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【药品名称】

通用名称：布地奈德肠溶胶囊  英文名称：Budesonide Enteric Capsules

【成份】

活性成份为布地奈德。白色或类白色包衣胶囊，内容物为白色或类白色微丸。

【适应症】

NEFECON用于治疗具有进展风险的原发性免疫球蛋白A肾病（IgAN）成人患者，

降低蛋白尿水平。

一般来说，这类患者的尿蛋白肌酐比值（UPCR）≥1.5 g/g

【用法用量】

推荐的疗程为9个月，剂量为16 mg，每日口服一次。完成9个月疗程或需提前终

止治疗时，需减少剂量至8 mg，每日一次，共2周。根据医生的判断，完成8 mg每

日一次共2周治疗后，可将剂量进一步减至4 mg，每日一次，持续2周。

胶囊应在早晨餐前至少1小时整颗吞下。请勿打开、压碎或咀嚼。如果漏服，请在

下一个预定时间服用规定的剂量，请勿将剂量加倍。

【不良反应】本品最常报告的药物不良反应包括痤疮、高血压、外周水肿、面部水

肿和消化不良；严重程度主要为轻度或中度且可逆，详见说明书。

【禁忌】对本品中任何成分过敏的患者禁用，包括应用其他布地奈德剂型曾发生

包括过敏反应在内的严重超敏反应的患者。重度肝功能损害患者禁用。

【注意事项】

皮质醇增多症和肾上腺轴抑制

长期使用皮质类固醇可能会发生全身效应，如皮质醇增多症和肾上腺轴抑制。在

患者接受手术或其他紧急状态的情况下，建议补充全身性皮质类固醇。当停止治

疗或在全身皮质类固醇之间转换时，请监测肾上腺轴抑制的征象。

肝损害

应避免用于严重肝损害患者。对于中度肝损害患者，需要监测皮质醇增多症的体

征和/或症状有无增加。

免疫抑制风险

使用免疫抑制药物的患者比健康个体更容易发生感染。

活动性或静止期结核感染、未经治疗的真菌、细菌、全身病毒或寄生虫感染或眼

部单纯疱疹患者，应避免使用糖皮质激素。

全身性皮质类固醇进行转换而引起的类固醇戒断症状

对于从全身利用度较高的糖皮质激素治疗转换为全身利用度较低的糖皮质激素

（如布地奈德）治疗的患者，应对其进行监测。

采用布地奈德替代全身性糖皮质激素，可能会导致既往通过全身性药物已控制

的过敏（例如，鼻炎和湿疹）再次出现。

特殊疾病慎用

应对患有高血压、糖尿病前期、糖尿病、骨质疏松症、消化性溃疡、青光眼或白内

障，有糖尿病或青光眼家族史，或患有可能受到皮质类固醇不利影响的任何其他

病症的患者进行监测。

视觉障碍

使用全身和局部糖皮质激素时可能会报告视觉障碍。

与强效CYP3A4抑制剂合并治疗

与强效CYP3A4抑制剂（包括酮康唑和含可比司他的产品）合并治疗，预期可增加

布地奈德所致全身副作用的风险。

大量摄入葡萄柚汁（主要在肠粘膜中抑制CYP3A4活性）后，口服给药后布地奈德

的全身暴露量可增加约2倍。

其他注意事项请详见说明书。

【药物分类】处方药

【生产企业】

企业名称：Patheon Pharmaceuticals Inc. 

生产地址：2110 East Galbraith Road, Cincinnati, OH 45237-1625, USA

【境内联系人】

名称：云顶新耀医药科技有限公司

地址：浙江省嘉兴市嘉善县惠民街道鑫达路8号4号厂房二楼西侧

【说明书版本】

核准日期：2024年6月4日

关于本产品完整的处方信息请参阅产品说明书。

简 明 处 方



若eGFR下降率不能够维持在<1 mL/min/1.73m2/年，则几乎
所有IgA肾病患者在其预期寿命内都有进展为肾衰竭的风险

相较其他人群，IgA肾病亚裔人群发生终末期肾病的风险增加56%
在调整了年龄、性别、活检时的eGFR、蛋白尿、MAP、ACEi/ARB使用和免疫抑制剂使用的影响后，
亚裔人群发生ESRD的风险显著增加56%2

ESRD: 终末期肾病； IgA：免疫球蛋白A；eGFR：估算的肾小球滤过率；MAP：平均动脉压；ACEi：血管紧张素转化酶抑制剂；ARB：血管紧张素II受体阻滞剂

eGFR：估算的肾小球滤过率；lgA：免疫球蛋白A

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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eGFR下降率与预期寿命内发生肾衰风险的关系1

