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Клинический случай / Clinical case
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Резюме
Ингибиторы интерлейкина-23 (ИЛ-23) на сегодняшний день представляют собой важный инструмент в лечении псориаза. 
Применение данной группы генно-инженерных биологических препаратов открывает новые перспективы для достижения 
долгосрочной ремиссии и улучшения качества жизни пациентов. Современные препараты, такие как гуселькумаб, демонстри-
руют высокую эффективность в отношении полного очищения кожи (PASI 90/100) и устойчивости результатов лечения, даже 
у пациентов с длительным течением заболевания или неэффективностью предыдущей терапии ингибиторами ФНО и ИЛ-17. 
Особый интерес вызывают современные исследования, направленные на подтверждение концепции модификации заболе-
вания. Согласно новейшим данным, раннее вмешательство с использованием ингибиторов ИЛ-23 способствует ускоренному 
достижению ремиссии и увеличению частоты «суперответа», особенно у пациентов с коротким анамнезом тяжелого псориаза 
(≤2 лет). Концепция модификации заболевания (МЗ), которая определяется как устойчивое изменение патофизиологии псо-
риаза, минимизирующее необходимость в дальнейшем лечении, подчеркивает значимость применения ингибиторов ИЛ-23. 
Ключевые критерии МЗ включают снижение BSA <1% и достижение PGA 0/1 в течение 12 мес. без активной терапии. Кроме 
того, показано, что применение ингибиторов ИЛ-23 сопровождается снижением уровня системного воспаления и улучшением 
контроля субклинической активности псориатической болезни. Эти достижения открывают новые горизонты в персонализиро-
ванном подходе к лечению псориаза, предоставляя возможность не только контролировать симптомы, но и изменять течение 
заболевания. Будущие исследования должны быть направлены также на разработку клинически применимых биомаркеров 
для оценки воспалительной активности, совершенствование стратегий перехода между классами препаратов и изучение 
долгосрочных эффектов после прекращения терапии. Ингибиторы ИЛ-23 укрепляют свои позиции как основной компонент 
современных терапевтических схем, предоставляя врачам и пациентам новые возможности для борьбы с псориазом.
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Abstract
Interleukin-23 (IL-23) inhibitors have become a crucial tool in the treatment of psoriasis. This group of genetically engineered 
biological drugs offers promising prospects for achieving long-term remission and improving patients’ quality of life. Modern 
therapies, such as guselkumab, demonstrate high efficacy in achieving complete skin clearance (PASI 90/100) and maintain-
ing treatment outcomes, even in patients with a long history of the disease or previous failure with TNF or IL-17 inhibitors. 
Particularly noteworthy are recent studies aimed at confirming the concept of disease modification. According to the latest find-
ings, early intervention using IL-23 inhibitors accelerates remission and increases the frequency of super-response, especially 
in patients with a short history of severe psoriasis (≤2 years). The concept of disease modification (DM), defined as a sustain-
able change in the pathophysiology of psoriasis that minimizes the need for ongoing treatment, underscores the importance 
of IL-23 inhibitors. Key criteria for DM include reducing BSA to <1% and achieving PGA 0/1 within 12 months without active 
therapy. Additionally, IL-23 inhibitors have been shown to reduce systemic inflammation and improve control over subclinical 
psoriatic disease activity. These advancements open new horizons for a personalized approach to psoriasis treatment, enabling 
not only symptom control but also altering the course of the disease. Future research should focus on developing clinically 
applicable biomarkers for assessing inflammatory activity, optimizing strategies for transitioning between drug classes, and 
investigating long-term effects following therapy cessation. IL-23 inhibitors are solidifying their role as a cornerstone of modern 
therapeutic regimens, providing physicians and patients with new opportunities to combat psoriasis.
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Псориаз представляет собой хроническое воспали-
тельное заболевание кожи, которое затрагивает зна-
чительную часть населения по всему миру [1]. Согласно 
эпидемиологическим данным, его распространенность ко-
леблется от 0,5% в азиатских странах до 8% в некоторых 
европейских регионах, что свидетельствует о значитель-
ном географическом и генетическом разнообразии пред-
расположенности к заболеванию. Псориаз может про-
являться в любом возрасте, с двумя основными пиками 
заболеваемости – в 20–40 и 50–70 лет [2]. Клиническая 
картина заболевания варьирует от наличия ограничен-
ных бляшек до тяжелых генерализованных форм, таких 
как эритродермический и пустулезный псориаз. Эти про-
явления часто сопровождаются выраженным зудом, болью 
и снижением качества жизни пациентов, ограничивая их 
социальное и профессиональное функционирование [3].

Тяжелые формы псориаза также ассоциированы с вы-
соким риском развития коморбидных состояний, вклю-
чая метаболический синдром, сердечно-сосудистые за-
болевания, ожирение, диабет второго типа и повышенный 
риск онкологических заболеваний кожи. Кроме того, псо-
риаз нередко сопровождается псориатическим артритом, 
что еще более усугубляет клиническую картину и требует 
мультидисциплинарного подхода к лечению [4].

