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本節所列的部分信息及統計數據，摘自各種官方政府出版物、市場數據提供
商及我們委託並由獨立第三方弗若斯特沙利文編製的報告。對於來自官方政府來
源的信息，我們、 [編纂]、聯席保薦人、 [編纂]、任何 [編纂]、其各自的董事及顧
問，或參與本次 [編纂]的任何其他人士或當事方未獨立核實，且未就其準確性作出
任何聲明。

自身免疫性╱炎症性疾病市場
概述

自身免疫性疾病源於免疫系統失調，在該類疾病中，免疫細胞會錯誤地將人體自
身健康的細胞和組織識別為外來物。這種錯誤的免疫反應會觸發一系列炎症過程－包
括促炎細胞因子釋放、免疫細胞募集以及組織損傷通路激活－最終導致慢性或複發性
炎症。在多數自身免疫性疾病中，正是這種持續性炎症驅動著組織損傷、功能障礙及
疾病進展。

現有逾百種自身免疫性疾病，幾乎可影響人體的任何部位。根據免疫細胞靶向的
自身抗原以及器官受累範圍，自身免疫性疾病可分為：器官特異性自身免疫性疾病，
如系統性紅斑狼瘡（systemic lupus erythematosus，SLE）和類風濕關節炎（rheumatoid 
arthritis，RA）；和系統性自身免疫性疾病，如銀屑病、慢性自發性蕁麻疹（chronic 
spontaneous urticaria，CSU）及特應性皮炎（atopic dermatitis，AD）。遺傳因素與環
境因素均可能誘發自身免疫性疾病，該類疾病會引發炎症症狀，不僅影響患者生活質
量，嚴重時甚至可能危及生命。
自身免疫性疾病治療的演變歷程

在管理自身免疫性疾病時，治療選擇範圍從傳統的消炎藥物到改善病情抗風濕
藥物（disease-modifying antirheumatic drugs，DMARD），包括針對特定免疫通路的傳
統合成DMARD（conventional synthetic DMARD，csDMARD）和生物製劑類DMARD
（biologic DMARD，bDMARD）。近年來，以細胞為基礎的治療方法逐漸興起，有望
重建免疫耐受；與此同時，細胞內信號傳導的小分子抑制劑（尤其是JAK抑制劑）可通
過口服給藥，針對性阻斷由細胞因子驅動的炎症反應。下圖展示了主要自身免疫性疾
病療法的演變歷程。
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• 柳屬植物的活性成分
• 於19世紀中期被發現

• 得益於19-20世紀的
化學技術發展。

消炎藥物

• 現有療法雖能有效緩解疼痛、發熱和炎症反應，但僅局限於
控制疾病症狀。
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靶向生物製劑

未來：更有效的療法正在研發中

白細胞介素相關藥物

• 靶向生物製劑可針對自身免疫性疾病的根本病因發揮作用，
從而改善軀體功能、預防不可逆損傷，並使疾病緩解成為可能。

抗TNF抗體

其他

• 目前共有五款創新TNF靶向藥物獲批上市。

• 包括其他靶向CD20、CD22、CD28、BLyS、BTK抑制劑等的
單克隆抗體。

• 包括靶向IL-1、IL-6、IL-17、IL-23等的已上市藥物。
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• 包括JAK1、JAK2、TYK2及JAK3。
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縮寫：NSAID=非甾體消炎藥；DMARD=改善病情抗風濕藥物
資料來源： Frontiers in Pharmacology、BMC Medicine、Frontiers in Immunology、Nature Reviews Drug 

Discovery、Rheumatology、Annals of the New York Academy of Sciences、FDA、弗若斯特沙
利文
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下圖展示了主要自身免疫性疾病治療方法的作用機制、代表藥物及優缺點。

類型 作用機制 代表性藥物 優勢 劣勢

糖皮質激素

通過促使脂皮質素釋放，
抑制磷脂酶A2，
減少花生四烯酸釋放，
從而阻止前列腺素
（Prostaglandins，PG）和
白三烯（Leukotrienes，LT）
的形成。

潑尼松、
可的松

• GC具有廣泛的消炎作用，可影
響免疫系統的多個組成部分。
因此，GC能有效治療多種自身
免疫性疾病。

• 長期使用可能引發多種不良反應，
如骨質疏鬆、體重增加、高血壓、
糖尿病、感染易感性增加及
腎上腺抑制。

• 無法阻斷RA進展和關節損傷。

NSAID
通過抑制環氧化酶
（cyclooxygenase，COX）
活性來發揮消炎作用。

阿司匹林、
布洛芬

• 起效迅速，副作用通常比糖皮質
激素更少。

• 傳統的非選擇性NSAID會抑制血小板
聚集，並引發顯著的胃腸道疾病，
如出血、潰瘍及穿孔。

• 主要發揮消炎和鎮痛作用，但無法有效
改善病情或延緩關節損傷。

csDMARD

抑制免疫細胞活性、
阻斷特定炎症通路，
或干擾免疫反應中的
細胞過程。

甲氨蝶呤、
柳氮磺吡啶

• 強調早期使用這類藥物，以預防
關節損傷、改善臨床症狀並
提高患者預後。

• 可減輕炎症、緩解症狀，
並在一定程度上延緩關節
損傷的進展。

• csDMARD通常起效緩慢。可能需要數週
甚至數月時間才能達到預期的治療效果。

• 還可能伴隨多種不良反應。

bDMARD

通過抑制TNF-α和IL-6等
細胞因子、抑制T細胞活化
及耗竭B細胞等發揮作用，
這些細胞因子或細胞均
具有促炎性。

TNF抑制劑、
白細胞
介素抑制劑

• 由於能選擇性靶向特定
免疫成分，bDMARD可有效
減輕炎症、緩解症狀並
延緩病情進展。

• 與csDMARD相比，
全身性副作用更少。

• 價格昂貴且需要定期注射或輸注，
這可能對部分患者構成阻礙。

• 會增加感染和惡性腫瘤的風險。

tsDMARD

參與阻斷包括JAK/MAPK/SYK-
BTK/NF-κB信號通路在內的
多條促炎性通路。 JAK抑制劑

• 通常口服給藥，對患者而言
更為便捷，有助於提高治療
依從性。這一特點對難以耐受
注射或輸液的患者尤為有利。

• 能有效減輕炎症、緩解症狀並
延緩疾病進展。

• tsDMARD的感染風險通常
相對較低。這使其成為感染
易感性較高患者的更安全選擇。

• 價格昂貴，可能給患者和醫療系統
帶來經濟負擔。

• 可能導致多種不良反應，如肝毒性、
骨髓抑制、胃腸道不適及肝酶升高
等現象。

細胞療法 靶向清除驅動病情的
致病性免疫細胞。 開發中

• 通過針對自身免疫性疾病的
根本病因進行治療，細胞療法
有望實現疾病的長期緩解。

• 價格昂貴，原因是其操作流程複雜且
所需試劑及設備成本較高。

• 需開展長期研究來評估細胞療法療效的
持久性及長期安全性。

資料來源： Cells、Expert Opinion on Pharmacotherapy、International Journal of Clinical Rheumatology、
The Rheumatologist、Frontiers in Medicine、弗若斯特沙利文
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自身免疫性疾病治療的未滿足臨床需求

• 現有的自身免疫性疾病治療方案常難以實現持續療效或可接受的可耐受性。針對
RA患者的研究顯示，約58%患者對生物製劑類DMARD療法無反應，其中77%

屬於原發性失效（即初始應答不足），23%為繼發性失效（表現為隨時間推移療

效喪失）。此外，約10%患者因不耐受停用生物製劑，21.8%患者停用傳統合成

DMARD，而接受生物製劑治療的患者中有6.3%因急性不良反應退出治療。雖然

針對關鍵致病通路的靶向治療改善了臨床結局並降低了疾病活動度，但這些無應

答率和治療限制性毒性數據表明，現有治療方案仍存在重大缺口。要滿足患者的

全方位需求，需開發具有全新作用機制、更優安全性的療法，以及經過優化的聯

合治療方案，從而實現持久的疾病控制與更廣泛的耐受性。

• 酶選擇性不足仍是現有靶向生物製劑的關鍵局限。廣譜JAK抑制劑可抑制多種

JAK酶，導致多種細胞因子通路被意外抑制，T細胞和自然殺傷細胞耗竭，而B

細胞不受影響。這種失衡會增加上呼吸道和尿路感染風險，對於本就因自身免疫

性疾病而存在免疫功能缺陷的患者尤其如此。此外，托法替布、巴瑞替尼和烏帕

替尼均帶有FDA黑框警告，提示可能發生嚴重心血管事件、惡性腫瘤、血栓栓塞

併發症及死亡風險，這凸顯了對具有精準靶向作用和更佳安全性的療法的迫切需

求。

• 由於對自身免疫性疾病潛在發病機制的認識有限，這類疾病的複雜性進一步加
劇。儘管研究已取得進展，但許多自身免疫性疾病的精確發病機制仍不明確，這
阻礙了靶向治療和個體化治療方案的發展。此外，紅斑狼瘡等自身免疫性疾病對

某些人群的影響尤為顯著，因診斷延誤和醫療資源可及性受限等因素，這類人群

的住院率顯著高於平均水平，這凸顯了對更公平醫療策略和更早干預措施的迫切

需求。

自身免疫性疾病藥物的市場規模

近年來全球自身免疫性疾病藥物市場呈現持續增長趨勢。下圖展示了所示期間內

全球及中國自身免疫性疾病藥物市場情況。
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全球及中國自身免疫性疾病藥物市場情況，2020年至2035年（估計）

全球 120.6 127.7 132.4 133.8 143.1 154.9 167.5 180.9 193.5 206.3 218.8 230.1 240.7 250.7

全球其他地區

中國 2.5 3.0 2.9 3.8 4.6 5.3 6.5 8.1 10.4 13.5 17.2 21.5 26.5 31.8

2020年 2021年 2022年 2023年 2024年 2025年 2026年
（估計）

2027年
（估計）

2028年
（估計）

2029年
（估計）

2030年
（估計）

2031年
（估計）

2032年
（估計）

2033年
（估計）

261.4

37.6

2034年
（估計）

272.8

118.0 124.7 129.4 130.0 138.5 149.6 161.1 172.8 183.1 192.8 201.6 208.5 214.3 218.8 223.8 229.2

43.6

2035年
（估計）

十億美元

期間
複合年增長率

全球 中國

5.1% 15.9%

7.2% 26.6%

4.5% 20.4%

2020年至2025年

2025年至2030年（估計）

2030年（估計）至2035年（估計）

120.6
127.7 132.4 133.8

143.1
154.9

167.5
180.9

193.5
206.3

218.8
230.1

240.7
250.7

261.4
272.8

資料來源：公共信息、專家訪談、弗若斯特沙利文

類風濕關節炎（「RA」）、特應性皮炎（「AD」）及慢性自發性蕁麻疹（「CSU」）藥物佔自身免疫性疾病
藥物市場的大部分。2020年至2035年，全球CSU、RA及AD藥物市場的整體複合年增長率預計將分別約
為9.8%、4.2%及5.1%。同期，中國CSU、RA及AD藥物市場的整體複合年增長率預計將分別約為14.4%、
15.1%及18.7%。下圖分別展示了按適應症劃分的全球及中國自身免疫性疾病藥物市場的明細。

按適應症劃分的全球自身免疫性疾病藥物市場明細，2020年至2035年（估計）

其他 41.3% 39.9% 39.9% 38.8% 39.0% 38.5% 37.1% 35.4% 34.2% 32.9% 30.7% 29.0% 27.0% 25.3%

SLE 1.4% 1.7% 1.8% 2.1% 2.4% 2.7% 3.2% 3.8% 4.5% 5.6% 6.5% 7.1% 7.6% 8.1%

PsA 6.4% 6.5% 6.5% 6.6% 6.7% 6.8% 6.9% 7.0% 7.1% 7.3% 7.4% 7.6% 7.7% 7.9%

CSU 8.8% 9.6% 9.2% 9.4% 9.3% 9.8% 11.2% 12.4% 12.6% 12.7% 13.7% 14.4% 15.7% 16.6%

AD 12.8% 12.9% 12.9% 13.1% 13.0% 13.0% 12.9% 12.9% 13.0% 13.2% 13.3% 13.5% 13.6% 13.8%

RA 29.3% 29.4% 29.6% 30.1% 29.6% 29.2% 28.8% 28.5% 28.5% 28.4% 28.4% 28.4% 28.3% 28.3%

其他 SLE PsA CSU AD RA

2020年 2021年 2022年 2023年 2024年 2025年 2026年
（估計）

2027年
（估計）

2028年
（估計）

2029年
（估計）

2030年
（估計）

2031年
（估計）

2032年
（估計）

2033年
（估計）

24.0%

8.6%

8.0%

17.4%

13.9%

28.2%

2034年
（估計）

22.8%

9.2%

8.0%

18.2%

13.9%

27.9%

2035年
（估計）

資料來源：公共信息、專家訪談、弗若斯特沙利文



行業概覽

– 73 –

本文件為草擬本，其所載資料並不完整及可作更改。閱讀本文件有關資料時，必須一併細閱本文件首頁「警告」一節。

按適應症劃分的中國自身免疫性疾病藥物市場明細，2020年至2035年（估計）

其他 39.5% 38.8% 39.5% 38.1% 37.1% 36.2% 36.7% 35.9% 35.4% 34.7% 34.0% 33.6% 33.1% 32.4%