亚裔人群其他
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一项回顾性队列研究1，分析来自英国罕见肾脏疾病国家登记处（RaDaR）的IgA肾病患者队列，纳入2299例成人与140例未成年IgA肾病患者，且基线蛋白尿>0.5 g/d或eGFR<60 mL/min/1.73m2 ，以肾衰发生风险，
蛋白尿和eGFR斜率与肾衰发生风险之间的关系为主要终点，旨在评估IgA肾病患者的长期预后

一项多伦多肾小球肾炎注册中心的多种族队列研究2，纳入669例IgA肾病患者（基线eGFR为59.6 mL/min/1.73m2，中位蛋白尿为1.8 g/d），202例患者为太平洋亚裔，467例患者来自其他来源，随访中位数为46.4个月。
采用Cox回归分析ESRD的主要终点（透析、移植或eGFR<15 mL/min/1.73m2）

校正后的Cox比例风险生存曲线显示，亚裔人群和其他群体之间在ESRD风险方面存在显著差异（P=0.01）
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IgA肾病早期表现为免疫介导的肾单位丢失，继发疾病进展后
出现高血压、蛋白尿等慢性肾脏病表现

IgA肾病治疗策略展望：对因治疗与支持治疗双管齐下

lgA：免疫球蛋白A

lgA：免疫球蛋白A；RAASi：肾素-血管紧张素-醛固酮系统抑制剂；SGLT2i：钠-葡萄糖共转运蛋白2抑制剂；DEARA：双效内皮素-血管紧张素受体拮抗剂；ERA：内皮素A受体拮抗剂；GLP-1：胰高血糖素样肽-1；
MRA：盐皮质激素受体拮抗剂；Asi：醛固酮合酶抑制剂

肾组织检查证实为原发性IgA肾病

解决导致肾单位持续损失
的免疫和炎症驱动因素

解决导致肾单位持续
损失的慢性肾病因素

减少致病性IgA 减轻肾小球炎症

耐赋康® 全身糖皮质激素

B细胞/浆细胞
消耗与调节 补体抑制

控制血压 减少肾小球高滤过率和蛋白尿 减少心血管风险

调节生活方式

RAASi

SGLT2i DEARA

ERA

    MRA，Asi，
GLP-1
��.

在所有患者中，
这些问题应同时解决

IgA肾病自然病程3
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疾病特异性免疫介导的肾单位丢失

高血压、蛋白尿等因素介导的肾单位进一步丢失

肾单位数量

早期 自然病程 晚期

应对肾小球丧失驱动因素的治疗窗口
肾单位丢失

IgA肾病的治疗策略4
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耐赋康®治疗3、6、9个月，均能显著抑制IgA-IC

耐赋康®治疗9个月，显著降低34% Gd-IgA1水平

耐赋康®组循环IgA-IC水平在3个月（P=0.0055）、 6个月（P= 0.047）和9个月（P=0.0169）均显著低于
安慰剂组6

与安慰剂组相比，耐赋康®组的Gd-IgA1平均水平在第3个月下降21.4%（P<0.0005），在第6个月下降
23.5%（P<0.0017），在第9个月下降34% （P<0.0001）5
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Gd-lgA1：半乳糖缺陷型免疫球蛋白A1；ELISA：酶联免疫吸附试验

IgA-IC：循环免疫球蛋白A免疫复合物；ELISA：酶联免疫吸附试验
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3个月 6个月 9个月
（治疗结束）

安慰剂组 耐赋康®
16 mg/d组

安慰剂组 耐赋康®
16 mg/d组

安慰剂组 耐赋康®
16 mg/d组
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NefIgArd 是一项随机、双盲、安慰剂对照的 III期试验6，其中 A 部分包括9 个月的治疗期和3 个月的随访期 ，纳入160例参与者，通过ELISA法，在基线和随机分组后3、6、9和12个月收集血清样本，检测IgA-IC水平，
旨在评估耐赋康®对IgA-IC水平的影响

NefIgArd 是一项随机、双盲、安慰剂对照的 III期试验5，其中 A 部分包括9 个月的治疗期和 3 个月的随访期，通过ELISA法，在筛查时（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=81）、第 3 个月（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=81）、
第 6 个月（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=79）和第 9 个月（治疗结束：安慰剂 n=79；耐赋康®   n=81）时收集血清样本，测量Gd-IgA1水平，旨在评估耐赋康®对Gd-IgA1水平的影响



