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RESUMEN

Tofacitinib es un inhibidor selectivo de la familia de janus quinasa y bloquea la 
señalización intracelular de citoquinas involucradas en la cascada inflamatoria. 
Debido al papel causal en las enfermedades reumáticas y su importancia central 
en la respuesta del sistema inmune, esta vía de señalización se ha convertido en 
los últimos años en el objetivo para el desarrollo de agentes terapéuticos tanto para 
entidades hematológicas y trastornos del sistema inmune. Tofacitinib es la primera 
molécula pequeña dirigida y aprobada en el uso de artritis reumatoide, demostran-
do su eficacia, seguridad y reproducibilidad en pacientes con estas condiciones. 

ABSTRACT

Tofacitinib is a selective inhibitor of the janus kinase family and blocks the in-
tracellular signaling of cytokines involved in the inflammatory cascade. Due to 
the causal role in rheumatic diseases and their central importance in the im-
mune response, this signaling pathway has become, in recent years, the objec-
tive for the development of therapeutic agents for both hematological entities 
and disorders of the immune system. Tofacitinib is the first small molecule, ap-
proved in the use of rheumatoid arthritis, demonstrating their efficacy, safety and 
reproducibility in patients with these conditions is tghe objective of this review. 
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INTRODUCCIÓN 

El enfoque terapéutico para las enfermedades reumáticas 
siempre ha sido un proceso de evolutivo. En la década de 
los noventa surgió un cambio radical en el tratamiento de la 
Artritis Reumatoide (AR), se introdujó la terapia biológica, 
esto fue el resultado del estudio de móleculas mediadoras 
de procesos inflamatorios que están involucrados en el de-
sarrollo de la AR1. 

Los primeros agentes publicados fueron aquellos que inhi-
bían la actividad del factor de necrosis tisular, citoquina que 
no solo está involucrada en contribuir en procesos infecciosos 
y malignos, sino también forma parte esencial de la respues-
ta inflamatoria de la AR, lo que conduce a la proliferación 

sinovial y destrucción ósea, característica de esta entidad1,2.
A partir de estudios inmunológicos se crearon nuevos blan-
cos terapéuticos en base a la patogenésis de la AR entre ellos: 
inhibidores de los receptores de interleucinas IL-1 y IL-6 (ana-
kinra y tocilizumab respectivamente), inhibidores de CD20 en 
células-B (rituximab), móleculas inhibidoras de CTLA-4 (aba-
tacept) e inhibidores de la familia janus quinasa (tofacitinib)1,3.

Tofacitinib (CP-690,550) es un inhibidor selectivo de la fa-
milia de janus quinasa y bloquea la señalización intracelular 
de citoquinas involucradas en la cascada inflamatoria4. Fue 
desarrollado con el fin de ser un agente inmunosupresor, 
antiinflamatorio, tratamiento/prevención de rechazo agudo 
de aloinjerto, AR, artritis psoriatica y otras enfermedades au-
toinmunes5–10.  
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Fue aprobado en el 2012 por la FDA (US Food and Drugs 
Administration) para el tratamiento de artritis reumatoide 
activa, en una dosis de 5mg dos veces al día11; este año fue 
aprobado por la FDA 10 mg de tofacitinib (tableta de libe-
ración prolongada) para el tratamiento de AR con una ac-
tividad de la enfermedad moderada-severa12. El objetivo de 
esta revisión es destacar la importancia del tofacinitib en 
cuanto a su eficacia, seguridad en AR y sus nuevas aplica-
ciones terapéuticas en enfermedades reumáticas.  

VÍA DE SEÑALIZACIÓN JAK/STAT Y TOFACITINIB

Los janus quinasa son proteínas de transición descritas por 
primera vez por Ihle en 199413, estas proteínas son parte de 
la cascada de señalización de varios procesos (homeosta-
sis, hematopoyesis, desarrollo de células inmunes, mante-
nimiento de células en médula ósea, crecimiento orgáni-
co, desarrollo glandular) desencadenada por citoquinas y 
hormonas(Figura 1)13-15. 

Su función principal es de actuar como tirosin-quinasa y 
existen cuatro tipos de JAK: JAK1, JAK2, JAK3 y TYK214(Tabla 
1), y siete STATs; cada uno de ellos se activan dependiendo 
de la especifidad del tejido y receptor involucrado en la se-
ñalización que se encuentren15(Figura 2). 

