃｍａｘ和ｔｍａｘ没有影响。然而，使用双氯芬酸或布洛芬
（弱ＯＡＴ３抑制剂）对巴瑞替尼的ＰＫ影响很小。环
孢菌素 （Ｐｇｐ和 ＢＣＲＰ抑制剂）、甲氨蝶呤 （多种
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转运蛋白的底物）与巴瑞替尼共同给药时，对巴瑞

替尼的ＰＫ亦没有临床意义上的影响［３］。

５　用法用量
巴瑞替尼推荐用量为口服２ｍｇ·ｄ－１，可以单

独使用或与甲氨喋呤及其他ＤＭＡＲＤｓ同用，可与食
物同服而不受其影响。肌酐清除率为３０～６０ｍＬ·
ｍｉｎ－１的患者需要减少剂量，不建议用于肌酐清除
率＜３０ｍＬ·ｍｉｎ－１的患者。因丙磺舒 （强 ＯＡＴ３抑
制剂）可导致巴瑞替尼 ＡＵＣ０～∞约增加２倍，故不
推荐巴瑞替尼与丙磺舒同用。

巴瑞替尼不推荐用于淋巴细胞计数＜０５×１０９·
Ｌ－１、中性粒细胞计数 ＜１×１０９·Ｌ－１或血红蛋白 ＜
８０ｇ·Ｌ－１的患者，一旦数值低于规定值，应中断巴
瑞替尼的使用，直到数值达标。巴瑞替尼禁用于活

动性、严重性感染 （包括局部感染），若有感染，

应首先控制感染后再继续使用巴瑞替尼。巴瑞替尼

还应避免与活疫苗同用。

６　安全性评价
使用巴瑞替尼可能引起的不良反应［３］有上呼吸

道感染 （１６３％）、恶心 （２７％）、单纯 疱 疹
（０８％）、带状疱疹 （１０％）、痤疮 （＜１％）、系
统感染、严重感染、肺结核、恶性肿瘤和淋巴组织

增生性疾病、血栓形成、胃肠道穿孔以及实验室检

查异常等，绝大多数不良反应为轻至中度，严重不

良反应的发生率很低。

一项Ⅱｂ期临床试验［１０］对巴瑞替尼的安全性进

行研究，在该研究期间，巴瑞替尼在所有剂量下都

具有良好的耐受性。在最初的１２周内，巴瑞替尼
和安慰剂组的不良事件发生率相当，上呼吸道感染

是最常见的 ＡＥ。严重不良事件并不常见，该研究
２４周内有３例患者报告了３例严重感染 （１例支气
管炎，１例肺炎和１例细菌性肺炎）这３名患者均
住院治疗，均完全恢复并继续参与研究。重要的

是，在这项为期 ２４周的研究中没有报告结核病、
机会性感染或死亡的病例。实验室检查变化包括血

红蛋白的剂量依赖性降低和低密度脂蛋白、高密度

脂蛋白、肌酸酐和肌酸磷酸激酶的升高。该试验经

过２４周的盲法期后，符合条件的患者开始进入第１
个５２周延长期开放性研究 （ＯＬＥ），完成第 １个
ＯＬＥ的患者有资格进入第２个５２周的 ＯＬＥ并且无

论先前的剂量如何都接受 ４ｍｇ每日 １次。该试
验［１１］在共计１２８周内没有观察到机会性感染、肺结
核或淋巴瘤病例；第１个 ＯＬＥ期间发生１人死亡。
在所有ＯＬＥ患者中，第２４周达到疾病改善的比例
与第７６周和第１２８周相似或更高。长达１２８周的试
验显示巴瑞替尼的安全性和耐受性与早期观察结果

一致。

一项为期５２周的Ⅲ期双盲试验［１２］评估巴瑞替

尼对中国人、阿根廷人和巴西人的有效性和安全

性，在０～２４周期间，巴瑞替尼组和安慰剂组突
发ＡＥ比率分别为７４５％和６２１％；报告感染病
例的比率分别为 ４２１％和 ２８３％。２组中共有
２８％的患者报告了严重 ＡＥ。在第 ０～２４周，巴
瑞替尼组中发生１例非严重的食管念珠菌病，报
告了 ３例带状疱疹事件 （安慰剂组 １例，共 ４
例）。没有报告严重的心血管事件、死亡、肺结

核、静脉血栓栓塞事件或恶性肿瘤，没有观察到

意外的安全信号。

综上，临床试验表明，ＪＡＫ抑制剂巴瑞替尼能
够显著改善类风湿关节炎症状，效果优于阿达木单

抗、甲氨喋呤，且较为安全、耐受性好、吸收不受

食物影响。除丙磺舒外，与其他药物之间相互影响

较小。其口服的给药方式相对于皮下注射来说也更

加便捷，未来应用前景良好。
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