第24个月时eGFR相比基线水平，与安慰剂组相比，中国人群耐赋康®组肾功能恶化减少约 66%7
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耐赋康®治疗中国患者9个月，随访15个月，较安慰剂组减少
66%的肾功能下降
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即便UPCR<0.8 g/g的IgA肾病患者，耐赋康®治疗下eGFR仍有获益
对于基线UPCR<0.8 g/g的患者，耐赋康®虽然仅治疗9个月，但eGFR获益可从起始用药起延续至治疗第18个月，
且eGFR斜率为-0.25 mL/min/1.73m2/年，表明耐赋康®治疗可能支持患者实现eGFR下降< 1mL/min/1.73m2/年的
治疗目标8

肾活检诊断4年内，基线eGFR>60 mL/min/1.73m2的IgA肾病患者，
使用耐赋康®治疗eGFR获益更大

肾活检诊断＜4年的患者使用耐赋康®治疗的eGFR获益大于肾活检诊断＞4年的患者

UPCR<0.8 g/g的亚组中，耐赋康®组较安慰剂组延缓eGFR下降

治疗期 随访期

耐赋康®16 mg/d组
安慰剂组
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eGFR：估算的肾小球滤过率； IgA：免疫球蛋白A

UPCR：尿蛋白肌酐比； IgA：免疫球蛋白A；eGFR：估算的肾小球滤过率

eGFR：估算的肾小球滤过率；IgA：免疫球蛋白A
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NefIgArd是一项全球双盲III期研究8，364例原发性IgA肾病患者（eGFR为35-90 mL/min /73 m²）以1:1随机分配给耐赋康®或安慰剂，治疗9个月，随后观察15个月。其中，72例患者的基线UPCR<0.8 g/g，分析
耐赋康®在UPCR＜0.8 g/g患者中的eGFR获益

NefIgArd是一项全球双盲III期研究7，364例原发性IgA肾病患者（eGFR为35-90 mL/min /73 m²）以1:1随机分配给耐赋康®或安慰剂，治疗9个月，随后观察15个月，2年的主要终点是2年内eGFR的时间加权平均值。
另外，62例中国大陆的患者也被纳入此分析，其基线特征与全球研究中的患者特征类似
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肾活检诊断＜4年 肾活检诊断＞4年

基线 耐赋康®治疗3个月↑11
mL/min/1.73m2

↑2
mL/min/1.73m2

一项前瞻性、先导性研究9纳入15例肾活检诊断51.6个月，接受标准支持治疗（基线eGFR>30 mL/min/1.73m2、蛋白尿＞750 mg/24h）的IgA肾病成年患者，使用耐赋康® 16 mg/d治疗3个月，评估影响耐赋康®治疗
早期的eGFR获益
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环磷酰胺（CTX）10

对于快速进展的IgA肾病患者，可推荐
使用CTX

羟氯喹（HCQ）10

中国患者：尽管采取最佳支持治疗仍处
于高进展风险的患者

非中国患者：无足够证据支持使用HCQ

吗替麦考酚酯（MMF）10

中国患者：对正在考虑使用糖皮质激素
的中国患者，MMF可用作减免激素的替
代治疗

非中国患者：无足够证据支持使用MMF

最新KDIGO指南： 
对接受最佳支持治疗后仍存在高进展风险的IgA肾病患者的管理

KDIGO指南对现有免疫抑制剂的使用建议

IgA：免疫球蛋白A； KDIGO：改善全球肾脏病预后组织

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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KDIGO：接受最佳支持治疗后仍存在高进展风险的IgA肾病患者的管理10
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考虑最大化支持治疗 个体化讨论激素的风险及获益

不适用的IgA肾病类型：
· 伴IgA沉积的微小病变肾病
· 伴急性肾损伤的IgA肾病
· IgA肾病伴急进性肾小球肾炎

接受最佳支持治疗3个月后，蛋白尿仍>1 g/d：
· 血压管理
· 最大耐受剂量的ACEi/ARB
· 生活方式干预
· 心血管风险管理

特定人群：
· 日本⸺考虑扁桃体切除术
· 中国⸺考虑使用吗替麦考酚酯
    以减少糖皮质激素

不适用：

· IgA 血管炎

· 继发性 IgA 肾病

    —病毒（HIV、肝炎）

    —炎症性肠病

    —自身免疫性疾病

    —肝硬化

· IgA 为主型感染相关性肾小球肾炎

对毒副作用进行风险分层：
· 高龄
· 代谢综合征
· 肥胖
· 潜在感染（TB、HBV、HIV）

考虑纳入临床研究

eGFR<30 mL/min/1.73m2 eGFR ≥ 30 mL/min/1.73m2

IgA肾病高进展风险定义为：尽管进行了≥90天的最佳支持治疗，蛋白尿> 0.75-1 g/d

IgA：免疫球蛋白A；KDIGO：改善全球肾脏病预后组织；ACEi：血管紧张素转换酶抑制剂； ARB：血管紧张素II受体阻滞剂； eGFR：估算的肾小球滤过率；TB：结核；HBV：乙型肝炎病毒； HIV：人类免疫缺陷病毒

