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醫藥專欄

治療類風濕性關節炎的生物製劑比較
胡家瑜 藥師  撰稿  

一、類風濕性關節炎概論

類風濕性關節炎 (Rheumatoid arthritis) 是一種慢性、關節發炎反應的疾病，在臨床表

現上，初期病況輕微時只感覺局部關節僵硬疼痛；後期嚴重時則可能引起全身關節腫脹疼痛，

更嚴重可能造成關節變形。其病因來自於自體免疫系統對自身產生抗體來破壞身體正常的結

構。 病發部位除最常見的關節以外，還會影響關節外的肺臟、心臟、腎臟、血管、神經、

眼睛等。根據流行病學的研究，類風濕性關節炎約影響全世界百分之一的人口，在台灣約有

0.2%人口罹患此病，約為 4-5萬人，其中發生率女性為男性的三倍，80%的患者，發病於

35-50歲之間。

早期發現罹患 RA即可及早延緩其病程之惡化以及造成不可逆的病變，在診斷方面，美

國風濕病學院 (American College of Rheumatology)於 1987年訂定一套診斷標準 (表二 )，

也可以藉由用 CRP及 ESR的 level與病人關節腫脹觸痛的數目來監測病程發炎程度做疾病

活動度上的評估。

在罹患 RA 的病患體內，產生對抗自己的抗體，刺激關節腔內的滑膜，活化 T cell，啟

動一連串的免疫反應，最後促進分泌 TNF-α、IL-1、IL-6等細胞發炎介質，產生發炎反應，

不僅如此，也會使 osteoclast(破骨細胞 )大量活化，刺激 chondrocyte(軟骨細胞 )，使軟骨

細胞大量分解，造成關節的損傷，最終造成不可逆的傷害 (圖一 )。

圖一、類風濕性關節炎的免疫反應及受其
影響的組織 (Cytokines in the pathogenesis 
of rheumatoid arthritis , Iain B. McInnes & 
Georg Schett  Nature Reviews Immunology 
7, 429-442 (June 2007)  doi:10.1038/
nri2094 )
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表一、1987 年美國風濕病學院 (ACR) 診斷標準，第一至四條必須存在六星期以上。按此標準，如果一

個病人符合下述七點中的四點以上，就可被認定患有類風濕性關節炎
1987美國風濕病學院 (ACR)診斷標準
1. 晨間僵硬至少一個小時且持續 6週以上
2. 大於或等於 6週以上的三個以上的關節發炎
3. 大於或等於 6週以上的腕關節或是指關節發炎
4. 大於或等於 6週以上的對稱性關節發炎
5. 有類風濕結節
6. 血中類風濕性因子升高
7. X光攝影可見骨骼破壞

二、治療類風濕性關節炎及其相關炎症的藥物
治療 RA 採用「金字塔」療法 ( 圖三 )，最初給予小劑量的類固醇與消炎止痛藥作發炎

疼痛症狀控制，但給予症狀治療只能短期，之後必須盡快開始給予緩解性藥物，即為疾病

修飾型抗類風濕性藥物 DMARDs(disease-modifying antirheumatic drugs)。DMARDs 包

含生物 (biologic) 製劑與非生物 (nonbiologic) 製劑，是目前治療 RA 的第一線藥物。非生

物 (nonbiologic) 製劑的藥物有 Hydroxychloroquine, 

Sulfasalazine, Methotrexate, 以及 Eflunomide。其

中給予高劑量的 methotrexate(MTX) 為最常見的治

療策略，其作用快、價錢便宜，但需特別注意副作

用，如口腔炎、噁心、胃腸道不耐受，給予葉酸可

減少口腔炎的發生。假如單單使用一種 DMARDs 無

法控制病情時，可以採取兩到三種藥物合併療法的

治療策略，但如果仍無法使疾病緩解，或處於低疾

病活動度的狀態，則建議開始使用生物製劑。

三、治療類風濕性關節炎的生物製劑
RA的病患體內，抗發炎因子 (Anti-inflammatory)與促發炎因子 (Proinflammatory)處於

失衡狀態，能夠抑制促發炎因子例如 TNF 和 IL-1 即可控制發炎病情的惡化。治療 RA 的生

圖二、用於類風濕性關節炎的生
物製劑及其作用機轉 (Safety of 
biologic therapy in rheumatoid 
arthritis , Robert S. Woodrick 
& Eric M. Ruderman , Nature 
Reviews Rheumatology 7, 639-652 
(November 2011) , doi:10.1038/
nrrheum.2011.145)