Familia janus 
quinasa Descripción 

JAK1 Asociada a IFN, IL-6, IL-10 y receptores que tienen la 
cadena γ en común 

JAK2 Relacionada con receptores hematopoyéticos, IL-12 
y IL-23

JAK3
Actúa selectivamente con receptores que tienen la 
cadena γ en común (IL-2, IL-4, IL-7, IL-9, IL-15 y IL-
21) son cruciales para la función linfocitica

TYK2 Asociada a IFN, IL-12, y IL-23. 

 Tabla 1   Familia JAK/STAT

Alteraciones en el mecanismo de estas proteínas han sido 
relacionadas al desarrollo de entidades como: policitemia 
vera, trombocitopenia esencial, mielofibrosis, inmunodefi-
ciencias congénitas y síndrome de hiperinmunoglobuline-
mia E14,16. 

Debido al papel causal en las enfermedades descritas pre-
viamente y su importancia central en la respuesta del sis-
tema inmune, esta vía de señalización JAK se ha converti-
do en los úlitmos años en el objetivo para el desarrollo de 
agentes terapéuticos tanto para entidades hematológicas y 
trastornos del sistema inmune17,18. 

ARTRITIS REUMATOIDE Y TOFACITINIB 

La AR es una enfermedad crónica autoinmune de etiología 
desconocida, caracterizado por inflamación poliarticular y 
simétrica de pequeñas y grandes articulaciones con posible 
compromiso sistémico, afecta en su mayoría al grupo etario con 
mayor capacidad laboral o productiva dentro de la sociedad19. 
Los criterios diagnósticos actualizados por el Colegio Ame-

JAK2 JAK2 JAK2 JAK2JAK1

TYK2

JAK2JAK1 JAK1TYK2 TYK2JAK3JAK1 JAK3

• Crecimiento/ madura-
ción de células linfoides

• Diferenciación/ ho- 
meostasis de células T y 
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• Inflamación

• Diferenciación de células 
T naive

• Homeostasis de células T
• Inflamación
• Granulocitopoyesis

• Antiviral
• Inflamación
• Antitumoral

• Antiviral
• Inflamación

• Inmunidad innata
• Diferenciación/prolifera-

ción de células Th17
• Inflamación

• Eritropoyesis
• Mielopoyesis
• Producción de 

megacariocitos/plaquetas
• Crecimiento
• Desarrollo mamario

Receptores que
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Familia IL-12R que
comparte la

subunidad p40
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Figura 1. Familia JAK/STAT y diferentes funciones: Los JAK/STAT forman parte de procesos orgánicos fundamentales como la mielopoyesis y eritropoyesis.

Figura 2. Mecanismo de acción de JAKs. La unión de citoquinas al re-
ceptor activa una cascada de señalización intracelular a través 
de JAKs mediante la fosforilación de STAT. Tofacitinib inhibe la 
fosforilación y activación de JAKs, por lo tanto la transcripción 
de genes y la producción de citoquinas se inhiben.
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ricano de Reumatología en el año 2010, tienen como ob-
jetivo identificar AR de corta evolución, de manera que se 
pueda establecerla un tratamiento lo antes posible y estable-
cer ensayos terapéuticos20, debido a esto se han identificado 
nuevas móleculas que han demostrado eficacia terapéutica 
entre ellas, tofacinitib.

En la AR el proceso inflamatorio se lleva a cabo mediante la 
producción de mediadores solubles, en su mayoría citoci-
nas factores de crecimento y citocinas que van a participar 
en todas las etapas de la enfermedad21.

Las vías dependientes de las citocinas regulan, al menos, 
cuatro componentes tisulares críticos en la inflamación si-
novial de la AR22:

1. Reclutamiento celular
2. Activación/organización inmunológica
3. Retención celular y supervivencia
4. Respuesta tisular

La caracterización de las distintas funciones de estas diver-
sas citoquinas, así como el conocimiento de las vías de la 
señalización implicadas y de los patrones de expresión de 
los receptores de citoquinas, son importantes en la selección 
de los objetivos más apropiados para futuros tratamientos. 

Estímulos inflamatorios activan sistemas complejos de seña-
lización, la vía JAK/STAT es una de ellas y su activación va a 
generar factores locales y sistémicos. 