现有免疫抑制剂暂未获得IgA肾病适应症
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STOP-IgAN研究 
免疫抑制剂联合支持治疗IgA肾病患者未观察到eGFR显著获益

STOP-IgAN研究 
免疫抑制剂联合支持治疗组的感染事件等不良反应发生率较高

IgA：免疫球蛋白A；ESRD：终末期肾病；eGFR：估算的肾小球滤过率；OR：比值比；CI：置信区间

IgA：免疫球蛋白A；ESRD：终末期肾病；eGFR：估算的肾小球滤过率

*1例支持性治疗患者死于机动车事故；1例支持治疗+免疫抑制患者死于肺源性败血症（可疑非预期严重不良反应）

支持治疗基础上联合免疫抑制剂治疗IgA肾病无明显获益

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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免疫抑制剂联合支持治疗组有1例患者死于肺源性败血症（可疑非预期严重不良反应）11

一项多中心、开放标签、RCT研究 11,12，纳入尿蛋白＞0.75 g/d和/或eGFR在30-90 mL/min/1.73m2之间的IgA肾病成人患者，经过6个月强化支持治疗后，随机分为免疫抑制剂+支持治疗组（n=82，eGFR≥60 
mL/min/1.73m2的患者，单独全身糖皮质激素治疗6个月；eGFR在30-59 mL/min/1.73m2之间的患者，接受免疫抑制剂[环磷酰胺 3个月+硫唑嘌呤 4-36个月]联合全身糖皮质激素治疗）和单独支持治疗组（n=80）,治
疗3年后的主要终点为eGFR下降超过15 mL/min/1.73m2的患者比例，被动随访10年后的主要复合终点为死亡、ESRD或eGFR下降>40%

支持治疗 （事件数/总数）

支持治疗更优 支持治疗+免疫抑制剂更优

0.4 1 2 3

36/72 35/77 1.20（0.75～1.92）0.45

OR（95%CI） P值

主要复合终点（死亡、ESRD或eGFR下降>40%）12

支持治疗+免疫抑制剂

22/80 21/82 0.89（0.44～1.81）0.75

主要终点（eGFR降低≥15 mL/min/1.73m2的患者比例）11治疗期（3年）

被动随访（10年）

研究期间不良事件 支持治疗
（n=80）

支持治疗+
免疫抑制剂
（n=82）

P值 研究期间不良事件 支持治疗
（n=80）

支持治疗+
免疫抑制剂
（n=82）

P值

发生≥1次严重不良事件患者数 21 29  0.24 其他相关不良事件的患者数量

严重不良事件总数 29 33 0.18
• 肝酶水平升高≥1例
（即丙氨酸氨基转移酶>50 IU/mL）

12 13 1.00

感染事件总数 111 174 0.07
• ≥1例观察到白细胞减少
（即白细胞计数<4000/μL）

3 2 1.00

严重感染不良事件总数 3 8 0.21 • 恶性肿瘤 0 2 0.50

• 憩室炎或阑尾炎 1 3 0.62 • 糖耐量受损或糖尿病 1 9 0.02

• 肺炎或呼吸道感染 1 3 0.62 • 消化道出血 0 0 未确定

• 病毒疹 1 1 1.00 • 骨折 0 1 1.00

• 膝关节积脓 0 1 1.00 • 骨坏死 0 0 未确定

死亡数* 1 1 1.00 • 体重增加（一年内≥5公斤） 5 14 0.049



耐赋康®治疗9个月，整体耐受性良好

耐赋康®延缓12.8年进展至透析或肾移植

第24个月时eGFR相比基线水平，与安慰剂组相比，中国人群耐赋康®组肾功能恶化减少约 66%7

耐赋康®总体耐受性良好，无严重不良反应，最常见的不良反应为周围性浮肿、高血压、肌肉痉挛和痤疮14

基于2年eGFR总斜率，通过建模分析预测耐赋康®治疗或标准支持治疗患者发生肾脏不良结局（肾衰竭、
eGFR<15 mL/min/1.73m2）或持续血清肌酐倍增的中位时间，耐赋康®组延迟至临床结局的最佳中位估计
值为12.8年13

IgA：免疫球蛋白A； eGFR：估算的肾小球滤过率 

eGFR：估算的肾小球滤过率；HR：风险比；weibull：韦布尔

eGFR：估算的肾小球滤过率；IgA：免疫球蛋白A

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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耐赋康®治疗中国患者9个月，随访15个月，较安慰剂组减少
66%的肾功能下降