SLE 4.0% 4.3% 4.6% 4.8% 4.9% 5.0% 5.1% 5.3% 5.7% 6.4% 7.0% 7.2% 7.4% 7.8%

PsA 4.1% 4.9% 6.1% 7.3% 7.9% 8.3% 8.5% 8.7% 9.0% 9.1% 9.2% 9.4% 9.5% 9.4%

CSU 14.3% 13.7% 13.1% 13.1% 12.8% 12.6% 12.2% 12.5% 12.1% 11.7% 11.4% 11.2% 11.3% 11.5%

AD 8.5% 8.9% 10.3% 11.1% 11.9% 12.7% 13.1% 13.5% 13.8% 13.6% 13.2% 13.0% 12.7% 12.5%

RA 29.5% 29.4% 26.3% 25.6% 25.4% 25.2% 24.4% 24.0% 24.0% 24.4% 25.1% 25.7% 26.0% 26.4%

其他 SLE PsA CSU AD RA

2020年 2021年 2022年 2023年 2024年 2025年 2026年
（估計）

2027年
（估計）

2028年
（估計）

2029年
（估計）

2030年
（估計）

2031年
（估計）

2032年
（估計）

2033年
（估計）

31.9%

8.2%

9.2%

11.6%

12.4%

26.6%

2034年
（估計）

31.5%

8.8%

9.1%

11.9%

12.2%

26.6%

2035年
（估計）

資料來源：公共信息、專家訪談、弗若斯特沙利文

雖然RA、CSU及AD等主要適應症的患病人數增長相對穩定，但全球及中國自身
免疫性疾病藥物市場的複合年增長率持續穩定上升，不僅受到相關患者群體推動，而
且更主要受到診斷及治療覆蓋率提高、治療持續時間延長、創新且高價值療法的滲透
率提高、合資格治療人群擴大及報銷可及性提高推動。

• 接受治療的患者數量及患者治療總年數的增長可能快於總體患病人群的增
長。在自身免疫性及相關免疫介導疾病中，有相當一部分患者仍然面臨診
斷延誤、治療不足或先進療法的使用有限制。例如，已發表的中國文獻表
明，於中國，從RA症狀出現到診斷的平均時長約為2.5年，而中國指南指
出，中國僅有約8.3%的RA患者接受了生物製劑類DMARD治療。該等數據
表明實現早期診斷、早期干預及廣泛採用先進療法範圍的空間很大，即使
患病人數並未大幅擴大，這仍可能會擴大積極治療的人群並支持市場持續
增長。

• 治療升級為市場價值增長提供了有力支持。自身免疫性藥物市場已從傳統
的、相對低成本的療法轉向生物製劑類及創新靶向療法，從而大幅提高了
每名治療患者產生的價值。舉例而言，艾伯維披露，目前RINVOQ 30天裝
的美國標價為7,090.41美元，而據賽諾菲報告，達必妥到2025年的全球銷
售額為157億歐元。該等數據表明，即使患者數量仍然小幅增長，但高價創
新療法的持續推出及滲透可能會推動市場價值增長遠快於患病人數增長。



行業概覽

– 74 –

本文件為草擬本，其所載資料並不完整及可作更改。閱讀本文件有關資料時，必須一併細閱本文件首頁「警告」一節。

• 標籤擴展、年齡組放寬及治療環境擴大可能會導致治療人群的增長快於
相關患病群體。例如，在AD方面，達必妥在美國從2017年的成人擴展到
2019年的青少年，2020年擴展到6至11歲兒童，2022年擴展到6月齡至5歲
兒童。在CSU方面，專家共識表明，約50%的患者仍然對抗組胺治療控制
不佳或產生抗藥性。達必妥隨後於2025年在美國獲批，用於治療雖接受H1

抗組胺治療但仍有症狀的CSU患者，達必妥為十多年來針對CSU的首個新
靶向治療。該等進展表明，市場擴張不僅得益於患病人數增長，還源於治
療資格擴大及治療持續升級。

• 報銷範圍改善及患者可及性提高亦可使市場增長超過患病人數增長。在中
國，創新靶向療法已逐步納入國家醫保藥品目錄。對於RA，國家醫保局公
開資料顯示，烏帕替尼的報銷範圍包括「中重度活動性類風濕關節炎成人的
二線治療」，而巴瑞替尼的報銷範圍包括「確診為類風濕關節炎的患者，經
傳統DMARD治療3-6個月疾病活動度下降低於50%，需風濕病專家開具處
方」。這表明，報銷可及性提高可使接受先進療法治療的患者比例提高，從
而支持藥物市場增長超過患病人數增長。

具體而言，於2025年，小分子藥物約佔全球自身免疫性疾病藥物市場的25%，
而生物製劑約佔75%。同年，中國自身免疫性疾病藥物市場中，小分子藥物約佔市場
46%，生物製劑約佔54%。下圖展示了2025年全球五大自身免疫性疾病藥物的詳情。

品牌名稱 通用名 公司
銷售收入
（2025年，
百萬美元）

適應症
市場份額

（2025年，%）

達必妥 度普利尤單抗 再生元+賽諾菲 17,740.5
特應性皮炎；哮喘；慢性鼻竇炎伴鼻息肉；

嗜酸粒細胞性食管炎；結節性癢疹
11.5%

喜開悅 利生奇珠單抗 艾伯維 17,562.0
斑塊狀銀屑病；銀屑病關節炎；
克羅恩病；潰瘍性結腸炎

11.3%

瑞福 烏帕替尼 艾伯維 8,304.0

類風濕關節炎；銀屑病關節炎；特應性皮炎；
潰瘍性結腸炎；克羅恩病；強直性脊柱炎；
非放射學中軸型脊柱關節炎；多關節型
幼年特發性關節炎；巨細胞動脈炎

5.4%

可善挺 司庫奇尤單抗 諾華 6,668.0

斑塊狀銀屑病；銀屑病關節炎；強直性
脊柱炎；非放射學中軸脊柱關節炎；附著點

炎相關性關節炎；化膿性汗腺炎
4.3%

安吉優 維得利珠單抗 武田 6,413.1
中重度活動性潰瘍性結腸炎；
中重度活動性克羅恩病

4.1%

資料來源：公共信息、弗若斯特沙利文

自身免疫性疾病藥物市場的驅動因素與未來趨勢

自身免疫性疾病藥物市場的增長預計將受到以下因素的推動：

• 具有未被滿足需求的患者群體持續擴大。老年人口比例不斷上升，是推動
市場增長的關鍵因素－老年人因免疫衰老及長期環境暴露，更易罹患自
身免疫性疾病。2025年，中國65歲以上人口達223.7百萬人，佔總人口的
15.9%，且這一比例預計在未來幾年將繼續上升，使得慢性自身免疫性疾病



行業概覽

– 75 –

本文件為草擬本，其所載資料並不完整及可作更改。閱讀本文件有關資料時，必須一併細閱本文件首頁「警告」一節。

的患病人數加速增長。疊加城市化進程與生活方式改變，這一持續擴大的
患者群體帶來了對有效療法的持續需求，也使自身免疫性疾病治療領域成
為製藥行業的重要增長板塊。

• 創新療法拓展市場容量。靶向治療的突破性進展改變了自身免疫性疾病
的管理格局，JAK抑制劑相較傳統免疫抑制劑展現出更優療效和更高安全
性。這類口服小分子藥物可通過JAK-STAT信號通路廣泛阻斷細胞因子信
號傳導，不僅起效迅速、給藥方式靈活，還無需靜脈輸注或注射，從而提
升了類風濕關節炎、銀屑病等慢性疾病患者的治療依從性與生活質量。其
臨床獲益與患者便利性的雙重優勢，有望擴大可覆蓋患者群體並強化自身
免疫性疾病的治療格局。例如，截至最後實際可行日期，尚無任何療法獲
批用於對生物類改善病情抗風濕藥物和JAK抑制劑均治療失敗的患者（這部
分患者治療難度大，且存在大量未滿足的醫療需求）。滿足此需求缺口的創
新療法不僅可以改變患者的治療效果，亦能通過觸達目前現有治療服務覆
蓋不足的人群來擴大整體市場。

• 政策支持治療創新。加快審批的監管路徑正助力小分子自身免疫性疾病療
法取得突破。國家藥監局在「健康中國2030」規劃下出台激勵政策，深化以
臨床療效為導向的審評審批改革，強化審批標準，並加快創新藥物與臨床
急需藥物的評估流程。改革強化了具有明確差異化臨床價值的創新療法的
註冊、溝通、審評機制，為我們的核心產品及其他候選藥物的開發提供了
支持。若我們的核心產品及其他候選藥物展現出重要的臨床價值或滿足急
需但未被滿足的醫療需求，則可能符合優先溝通、突破性認定相關路徑及
加快審查程序資格，從而有助於更高效地推進臨床開發和獲得監管批准。
改革明確鼓勵TYK2/JAK1抑制劑等雙靶點小分子藥物這類新作用機制藥
物的研發，以更精準地作用於更為複雜的免疫通路，這符合我們的發展策
略，可進一步支持管線候選藥物於適用加速路徑的監管進度。

• 市場參與者的動態協作。製藥企業、科研機構與政府部門之間不斷增加的
投資與戰略合作，正為自身免疫性疾病療法的研發注入動力。資金投入為
新型藥物的發現與優化提供支持，而通過合作實現的資源與專業知識共
享，不僅縮短了研發週期，還提高了商業化效率。這些協同舉措正在催生
更有效、更安全的治療方案，滿足日益增長的患者需求並維持市場擴張。

自身免疫性疾病藥物市場的未來發展或將呈現以下趨勢：

• 雙靶點與多靶點抑制劑取得進展。以TYK2/JAK1抑制劑為代表的雙靶點小
分子藥物等創新療法，通過同時調控多條免疫通路提升治療精準度。相較
於傳統療法，這類藥物能更特異性地作用於相互關聯的炎症級聯反應，從

而解決療效不徹底、疾病複發風險高等關鍵局限性。其高效能與低脫靶效

應既能實現更優的疾病控制，又能滿足臨床對安全有效療法的迫切需求。

隨著研究不斷深入，多靶點抑制劑有望在自身免疫性疾病治療中發揮日益

重要的作用。
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• 通過口服給藥與緩釋技術提升患者依從性。口服給藥與緩釋技術在自身免
疫性疾病治療中的重要性日益凸顯。相較於注射劑，口服藥物更為便利，
可顯著提高患者的治療依從性。例如，口服JAK抑制劑可快速達到有效血
藥濃度，實現早期疾病控制。緩釋製劑則通過減少給藥頻率、降低藥物暴
露量波動和增強整體療效，進一步改善結局。這些技術的持續進步有望提
升藥物遞送效率，增強患者依從性，支撐自身免疫性疾病市場的增長需求。

• 拓展適應症範圍與挖掘未被滿足需求。製藥企業正積極拓寬現有自身免疫
性疾病療法的適應症範圍，同時針對未被滿足需求開發新療法以提升臨床
獲益。許多最初獲批用於單一適應症的藥物（如治療類風濕關節炎的JAK抑
制劑），現已被證實對潰瘍性結腸炎、斑禿及白癜風同樣有效，從而擴大
了可治療的患者群體。與此同時，製藥企業還正瞄準小眾和罕見自身免疫
性疾病領域，旨在提供更多治療選擇。隨著研發與臨床試驗工作的持續推
進，預計將有更多藥物實現適應症拓展、更多新療法獲批上市，這將豐富
自身免疫性疾病的治療方案，改善自身免疫性疾病的患者結局。