Se ha demostrado que tofacitinib induce una rápida mejoría 
clínica en los pacientes con AR que fallaron al tratamiento 
con los fármacos modificadores de la enfermerdad (FME) o 
anti-TNF23–31.

En noviembre del 2012, se convirtió en el primer inhibidor 
de JAK en obtener la aprobación de la FDA para su uso en 
pacientes con AR de moderada a severa actividad que han 
tenido una respuesta inadecuada a los FME o intolerables al 
metrotexate32, a partir de lo cual se publicaron varios estu-
dios clínicos(Tabla 2)20,22,24,27,30-33.

INDICACIONES 

Tofacitinib esta indicado para el tratamiento de pacientes 
adultos con AR de moderada-severa actividad que han te-
nido una respuesta inadecuada o intolerancia al metrotexa-
to11. Además puede ser utilizado en monoterapia o en com-
binación con metrotexate u otro FME37. 

No se recomienda utilizar tofacitinib en combinación otros bio-
lógicos o inmunosupresores como azatioprima o ciclosporina11.

DOSIS E INTERVALOS RECOMENDADOS 

La dosis recomendada de tofacitinib es 5 mg dos veces al 
día ya sea como monoterapia o en combinación con FME, 
además no se debe administrar en combinación con bioló-

gicos. No es necesario el ajuste en la dosis de metotrexato 
cuando se administra junto con tofacitinib. En algunos pa-
cientes se debe disminuir la dosis de tofacitinib a 5 mg una 
vez al día.  Dichos pacientes incluyen aquellos11:

•	 Con insuficiencia renal de moderada a grave
•	 Con trastorno hepático moderado
•	 Que reciben inhibidores fuertes de citocromo P450 3A4 

(fluconazol, ritonavir, macrólidos, azoles antifúngicos)

No se recomienda la administración de tofacitinib en pa-
cientes con trastornos hepáticos graves11.

EFECTOS ADVERSOS

Al igual que otros tratamientos para AR, el incremento de 
riesgo de infecciones es mayor en este grupo de pacientes. 
Dentro de las infecciones reportadas se encuentran: neumo-
nía, celulitis, herpes zoster e infecciones del tracto urinario, 
a su vez, las infecciones oportunistas juegan un papel im-
portante siendo la tuberculosis e infecciones por micobac-
terias las más comunes, también se ha descrito el desarrollo 
de criptococosis, candidiasis esofágica, neumocistosis, her-
pes zoster multidermatomatal y citomegalovirus11.

En pacientes bajo tratamiento con tofacitinib se evidenció 
una mayor tasa de neutropenia (< 2000 células/mm3), debi-
do a esto se debe evitar el uso de este medicamento en pa-
ciente con un recuento bajo de neutrófilos (< 1000 células/
mm3), se recomienda monitorizar el recuento al momento 
de iniciar el tratamiento, a la cuarta y octava semana duran-
te el tratamiento y cada 3 meses11.

TUBERCULOSIS 

Los pacientes que van a iniciar tratamiento con tofacitinib, 
necesitan tener una evaluación específica enfocada a la de-
tección de tuberculosis (TB) latente o activa11.

Un metanalísis realizado por Souto y col. evaluó el ries-
go de tuberculosis activa en pacientes con enfermedades 
inflamatorias autoinmunes en tratamiento con biológicos y 
tofacitinib en estudios controlados aleatorios y de extensión 
a largo plazo; se identificaron 31 casos de TB activa con an-
ti-TNF (infliximab, adalimumab, golimumab, certolizumab, 
etanercept) y un caso con abatacept; no se presentaron ca-
sos con rituximab, tocilizumab, ustekinumab y tofacitinib38.

Se cree que la reactivación de tuberculosis en estos pacientes 
se deba al mecanismo de acción de los biológicos, estudios in 
vitro e in vivo demuestran que los anticuerpos cruzados y trans-
membrana de los TNF inducen a la apoptosis de células T, los 
cual es fundamental para la intregridad de los granulomas38. 

Los JAK1 y JAK 3 bloquean la señales intracelulares median-
te citoquinas que regulan la respuesta inmune, en modelos 
de animales se ha evidenciado que tofacinitib reduce la ca 
pacidad del huésped para contener la TB en estado latente 
lo que favorece a la reactivación de la infección39–41.