圖三、金字塔療法
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物製劑分為兩大類：第一大類是腫瘤壞死因子抑制劑 (Anti-TNF biologics)，另一類是非腫

瘤壞死因子抑制劑 (Non-TNF biologics)，病患需要長期使用生物製劑，但只需數周到數月

注射一次，由醫療人員指導即可居家注射。

在生物製劑的作用機轉上，雖然轉換成生物製劑治療策略，但是有研究表示使用

Etanercept 期間，繼續併用 MTX 的合併療法比起兩者的單一療法，確實明顯緩解長達

三年的 RA 患者關節病程，所以臨床上仍會將 MTX 或是其他 DMARDs 倂用生物製劑

治 療 (2)。Jasvinder A Singh 將 abatacept、adalimumab、etanercept、anakinra 的 研

究數據與資料整合成 Cochrane 研究評論 (1)，間接比較生物製劑之間的效果 ( 圖五 )，

abatacept、adalimumab、etanercept、anakinra 之間的效果是差不多的，但 anakinra 相

較於 Etanercept 會較無效，ORs=0.34 ( 95% CI : 0.14 to 0.81; P value=0.015 )，同樣

地，adalimumab 也比 anakinra 有效，ORs=2.20 ( 95% CI : 1.01 to 4.75 ) ( 圖四 )，其中

Etanercept 的效果是略優於 Adalimumab，在安全性的比較 (圖六 )也顯示 Etanercept比起

adalimumab和 anakinra在使用上是相對安全的，但就整體比較以及信賴區間來說，是沒有

太大差異的。Adalimumab和 Etanercept 需每週注射，相較之下 Golimumab 可每月注射一

次，大大提升病患的方便性，但因皆是抑制免疫系統反應，增加人體感染的風險，須注意例

如結核桿菌、B 型肝炎病毒的伺機性感染。藥物選擇部分也會參考健保價，Golimumab 比

起前兩者的確昂貴許多，使得目前臨床使用 Adalimumab和 Etanercept仍占多數。

在非腫瘤壞死因子抑制劑部分，有研究針對使用抗腫瘤壞死因子類的藥物但療效不彰的

病患，在第二年時換成使用 Abatacept，可明顯改善關節部位疾病活動，在副作用以及安全

性方面，Abatacept 確實較少發生感染風險。在另一項設計實驗研究指出使用 Tocilizumab

比起 MTX 確實有明顯改善臨床症狀的效果，但 Adalimumab 和 Etanercept 比起 MTX 只能

減緩病程的惡化，且單用 Tocilizumab治療效果優於 Adalimumab。Anakinra(3)已獲得美國

FDA通過治療以 DMARDs治療無效之中重度類風濕性關節炎患者，台灣目前尚無上市，比

起 Adalimumab 和 Etanercept，其改善效果不及。且需進一步研究比較相對其它生物製劑

之安全性及效果。

經健保局統計，使用健保給付的生物製劑治療類風濕性關節炎患者人數， 在 98 年約

4,000 名，99年約 4,800 名，100年約 5,700名，總花費則分別約 11.1億元、13.5億元及

16.5億元，藥品費用於 100年之成長率達約 22.2%，與癌症標靶藥物之成長率 21.6%相當。

表示使用生物製劑治療類風濕性關節炎的病患數量正在往上成長，而在 102 年健保給付修

改生物製劑相關規定，使用 2 年後開始減量，並於開始減量 1 年後暫緩續，大大影響病患

的權益，但是健保支出與病患權益之間如何取得平衡確實對於醫師的用藥選擇是個難題。
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四、結語