自身免疫性疾病藥物市場的進入壁壘

自身免疫性疾病藥物市場的新進入者面臨著以下主要進入壁壘：

• 在慢性自身免疫性疾病管理中實現高選擇性、高療效和高安全性方面存在
較高的技術壁壘。自身免疫性疾病療法的研發需要整合藥理學、免疫學和
藥物化學，以精準靶向致病通路，同時維持最優的類藥性質與生物利用
度。實現高選擇性對於最大化療效和最小化脫靶效應至關重要，在需要長
期治療的慢性疾病中尤為如此。我們的TLL-018正是這一策略的典範，它
不僅具備卓越的選擇性，還採用了業內罕見的雙靶點機制設計。此外，先
進的藥物遞送技術同樣重要，這些技術能夠實現控釋效果並確保藥物在體
內得到高效全身吸收。尤其是口服製劑，需採用複雜的工藝技術，以增強
藥物在胃腸道中的穩定性並提高生物利用度，這對行業新進入者而言是一
大技術障礙。

• 專業知識領域存在人才缺口。研發自身免疫性疾病療法需要匯聚藥物設
計、合成化學、藥理學、毒理學及臨床研究領域的資深專家。只有各學科
知識相互貫通，才能共同推動化合物優化並確保藥物安全遞送。組建與管
理這類多學科團隊極具挑戰性，通常需要建立戰略合作並實施有效的項目
管理。

• 前期資金需求高昂。在自身免疫性疾病治療藥物市場中，需要投入巨額資
金建立生產設施、開展研發活動以及應對複雜的監管體系。對專用設備與
技術的需求進一步提高了進入門檻，而嚴格的質量控制標準和耗資巨大的
臨床試驗更增加了市場進入成本。
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神經退行性疾病市場

概述

神經退行性疾病是一組異質性神經系統疾病，特徵是中樞或周圍神經系統神經元
出現進行性喪失，會嚴重損害患者的記憶、認知、行為、感覺功能和運動控制能力。
由於神經元屬於終末分化細胞且無法有效自我更新，其退化會導致神經網絡崩潰及關
鍵通訊回路中斷，從而引發長期功能衰退。

神經炎症是各類神經退行性疾病的共有特徵。大腦中長期存在的炎症反應主要由
小膠質細胞和星形膠質細胞驅動，釋放的細胞毒性介質會加劇神經元損傷。炎症不僅
是神經退行性病變的結果，還會主動推動病變進展：蛋白質聚集（此類疾病中常見的病
理特徵）可引發神經炎症，而神經炎症反過來又會加速蛋白質聚集和神經元丟失。在特
定易感人群中，神經炎症甚至可能早於蛋白質沉積出現，由中樞神經系統細胞的基因
變異或外周免疫細胞浸潤所誘發。下圖展示了炎症在神經退行性病變中的作用。

蛋白質聚集 炎症

TLR、RAGE、嘌呤能受體、
cGAS、炎症小體傳感因子

轉導因子 JAK、ERK、MAPK等

STAT、NF-KB、IRF等

生物活性脂質、細胞因子、趨化因子、
一氧化氮（Nitric Oxide，NO）、

活性氧類（Reactive oxygen species，ROS）

轉錄激活因子

執行因子

聚集體

受損的
神經元

D
A

M
P

遺
傳
因
素

環境因素、遺傳因素

遺
傳
因
素

SPM

資料來源：《信號轉導與靶向治療》、弗若斯特沙利文

臨床上，神經退行性疾病既包含腦缺血、腦損傷和癲癇等急性病症，也涵蓋阿爾
茨海默病、帕金森病、亨廷頓病、肌萎縮側索硬化症、多發性硬化、額顳葉癡呆及視
神經脊髓炎譜系障礙等慢性疾病。這些疾病共同構成了全球重大健康挑戰，既催生了
對創新療法的迫切需求，也為應對日益加重的神經退行性疾病負擔提供了重要發展機
遇。
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神經退行性疾病的治療範式和未被滿足的臨床需求

研究人員已確定多個共享機制靶點，這些靶點或可促進形成泛神經退行性疾病
治療策略，其中包括環境因素、神經炎症、代謝應激、神經血管偶聯及遺傳因素。神
經退行性疾病的傳統療法僅能緩解症狀，卻無法延緩病情進展。針對阿爾茨海默病，
早期藥物為乙酰膽鹼酯酶抑制劑，通過維持神經元活性來改善記憶與學習功能；近年
來，以β澱粉樣蛋白沉積為靶向的阿杜卡尼單抗則開始從根源上干預疾病進展。針對帕
金森病，早期治療以左旋多巴為基礎方案，旨在恢復多巴胺能信號傳導並控制運動症
狀；而目前的新興療法則聚焦於靶向α-突觸核蛋白聚集和神經炎症通路，以期改善疾
病進程。下圖展示了神經退行性疾病療法的演變歷程。

神經退行性疾病療法
（過去至現在）

AD ALSPD MS

乙酰膽鹼酯酶
（Acetylcholinesterase，

AChE）抑制劑
（他克林、多奈哌齊、
卡巴拉汀、加蘭他敏）

阿杜卡尼單抗

維持神經元活性
並改善短期症狀。

一種高親和力、
靶向Aβ構象表位的
全人源IgG1單克隆
抗體，可選擇性
結合AD患者腦內
澱粉樣蛋白沉積，
繼而激活免疫
系統以清除腦內
沉積蛋白。

MAO-B-I: 通過
抑制多巴胺代謝
穩定紋狀體突觸
間隙多巴胺水平。
NMDA-A: 間接
調節多巴胺能
系統，減少運動
併發症。
DA: 直接激動與
運動症狀控制
相關的紋狀體
突觸後受體。

NPT200-11 是一款
新型小分子ASYN
錯誤折疊與聚集
抑制劑。
NPT100–18A
通過與α-Syn相互
作用的新型作用
機制降低其毒性。
（減少α-Syn聚集，
從而降低多巴胺能
神經元細胞丟失，
延緩PD進展）

糖皮質激素
特立氟胺
西尼莫德

奧法妥木單抗

促進MS患者急性
發作期的神經功能
恢復，緩解病情
加重期間的症狀，
並縮短病程。

特立氟胺：通過
阻斷嘧啶從頭合成
途徑，可逆性抑制
二氫乳清酸脫氫酶。
西尼莫德是一種
選擇性S1P1和
S1P5受體調節劑。
奧法妥木單抗是
一種全人源抗
CD20單克隆抗體
(IgG1)，可選擇性
清除CD20陽性
B淋巴細胞。

利魯唑 托夫生

穩定電壓門控鈉
通道的失活狀態，
抑制突觸前谷氨酸
釋放，並激活突觸
後谷氨酸受體以
促進谷氨酸攝取。
緩解ALS引起的
肌無力及呼吸肌
麻痺等症狀。

托夫生是一種反義
寡核苷酸，通過
結合SOD1mRNA
並介導mRNA
降解，降低中樞
神經系統內SOD1
蛋白的表達。

MAO-B-I
NMDA-A

DA

NPT200-11
NPT100-18A 

縮寫：AD=阿爾茨海默病；PD=帕金森病；MS=多發性硬化症；ALS=肌萎縮側索硬化症

資料來源： International Journal of Neurology and Neurosurgery、《神經退行性疾病轉化研究》、Scientific 
Reports、Brain Disorders、Neurodegenerative Disease Management、《多發性硬化診斷與治療
中國指南（2023版）》《肌萎縮側索硬化診斷和治療中國專家共識（2022版）》、公共信息、弗若
斯特沙利文

然而，當前神經退行性疾病的治療仍存在未被滿足的需求：

• 缺乏改善病情療法。當前針對神經退行性疾病的治療僅能緩解症狀，無法
改變疾病進程，因此迫切需要開發基於作用機制的干預措施。例如，靶向β
澱粉樣蛋白斑塊的單克隆抗體多奈單抗，在臨床試驗中已顯示出延緩阿爾
茨海默病進展的潛力，這體現了病原導向藥物在填補這一關鍵治療空白方
面具有巨大潛力。

• 血腦屏障遞送挑戰。血腦屏障是中樞神經系統的重要防線，它阻礙了超過
99%的治療藥物，限制這些藥物的臨床療效。基於納米顆粒的平台，如脂
質體、聚合物納米顆粒和樹狀大分子，通過利用受體介導的轉胞作用將藥
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物遞送至目標腦區，展現出廣闊前景。然而，優化這些系統以實現安全、
高效且可重複的遞送仍面臨重大挑戰，需進一步改進以突破神經治療研發
中的這一關鍵障礙。目前並無獲批的神經炎症靶向療法； 生物製劑及免疫
療法在穿透血腦屏障方面面臨嚴重的局限性，現有JAK抑制劑缺乏具有臨
床意義的血腦屏障滲透。

• 早期精準診斷缺口。神經退行性疾病在臨床症狀顯現前已潛伏多年，而傳
統診斷方法僅能在神經元發生不可逆損傷後才能檢出疾病。以人工智能輔
助血液檢測為代表的新興技術，有望在帕金森病等病症出現前很久就識別
出病理變化，從而為及時干預治療、提升病情改善效果創造可能。

• 多學科協同照護體系不完善。當前的醫療體系缺乏綜合的醫療、社會及照
護者支持體系，導致神經退行性疾病帶來的負擔日益加重，在疾病管理情
況欠佳的老齡化人群中尤其如此。新冠疫情導致癡呆症照護服務中斷，且
患者隔離程度加劇，進一步放大了癡呆症照護方面的這些缺口。因此，亟
需建立以患者為中心的照護模式，將照護者正式納入支持體系，並依託數
字平台實現臨床、社會及支持網絡的無縫銜接。

神經退行性疾病藥物的市場規模

阿爾茨海默病、帕金森病等中樞神經系統退行性疾病，已成為全球範圍內一項規
模龐大且持續加重的醫療負擔。下圖展示了所示期間內全球及中國神經退行性疾病藥
物市場的規模情況。

全球及中國神經退行性疾病藥物市場情況，2020年至2035年（估計）

全球 52.8 53.9 54.7 55.1 57.0 61.0 65.4 69.7 75.2 82.4 89.9 96.2 102.8 106.7

全球其他地區 50.8 51.6 52.8 53.0 54.7 58.4 62.3 66.1 71.0 77.7 84.4 89.8 95.5 98.8

中國 2.0 2.3 1.9 2.1 2.3 2.6 3.1 3.7 4.2 4.7 5.5 6.4 7.3 7.9

2020年 2021年 2022年 2023年 2024年 2025年 2026年
（估計）

2027年
（估計）

2028年
（估計）

2029年
（估計）

2030年
（估計）

2031年
（估計）

2032年
（估計）

2033年
（估計）

110.7

102.3

8.4

2034年
（估計）

114.1

105.2

8.9

2035年
（估計）

十億美元

期間
複合年增長率

全球 中國

2.9% 5.1%

8.1% 16.0%

4.9% 10.1%

2020年至2025年

2025年至2030年（估計）

2030年（估計）至2035年（估計）

52.8 53.9 54.7 55.1 57.0
61.0

65.4
69.7

75.2

82.4

89.9
96.2

102.8
106.7

110.7
114.1

資料來源：公共信息、專家訪談、弗若斯特沙利文
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下圖展示了2025年全球五大神經退行性疾病藥物的詳情。

品牌名稱 通用名 公司
銷售收入
（2025年，
百萬美元）

適應症
市場份額

（2025年，%）

羅可適 奧瑞利珠單抗 羅氏 8,438.2 復發型多發性硬化症；
原發進展性多發性硬化症

13.8%

Vyndaqel family 氯苯唑酸 輝瑞 6,380.0
野生型或遺傳型轉甲狀腺素
蛋白澱粉樣心肌病(ATTR-CM)

10.5%

全欣達 奧法妥木單抗 諾華 4,426.0 復發型多發性硬化(RMS) 7.3%

銳思定 佈瑞派唑 大塚製藥╱靈北製藥 3,152.0 精神分裂症；重度抑鬱症（輔助）；
阿爾茨海默氏症躁動症

5.2%

安泰坦 氘丁苯那嗪 梯瓦 2,260.0 亨廷頓舞蹈症；遲發性運動障礙 3.7%

資料來源：公共信息、弗若斯特沙利文

神經退行性疾病領域值得關注的商業開發交易

鑒於神經退行性疾病藥物研發領域存在較高的進入壁壘，該領域僅有少數商業開
發交易得以達成。我們與知名跨國製藥企業Biohaven的合作，是自2019年以來按已披
露交易總價值計算的最大規模交易之一，這充分彰顯了該合作關係的戰略意義與商業
實力。下圖展示了自2019年起截至最後實際可行日期中國神經退行性疾病領域的對外
許可交易情況。