REUMATOLOGÍA AL DÍA, ARTÍCULO DE REVISIÓN. Tofacitinib: revisión. 2016; 11(1); 19 - 25
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Autores/año Fase Población Dosis/tratamiento Seguimiento Eficacia

Kremer y col. 
-200920 IIa AR activa con respuesta inadecuada o intole-

rancia a FME – n=264
Tofacitinib monoterapia 5, 15, 30 mg 2 veces/
día vs placebo 12 semanas

ACR20
5mg: 70.5%

15mg: 81.2% 30mg: 
76.8%

Tanaka y col. 
-201122 II AR activa con respuesta inadecuada a MTX 

(Japón) – n=140
Tofacitinib (+MTX) 1, 3, 5, 10, 15 mg 3 veces/
día, VS placebo (MTX) 12 semanas

ACR20
1mg: 64.3%
3 mg: 77.8%
5mg: 96.3%
10mg: 80.8%

Kremer y col. 
-201230 IIb AR activa con respuesta inadecuada a MTX  

n=507
Tofacitinib (+MTX) 1, 3, 5, 10, 15, 20 mg 2 
veces/día VS placebo 24 semanas

ACR20
3mg: 52.9%
5mg: 50.7%
10mg: 58.1%

van Vollenhoven y 
col. -201224 III AR activa con respuesta inadecuada a MTX 

ORAL STANDARD – n=717
Tofacinib (+MTX) 5, 10 mg 2 veces/día o Ada-
limumab 40 mg/ 2 semanas VS placebo (MTX) 48 semanas

ACR20
5mg: 51.5%
10mg: 52.6%

Fleischmann y col. 
-201231 IIb AR activa con respuesta inadecuada a FME 

ORAL SOLO – n=610

Tofacinitib monoterapia 5, 10 mg 2 veces/día, 
VS placebo (en semana 12ava todos pasan a 
tofacinib)

24 semanas
ACR20

5mg: 59.8%
10mg: 65.7%

Fleischmann y col. 
-201232 III AR activa con respuesta inadecuada o intole-

rancia a FME n=384

Tofacinitib monoterapia 5, 10 mg 2 veces/día 
VS placebo (en semana 12ava todos pasan a 
tofacitinib)

24 semanas

ACR20
3mg: 39.2%
5mg: 59.2%
10mg: 70.5%
15mg: 71.9%

Van der Heijde y 
col. -201325 III AR activa con respuesta inadecuada a MTX 

ORAL SCAN – n=797

Tofacinitib monoterapia 1, 3, 5, 10, 15 mg 
2 veces/día VS placebo VS adalimumab, (en 
semana 12ava grupo placebo sin respuesta 
pasan a tofacinitib)

24 semanas
ACR20

5mg: 51.5%
10mg: 61.8%

Burmester y col. 
-201326 III

AR activa con respuesta inadecuada o into-
leracina a agentes ant-TNFα ORAL STEP – 
n=399

Tofacinib (+MTX) 5, 10 mg 2 veces/día VS 
placebo (MTX) (en semana 24ava grupo pla-
cebo sin respuesta pasan a tofacitinib)

48 semanas
ACR20

5mg: 41.7%
10mg: 48.1%

Kremer-201327 - AR activa con respuesta inadecuada a FME 
ORAL Sync – n=792

Tofacinitib 5, 10 mg 2 veces/día (+ diferentes 
FME) VS placebo (+FME) (en mes 6to grupo 
placebo pasa a tofacitinib)

12 meses
ACR20

5mg: 21.2%
10mg: 25.8%

Wollenhaupt y col. 
-201433 - AR activa con respuesta inadecuada a 

DMARs – n=4102

Datos combinados de dos estudios abiertos 
Tofacitinib (+MTX o monoterapia) 5, 10 mg 
3 veces/día

60 meses

ACR20, ACR50, 
ACR70
72.5%
48.0%
27.4%

Lee y col. -201428 III AR activa vírgenes de MTX ORAL Start – 
n=958

Tofacitinib 5, 10 mg 2 veces/día VS MTX 20 
mg/semana por 24 meses end points prima-
rios a 6 meses, progresión Rx, svdH, ACR 70

24 meses
ACR70

5mg: 25.5%
10mg: 37.7%

Tabla 2  Características de los principales estudios para evaluación de eficacia y seguridad de Tofacitinib, comparado con placebo, FME y Adalimumab.