5
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n=29

9个月
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(0.8%)

n=29 n=25

-7.09
(-12.0%)
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n=164

-4.56
(-8.2%)
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n=146

-12
(-21.5%)
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17.0%

12.0% 12.0%

11.0%

10.0%

9.0%

8.0%

7.0% 7.0%

5.0% 5.0% 5.0% 5.0% 5.0%

4.0%

3.0%

4.0%

1.0%

8.0%

10.0%

0.5%

2.0% 2.0%

5.0%

4.0% 4.0% 4.0%

3.0%

0%

2%

4%

6%

8%

10%

12%

14%

16%

18%

周围性浮肿 高血压 肌肉痉挛 痤疮 头痛 鼻咽炎 面部浮肿 消化不良 关节痛 上呼吸道感染 失眠 乏力 皮疹 体重增加

耐赋康®16 mg/d组（n=182）
安慰剂组（n=182）

逻辑回归
对照组
耐赋康®组

未
发

生
事

件
的

患
者

比
例

至临床结局的中位时间
对照组：9.6年
耐赋康®组：22.4年

至事件发生时间（年）

不
良

反
应

发
生

率

NefIgArd是一项全球双盲III期研究7，364例原发性IgA肾病患者（eGFR为35-90 mL/min /73 m²）以1:1随机分配给耐赋康®或安慰剂，治疗9个月，随后观察15个月，主要终点是2年内eGFR的时间加权平均值。另外，
62例中国大陆的患者也被纳入此分析，其基线特征与全球研究中的患者特征类似

NefIgArd是一项全球双盲III期研究14，364例原发性IgA肾病患者（eGFR为35-90 mL/min /73 m²）以1:1随机分配给耐赋康®或安慰剂，治疗9个月，随后观察15个月，主要终点为2年内eGFR的时间加权平均值，评估
耐赋康®治疗IgA肾病的有效性和安全性

一项建模分析13，根据莱斯特总医院的患者（n=804例）记录，模拟仅接受支持性治疗（对照组）到达肾脏不良结局的估计中位时间。根据一项已发表的涉及60620名慢性肾脏疾病患者的荟萃分析，利用耐赋康®与安
慰剂的eGFR斜率和log HR值拟合线性回归模型，将试验组的eGFR斜率带入到拟合的线性模型中，得到log HR值。利用Weibull模型，对匹配后的莱斯特总医院数据进行拟合，利用HR值进而预测耐赋康®治疗对达到
肾脏不良结局或血清肌酐持续翻倍的延迟时间



IgA：免疫球蛋白A

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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耐赋康®是全球首个获得FDA完全批准用于治疗有进展风险的
IgA肾病的药物，且已在中国获批用于治疗IgA肾病

KDIGO指南治疗改良路径：推荐使用耐赋康®，无eGFR水平限制
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国家药品监督管理局（NMPA）15

2023年11月21日，NMPA批准耐赋康®的新药上市许可申请（NDA），用于
治疗具有进展风险的原发性IgA肾病成人患者

美国食品药品监督管理局（FDA）
2021年12月15日，耐赋康®在美国获得FDA有条件批准16，成为全球首个获
批专为IgA肾病研制的靶向治疗药物，用于治疗具有进展风险的成人原发性
IgA肾病，降低尿蛋白水平
2023年12月20日，耐赋康®在美国获得FDA完全批准17,18，成为全球首个且
唯一获得FDA完全批准用于治疗有进展风险的IgA肾病的药物，减少肾功能减退,
且无基线蛋白尿水平限制

欧洲药品管理局（EMA） 19

2022年7月15日，EMA批准耐赋康®在欧盟用于成人原发性IgA肾病的治疗

改良KDlGO 2021治疗路径20

基线
（所有患者接受支持治疗）

约90天后再次评估

支持治疗
• 大多数患者需严格控制和管理血压<120 mmHg
• 膳食钠限制<2 g/d
• ACEi/ARB，如果蛋白尿>0.5 g/d（±高血压）
• SGLT2ia
• 生活方式改变（体重正常化、戒烟、改善代谢综合征）
• 管理心血管风险
• 考虑ETAR-B/ARB（Sparsentan）b