2019年起截至最後實際可行日期中國神經退行性疾病的對外許可交易

許可方 被許可方 靶點 適應症 藥物類型 研發階段
交易總價值
（百萬美元）

烏得勒支大學醫學中心 – 神經退行性疾病 化學藥物 臨床前 –

阿佩利斯製藥 – 神經退行性疾病 生物藥物 臨床前 –

Exeltis AChE、BCHE AD、PD 化學藥物 獲批 –

東和藥品

諾華

AChE、BCHE

澱粉樣蛋白β

神經退行性疾病

阿爾茨海默病

化學藥物

生物藥物

臨床應用

臨床前

–

最高約1,665

Biohaven TYK2、JAK1 AD、 PD 化學藥物 臨床前 960

Chuang Yi Global Asset
Management

SLC6A4、SLC6A3、
SLC6A2

難治性抑鬱症 化學藥物 II期 –

* 指許可交易披露時該藥物所處的臨床階段。

縮寫：AD=阿爾茨海默病；PD=帕金森病

資料來源：洞察數據庫、公共信息、弗若斯特沙利文
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神經退行性疾病藥物市場的驅動因素與未來趨勢

神經退行性疾病藥物市場的增長預計將受到以下因素的推動：

• 具有未被滿足需求的患者群體持續擴大。具有未被滿足需求的患者群體持
續擴大。全球神經退行性疾病藥物市場正因人口加速老齡化而快速發展，
尤其在中國等地區表現顯著。2023年，中國65歲以上人口已達216.8百萬
人，2025年增長至223.7百萬人，這一趨勢正推動阿爾茨海默病、帕金森病
和ALS的發病人數持續攀升。此外，城市化進程與久坐生活方式進一步加
劇了這一態勢，不僅擴大了患者群體規模，還持續推動著對有效干預手段
的需求。

• 依託創新療法實現市場擴容。以靶向β澱粉樣蛋白和tau蛋白病變的單克隆
抗體為代表的改善病情療法，以及針對脊髓性肌萎縮症等罕見病的基因療
法，正在通過靶向核心疾病作用機制實現超越症狀緩解的治療突破。在藥
物遞送領域，藉助納米顆粒載體與受體介導轉運技術實現血腦屏障滲透的
研究進展，攻克了以往藥物靶向中樞神經系統的關鍵障礙；而小分子JAK
抑制劑則能發揮消炎活性。這些高價值創新療法不僅具備定價優勢，還吸
引了大量研發投入，從而拓寬了神經退行性疾病治療領域的市場容量。

• 監管改革加速藥物審批進程。神經退行性疾病藥物行業的增長在很大程度
上得益於中國政府一系列優惠政策的支持，涵蓋監管審批、創新激勵、醫
療保險覆蓋和公共衛生策略。具體而言，國家藥監局建立並完善了加速監
管途徑，包括突破性療法認定、附條件批准和優先審評審批程序，適用
於治療嚴重或危及生命的疾病或阿爾茨海默病及帕金森病等嚴重影響生
活質量的病症的創新療法。此外，針對臨床急需和境外已批准上市的創新
藥物的監管政策為將新型神經退行性疾病療法引入中國市場提供了進一步
支持。報銷方面，中國政府通過動態調整國家醫保藥品目錄，持續推進醫
療保障改革，重點通過價格談判、擴大醫保覆蓋範圍等方式支持臨床價值
高、創新程度高的藥品。這些措施提高了負擔能力，預計將提高創新療法
獲批後的市場滲透率。

戰略方面，國家公共衛生舉措，包括「健康中國2030」規劃、健康中國行動
（2019-2030年）及老年人健康管理政策，不斷推進對阿爾茨海默病、帕金
森病等神經退行性疾病的早期篩查、疾病意識、健康指導及規範化長期管
理。該等措施直接改善了患者識別、診斷及治療路徑，為我們的核心產品
及其他候選藥物創造了更有利的臨床開發及未來商業化環境。具體而言，
若我們的核心產品及其他候選藥物展現出重要的臨床價值或滿足急需但未
被滿足的醫療需求，則可能符合加快監管溝通、審查及批准程序資格，從
而加快其臨床開發及註冊。

• 投資力度加大與研發合作深化。不斷增加的投資規模及廣泛的研發合作，
為神經退行性疾病藥物市場的擴張提供了動力。大量資本的湧入為創新療
法的研發提供了資金支持；而企業、研究機構與政府部門之間的合作，則
實現了資源共享與專業優勢互補。這些合作不僅縮短了藥物從研發到商業
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化的週期，還催生了更安全有效的治療方案，在滿足患者日益增長的治療
需求的同時，進一步推動市場規模增長。

神經退行性疾病藥物市場的未來發展或將呈現以下趨勢：

• 早期篩查與預防性干預。生物標誌物與神經影像學的進步，現已能在神經
退行性疾病出現症狀前（即症狀前期或前驅期）、遠早於神經元發生不可逆
損傷之前診斷出疾病。這一不斷擴大的早期患者群體正推動治療範式轉向
旨在阻斷或顯著延緩病理進程的改善病情療法，同時促進針對高風險人群
的預防性治療方案開發。

• CNS遞送策略優化。新型療法能夠滲透血腦屏障，解決中樞神經系統藥物
遞送不足的歷史性難題。工程化遞送模式包括結構精密的抗體變體、藉助
新型轉運體實現優化的小分子藥物，以及納米顆粒載體、外泌體、聚焦超
聲介導血腦屏障開放等先進技術平台，實現了單克隆抗體、基因療法和神
經保護劑向中樞神經靶點的精準遞送。通過攻克這一關鍵障礙，這些創新
療法有望提升療效，並重新定義神經退行性疾病的治療範式。

• 聯合治療與多靶點策略拓展。神經退行性疾病的多因素致病特性限制了單
靶點藥物的療效，繼而推動了聯合用藥方案和多靶點分子的研究熱潮。聯
合療法通過協同作用機制整合藥物，如將改善病情藥物與對症治療藥物搭
配，可同時應對多種病理進程。例如，在阿爾茨海默病中，未來的治療策
略可能更多採用獲批抗β澱粉樣蛋白藥物與針對神經炎症的干預措施聯用，
療效可能優於單一療法。而多靶點化合物經設計可作用於疾病通路中的多
個關鍵節點，在增強療效的同時降低耐藥風險。儘管這些策略需要精密研
究框架和複雜臨床試驗設計，但它們有望實現更全面的疾病控制作用和更
佳的患者結局，能夠重塑神經退行性疾病的治療格局。

神經退行性疾病藥物市場的進入壁壘

神經退行性疾病藥物市場的新進入者面臨著以下主要進入壁壘：

• 調節神經炎症並實現有效血腦屏障滲透所面臨的複雜技術障礙。開發神經
退行性疾病療法面臨重大技術障礙，尤其是在調節神經炎症和實現有效的
血腦屏障滲透方面。控制神經炎症需要高選擇性地靶向小膠質細胞和星形
膠質細胞等膠質細胞，以抑制如TNF-α和IL-1β等有害細胞因子，同時保
留其保護功能－這一任務因炎症反應在不同疾病階段的動態特性而變得複
雜。與此同時，血腦屏障阻礙了大多數傳統藥物到達中樞神經系統，因此
需要開發先進的遞送技術，並深入理解其生理特徵和病理特徵。這些挑戰
不僅導致治療創新需要投入大量資源，還提高了新進入者的進入門檻，凸
顯了持續研發投入與專業技術儲備的必要性。
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• 專業人才短缺。神經退行性疾病藥物市場面臨與人才供給相關的重大挑
戰。開發有效的治療方案需要具備神經學、藥理學、藥物化學及臨床研究
領域深厚專業知識的跨學科人才。然而，在神經退行性疾病藥物開發領
域，具備必備知識及實踐經驗的專業人才存在顯著短缺。此類人才的招聘
與留存不僅競爭激烈，成本也極高，這對新進入者構成了巨大障礙。這種
專業人才短缺情況仍是制約該領域創新發展與能力提升的關鍵因素。

• 持續高昂的資金需求。研發新型神經退行性疾病療法需要投入大量資金，
涵蓋從基礎研究到臨床試驗，再到最終獲得監管審批的各個階段。早期研
究需要在靶點發現、藥物設計和臨床前研究方面投入大量資金，而由於臨
床實驗的患者隊列大、觀察週期長且監管標準嚴格，臨床試驗階段的成本
尤為高昂。漫長的研發週期需要持續的資金投入，而極高的失敗風險則進
一步加劇了資金壓力。這些因素使得新進入者面臨尤為高昂的進入成本，
對該領域更廣泛的創新構成了關鍵障礙。

全球JAK抑制劑市場

概述

Janus激酶（janus kinases，JAK）是一類胞質內非受體酪氨酸激酶家族，成員包
括JAK1、JAK2、JAK3和TYK2。該家族激酶可與I/II型細胞因子受體結合，並通過
JAK-STAT通路介導信號轉導。當細胞因子結合後，受體結合的JAK激酶通過反式磷酸
化作用相互激活，並為STAT轉錄因子創建停靠位點。這些轉錄因子隨後發生磷酸化、
二聚化及核轉位，進而驅動調控免疫細胞激活、增殖及炎症介質生成的基因表達。異
常的JAK-STAT信號傳導通過持續激活促炎細胞因子網絡，構成了類風濕關節炎、蕁
麻疹及特應性皮炎等自身免疫性疾病的發病基礎。因此，靶向特定JAK亞型ATP結合
位點的選擇性小分子抑制劑已成為恢復免疫穩態並控制疾病活動的有效口服療法。

從作用機制上講，JAK/STAT通路包含以下步驟：步驟1）配體（通常為細胞因子）
與受體結合並使其發生交聯；步驟2）相關JAK激酶相互磷酸化並彼此激活；步驟3）已
激活JAK激酶使受體尾部發生磷酸化；步驟4）受體尾部成為被募集STAT蛋白的結合位
點，這些STAT蛋白隨後被已激活JAK激酶磷酸化；步驟5）已磷酸化的STAT從受體上
解離並形成二聚體；步驟6）STAT二聚體轉位至細胞核，在此調控基因轉錄。以下示
意圖展示了JAK/STAT信號通路的步驟。

基因轉錄

細胞核

資料來源：Mediterranean Journal of Rheumatology、弗若斯特沙利文
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JAK家族是JAK/STAT信號通路的核心組成部分，與多種炎症性疾病和免疫性疾
病密切相關。單靶點JAK抑制劑具有良好的選擇性與安全性，應用廣泛；但對於複雜
的多通路疾病，雙靶點JAK抑制劑能發揮更強的療效，覆蓋更廣泛的適應症，且具備
克服耐藥性的潛力。

TLL-018展現出卓越的激酶選擇性，展示出對JAK1和TYK2具有高靶向抑制作

用，對JAK2等非靶點激酶的抑制效應極低。下圖展示各JAK抑制劑在選擇性方面的對

比情況。

靶點 通用名

體外研究中TYK2/JAK1相對於
JAK2的選擇性，IC50 (nM)

結論
靶點激酶 非靶點

激酶

JAK1 TYK2 JAK2

JAK1、
TYK2

JAK

JAK1

TLL-018

布帕昔替尼

So�citinib

托法替布

阿布昔替尼

4

23

19

1

29

5

17

0.5

42

1247

>1000

77

191

2

803

• 對JAK1和TYK2的選擇性是JAK2的200倍以上。

• 對JAK1的選擇性是JAK2的15倍以下。

• 對JAK1的選擇性是JAK2的30倍以下。

• 在頭對頭II期中期分析中，TLL-018與托法替布對比顯示：ACR50應答率在
 TLL-018 10mg劑量組為48.0%、20mg劑量組為65.4%、30mg劑量組為72.0%，
 均超過托法替布組的41.7%。

• 對JAK1和TYK2的選擇性是JAK2的5倍以下。
• 在其他適應症中觀察到療效，但因較低選擇性可能存在局限性

• 針對350多種人類激酶的篩選顯示，TLL-018對JAK1和TYK2具有特異性選擇性，
 對所有其他測試激酶具有90倍及以上的選擇性。
• 在基於人全血的檢測中，TLL-018對JAK1介導的IL-6信號傳導表現出強效
 細胞活性（IC50=0.6μM），對JAK2介導的細胞因子（如TPO）信號傳導具有
 超過100倍的選擇性。

資料來源： Annals of the Rheumatic Diseases、Arthritis & Rheumatology、Journal of the American 