類風濕性關節炎的發生率與盛行率近幾年逐漸爬升，也逐漸開始正視其重要性及嚴

重性，病患經過評估確診後，最先開始使用 NSAIDs 和類固醇做症狀控制，第一線使用

藥物 DMARDs，因其副作用較小，且在臨床方面確實得到不錯的效果，若再併用 2-3 種

DMARDs 效果仍不彰，再選擇使用生物製劑，雖然病程明顯延緩但其比起未使用者確實有

較高伺機性感染機率

在治療類風濕性關節炎的生物製劑選擇比較上，確實沒有一份研究顯示哪一個生物製劑

是絕對有效或是絕對安全的，醫師需透過評估病患病程、身體狀況，再考量藥物的療效、安

全性、副作用、健保價，再決定病患適合使用哪一項藥物

表二、相關生物製劑品項之機轉以及副作用
Anti-TNF biologics Non-TNF biologics

藥名 Adalimumab Etanercept Golimumab Abatacept Tocilizumab Anakinra

商品名 Humira復邁 Enbrel恩博 Simponi欣普尼 Orencia恩瑞舒 Actemra安挺樂 Kineret

40mg/0.8ml
預充式針筒裝注
射劑

25mg/0.8ml
預充式針筒裝
注射劑

50mg/0.5 ml
預充式針筒裝注
射劑

250mg/vial 
凍晶注射劑 (附
注射針筒 )

200mg/10ml/vial
靜脈點滴注射劑

100mg/0.67 mL

作用機轉 利用噬菌體的
Anti-TNF 單株抗
體，是全人的免
疫球蛋白 IgG單
株抗體

利用基因工程
將人類免疫球
蛋白分子 IgG
和 Anti-TNF
受體融合 

利用基因轉殖鼠
Anti-TNF 單株抗
體，是全人免疫
球蛋白 IgG單株
抗體

可溶性 CTLA4與
IgG 的 Fc端融合
而成，抑制 T細
胞活化作用

專一結合 IL-6 recep-
tor的重組人類化單株
抗體，藉由抑制 IL-6
與 IL-6接受體結合來
阻斷發炎反應

IL-1 的受體拮抗劑，
結合在 IL-1 受體使
其發炎反應被阻斷

用法用量 每隔一週，皮下
注射。單一劑量
40 mg

每週皮下注射
兩次 25 mg或
是每週一次
50mg

每月一次皮下注
射 50 mg 

體重 <60公斤：
500mg，60-100 
公斤：750 mg，
>100公斤：
1000mg

成人每四週一次，建
議起始劑量為 4 mg/
kg，調整為 8mg/kg

每日皮下注射 100 
mg，Clcr<30ml/min
者應調整為兩天注
射一次 100mg

副作用 發燒、倦怠痛、背、頭痛，增加上呼吸道感染的機
率，打針處發生皮膚疹或細菌感染。
小心罹患肺結核或舊的肺結核疾病復發。

頭痛 18%
上呼吸道感染
鼻咽炎 12%
噁心

上呼吸道感染 6-8%
鼻咽炎 4-7%
頭痛 5-7%
高血壓 4-6%
ALT值升高 0.7-48%

注射部位反應，上
呼吸道感染，頭痛，
噁心腹瀉，鼻竇炎，
關節痛，感冒樣症狀

t 1/2 14 天 3 天 -4天 14 天 13天 11-13天 4-6小時

圖四、生物製劑與標準品做效果比較。
CI=confidence interval信賴區間 (Biologics 
for rheumatoid arthritis: an overview of 
Cochrane reviews. Cochrane Database 
of Systematic Reviews 2009, Issue 4. Art. 
No.:CD007848. DOI: 10.1002/14651858.
CD007848.pub2. page 12)

圖五、生物製劑間接比較效果。(Biolog-
ics for rheumatoid arthritis: an overview 
of Cochrane reviews. Cochrane Da-
tabase of Systematic Reviews 2009, 
Issue 4. Art. No.:CD007848. DOI: 
10.1002/14651858.CD007848.pub2. 
page 14)