SEGURIDAD 

Tofacitinib en dosis de 5 o 10 mg BID en monoterapia o en 
combinación con FME en pacientes con AR demostró un 
perfil de seguridad coherente hasta 60 meses en estudios 
clínicos abiertos11.  

En estudios clínicos controlados se ha demostrado una dis-
minución del recuento linfocitario menor a 500 células/mm3 
en un 0.04% en pacientes que recibían 5-10mg durante los 
primeros tres meses de exposición23, a su vez, el recuento 
de neutrófilos por debajo de 1000 células/mm3 ocurrió en 
aproximadamente 0.07% de los pacientes23; los niveles de 
enzimas hepáticas pueden ascender hasta tres veces el valor 
normal y el perfil lipídico puede elevarse durante los prime-
ros tres meses de tratamiento23,25,35,42, sin embargo, la media 
de los valores totales para los parámetros de seguridad de 
laboratorios fueron coherentes con los hallazgos en estudios 
de fase 2 y fase 3 y en general se estabilizaron en el tiempo 
con tratamiento a largo plazo usando tofacitinib sin cambios 
sustanciales11,43. 

REACTIVACIÓN VIRAL

Se observó reactivaciones del virus herpes en pacientes bajo 
terapia con tofacitinib, sin embargo, el impacto del agente 
en la reactivación de la hepatitis viral crónica es desconoci-
do11,44, debido a que los pacientes con hepatitis B y C fueron 
excluidos de los estudios clínicos randomizados. 

Winthrop K. y col. determinaron que el tratamiento con tofa-
citinib aumentaba el riesgo de Herpes Zoster (HZ) en pacien-
tes con AR, se identificaron 239 casos (4.9%) de HZ asociado 
a tofacitinib, sin embargo, no se reportaron complicaciones 
severas del HZ en estos pacientes45. 

EMBARAZO

Tofacitinib demostró ser teratogénico en estudios preclínicos 
con modelos de animales con una dosis mayor a 13 veces 
la dosis estandarizada (5-10mg), entre las malformaciones 
se describen defectos del septum membranoso ventricular 
y malformaciones y/o variaciones esqueléticas/craneales11. 

REUMATOLOGÍA AL DÍA,  Tofacitinib: revisión. 
Rios Acosta Carlos MD, Maldonado Vélez Génessis MD
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No se han realizado estudios clínicos randomizados en mu-
jeres embarazadas, sin embargo tofacitinib es capaz de atra-
vesar la placenta y debido a los posibles riesgos desconocidos 
(madre-feto), se requiere el uso de anticonceptivos en mujeres 
con edad fértil y ser descontinuado en mujeres embarazadas12.

VACUNACIÓN

Las guías del Colegio Americano de Reumatología, reco-
miendan la colocación de vacunas previo y durante la ad-
ministración de biológicos46(Tabla 3). 
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Antes de iniciar la terapia

Monoterapia FME √ √ √ √ √

Combinación de FME √ √ √ √ √

Biológicos anti-TNF √ √ √ √ √

Biológicos no anti-TNF √ √ √ √ √

Mientras usa la terapia

Monoterapia FME √ √ √ √ √

Combinación de FME √ √ √ √ √

Biológicos anti-TNF √ √ √ √
No se
reco-

mienda

Biológicos no anti-TNF √ √ √ √
No se
reco-

mienda

Tabla 3. Recomendaciones del Colegio Americano de Reumatología acer-
ca la vacunación en pacientes con AR.

Aquellos pacientes que inicien terapia con tofacitinib, se 
recomienda la colocación de vacunas inactivadas: pneu-
mocócica, influenza y hepatitis B y vacunas recombinantes: 
papiloma humano; es importante recalcar que no se reco-
mienda la colocación de vacunas vivas atenuadas (HZ) en 
estos pacientes debido al riesgo de reactivación del virus46.
La incidencia de HZ en población general es de aproximada-
mente 4 casos por 1000 habitantes anualmente; en pacien-
tes que reciben tofacitinib la incidencia es de 4.4 por 100 
pacientes, sin embargo, la tasa varia de acuerdo a la región 
y edad del paciente, ya que la edad avanzada y zonas endé-
micas son factores de riesgo para la reactivación del virus45. 

MONITOREO 

Se recomienda controles de laboratorio debido a los cam-
bios observados en el recuento de linfocitos y neutrófilos, 
niveles de hemoglobina y lípidos junto con los exámenes 
de función hepática. 