Academy of Dermatology、Anais Brasileiros De Dermatologia、公共信息、弗若斯特沙利文

用於自身免疫性疾病的JAK抑制劑的競爭格局

截至最後實際可行日期，全球共有超過十款JAK抑制劑獲批上市，包括五款單靶

點抑制劑和六款雙靶點或多靶點抑制劑。下表列示截至最後實際可行日期全球已上市

的JAK抑制劑。
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截至最後實際可行日期全球已上市的用於自身免疫性疾病的JAK抑制劑

2022年9月9日(FDA)

2023年3月24日(EMA)

2023年10月18日
（國家藥監局）

2022年1月14日(FDA)

2021年12月9日(EMA)

2022年4月8日（國家藥監局）

2023年6月23日(FDA)

2023年9月15日(EMA)

2023年10月18日
（國家藥監局）

2023年9月15日(FDA)

2024年1月25日(EMA)

2021年9月21日(FDA)

2023年4月19日(EMA)

2018年5月31日(FDA)

2017年2月13日(EMA)

2019年6月24日
（國家藥監局）

2011年11月16日(FDA)

2012年8月23日(EMA)

2017年3月10日
（國家藥監局）

靶點 通用名 生產企業 獲批適應症 監管機構 首次批准日期 銷售收入
（2024年，百萬美元）

銷售收入
（2025年，百萬美元）

JAK1、JAK2

2012年11月6日(FDA)

2017年3月22日(EMA)

2017年3月10日
（國家藥監局）

FDA、EMA、
國家藥監局

JAK1、JAK2、
JAK3

托法替布 輝瑞
類風濕關節炎、幼年特發性關節類、銀屑病關節炎、
潰瘍性結腸炎、多關節型幼年特發性關節類、

幼年銀屑病關節炎、強直性脊柱炎

FDA、EMA、
國家藥監局巴瑞替尼 因塞特醫療公司、

禮來公司

類風濕關節炎、特應性皮炎、新冠肺炎、斑禿、
幼年特發性關節炎、與附著點炎症相關的關節炎、
幼年銀屑病關節炎、多關節型幼年特發性關節炎

FDA、EMA蘆可替尼乳膏 因塞特醫療公司 特應性皮炎、非節段型白癜風

2024年7月25日(FDA)FDA氘代蘆可替尼 印度太陽藥業 斑禿

JAK1

JAK3、TEC FDA、EMA、
國家藥監局

利特昔替尼 輝瑞 斑禿

2019年8月16日(FDA)

2019年12月16日(EMA)

2022年2月18日
（國家藥監局）

FDA、EMA、
國家藥監局

烏帕替尼 艾伯維
類風濕關節炎、銀屑病關節炎、強直性脊柱炎、
特應性皮炎、潰瘍性結腸炎、非放射學中軸型

脊柱關節炎、克羅恩病、多關節型幼年特發性關節炎、
幼年銀屑病關節炎、巨細胞動脈炎

2020年9月24日(EMA)EMA非戈替尼 Galapagos 類風濕關節炎、潰瘍性結腸炎

2025年3月18日（國家藥監局）國家藥監局艾瑪昔替尼 恒瑞 強直性脊柱炎、類風濕關節炎、
特應性皮炎、斑禿

2024年9月19日(EMA)EMA

JAK

迪高替尼 日本煙草、鳥居製藥、
Akros Pharma

特應性皮炎、濕疹

1,168

957

508

不適用

不適用

5,971

不適用

不適用

不適用

1,087

679

FDA、EMA、
國家藥監局

蘆可替尼 禮來公司 骨髓纖維化；真性紅細胞增多症；
移植物抗宿主病

4,728 5,203

不適用

不適用

JAK1、JAK2、ALK2 FDA、EMA莫洛替尼 吉利德 骨髓纖維化 477 748

JAK1、JAK、JAK3、
TYK2、ALK2

2025年5月27日
（國家藥監局）

國家藥監局吉卡昔替尼 澤璟生物製藥 骨髓纖維化 不適用 不適用

JAK1、JAK2、
ROCK1、ROCK2

2026年2月25日
（國家藥監局）國家藥監局羅伐昔替尼 正大天晴 骨髓纖維化 不適用 不適用

8,304

不適用

2024年6月18日（國家藥監局）國家藥監局戈利昔替尼 迪哲醫藥 外周T細胞淋巴瘤 不適用 不適用

FDA、EMA、
國家藥監局

阿布昔替尼 輝瑞 特應性皮炎 215 271

不適用

FDA、EMA、
國家藥監局TYK2 氘可來昔替尼 百時美施貴寶

斑塊狀銀屑病、膿皰型銀屑病、
紅皮病型銀屑病 246 291

2026年4月29日（國家藥監局）國家藥監局JAK2 貝澤昔替尼 邦順製藥 骨髓纖維化 不適用 不適用

不適用

2024年7月30日（國家藥監局）國家藥監局吡西替尼 安斯泰來 類風濕關節炎 不適用 不適用

2019年8月16日(FDA)

2021年2月8日(EMA)
FDA、EMA

JAK2、FLT3

菲卓替尼 賽諾菲 骨髓纖維化 不適用 不適用

2022年2月28日(FDA)FDA帕克替尼 S-BIO 骨髓纖維化 146 120

不適用

註：表中JAK靶點為廣譜靶點，具體靶點尚未公開披露。

資料來源：FDA、EMA、弗若斯特沙利文

主流JAK抑制劑銷售額快速增長，凸顯出該細分市場具有強勁的商業發展勢頭與
巨大的市場潛力。例如，瑞福®（烏帕替尼）2024年全球銷售額達到5,971.0百萬美元，
2025年飆升至8,304.0百萬美元，同比增長率約40%。這一增長軌跡凸顯了JAK抑制劑
在多種適應症中的應用擴展，使其成為自身免疫性疾病和炎症性疾病領域最具前景的
治療類別之一。

JAK抑制劑在自身免疫性疾病領域的市場機遇

類風濕關節炎

類風濕關節炎（rheumatoid arthritis，RA）是一種慢性系統性自身免疫性疾病，其
特徵是持續性滑膜炎症，臨床表現為關節僵硬、疼痛和腫脹，最終導致軟骨損傷、關
節畸形、功能受損及死亡率升高。RA的病理標誌是滑膜襯里層增生，由促炎細胞因子
和免疫細胞浸潤驅動，不僅會損害關節完整性，還會引發發熱、乏力、肌痛和食慾減
退等全身症狀。RA治療的主要目標是抑制炎症、預防關節結構損傷、保留軀體功能、
緩解疼痛並提高患者生活質量。
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RA是一個成熟的疾病領域，流行病學概況完善，預期短期內患病人數一般不會
大幅上漲。因此，患者人數預計漲幅有限。已發佈指南及流行病學研究普遍表明，
中國及全球RA患病率分別為約0.42%及約0.5%至1.0%。中國RA患病人數保持相對穩
定，患病人數從2020年的6.0百萬例增至2025年的6.2百萬例，複合年增長率為0.7%；
預計到2030年將達到6.4百萬例，到2035年將進一步達到6.7百萬例，2025年至2030年
及2030年至2035年的複合年增長率分別為0.8%及0.9%。全球RA患病人數從2020年
的39.8百萬例增至2025年的41.8百萬例，複合年增長率為1.0%；預計到2030年將達到
43.7百萬例，到2035年將進一步達到45.4百萬例，2025年至2030年及2030年至2035年
的複合年增長率分別為0.9%及0.8%。該增長主要由於人口因素，尤其是人口老齡化，
而不是相關患病率大幅上漲。

RA的一線治療包括傳統合成改善病情抗風濕藥物（conven t iona l  syn the t i c 
disease-modifying antirheumatic drugs，csDMARD），尤其是甲氨蝶呤、柳氮磺吡啶、
來氟米特和羥氯喹，通常與非甾體消炎藥、低劑量皮質類固醇、鎮痛藥、物理療法和
職業療法聯合使用，以優化症狀控制和功能能力。在對csDMARD應答不足或不耐受的
情況下，引入針對關鍵致病介質的生物製劑類DMARD。此類藥物包括針對腫瘤壞死
因子-α（tumor necrosis factor-alpha，TNF-α）、CD20、白細胞介素（IL-1、IL-6）或IL-6
受體的單克隆抗體和融合蛋白，以及調節T細胞共刺激的製劑。

儘管抗TNF製劑及其他生物製劑已被證實能有效誘導疾病緩解並抑制影像學進
展，但依然存在若干未被滿足需求。治療應答喪失可能源於炎症負荷過高、血清藥物
濃度不足、藥物清除加速或免疫原性。此外，生物療法還受限於安全性風險、複雜給
藥方案及高昂成本。因此，亟需開發兼具更強療效、持續應答、良好安全性及更高可
及性的新型治療範式，以優化RA患者的長期結局。雖然整體治療原則大致符合國際標
準，但根據《中國類風濕關節炎診療指南》，中國類風濕關節炎的治療路徑在若干方面
有所不同，包括在升級治療前更長時間地維持傳統合成DMARD聯合療法、JAK抑制劑
與生物製劑聯用的定位更廣泛，以及納入若干局部獲批小分子療法作為標準治療的一
部分。

在此治療範式下，TLL-018專為對過往療法應答不足或不耐受的活動性、中重度
類風濕關節炎患者開發。其主要目標人群包括對生物製劑類DMARD應答不足或不耐
受的患者，符合納入我們關鍵性III期臨床試驗的標準。此外，TLL-018針對對甲氨蝶
呤應答不足或不耐受的患者的II期研究評估得出，其可能用於對傳統合成DMARD應答
不足的人群。下圖展示了在中國推薦的RA治療範式。
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‧ 錨定藥物：甲氨蝶呤為首
選的一線單藥療法。

‧ 替代方案：存在甲氨蝶呤
用藥禁忌或不耐受時，使
用艾拉莫德、來氟米特或
柳氮磺吡啶。

‧ 橋接：對於中╱高疾病活
動度，短期聯用低劑量糖
皮質激素或NSAID，以快
速控制

評估：
經過1-3個月後評估療效，若
疾病得到控制，則維持當前治
療方案；若疾病未得到控制，
則採用csDMARD優化。

真實結果：
約有21.8%的患者因療效不足
或不耐受而停用csDMARD

評估：
經過3-6個月後評估療效，若
疾病仍未得到控制，則採用先
進療法。

真實結果：
儘管採用了csDMARD優化，
仍有相當比例的患者未能持續
控制疾病並推進到先進療法。

評估：
經過3個月後評估療效，若6個
月內未達到改善或治療目標，
則可換藥。

真實結果：
在接受bDMARD治療的患者
中，約有58%最終治療失敗。
此外，約有10%因不耐受而停
藥，有6.3%因急性不良反應
而停藥。

臨床上：建議機制循環。標準
治療是持續聯用csDMARD與
新藥。

• 策略：若初期單藥無效，
改用其他csDMARD（例如
艾拉莫德），或聯用2-3款
csDMARD。

• 常見方案：甲氨蝶呤+艾拉
莫德、甲氨蝶呤+來氟米特
或三藥（甲氨蝶呤+柳氮磺
吡啶+羥氯喹）。

• 適應症：若csDMARD策略
失敗（或存在不良預後因
素）。

• 方案：csDMARD與生物
製劑類DMARD（TNF-α、
IL-6抑制劑）聯用或靶向
合成DMARD（JAK抑制
劑、TYK2抑制劑，或
含TLL-018的雙點靶
JAK1/TYK2抑制劑）。

‧ 換藥：若第一種靶向藥
物失敗，則改用作用機
制不同的藥物（例如，
抗TNF改為抗IL-6或JAK
抑制劑）。

‧ 減量：僅在持續緩解（>6
個月）後才考慮減量。建
議逐步減少劑量，而非停
藥。

註： 改善病情抗風濕藥物（disease-modifying anti-rheumatic drugs，DMARD）包括甲氨蝶呤、來氟米特、
柳氮磺吡啶、羥氯喹、硫唑嘌呤、環磷酰胺等。非甾體消炎藥（Nonsteroidal Anti-inflammatory 

Drugs，NSAID）包括阿司匹林、對乙酰氨基酚、吲哚美辛、萘普生等。

資料來源：《2024中國類風濕關節炎診療指南》、弗若斯特沙利文

2025年，RA適應症市場分別佔全球及中國JAK抑制劑市場的約21%及25%。截
至最後實際可行日期，全球共有六款JAK抑制劑獲批用於治療RA，其中有五款已在中
國上市。截至同日，全球（不包括中國）共有九款靶向RA的JAK抑制劑處於臨床開發階
段，中國共有14款靶向RA的JAK抑制劑處於臨床開發階段，其中三款候選藥物處於III