圖六、生物製劑間接比較安全性。 (Bio-
logics for rheumatoid arthritis: an over-
view of Cochrane reviews. Cochrane 
Database of Systematic Reviews 2009, 
Issue 4. Art. No.:CD007848. DOI: 
10.1002/14651858.CD007848.pub2. 
page 16)
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醫藥專欄

陳信宏 藥師  撰稿

生物反應調節劑用於牛皮癬 (psoriasis)
與牛皮癬關節炎 (Psoriatic Arthritis)的治療

一、引言

牛皮癬 (psoriasis) 又稱銀屑病或乾癬是一種時好時壞且無法被完全治癒的慢性免疫相

關疾病；現在知道它和多重併發症相關，包含心臟疾病、糖尿病和代謝症候群。牛皮癬的病

徵和症狀可能於夏天完全消退，但於冬季可能會再一次突然疾病爆發 (惡化 )。

在北美和歐洲，牛皮癬可能是最常見的免疫調節相關的發炎疾病，它影響了一千七百萬

人 1,2。世界各地的流行率介於 0.1%到 3%之間，其差異的原因可歸於人種、地理和生活環

境與氣候 3。在非洲跟亞洲的發生率則較低，介於 0.4%到 0.7%3,4。

二、病理生理學與合併症
在牛皮癬的治療，活性型 T-cell的中心角色已經證實可以由藥物去阻斷 T-cell的活性、

轉移，或細胞激素 (cytokine ) 分泌 5。侵犯皮膚發炎反應的 T-cell 調解免疫活性需要兩種

T-cell 標誌，其經由細胞和細胞之間藉由表面蛋白和藉由 antigen-presenting cells (APC)

像是樹狀細胞 (dendritic cell) 或巨噬細胞 (macrophages) 之間的交互作用。第一個標誌是

T-cell 受體與被 APC 呈現的抗原。這些重要的細胞表面蛋白為第一標誌。”第二標誌”，

也稱為共同刺激 (costimulation)，是透過各種表面交互作用來調節。這兩個標誌是在牛皮癬

的 T-cell初期活化要素 6。一旦 T-cell被活化，他們會從淋巴結和血液循環到皮膚。在 T-cell

上的特定細胞表面蛋白與血管內皮包含選擇蛋白 (selectins)、整合素 (integrins), 和其它黏

著分子調節這個移動。最好被理解是細胞的交互作用是在 T-cell 上的 LFA-1 與在內皮細胞

上的細胞間的黏著分子之間的關聯。一旦在皮膚，被活化的 T-cell 分泌各種細胞激素去誘

導牛皮癬的病理學上的變化 7。細胞激素是被免疫細胞分泌的蛋白質，其結合到細胞表面非

常特殊的受體，影響角質細胞 (keratinocytes)和其他細胞去產生牛皮癬特徵的病理學的變

化。在牛皮癬的細胞激素的概況所知道的是一個 T-helper cell type 1(Th1) 反應；T-cell 的

子集產生原始的 interferon-γ(IFN-γ ) 與 interleukin (IL)-28。其他局部細胞，包含角質細胞

與局部嗜中性球，被誘導去產生其他細胞激素，包含 tumor necrosis factor-α (TNF-α)10 與

interleukin(IL)-8，這些是牛皮癬重要的病理生理學。這些所有細胞激素在牛皮癬與生物治療

可能的標靶的發展是重要的。

相關的合併症包含代謝症候群、其他免疫調節障礙，像是 Crohn’s disease、多發性

硬化症、和一些心理疾病 (焦慮、憂慮和酗酒 )9。還有惡性腫瘤，像是和牛皮癬相關的侵犯
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皮膚的 T-cell 淋巴瘤與和治療牛皮癬相關的黑色素瘤和非黑色素瘤皮膚癌。牛皮癬關節炎