Se deben medir los recuentos linfocitarios al inicio y cada 
3 meses a partir del inicio del tratamiento, los recuentos de 
neutrófilos y niveles de hemoglobina se deben medir al ini-
cio, entre la cuarta y octava semana y cada 3 meses11. 

El perfil lipídico se debe medir entre cuarta y octava semana 
de tratamiento, a su vez se recomienda estudiar la función 
hepática rutinariamente11(Tabla 4).

PARÁMETROS AL INICIO 4-8
SEMANAS

CADA 3 
MESES

Linfocitos √ √

Neutrófilos √ √ √

Hemoglobina √ √ √

Lípidos √

Enzimas hepáticas Se recomienda el monitoreo de rutina de los 
exámenes hepáticos

Tabla 4.  Recomedaciones de Monitoreo

PSORIASIS Y TOFACITINIB

La psoriasis es una enfermedad inflamatoria crónica que 
afecta principalmente la piel, se caracteriza por la presen-
cia de placas eritematosas descamativas, además 4-30% de 
los pacientes presentan compromiso musculoesquéletico, 
abordado como artritis psoriática47-52.

El abordaje esta enfocado en la utilización de medicamentos 
y herramientas tópicas, en casos casos leves se limita el uso 
de medicamentos tópicos, el uso de fototerapia y terapias 
sistémicas son aplicadas en casos moderados a severos53.

Debido a que la base fisiopatológica es inflamatoria, en la 
última década se ha introducido agentes biológicos espe-
cíficos a la inhibición de ciertos factores desencadenantes, 
como: factor de necrosis tisular (TNF-α), interleucinas (IL-6, 
IL-12, IL-17, IL-20, IL-23) y citoquinas con el fin de inhibir la 
activación y proliferación de queratinocitos epidermales54. 

Tofacitinib actúa inhibiendo JAK1/JAK3, a su vez, bloquea 
la vía de señalización proinflamatoria y la expresión de re-
ceptores de IL-23, IL-17A, IL-17F y IL-22; en modelos mu-
rinos tofacitinib demostró inhibir la expresión del receptor 
de IL-23 lo que bloqueo la diferenciación de células Th17, 
que ha demostrado ser un factor desencadenante de la en-
fermedad55.

Existen estudios que demuestran la eficacia de tofacitinib 
en pacientes con placas psoriáticas moderadas-severas. Un 
estudio fase III, realizado por Papp y col. evidenciaron una 
mejoría de placas psoriáticas con 10mg de tofacitinib dos 
veces al día, después de 16 semanas se evidenció una re-
ducción del PASI75 del 59.2%56. 

Bissonenette y col. estudiaron los resultados después de la 
retirada de tofacitinib en aquellos pacientes que habían lo-
grado una reducción del PASI75 y buena respuesta de la 
escala visual analógica (“claro” o “casi claro”), 49,9% de 
los pacientes que recibieron dosis de 10mg mantuvieron 
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escalas analógicas visuales elevadas y aproximadamente el 
92.3% no recayeron, aquellos pacientes que recayeron 60% 
recapturaron una respuesta positiva al tofacitinib57.

A pesar de evidenciar resultados positivos del tofacitinib en 
psoriaris la FDA no ha aprobado este medicamento, debido 
a que dosis mayor a 10mg dos veces al día pueden ser re-
queridas para eficacia optima58.

OTROS USOS DE JAKnibs 

Se ha demostrado la eficacia del tofacitinib, ruxolitinib y 
baricitinib en alopecia areata y alopecia universalis ya que 
inhibe la señalización JAK-STAT lo que produce el creci-
miento del cabello mediante la iniciación del anágeno, a su 
vez, tofacitinib ha demostrado una efectividad elevada en el 
tratamiento de vitiligo44,59–63.

CONCLUSIONES

En las últimas dos decadas se han evidenciado avances en la 
comprensión de citoquinas y regulación de autoinmunidad, 
lo que ha generado un impacto positivo en el tratamiento 
de las enfermedades autoinmunes, la creación de moleculas 
pequeñas como el tofacitinib representa una nueva fase en 
la terapia dirigida.

Tofacitinib fue la primera molécula pequeña dirigida, que 
se aprobó en pacientes con AR, demostrando su eficacia, 
seguridad y reproducibilidad en pacientes con estas condi-
ciones.  
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