期臨床階段。

截至最後實際可行日期全球已上市的用於RA的JAK抑制劑

生產企業 通用名 靶點 獲批適應症 監管機構 首次批准日期

恒瑞 艾瑪昔替尼 JAK1

RA

國家藥監局

安斯泰來 吡西替尼 JAK3 國家藥監局 2024-07-30（國家藥監局）

Galapagos 非戈替尼 JAK1 EMA 2020-09-24 (EMA)

艾伯維 烏帕替尼 JAK1
FDA、EMA、
國家藥監局

FDA、EMA、
國家藥監局

2019-08-16 (FDA)
2019-12-16 (EMA)

2022-03-18（國家藥監局）

因塞特 巴瑞替尼 JAK1、JAK2
2018-05-31 (FDA)
2017-02-13 (EMA)

2019-06-24（國家藥監局）

輝瑞 托法替布 JAK1、JAK2、JAK3
FDA、EMA、
國家藥監局

2012-11-06 (FDA)
2017-03-22 (EMA)

2017-03-10（國家藥監局）

2025-03-18（國家藥監局）



行業概覽

– 88 –

本文件為草擬本，其所載資料並不完整及可作更改。閱讀本文件有關資料時，必須一併細閱本文件首頁「警告」一節。

截至最後實際可行日期全球（不包括中國）處於臨床階段的用於RA的JAK抑制劑

生產企業 研發階段 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

Celon Pharma II期 CPL'116 JAK、ROCK 2022-05-10

RA

輝瑞 II期
托法替布

Zimlovisertib

利特昔替尼

JAK1、JAK2、JAK3
IRAK4

JAK3、TEC
2020-04-14

艾伯維 II期
艾蘇魯替尼+烏帕替尼-

ABBV-599

艾蘇魯替尼

BTK、JAK1
BTK

2018-09-25

吉利德 II期 非戈替尼
Lanraplenib

JAK1、SYK 2016-08-26

Vertex Pharmaceuticals II期 德賽替尼 JAK3 2012-12-18

因塞特 II期 伊他替尼 JAK1 2012-06-20

EQRx I期 LNK01001 JAK1 2022-02-18

HK inno.N I期 CJ-15314 JAK1 2020-03-06

高光製藥 I期 TLL-018 JAK1、TYK2 2020-01-28

、

截至最後實際可行日期中國處於臨床階段的用於RA的JAK抑制劑

研發階段生產企業 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症
凌科 III期 LNK01001 JAK1 2023-09-22

RA

高光製藥 III期 TLL-018 JAK1、TYK2 2023-08-31
無錫福欣醫藥 III期 WXFL10203614 JAK1 2023-06-27
長森藥業 II期 LW402 JAK1 2022-11-18
科倫博泰 II期 KL130008 JAK1、JAK2 2020-12-30

同和藥業 I期 HHT-109 JAK1 2026-04-02

江蘇威凱爾 I期 VC005 JAK1 2023-05-04
成都賾靈生物醫藥 I期 ZL-82 JAK3 2023-03-21

江蘇柯菲平、南京神州佳美製藥 I期 H018 JAK1 2022-12-23

廣州嘉越醫藥 I期 JYP0061 JAK1 2021-09-16
石藥集團 I期 SYHX1901 JAK1、TYK2、JAK3、SYK 2021-05-13
珠海聯邦製藥 I期 TUL01101 JAK1 2020-11-04

上海復旦張江生物醫藥 I期 FZJ-003 JAK1 2020-11-03

杭州廣良生物醫藥 I期 邦瑞替尼 JAK2 2019-06-04

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、國家藥監局、藥審中心、弗若斯特沙利文

下圖展示了截至最後實際可行日期全球及中國已上市的用於RA的JAK抑制劑終
端用戶價格、市場份額及報銷覆蓋詳情。

全球（不包括中國）已上市的用於RA的JAK抑制劑的終端用戶價格及報銷覆蓋情況

生產企業 藥物 終端用戶價格 醫療保險覆蓋情況

Galapagos 非戈替尼
美國：未獲批准；

英國：NHS/NICE已覆蓋；
日本：NHI已覆蓋

艾伯維 烏帕替尼
美國：商業+醫保D部覆蓋；
英國：NHS/NICE已覆蓋；
日本：NHI已覆蓋

因塞特 巴瑞替尼

輝瑞 托法替布

28.77英鎊╱片（按英國NHS
指示價格每30片裝863.10英鎊）

236.35美元╱片（按美國官方標價
30天裝7,090.41美元；
按每日一次計算）

95.01美元╱片（按美國官方標價
2 mg片劑30天裝2,850.41美元；

按每日一次計算）

75.91美元╱片（按美國WAC價
5 mg片劑每60片裝4,554.86美元）

美國：商業+醫保（依賴計劃）；
英國：NHS/NICE已覆蓋；
日本：NHI已覆蓋

美國：商業+醫保（依賴計劃）；
英國：NHS/NICE已覆蓋；
日本：NHI已覆蓋
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縮寫： NHS=英國國家醫療服務體系；NICE=英國國家衛生與臨床優化研究所；NHI=日本國民健康保險；
NRDL=中國國家醫保藥品目錄

附註： 終端用戶價格基於相關市場公開可得的基準價格作出，並按最小劑量單位基準列示。對於美國，價
格基於官方標價或WAC披露；而對於英國，價格則基於公開可得的報銷價格╱標價。最小劑量單
位價格指一個最小劑量單位（如一片、一粒或一瓶）的價格。該等價格僅供參考，為說明各市場中
相關產品的定價與報銷環境而列示，由於各司法權區的定價、採購及報銷體系存在差異，可能無法
直接比較。

資料來源：公共信息、弗若斯特沙利文

中國已上市的用於RA的JAK抑制劑的終端用戶價格及報銷覆蓋情況

仿製藥價格是否有仿製藥?醫療保險覆蓋情況終端用戶價格藥物生產企業

否已覆蓋艾瑪昔替尼恒瑞

否未覆蓋不適用吡西替尼安斯泰來

否已覆蓋人民幣65.48元╱片烏帕替尼艾伯維

人民幣25.94元╱片是已覆蓋人民幣38.00元╱片巴瑞替尼因塞特

人民幣0.37元╱片是已覆蓋人民幣1.27元╱片托法替布輝瑞

不適用不適用

不適用

不適用

附註： 終端用戶價格主要根據可公開獲得的最低集中採購中標價或網上標價作出，按最小劑量單位基準列
示；最小劑量單位價格指一個最小劑量單位（如一片、一粒或一瓶）的價格。

資料來源：公共信息、弗若斯特沙利文

2025年全球已上市的

用於RA的JAK抑制劑的市場份額

2025年中國已上市的

用於RA的JAK抑制劑的市場份額

巴瑞替尼
13%

托法替布
18%

非戈替尼
5%

吡西替尼
1%

烏帕替尼
63%

艾瑪昔替尼
0%

巴瑞替尼
15%

托法替布
18%

吡西替尼
5%

烏帕替尼
62%

艾瑪昔替尼
0%

附註： 吡西替尼僅在包括中國和日本在內的部分亞洲市場獲批，尚未獲FDA或EMA批准。

資料來源：弗若斯特沙利文分析
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慢性自發性蕁麻疹

蕁麻疹是一種由經典I型超敏反應介導的過敏性疾病，其特徵是皮膚受刺激後數
小時內出現劇烈瘙癢、大小不等（1mm至10cm）的短暫性風團，並自行消退。雖然大
多數發作是急性的，通常持續幾天到六週，但有些病例會發展為慢性蕁麻疹，症狀持
續時間超過六週。慢性蕁麻疹分為慢性自發性蕁麻疹（chronic spontaneous urticaria，
CSU）與慢性誘導性蕁麻疹（chronic inducible urticaria，CIndU）。CSU為更為常見的
形式，會在並無可識別的外部誘因的情況下出現，其特徵是自發性出現風團、血管性
水腫或兩者兼而有之，持續六週或更長時間。相比之下，CIndU包含物理性誘因和非
物理性誘因：物理性誘因包括症狀性皮膚劃痕症、冷╱熱接觸性蕁麻疹；非物理性誘
因包括膽鹼能性蕁麻疹、接觸性蕁麻疹和水源性蕁麻疹。

CSU具有持續性患者群體特點，但其流行病學負擔通常不會迅速擴大。因此，
患者人數預期增幅適度，體現出受影響人群規模逐步變動，而不是疾病負擔突然增
長。已發佈指南及文獻普遍報告，中國及全球CSU患病率分別為約1.3%及約0.7%。
中國CSU患病人數從2020年的23.9百萬例增至2025年的26.6百萬例，複合年增長率為
2.1%；預計到2030年將達到29.6百萬例，到2035年將進一步達到32.2百萬例，2025年
至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為2.2%及1.7%。全球CSU患病人數
從2020年的60.6百萬例增至2025年的69.9百萬例，複合年增長率為2.9%；預計到2030

年將達到77.2百萬例，到2035年將進一步達到84.8百萬例，2025年至2030年及2030年
至2035年的複合年增長率分別為2.0%及1.9%。

中國CSU的一線治療包括在治療初期按標準劑量服用第二代H1抗組胺藥，目的
是控制症狀。對於部分應答或應答不足的患者，建議升級治療，包括將第二代抗組胺
藥的劑量增加至標準劑量的四倍或使用抗組胺藥聯合療法。對於經過經優化抗組胺治
療仍有症狀的患者，加入奧馬珠單抗治療，通常在適當的治療間隔後評估出臨床反
應。如果對標準劑量奧馬珠單抗應答不足，可以考慮進一步增加劑量或縮短給藥間
隔以加強疾病控制。一旦症狀得到完全控制，通常會持續進行一段明確時間的維持治
療，然後通過延長給藥間隔或減少劑量來逐步減藥。如需要額外的免疫抑制治療，可
以使用環孢素等藥物作為輔助治療，在疾病控制後優先停止伴隨用藥。

雖然整體治療範式大致符合國際指南，但根據《中國蕁麻疹診療指南》，中國CSU

的治療路徑在若干方面有所不同，包括聯合使用抗組胺藥進行早期治療具有更大的靈
活性、在開始免疫抑制治療之前採用標準化的生物製劑劑量遞增方法，以及在難治性
病例中允許使用抗組胺藥、生物製劑與免疫抑製劑的聯合療法。下圖說明了中國CSU

的推薦治療範式。
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慢性自發性蕁麻疹

第二代抗組胺藥（標準劑量）治療1至2週

第二代抗組胺藥作為聯合用藥，或劑量增加至標準劑量最高4倍，治療2至4週

第二代抗組胺藥+ 奧馬珠單抗（300 mg/4週）

部分得到控制╱未得到控制

部分得到控制╱未得到控制

維持治療6至12個月 每4週將奧馬珠單抗劑量增加至450 mg
或600 mg；或將注射間隔縮短至兩週

嘗試停藥前，逐步將注射
間隔延長至8至12週 維持治療6至12個月 逐步減量或停用

第二代抗組胺藥+奧馬珠單抗+其他
藥物（如環孢素）

先停止服用其他藥物（如環孢素）。

逐步減少或停用奧馬珠單抗

部分得到控制╱未得到控制

12週時評估

完全得到控制

完全得到控制
完全得到控制

完全得到控制

部
分
得
到
控
制
╱
未
得
到
控
制

完全得到控制

附註： 第二代抗組胺藥逐步減量，即劑量需先每天或每隔一天減至標準劑量的一半。如症狀未復發，3至
4週後，劑量可進一步每天減至標準劑量的四分之一，或每隔一天減至標準劑量的一半。如症狀仍
無復發，則再繼續3至4週，劑量每週兩次減至標準劑量的四分之一。如症狀仍未復發，可在3至4
週後停藥。如在減量過程中症狀反覆出現，請用回之前症狀完全得到控制的劑量。

資料來源：《中國蕁麻疹診療指南（2022版）》、弗若斯特沙利文

截至最後實際可行日期，全球尚無JAK抑制劑或相關仿製藥獲批用於治療CSU。
截至同日，全球（不包括中國）僅有兩款用於治療CSU的JAK抑制劑處於臨床開發階
段，而中國有三款處於臨床開發階段。