RPGN
• 支持治疗
• 与ANCA血管炎一致，6个月免疫抑制治疗

大量血尿或其他常见原因导致的AKI
• 支持治疗

IgA肾病伴明显MCD
• 与MCD一致，进行免疫抑制治疗

蛋白尿低于
约0.75 g/d

蛋白尿高于约
0.75 g/d
CKD进展风险高

• 继续支持
治疗

• 考虑入组临床
试验

• 继续最大限度的支持治疗
• 考虑耐赋康® b

• 除非RPGN进展，否则不进行免疫
抑制治疗

毒性风险分层
• 高龄
• 糖尿病
• 肥胖BMI>30 

kg/m2

• 活动性消化性
溃疡

• 不受控制的精
神疾病

• 潜伏性感染

• 继续最大限度的支持治疗
• 考虑耐赋康® b

• 严格评估后使用全身激素

中国患者
• 考虑将吗替麦考酚酯作为无

糖皮质激素的治疗方案

所有患者的基础支持治疗 基线或大约90天后的临床状况 治疗方法

eGFR≥30 mL/min/1.73m2

eGFR<30 mL/min/1.73m2

eGFR：估算的肾小球滤过率；KDIGO：改善全球肾脏病预后组织；ACEi：血管紧张素转化酶抑制剂；ARB：血管紧张素II受体阻滞剂；SGLT2i：钠-葡萄糖共转运蛋白2抑制剂；ETAR-B：内皮素A受体阻滞剂； 

CKD：慢性肾脏病；RPGN：急进性肾小球肾炎；ANCA：抗中性粒细胞胞浆抗体；AKI：急性肾损伤； MCD：微小病变肾病；BMI：身体质量指数

a在世界大多数地区，只要eGFR>25 mL/min，SLGT2i就被批准用于非糖尿病CDK；然而，如果eGFR持续降至<25 mL/min，不应停用SGLT2i

b迄今为止，Sparsentan和耐赋康®均获得FDA和/或EMA有条件批准，以降低高危IgA肾病（定义为尿蛋白肌酐比≥1.5 g/g）患者的蛋白尿



STOP-IgAN研究 
支持治疗联合全身糖皮质激素等免疫抑制剂治疗IgA肾病未观察到
eGFR显著获益，且出现严重不良事件

TESTING研究 
全身糖皮质激素治疗IgA肾病可能引发严重不良事件，临床需
谨慎评估获益风险比

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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支持治疗基础上联合免疫抑制剂治疗IgA肾病无明显获益

TESTING研究是一项全球、多中心、双盲、RCT研究21，共计纳入503例IgA肾病患者，其中全身糖皮质激素组257例（足量全身糖皮质激素方案136例，减量全身糖皮质激素方案121例），安慰剂组246例（足量全身糖皮质
激素方案126例，减量全身糖皮质激素方案120例），主要复合终点为eGFR首次下降>40%或ESRD或死于肾脏疾病
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一项多中心、开放标签、RCT研究11, 12，纳入尿蛋白＞0.75 g/d和/或eGFR在30-90 mL/min/1.73m2之间的IgA肾病成人患者，经过6个月强化支持治疗后，随机分为免疫抑制剂+支持治疗组（n=82，eGFR≥60 
mL/min/1.73m2的患者，单独全身糖皮质激素治疗6个月；eGFR在30-59 mL/min/1.73m2之间的患者，接受免疫抑制剂[环磷酰胺 3个月+硫唑嘌呤 4-36个月]联合全身糖皮质激素治疗）和单独支持治疗组（n=80），
治疗3年后的主要终点为eGFR下降超过15 mL/min/1.73m2的患者比例，被动随访10年后的主要复合终点为死亡、ESRD或eGFR下降>40%

支持治疗 （事件数/总数）

支持治疗更优 支持治疗+免疫抑制剂更优

0.4 1 2 3

36/72 35/77 1.20（0.75～1.92）0.45

OR（95%CI） P值

主要复合终点（死亡、ESRD或eGFR下降>40%）12

支持治疗+免疫抑制剂

22/80 21/82 0.89（0.44～1.81）0.75

主要终点（eGFR降低≥15 mL/min/1.73m2的患者比例）11治疗期（3年）

被动随访（10年）

*1例支持性治疗患者死于机动车事故；1例支持治疗+免疫抑制患者死于肺源性败血症（可疑非预期严重不良反应）

IgA：免疫球蛋白A；ESRD：终末期肾病；eGFR：估算的肾小球滤过率

研究期间不良事件 支持治疗
（n=80）

支持治疗+免疫抑制剂
（n=82） P值

发生≥1次严重不良事件患者数 21 29  0.24
严重不良事件总数 29 33 0.18
感染事件总数 111 174 0.07
严重感染不良事件总数 3 8 0.21
• 憩室炎或阑尾炎 1 3 0.62
• 肺炎或呼吸道感染 1 3 0.62
• 病毒疹 1 1 1.00
• 膝关节积脓 0 1 1.00
死亡数* 1 1 1.00