(Psoriatic Arthritis) 通常是在牛皮癬患病之後形成的 3，典型是十年之後 9。然而，10% 到

15% 的病人是牛皮癬關節炎先形成的 3。在牛皮癬病患的牛皮癬關節炎流行率為 30%，但

是嚴重成度不相同 9。TNF- α和 HLA-Cw6和牛皮癬關節炎與牛皮癬是相關的 10。 儘管牛皮

癬的免疫調節治療 ( 像是 methotrexate 或 TNF- inhibitors) 通常用於牛皮癬關節炎 NSAIDs 

對於可能惡化牛皮癬的牛皮癬關節炎的關節症狀有效。

三、全身性生物反應調節劑 (BRMs)
一些生物反應調節劑已經被證實應用在治療牛皮癬 (psoriasis) 的效用了；然而，這些

藥物之間是有所差別的，包含作用機轉，療程持續時間和不良反應。一般，由於他們的免疫

調節作用，大部分的藥物會有增加被感染的風險。在治療期間使用活性或減毒疫苗一般是

禁忌。現在，當其他全身性藥物治療中度到嚴重程度的牛皮癬不適當、或是有相對的禁忌

時，隨著常規的全身性藥物用於中度到嚴重程度的牛皮癬，BRMs有時候會被建議為第一線

用藥；然而在執行時，由於藥物成本考量可能成為被限制的因素。如果存在合併症，BRMs

可能是適合的。像是 etanercept 對於患有斑塊牛皮癬 (plaque psoriasis)和活性型牛皮癬關

節炎 (PsA) 是一個適合治療選擇。現在可應用在牛皮癬治療的 BRMs 包含 adalimumab、

alefacept、etanercept,、infliximab和 ustekinumab11。

在本文中，TNF 生成的調節困難和不同的免疫情況相關包含風濕性關節炎、腸躁

症、僵直性脊椎炎、牛皮癬關節炎和牛皮癬 12。提升 TNF 的量被認為影響患有牛皮癬病

患的皮膚和血清，且這些上升的量和牛皮癬的嚴重度的相關性是有意義的。這些生物製劑

etanercept、adalimumab、infliximab是 TNF抑制劑。他們提供比一般所認為的其他 BRMs

達到較快速的疾病控制的預期 13。在成功控制牛皮癬之後，TNF的量會下降到正常範圍 14。

對於 TNF- 抑制劑有安全性的憂慮，主要是透過用於風濕性關節炎和發炎性腸道

疾病 (inflammatory bowel disease) 觀察到的。第一個擔憂的是會增加感染的風險，

最常見的是上呼吸道感染和其他較不常見的感染，包含敗血 (sepsis)、新感染或再度

復發的結核病 (tuberculosis)，和伺機性感染，像是組織胞漿菌病 (histoplasmosis)、

隱 球 菌 病 (cryptococcosis )、 麴 菌 症 (aspergillosis)、 念 珠 菌 症 (candidiasis) 和 肺

囊蟲 (pneumocystis)13,14。已經有嚴重肺疾病和散佈組織胞漿菌病、球孢子菌病

(coccidioidomycosis) 和芽生菌病 (blastomycosis) 感染的報告 15,16。在病患有使用 TNF 抑

制劑時，當感染沒有被鑑別出來和立即治療，有時候有致命的後果 15。

第二個擔憂的是自我免疫疾病的進展或惡化，像是周邊和中樞脫髓鞘病症，其所包含多

重硬化症和藥物引起的狼瘡樣併發症狀 13,14,16。第三個擔憂的是可能增加惡性腫瘤的風險，

像是淋巴瘤、黑色素瘤、非黑色素瘤、皮膚癌 14。第四個擔憂的是對於其他皮膚的不良反應

的可能性，包含血管炎 (vasculitis)、肉芽腫反應 (granulomatous reactions)、皮膚感染、牛

皮癬爆發 (psoriasiform eruptions)和注射部位反應 12。
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對於病人接受過非皮膚病學的治療，像是風濕性關節炎，而有膿包性的牛皮癬的爆發被