截至最後實際可行日期全球（不包括中國）處於臨床階段的用於CSU的JAK抑制劑

JAK1 2023-07-07
CSU

輝瑞 JAK3、TEC 2025-10-22

生產企業 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

磷酸泊沃昔替尼

利特昔替尼

II期

II期

研發階段

因塞特醫療公司

截至最後實際可行日期中國處於臨床階段的用於CSU的JAK抑制劑

高光製藥 III期 TLL-018 JAK1、TYK2 2024-03-19

CSU諾誠健華醫藥 II/III期 ICP-332 JAK1、TYK2 2026-01-04

輝瑞 II期 利特昔替尼 JAK3、TEC 2025-12-17

生產企業 研發階段 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、弗若斯特沙利文
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特應性皮炎

特應性皮炎（atopic dermatitis，AD）是一種慢性、複發性、免疫介導性皮膚病，

其特徵為皮膚乾燥、劇烈瘙癢、濕疹樣皮損和嚴重性程度不一的皮疹。其多因素病因

涉及遺傳易感性、環境觸發因素、表皮屏障功能障礙、Th2主導的適應性免疫反應及皮

膚微生物群的改變。持續性炎症和屏障功能障礙是特徵性劇烈瘙癢和複發性濕疹樣皮

疹的根本原因。這些症狀的表現範圍較廣，輕度病例可能僅出現白色糠疹或局限性手

部濕疹，嚴重病例則可發展為泛發性紅皮病。診斷標準要求患者存在典型形態與分佈

特徵的瘙癢性皮損，且症狀持續超過急性期。

雖然AD不會危及生命，但會帶來顯著的身體、心理和社會經濟影響。該病通常

在幼兒期發病，且常持續至成年。中重度患者會出現嚴重的皮膚病變、睡眠障礙，焦

慮和抑鬱的發生率也顯著升高；這些問題會導致患者生活質量下降、自尊心受挫，並

對學業或職業表現產生負面影響。這些因素凸顯了市場對既能持久控制免疫活性又能

修復皮膚屏障的治療方案的迫切需求。

AD可能發生在各個年齡階段，而非局限於某一特定年齡群體，因此形成了龐大

且穩定的患者群體，同時也意味著患病率的增長更可能呈漸進趨勢，而非由某一人口

群體的突增所致。已發佈指南及流行病學研究表明，AD存在大量現有患者群體，中國

成人及兒童AD患病率分別約為4.6%及13%，全球成人及兒童AD患病率分別約為2.0%

及4.0%。中國AD患病人數從2020年的67.4百萬例增至2025年的74.1百萬例，複合年增

長率為1.9%；預計到2030年將達到79.1百萬例，到2035年將進一步達到81.2百萬例，

2025年至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為1.3%及0.5%。全球AD患病

人數從2020年的659.0百萬例增至2025年的711.4百萬例，複合年增長率為1.5%；預計

到2030年將達到763.1百萬例，到2035年將進一步達到814.4百萬例，2025年至2030年

及2030年至2035年的複合年增長率分別為1.4%及1.3%。適度的複合年增長率反映了

AD既有的流行病學模式，而不是假設疾病擴大加快。

在中國，特應性皮炎的管理根據SCORAD指數評估的疾病嚴重程度確定，從基礎

措施入手，包括患者教育、避免誘發因素、規律沐浴、足量使用潤膚劑，必要時還需

調整飲食。一線藥物治療以局部外用消炎藥物（包括皮質類固醇和鈣調神經磷酸酶抑制

劑）為主，並輔以新型靶向藥物（如局部外用PDE4和JAK抑制劑）。中重度患者除局部

外用治療外，還可接受窄譜UVB或UVA1光療。對於難治性或高負擔性病例，可採用

全身性免疫抑制劑、生物製劑，以及在急性發作期短期使用系統糖皮質激素，以快速

控制炎症、恢復皮膚屏障完整性。
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以下是中國國家指南推薦的AD治療範式：

輕度
 SCORAD<25

中度
SCORAD 25~50

重度
SCORAD>50

基礎治療 • 患者教育、合理沐浴、日常使用保濕劑、避免接觸環境刺激物和過敏原及必要的飲食干預。

一線治療：根據病情嚴重程度選擇不同劑型和強度的局部外用皮質類固醇(topical corticosteroids，TCS)。

應採用局部外用皮質類固醇
(Local Topical Corticosteroids, TCS)/
局部外用鈣調磷酸酶抑制劑

(Topical Calcineurin Inhibitors, TCI)
或局部外用靶向藥物（PDE4/JAK
抑制劑），並在必要時給予口服

抗組胺藥以控制伴發
過敏症狀或緩解瘙癢。

局部外用皮質類固醇
(Local Topical Corticosteroids, TCS)/
局部外用鈣調磷酸酶抑制劑

(Topical Calcineurin Inhibitors, TCI)、
局部外用靶向藥物

（PDE4/JAK抑制劑）、
全身窄譜中波紫外線

(Narrowband-Ultraviolet B, NB-UVB)/
長波紫外線1(Ultraviolet A1, UVA1)

療法，或生物製劑。

系統性免疫抑制劑或生物製劑、
對急性發作期患者短期使用糖皮質

激素及全身長波紫外線
1(Ultraviolet A1, UVA1)/
窄譜中波紫外線

(Narrowband-Ultraviolet B, 
NB-UVB)療法。

註：SCORAD=特應性皮炎評分

資料來源：《中國特應性皮炎診療指南（2020版）》、弗若斯特沙利文

於2025年，AD適應症市場分別佔全球及中國JAK抑制劑市場的約23%及26%。

截至最後實際可行日期，全球共有五款JAK抑制劑獲批用於治療AD，其中有三款已在

中國上市。截至同日，全球（不包括中國）有一款用於治療AD的JAK抑制劑處於III期

臨床開發階段，而中國有七款。

截至最後實際可行日期全球已上市的用於AD的JAK抑制劑

AD

JAK1

2022-01-14 (FDA)

2021-12-09 (EMA)

2019-08-16 (FDA)

2019-12-16 (EMA)

2022-02-18（國家藥監局）

2022-04-08（國家藥監局）

JAK1

2025-03-18（國家藥監局）恒瑞 艾瑪昔替尼 JAK1

2018-05-31 (FDA)

2017-02-13 (EMA)

JAK
2025-07-23 (FDA)

 2024-09-19 (EMA)

FDA、EMA、
國家藥監局

FDA、EMA、
國家藥監局

FDA、EMAJAK1、JAK2

OTCPK: TRXPF、
日本煙草、
Akarx

FDA、EMA

生產企業 通用名 靶點 獲批適應症 監管機構 首次批准日期

輝瑞

艾伯維

因塞特

阿布昔替尼

烏帕替尼

巴瑞替尼

迪高替尼

國家藥監局
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截至最後實際可行日期全球（不包括中國）處於臨床階段的用於AD的JAK抑制劑

III期 JAK1 2021-05-06

Aclaris II期 ATI-2138 JAK3、ITK 2024-09-05

JAK1、TYK2 2024-04-09II期 TDM-180935

Aclaris II期 JAK1、JAK3 2022-06-20

II期 JAK1、TYK2 2019-04-02

Asana II期 SYK、JAK1、JAK2、JAK3、TYK2 2018-05-09

JAK 2020-10-27I期 CEE321

生產企業 研發階段 靶點 首次發佈日期通用名╱代號

瑞石生物醫藥

特科羅

輝瑞

諾華

艾瑪昔替尼

來普昔替尼

布帕昔替尼

古沙替尼

截至最後實際可行日期中國處於臨床階段的用於AD的JAK抑制劑

高光製藥 I期 TLL-018 JAK1、TYK2 2023-07-07

JAK1、TYK2 2023-02-15啟元生物 I期 QY211

JAK1 2021-06-18蘇州隆博泰藥業 I期 LBG-1600M

啟元生物 III期 QY201 JAK1、TYK2 2025-02-07

JAK1 2026-04-23江蘇威凱爾醫藥科技 III期 VC005

廣州諾誠健華醫藥 III期 Soficitinib JAK1、 TYK2 2024-08-26

凌科藥業 III期 LNK01001 JAK1 2024-01-03

JAK1、 JAK2 2023-02-27北京普祺醫藥 III期 普美昔替尼

江蘇柯菲平醫藥 II期 H018 JAK1 2025-08-04

康哲藥業 II期 CMS-D001 TYK2 2026-01-19

JAK3 2025-04-30成都賾靈生物醫藥 II期 ZL-82

無錫福祈製藥 II期 WXFL10203614 JAK1 2024-08-14

珠海聯邦製藥 II期 TUL01101 JAK1 2023-11-13

JAK1 2023-11-09廣州嘉越醫藥 II期 JYP0061

邁英諾醫藥 II期 MDI-1228 JAK 2023-09-27

長森藥業 III期 LW402 JAK1 2026-01-27

ALK2、JAK1、TYK2、JAK2、JAK3 2020-06-11蘇州澤璟生物製藥 I/II期 吉卡昔替尼乳膏

明慧製藥 III期 伊托法替布 JAK 2025-04-02

生產企業 研發階段 靶點 首次發佈日期通用名╱代號

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、弗若斯特沙利文

系統性紅斑狼瘡

系統性紅斑狼瘡(systemic lupus erythematosus, SLE)是一種高發病率、高死亡率
的自身免疫性疾病。它是最常見的狼瘡類型，會導致受累器官出現廣泛炎症和組織損
傷。其確切病因尚不明確，但普遍認為與遺傳易感性、激素影響以及感染、紫外線暴
露等環境誘因的綜合作用有關。全球範圍內，SLE仍存在大量未被滿足的醫療需求，
隨著疾病認知度的提升、診斷能力的改善以及持續的科研投入，市場對更有效且更具
針對性的治療方案的需求不斷增長。目前的治療方案，如糖皮質激素、免疫抑制劑、
抗瘧藥及生物製劑，主要用於控制症狀和預防病情複發，但在改善患者長期結局和生
活質量方面，仍存在巨大的創新空間。

中國SLE患病人數呈上升趨勢，從2020年的1.0百萬例增至2025年的1.1百萬例，
複合年增長率為0.8%；預計到2030年將達到1.1百萬例，到2035年將進一步達到1.2百
萬例，2025年至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為1.1%及1.0%。2025
年，全球SLE患病人數達到8.2百萬例，2020年至2025年的複合年增長率為1.1%；預計
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到2030年將增至8.8百萬例，到2035年將增至9.2百萬例，2025年至2030年及2030年至
2035年的複合年增長率分別為1.1%及1.0%。

截至最後實際可行日期，全球尚無任何JAK抑制劑獲批用於治療SLE。截至同
日，全球（不包括中國）僅有兩款用於治療SLE的JAK抑制劑處於III期臨床開發階段，
而中國有兩款。

截至最後實際可行日期全球（不包括中國）處於臨床階段的用於SLE的JAK抑制劑

SLE

百時美施貴寶 III期 TYK2 2022-11-17

TYK2 2023-07-28Alumis II期 Envudeucitinib

III期 JAK1 2023-05-06

II期 JAK1 2017-09-18

II期 GLPG3667 TYK2 2023-05-04

生產企業 研發階段 靶點 首次發佈日期 適應症通用名╱代號

艾伯維

Galapagos

吉利德

烏帕替尼

氘可來昔替尼

非戈替尼

截至最後實際可行日期中國處於臨床階段的用於SLE的JAK抑制劑

SLE

百時美施貴寶 III期 TYK2 2023-03-01

JAK1、TYK2 2026-04-10II期

III期 JAK1 2024-01-19

I期 JAK1 2023-12-26

I期 SYHX1901 JAK1、TYK2、JAK3、SYK 2021-05-13

II期 布帕昔替尼-PF-06700841 JAK1、TYK2 2020-03-19

生產企業 研發階段 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

烏帕替尼

氘可來昔替尼

TQH390

艾瑪昔替尼

艾伯維

正大天晴

TYK2 2025-12-29II期 Nomelcitinib益方生物

輝瑞

恒瑞

石藥集團歐意藥業

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、弗若斯特沙利文

局部外用JAK抑制劑的適應症

局部外用Janus激酶（janus kinase，JAK）抑制劑是一種新興的靶向免疫調節療
法，旨在局部抑制JAK-STAT信號通路－該通路是皮膚炎症與自身免疫過程的關鍵介
導通路。通過選擇性阻斷促炎性細胞因子引發的胞內信號傳導，局部外用JAK抑制劑
可減輕炎症反應、緩解瘙癢症狀，並在特定病症中促進色素再沉著，同時最大限度降
低全身暴露及相關安全風險。