总严重不良事件数：
甲泼尼龙组 vs. 安慰剂组

额外住院数：
甲泼尼龙组 vs. 安慰剂组

严重感染不良事件数：
甲泼尼龙组 vs. 安慰剂组

备注：４例致命严重不良事件均在甲泼尼龙组（1.6%），并与感染相关
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真实世界队列研究 
与未接受全身糖皮质激素相比，全身糖皮质激素治疗显著增加
不良事件的发生率

真实世界队列研究 
与未接受全身糖皮质激素相比，全身糖皮质激素治疗显著增加
治疗资源利用率和耗费成本

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
Marketing_IM_NEF_P_202407_00036

一项真实世界队列研究22通过美国TriNetX数据库筛选出19687例IgA肾病患者，基于患者诊断时的特征，使用倾向性评分（PS）方法将初始全身糖皮质激素（地塞米松、强的松、泼尼松、甲基泼尼松龙）治疗组患者
与未接受过全身糖皮质激素治疗组患者进行匹配，最终纳入802例患者（401对PS匹配）进行分析，比较初始全身糖皮质激素组患者与未使用全身糖皮质激素组患者常见不良事件的发生率、治疗资源利用和耗费成本

接受全身糖皮质激素治疗的患者的年度平均治疗资源利用率和耗费成本明显高于未接受全身糖皮质激素治疗
的患者，包括住院次数增加8倍，急诊入院次数增加4倍，门诊就诊次数增加2倍22

IgA：免疫球蛋白A

不良事件，n（%） 全身糖皮质激素（n=401） 非全身糖皮质激素（n=401） P值

高血压 294（73.3） 252（62.8） 0.002

       突发高血压 65（42.2） 53（28.7） 0.009

关节痛 131（32.7） 83（20.7） ＜0.001

呼吸困难 109（27.2） 46（11.5） ＜0.001

疲劳 99（24.7） 57（14.2） ＜0.001

上呼吸道感染 87（21.7） 50（12.5） 0.001

新发糖尿病 67（16.7） 57（14.2） 0.330

周围/面部水肿 59（14.7） 17（4.2） ＜0.001

白细胞计数增加 36（9.0） 13（3.2） 0.001

皮炎 35（8.7） 21（5.2） 0.050

消化不良 31（7.7） 15（3.7） 0.020

骨折 21（5.2） 24（6.0） 0.650

痤疮 19（4.7） 8（2.0） 0.030

体重增加 17（4.2） 5（1.3） 0.010

需要住院治疗的严重感染 14（3.5） 1（0.3） 0.001

需要住院治疗的消化道出血 9（2.2） 2（0.5） 0.030

出现青光眼 8（2.0） 10（2.5） 0.630
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802例患者中，至少10人出现了不良事

件，除了骨折、新发糖尿病和报告的青

光眼外，接受全身糖皮质激素治疗的患

者所有不良事件的发生率均显著增加

与非全身糖皮质激素治疗组相比，接受

全身糖皮质激素治疗的患者需要住院治

疗的严重感染发生率增加了12倍

年度平均耗费成本年度平均治疗资源利用率

年
度

平
均

耗
费

成
本

（
美

元
）

21517

15241

509

10511

2083

174
0

5000

10000

15000

20000

25000

门诊就诊 住院 急诊入院

全身糖皮质激素治疗组

非全身糖皮质激素治疗组
P＜0.0001

P＜0.0001

P＜0.0001P＜0.0001P＜0.0001

P＜0.0001



全身激素或免疫抑制剂有导致血浆Gd-IgA1上升的趋势

耐赋康®治疗9个月，显著降低34% Gd-IgA1水平

研究24分析了37例接受类固醇或免疫抑制剂治疗的患者的纵向样本，通过ELISA法，在肾活检时和随后两次随访（两次随访之间至少间隔3个月）时收集样本，测定Gd-IgA1水平，旨在评估全身激素或免疫抑制剂对
Gd-IgA1水平的影响

与安慰剂组相比，耐赋康®组的Gd-IgA1平均水平在第3个月下降21.4%（P<0.0005），在第6个月下降
23.5%（P<0.0017），在第9个月下降34% （P<0.0001）5

IgA：免疫球蛋白A；Gd-lgA1：半乳糖缺陷型免疫球蛋白A1；lgG：免疫球蛋白G

Gd-lgA1：半乳糖缺陷型免疫球蛋白A1；ELISA：酶联免疫吸附试验

Gd-lgA1：半乳糖缺陷型免疫球蛋白A1；ELISA：酶联免疫吸附试验

仅供与医疗卫生专业人士作学术沟通使用
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耐赋康®靶向“四重打击”源头，与全身激素的作用机制不同
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耐赋康®、全身激素作用于
“四重打击”学说的部位23