報告過 13。也有充血性心衰竭 (CHF) 的擔憂，雖然因為有惡化和改善的相互矛盾的研究論

證而現在變得有爭論 14。

美國皮膚醫學院現在建議 TNF 抑制劑避免用於嚴重 CHF 的病患 (New York Heart 

Association class III or IV)。且有輕微 CHF 病患，之前已經存在的症狀又開始新的症狀或

惡化，TNF抑制劑就應該停止使用 14。

儘管上述 etanercept、 adalimumab 和 infliximab 是安全性上的考量，他們安全性的

佐證並不一致。例如，對於感染 tuberculosis (TB) 的風險最低的是 etanercept，最高是

infliximab13。它們懷孕分級都是 B級，孕婦使用是安全的 14。

四、本院用於治療牛皮癬與牛皮癬關節炎的生物反應調節劑介紹
Etanercept

Etanercept 是 特 別 結 合 TNF-α 與 TNF-β 的 p75 腫 瘤 壞 死 因 子 (tumor necrosis 

factor，TNF) 受體的兩種水溶性形式。，在複雜的正常發炎與免疫反應而產生的細胞激素

(cytokine)，而 etanercept 結合到 TNF，使它生物化地失去活性。Etanercept 也是調節被

TNF 誘導或調節的生物反應，包含負責白血球轉移的黏著分子，血液中細胞激素濃度與血

液中基質金屬蛋白酶 (matrix metalloproteinase的濃度 17。

在風濕性與牛皮癬關節炎，TNF抑制劑包含 etanercept 是常常與 methotrexate合併使

用。在牛皮癬，所有臨床研究是以 etanercept 為單一療法完成的。在停藥後，不會發生典

型地病情反彈 18。 etanercept和其他 TNF抑制劑有重要的問題被考慮，就是長時間之後潛

在的效果喪失，這可能和抗體形成有關。

Adalimumab
Adalimumab 是第一個完全人類抗 TNF 單細胞繁殖抗體。Adalimumab 特別結合到腫

瘤壞死因子 (tumor necrosis factor–α，TNF-α) 與阻斷在 p55 與 p75 細胞表面 TNF 受體的

交互作用。Adalimumab 和淋巴細胞毒素 (lymphotoxin：TNF-beta) 不會結合或將其去活

化。Adalimumab 也是調節被 TNF 誘導或調節的生物反應，包含包含負責白血球轉移的黏

著分子。Adalimumab 減少 C-reactive protein、紅血球沉降速率與基質金屬蛋白酶 (matrix 

metalloproteinases，MMP-1 and MMP-3)17。

Golimumab
腫瘤壞死因子 (Tumor necrosis factor ,TNF)是一種天然產生的細胞激素 (cytokine)，其

是複雜的發炎和免疫反應。Golimumab是一種人類單細胞繁殖的抗體， 其結合到人類 TNF 

alfa 的可溶性和穿透膜生物活性形式，產生 TNF-α 活性的抑制，TNF alfa 和幾個慢性發炎

疾病相關，像是風濕性關節炎、牛皮癬關節炎、僵直性脊椎炎。golimumab 在潰瘍性結腸
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炎治療的確切活性機轉未知 17。  