自2021年起，隨著監管審批的推進，局部外用JAK抑制劑的臨床應用範圍已擴展
至多種皮膚疾病適應症：

• 特應性皮炎（atopic dermatitis，AD）。Opzelura®（蘆可替尼乳膏）已在美國
等市場獲批用於治療12歲及以上中輕度AD患者。臨床研究表明，其可快速
改善瘙癢症狀並促進皮損消退；同時，由於藥物全身吸收量極少，其安全
性表現良好。

• 非節段型白癜風。蘆可替尼乳膏也獲批用於治療非節段型白癜風。臨床研
究表明，其通過調節黑素細胞的自身免疫性破壞過程促進色素再沉著。
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• 慢性手部皮炎。Corectim®（迪高替尼軟膏）已在日本獲批用於治療慢性手
部皮炎，包括局部外用皮質類固醇治療無效的病例。JAK抑制劑在減輕紅
斑、鱗屑及皸裂方面的療效，彰顯了其在頑固性炎症性皮膚病領域的治療
潛力。

局部外用JAK抑制劑獲批適應症的不斷擴展，印證了其在治療大量未被滿足醫
療需求的免疫介導性皮膚病方面的多功能性。其靶向作用機制、快速起效特性及局部
遞送方式，使其在皮膚病市場成為一類具有差異化優勢的療法。目前，該藥物針對斑
禿、銀屑病及其他局部炎症性疾病的適應症擴展正處於臨床研究階段。

截至最後實際可行日期，全球僅有兩款局部外用JAK抑制劑獲批用於治療皮膚
病，但在中國內地尚無任何局部外用JAK抑制劑獲批上市。截至同日，全球共有20款
以上處於臨床開發階段的、用於治療皮膚病的局部外用JAK抑制劑，其中中國有15款
以上。

截至最後實際可行日期全球已上市的局部外用JAK抑制劑

JAK 日本煙草、鳥居製藥、
Akros Pharma

EMA 2024-09-19 (EMA)

JAK1、JAK2
因塞特醫療公司、

Tiofarma
FDA、EMA

2021-09-21 (FDA)
2023-04-19 (EMA)

靶點 通用名 生產企業 獲批適應症 監管機構 首次批准日期

特應性皮炎、非節段型白癜風

迪高替尼

蘆可替尼乳膏

特應性皮炎、濕疹

資料來源：FDA、EMA、弗若斯特沙利文

JAK抑制劑在神經退行性疾病領域的市場機遇

目前尚無JAK抑制劑獲批用於治療神經退行性疾病（neurodegenerative diseases，
NDD），這源於相互關聯的科學與臨床挑戰，其中血腦屏障（blood-brain barrier，
BBB）滲透是首要障礙，此外還包括選擇性、安全性及疾病複雜性等問題。

• 結構限制。BBB的緊密內皮細胞連接和外排泵（如P-糖蛋白）阻斷了多數全
身給藥藥物進入中樞神經系統。而大多數JAK抑制劑（如托法替布）要麼分
子量過大（＞400Da），要麼極性過高，導致無法被動擴散。

• 選擇性。TYK2/JAK1是神經炎症的驅動因素，而抑制JAK2/JAK3會引發
貧血、血小板減少及感染風險。非選擇性JAK抑制劑（如蘆可替尼）還攜帶
FDA黑框警告。

• 安全性權衡。早期候選藥物（如泛JAK抑制劑）雖在體外研究中顯示出療
效，但在體內研究中卻引發了外周毒性，導致CNS適應症的開發被迫中止。

• 神經炎症的複雜性。JAK-STAT通路與NLRP3、α-突觸核蛋白及β澱粉樣蛋
白相互作用，但其在各類NDD（如PD與AD）中的作用存在差異。單靶點療
法在臨床試驗中屢屢受挫。

阿爾茨海默病

阿爾茨海默病（Alzheimer’s disease，AD）是一種進行性神經退行性疾病，其特徵
是大腦中錯誤折疊的蛋白質聚集體大量蓄積，進而引發神經元丟失、腦萎縮，並最終
導致記憶與執行功能障礙。在所有癡呆病例中，AD佔比達60-70%，其病程隱匿，臨
床表現為隨時間推移逐漸惡化。該病的病因包括多因素性，其中高齡是最顯著的風險
因素，此外還包括遺傳易感性、血管性共病及生活方式影響。
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中國阿爾茨海默病患病人數從2020年的12.5百萬例增至2025年的15.1百萬例，複
合年增長率為3.8%；預計到2030年將達到18.0百萬例，到2035年將進一步達到21.5百
萬例，2025年至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為3.7%及3.6%。全球
阿爾茨海默病患病人數從2020年的36.3百萬例增至2025年的39.0百萬例，複合年增長
率為1.5%；預計到2030年將達到41.8百萬例，到2035年將進一步達44.6百萬例，2025
年至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為1.4%及1.3%。

阿爾茨海默病的治療需要早期診斷、及時開始治療以及終身多學科協作護理。雖
然現有藥物可以緩解症狀並延緩疾病進展，但均無法逆轉已形成的病理改變，這構成
了巨大的未被滿足臨床需求。與此同時，與疾病階段相適配的支持性干預措施（包括言
語與運動康復、吞嚥障礙物理治療、營養優化和腸道功能訓練），對維持患者身心功能
至關重要。以人為中心的非藥物干預策略涵蓋環境調整、感官刺激、結構化行為干預
及音樂治療，這些都有助於改善阿爾茨海默病患者的生活質量。

認知增強藥物仍是治療阿爾茨海默病相關認知障礙的基石。膽鹼酯酶抑制劑通過
阻止乙酰膽鹼在突觸間隙的水解發揮作用，增強膽鹼能神經傳遞，從而改善患者的注
意力和記憶功能。過度谷氨酸能信號會損害突觸可塑性與認知功能，谷氨酸受體拮抗
劑則通過限制過度的谷氨酸能信號傳導減輕興奮性神經元損傷。與此同時，大量研究
聚焦於針對阿爾茨海默病病理主要特徵（即β澱粉樣蛋白聚集及tau蛋白過度磷酸化）的
改善病情療法。這些新型治療手段包括旨在促進β澱粉樣蛋白斑塊清除的被動與主動免
疫療法、抑制tau蛋白聚集的小分子藥物或生物製劑及反義寡核苷酸、疫苗平台等新興
治療模式，均致力於在神經退行性級聯反應的上游進行干預。

截至最後實際可行日期，全球尚無任何JAK抑制劑獲批用於治療阿爾茨海默病。
全球（不包括中國）僅有一款針對該適應症的JAK抑制劑處於臨床開發階段，而中國境
內，TLL-041是唯一一款治療阿爾茨海默病的JAK抑制劑處於臨床開發階段。

截至最後實際可行日期全球（不包括中國）處於臨床階段的
用於阿爾茨海默病的JAK抑制劑

浙江文達醫藥 I期 WD-910 TYK2 2025-03-20

生產企業 研發階段 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

阿爾茨海默病

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、弗若斯特沙利文

帕金森病

帕金森病是一種進行性神經退行性疾病，其特徵是靜止性震顫、肌強直、運動遲
緩及步態、平衡與協調障礙。Hoehn-Yahr分級表由Hoehn和Yahr於1967年首次發佈，
是首個用於評估帕金森病進展的分期體系。儘管目前尚無根治性療法，但藥物及支持
性措施干預可緩解運動症狀。從病理學上講，帕金森病表現為黑質致密部多巴胺能神
經元選擇性喪失，導致紋狀體多巴胺水平下降，進而破壞黑質紋狀體通路信號傳導，
此乃該疾病核心運動症狀的病理基礎。
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中國帕金森病患病人數從2020年的2.8百萬例增至2025年的3.5百萬例，複合年
增長率為4.8%；預計到2030年將達到4.9百萬例，到2035年將進一步達到7.4百萬例，
2025年至2030年及2030年至2035年的複合年增長率分別為6.6%及8.6%。全球帕金森
病患病人數從2020年的8.7百萬例增至2025年的10.3百萬例，複合年增長率為3.3%；預
計到2030年將達到12.8百萬例，到2035年將進一步達到15.9百萬例，2025年至2030年
及2030年至2035年的複合年增長率分別為4.4%及4.5%。

帕金森病的診斷需綜合評估患者病史、臨床症狀與體徵，並結合詳細的神經系統
檢查及體格檢查。由於目前缺乏確診性的實驗室檢測或影像學檢查手段，診斷需依賴
上述多項評估結果的相互印證。其中，疾病分期與亞型確認是診斷過程的核心環節。
在帕金森病早期，臨床管理可選用非麥角類多巴胺受體激動劑、MAO-B抑制劑或金剛
烷胺來緩解運動症狀。當病情進展至中晚期，卡比多巴╱左旋多巴會成為藥物治療基
石，同時可聯合COMT抑制劑以優化多巴胺能神經功能。通過亞型判定，可區分原發
性、繼發性、非典型性或家族性帕金森綜合征。對於藥物治療無效的晚期患者，可適
用神經外科干預措施。聚焦超聲、蒼白球切開術或丘腦切開術等病灶消融術可精準作
用於特定腦區以減輕症狀負荷。腦深部電刺激術（Deep Brain Stimulation，DBS）則提
供可調節、可逆的病理神經回路干預方案，進一步改善運動控制。以下是帕金森病的
治療路徑圖。

Secondary Parkinsonism

臨床症狀和體徵

階段確認

早期

非麥角類多巴胺
受體激動劑

單胺氧化
酶B抑制劑

卡比雙多巴
和左旋多巴

金剛烷胺 卡比雙多巴╱左旋多巴+兒茶酚-O-甲基轉移酶
(Catechol-O-Methyltransferase, COMT)抑制劑

卡比雙多巴╱左旋多巴+兒茶酚-O-甲基
轉移酶(Catechol-O-Methyltransferase, 

COMT)抑制劑

中期至晚期

卡比雙多巴和左旋多巴

類型確認

繼發性帕金森綜合征

非典型帕金森綜合征

引發帕金森綜合征的
家族性神經退行性疾病

原發性帕金森綜合征

外科治療方案

損毀大腦特定區域

聚焦超聲、蒼白球切開術、丘腦切開術

干擾大腦中的電信號

腦深部電刺激術(Deep Brain Stimulation, DBS)

資料來源：《中國帕金森病治療指南（第四版）》、弗若斯特沙利文

截至最後實際可行日期，全球尚無任何JAK抑制劑獲批用於治療帕金森病，其中
TLL-041/BHV-8000是全球唯一處於臨床開發階段的用於帕金森病的JAK抑制劑。

截至最後實際可行日期全球處於臨床階段的用於帕金森病的JAK抑制劑

Biohaven II/III期 TLL-041/BHV-8000 TYK2、JAK1 2025-05-16

生產企業 研發階段 通用名╱代號 靶點 首次發佈日期 適應症

帕金森病

資料來源：FDA、EMA、臨床試驗、弗若斯特沙利文
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信息來源

我們委託弗若斯特沙利文對我們候選藥物所定位的主要市場進行分析並編製報

告。我們同意向弗若斯特沙利文支付總計約人民幣0.55百萬元的服務費用。除另有說

明外，本節所有數據及預測值均引自弗若斯特沙利文報告。弗若斯特沙利文是1961年

成立於美國的獨立全球市場研究及諮詢公司。其服務涵蓋多行業市場評估、競爭對標

分析及戰略和市場規劃制定。

弗若斯特沙利文報告基於以下假設編製：(i)預測期內，全球及中國整體社會、經

濟與政治環境將保持穩定；(ii)未來十年，全球及中國經濟與產業發展有望維持穩定增

長態勢；(iii)預測期內，相關核心行業驅動因素將持續推動市場增長；及(iv)不會出現

極端不可抗力事件或行業監管變動，導致市場受到重大或根本性影響。

在編製弗若斯特沙利文報告的過程中，弗若斯特沙利文採用了以下核心方法論去

收集多渠道信息、驗證所收集的數據與信息，並將每位受訪者的信息及觀點與其他受

訪者的信息及觀點進行交叉核對：(i)次級研究，查閱已公開來源的信息，包括國家統

計數據、上市公司年報、行業報告及基於沙利文自研數據庫的數據；及(ii)初級研究，

包括對行業參與者開展深度訪談。

弗若斯特沙利文的預測基於各類市場決定因素，並通過為這些決定因素分配系數

來體現其對市場的相對重要性。市場決定因素既包含主觀假設，也涵蓋客觀因素，因

此預測數據可能與實際數據存在差異。

董事及聯席保薦人在選擇和確認指定信息來源、匯編、摘錄及轉載有關信息，以

及確保信息無重大遺漏方面，已盡到合理謹慎義務。