全身激素或免疫抑制剂对Gd-IgA1的影响24

耐赋康®对上游机制的作用程度高，从机制源头针对黏膜免疫

异常持续作用，并影响后续多个环节

全身激素通过抑制炎症反应，主要针对下游机制的补体激活
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NefIgArd 是一项随机、双盲、安慰剂对照的 III期试验5，其中 A 部分包括9 个月的治疗期和 3 个月的随访期，通过ELISA法，在筛查时（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=81）、第 3 个月（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=81）、
第 6 个月（安慰剂 n=81；耐赋康®  n=79）和第 9 个月（治疗结束：安慰剂 n=79；耐赋康®   n=81）时收集血清样本，测量Gd-IgA1水平，旨在评估耐赋康®对Gd-IgA1水平的影响
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耐赋康®是全球首个获得FDA完全批准用于治疗有进展风险的
IgA肾病的药物，且已在中国获批用于治疗IgA肾病

KDIGO指南治疗改良路径：推荐耐赋康®优先于全身激素，
且无eGFR水平限制
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国家药品监督管理局（NMPA）15

2023年11月21日，NMPA批准耐赋康®的新药上市许可申请（NDA），用于
治疗具有进展风险的原发性IgA肾病成人患者

美国食品药品监督管理局（FDA）
2021年12月15日，耐赋康®在美国获得FDA有条件批准16，成为全球首个获
批专为IgA肾病研制的靶向治疗药物，用于治疗具有进展风险的成人原发性
IgA肾病，降低尿蛋白水平
2023年12月20日，耐赋康®在美国获得FDA完全批准17,18，成为全球首个且
唯一获得FDA完全批准用于治疗有进展风险的IgA肾病的药物，减少肾功能减退,
且无基线蛋白尿水平限制

欧洲药品管理局（EMA） 19

2022年7月15日，EMA批准耐赋康®在欧盟用于成人原发性IgA肾病的治疗

改良KDlGO 2021治疗路径20

基线
（所有患者接受支持治疗）

支持治疗
• 大多数患者需严格控制和管理血压<120 mmHg
• 膳食钠限制<2 g/d
• ACEi/ARB，如果蛋白尿>0.5 g/d（±高血压）
• SGLT2ia
• 生活方式改变（体重正常化、戒烟、改善代谢综合征）
• 管理心血管风险
• 考虑ETAR-B/ARB（Sparsentan）b

RPGN
• 支持治疗
• 与ANCA血管炎一致，6个月免疫抑制治疗

大量血尿或其他常见原因导致的AKI
• 支持治疗

IgA肾病伴明显MCD
• 与MCD一致，进行免疫抑制治疗

蛋白尿低于
约0.75 g/d

蛋白尿高于约
0.75 g/d
CKD进展风险高

• 继续支持
治疗

• 考虑入组临床
试验

• 继续最大限度的支持治疗
• 考虑耐赋康® b

• 除非RPGN进展，否则不进行免疫
抑制治疗

毒性风险分层
• 高龄
• 糖尿病
• 肥胖BMI>30 

kg/m2

• 活动性消化性
溃疡

• 不受控制的精
神疾病

• 潜伏性感染

• 继续最大限度的支持治疗
• 考虑耐赋康® b

• 严格评估后使用全身激素

中国患者
• 考虑将吗替麦考酚酯作为无

糖皮质激素的治疗方案

所有患者的基础支持治疗 基线或大约90天后的临床状况 治疗方法

eGFR≥30 mL/min/1.73m2

eGFR<30 mL/min/1.73m2

 eGFR：估算的肾小球滤过率；KDIGO：改善全球肾脏病预后组织；ACEi：血管紧张素转化酶抑制剂；ARB：血管紧张素II受体阻滞剂；SGLT2i：钠-葡萄糖共转运蛋白2抑制剂；ETAR-B：内皮素A受体阻滞剂； 

CKD：慢性肾脏病；RPGN：急进性肾小球肾炎；ANCA：抗中性粒细胞胞浆抗体；AKI：急性肾损伤； MCD：微小病变肾病；BMI：身体质量指数

a在世界大多数地区，只要eGFR>25 mL/min，SLGT2i就被批准用于非糖尿病CDK；然而，如果eGFR持续降至<25 mL/min，不应停用SGLT2i

b迄今为止，Sparsentan和耐赋康®均获得FDA和/或EMA有条件批准，以降低高危IgA肾病（定义为尿蛋白肌酐比≥1.5 g/g）患者的蛋白尿

IgA：免疫球蛋白A

约90天后再次评估