在之前被報告的經過 24 週的 GOREVEAL study19。人類單細胞繁殖 TNF 抑制劑

golimumab的效果和安全性，用於牛皮癬關節炎是每四週給予一次，皮下注射投藥。將近一

半的病患經過整個以 MTX 為基礎的治療群組。在之前報告，ACR20、ACR50、ACR70、

DAS28-CRP 和 PASI75 反應的完成在 golimumab 治療的病患比對照組是有意義的，且證

明在 24週之後，golimumab治療的病患較有意義地改善身體功能與生活品質。

五、健保給付相關規範
Etanercept、Adalimumab 與 Golimumab 皆需經事前審查核准後使用。Etanercept、

Adalimumab 在用於治療牛皮癬初次申請時，以 6 個月為 1 個療程，持續使用時每 6 個月

需再申報一次，且應於期滿前 1 個月提出。紅皮症乾癬病患以 6 個月為限，於 6 個月療程

結束後，應回復使用 cyclosporin，除非產生腎功能異常 (Creatinine 基礎值上升≧ 30%)，

或其他無法有效控制之副作用，減藥後乾癬仍無法有效控制。Etanercept、Adalimumab 與

Golimumab 用於治療牛皮癬關節炎的需符合 : 下背痛及晨間僵硬的症狀持續 3 個月以上，

這些症狀無法因休息而緩解，但會隨運動改善。腰椎前屈活動受限。胸廓擴張受限。X 光

(plain X ray)檢查需有薦腸關節炎：單側性二級以上、附有報告影印及 X光影像光碟。病患

必須曾使用過至少 2種非類固醇類消炎止痛劑 (NSAIDs)進行充分的治療，但療效不彰。充

分治療的定義為：使用最高建議劑量或最高耐受劑量的 NSAID 抗發炎藥物，在同一家醫院

連續治療三個月以上，且每種 NSAID 至少使用四週以上，除非出現毒性而停藥。活動性疾

病持續四週以上。（需連續二次檢查 BASDAI ≧ 6、ESR > 28 mm/1 hr及 CRP > 1 mg/dL，

且二次檢查之間隔需經過至少 4 週以上充分治療）。初次使用者治療 12 週評估 BASDAI：

與使用前比較，出現 50% 以上的進步或減少 2 分以上，方得繼續使用。繼續使用者，需每

12週評估一次，再次提出申請續用 20。

六、結論
生物技術進步，市面上生物反應調節劑品項亦日新月異，對於牛皮癬治療多了選擇，對

於病患來說是福音。以藥物經濟學來看，本院這三種生物反應調節劑是差距不大的。以使用

頻率來看，golimumab 每個月只需要打一次。對病人來說是方便的，但是 golimumab 目前

所核准的適應症並不包含牛皮癬，然而用於牛皮癬的治療上並沒有找到相關文獻，但是期待

未來希望能夠核准其適應症。而生物反應調節劑副作用如表一所示，使用生物反應調節劑會

讓免疫系統有很大的變化，治療時應該評估病患的免疫功能情況與生活品質改善的程度，其

之間應該取得一個利與弊的平衡。而藥師應該主動提供監測機制，能偵測副作用產生的前兆

而得以提前處置，同時也應該提醒病人注意相關副作用，並協助後續處理。
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表一：本院藥品比較表
藥名 Etanercept 健保碼

:K000851240
Adalimumab 健保碼：K000776283 Golimumab 健保碼：

K000911206
商品名 Enbrel Humira Simponi
作用機轉 Anti-TNF-α,β Anti-TNF-α Anti-TNF-α
健保價 3979 16005 32502
給藥方式 皮下注射 (SC) 皮下注射 (SC) 皮下注射 (SC)
使用劑量 50mg一週 2次給予 12週，

之後給予 2 5mg 每一週 2次。
第一週 80 mg，之後每隔週 40 mg 50mg/月

FDA核准
適應症 17

l	僵直性脊椎炎
l	類風溼性關節炎
l	牛皮癬關節炎
l	中度到嚴重程度的斑塊性牛
皮癬

l	僵直性脊椎炎
l	類風濕性關節炎
l	牛皮癬關節炎
l	中度到嚴重程度的克隆氏症

(Crohn’s disease) 
l	中度到嚴重程度的潰瘍性結腸炎
l	牛皮癬關節炎
l	中度到嚴重程度的斑塊性牛皮癬

l	僵直性脊椎炎
l	類風濕性關節炎
l	中度到嚴重程度的潰瘍性結
腸炎

l	牛皮癬關節炎

非 FDA核
准適應症
17

l	嚴重難以控制的化膿性汗腺
炎 (Hidradenitis suppurativa, 
Severe, refractory)

l	移植物對抗宿主疾病 (Graft 
versus host disease(

l	嚴重難以控制的化膿性汗腺
炎 (Hidradenitis suppurativa, 
Severe, refractory)

l	無

懷孕分級 B B B
常見副
作用 17

l	皮膚 : 注射部位反應 (斑塊
性牛皮癬：15%； 類風溼性
關節炎：37% to 43%)

l	呼吸道 : 鼻炎 (12%-14%)，
下呼吸道感染 (17%-65%)

l	皮膚 : 注射部位疼痛 (小孩 6%-
19% )、注射部位反應 (成人 8%-
20%;小孩 5% -16% )、皮疹
(12% )

l	免疫性 :Adalimumab抗體形成 (
成人 3%-12%; 小孩 3%-16%)、
抗核心抗體呈陽性

l	神經性 :頭痛 (12% )
l	呼吸道 :鼻竇炎 (11% )、下呼吸
道感染 (17% )

l	心血管 :高血壓 (3% )
l	皮膚 : 注射部位反應 (3.4%-

6%，SC)、 皮疹 (3%，IV)
l	肝 : ALT/SGPT上升 (up to 

4% )、AST/SGOT 上升 (3% 
)

l	免疫性 :病毒性疾病 (4%-5% 
)

l	神經性 :頭暈 (up to 2% )、
皮膚感覺異常 (up to 2% )

l	呼吸道 : 支氣管炎 (2% to 3% 
)、鼻竇炎 (up to 2% )、上呼
吸道感染 (13% to 16% )

嚴重副作
用 17

l	心血管 : 充血性心衰竭 (0.1% 
or less )

l	皮膚 :多樣性紅斑 ,惡性黑
色素瘤 , 壞死性筋膜炎、原
發性侵犯皮膚血管炎、皮膚
癌、皮膚鱗狀細胞癌、藥
物引起的 Stevens-Johnson 
syndrome、Toxic epidermal 
necrolysis

l	血液姓 :貧血、白血球減少、
嗜中性球減少、血小板減少 

l	免疫性 : 自我免疫肝炎 (less 
than 1% )、惡性腫瘤、過敏
症反應 (less than 2% ),惡性
淋巴瘤、T-cell 淋巴瘤

l	神經性 :Guillain-Barré 
syndrome、多發性硬化症、
癲癇

l	眼睛 : 視覺神經炎
l	呼吸道 :退伍軍人症
l	其它 :、感染疾病

l	心血管 : 充血性心衰竭 (less than 
5% )

l	皮膚 :多樣性紅斑、Stevens-
Johnson syndrome

l	血液姓 : 顆粒性白血球缺乏症
(less than 5% )、再生不良性貧
血、紅血球增多症 (less than 5% 
)、白血球減少、全血球減少症、
血小板減少症

l	肝 :肝衰竭
l	免疫性 :過敏性反應、惡性腫瘤、
過敏性反應 (小孩 5% ) 、T-cell 
淋巴瘤

l	神經性 :中樞神經系統髓鞘脫失
l	呼吸道 :退伍軍人症、結核病
l	其它 :感染疾病 (小孩 47%-67%;
嚴重感染 4% -9%), 退伍軍人症 , 
Listeriosis

l	心血管 : 充血性心衰竭
l	皮膚 :惡性黑色色瘤 , Merkel 

cell carcinoma、皮膚癌、非
黑色素瘤

l	肝 :B型肝炎、復發
l	免疫性 : 過敏性反應、過敏
性反應、紅斑性狼瘡、多樣
性紅斑症候群、惡性淋巴瘤 ,
黴菌病、伺機性感染、結核
病

l	神經性 : 中樞神經系統髓
鞘脫失、Guillain-Barré 
syndrome、周邊髓鞘脫失神
經炎

l	眼睛 : 視覺神經炎
l	呼吸道 :退伍軍人症、肺炎

(less than 1% (IV) )
l	其它 :原因不明惡性腫瘤、
感染疾病 (12%- 28%;嚴重
0.9%-1.4% )、退伍軍人症
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修正後給付規定

第 2節 心臟血管及腎臟藥物 Cardiovascular-renal drugs
Cilostazol (Pletaal)

1. 使用於無休息時疼痛及周邊組織壞死之間歇性跛行病人（周邊動脈疾病 Fontaine stage 

II），用於增加最大及無痛行走距離。

2. 經生活模式改變及其他治療後，仍無法充分改善間歇性跛行症狀病人之二線治療。