Псориаз оказывает существенное влияние на качество 
жизни пациентов, вызывая физический дискомфорт, пси-
хологический стресс и социальную стигматизацию. Таким 
образом, следует подчеркнуть необходимость применения 
эффективной, целенаправленной терапии, которая выхо-
дит за рамки простой симптоматической помощи пациен-
там с псориазом.

Современная терапия псориаза претерпела значи-
тельные изменения благодаря улучшению понимания 
патофизиологических механизмов заболевания. Цен-
тральную роль в воспалительном каскаде играют такие 
цитокины, как фактор некроза опухоли (ФНО), интерлей-
кин-17 (ИЛ-17) и интерлейкин-23 (ИЛ-23). Это открытие 
привело к разработке целевых генно-инженерных био-
логических препаратов (ГИБП), которые изменили пара-
дигму лечения псориаза. В частности, ингибиторы ИЛ-17, 
стали важным инструментом терапии, демонстрируя вы-
сокую эффективность и относительную безопасность. Од-
нако клиническая практика показывает, что у ряда паци-
ентов терапия ИЛ-17 может терять свою эффективность 
(первичная или вторичная потеря ответа), что создает не-
обходимость в альтернативных подходах [5].

Ингибиторы ИЛ-23, в частности препарат гуселькумаб, 
представляют собой перспективный класс препаратов, ко-
торый показал высокую эффективность в лечении псори-
аза, включая случаи, устойчивые к терапии ингибиторами 

ИЛ-17. ИЛ-23 играет ключевую роль в дифференцировке 
и активации Th17-клеток, которые считаются основными 
медиаторами воспаления при псориазе. Гуселькумаб из-
бирательно связывается с субъединицей p19, уникальной 
для ИЛ-23, подавляя его активность и уменьшая воспали-
тельный каскад. В отличие от более ранних биологических 
препаратов, таких как ингибиторы ФНО-α или ИЛ-12/23, 
ингибиторы ИЛ-23 обеспечивают более специфический 
и длительный контроль воспаления, что делает их иннова-
ционным решением для пациентов с псориазом [6].

ЭФФЕКТИВНОСТЬ ИНГИБИТОРОВ ИЛ-23:  
ДАННЫЕ КЛИНИЧЕСКИХ ИССЛЕДОВАНИЙ

Ингибиторы ИЛ-23 доказали свою высокую эффектив-
ность в лечении среднетяжелого и тяжелого псориаза. Од-
ним из наиболее значимых исследований в этой области 
стало исследование GUIDE, результаты которого подчер-
кивают важность раннего вмешательства. Пациенты с ко-
роткой продолжительностью тяжелого псориаза (≤2 лет) 
достигали значительно более высоких показателей полно-
го очищения кожи (PASI0) при применении гуселькумаба 
по сравнению с пациентами с длительным течением за-
болевания. Это подчеркивает необходимость своевремен-
ного начала терапии для достижения лучших клинических 
исходов и долгосрочной ремиссии [7].

ДЛИТЕЛЬНАЯ ЭФФЕКТИВНОСТЬ 
И «СУПЕРОТВЕТЧИКИ»

Исследование GUIDE в рамках фазы 3b имело рандоми-
зированный двойной слепой дизайн и включало пациентов 
со среднетяжелой и тяжелой формой псориаза. Были проа-
нализированы эффекты раннего вмешательства и поддер-
жания ремиссии при различных режимах введения препа-
рата: каждые 16 нед. (q16w) и каждые 8 нед. (q8w).

До этого было показано, что раннее вмешательство 
увеличивает вероятность достижения статуса «суперответ-
чика» (PASI = 0 на 20-й и 28-й нед.). Также было установ-
лено, что схема введения каждые 16 нед. (q16w) не усту-
пает схеме каждые 8 нед. (q8w) в поддержании контроля 
заболевания (PASI <3).

В исследовании GUIDE особое внимание уделялось 
поддержанию ремиссии у «суперответчиков» после отме-
ны терапии. Потеря ответа определялась как PASI >5, и та-
кие пациенты могли возобновить лечение.

В исследование вошли 273 «суперответчика», из ко-
торых 50,5% имели короткую продолжительность забо-
левания (≤2 года), а 49,5% – длительное течение заболе-
вания (>2 года). Медиана времени без лечения составила 
302 дня. У пациентов с коротким анамнезом псориаза 
этот показатель был значительно выше (378 дней против 
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259 дней у пациентов с длительным течением заболе-
вания, p < 0,001). На 116-й нед. 20,9% пациентов сохра-
няли PASI <3, а 8,4% достигли PASI0 (полное очищение 
кожи). Пациенты с коротким анамнезом показали лучшие 
результаты: на 116-й нед. у них наблюдались более вы-
сокие показатели PASI <3 (30,4 против 11,1%, p < 0,001). 
Среди этой группы также отмечалась более высокая со-
хранность ответа: PASI <3 наблюдался у 87,8% пациентов 
против 64,0% у пациентов с длительным течением заболе-
вания. Даже при возобновлении терапии пациенты с ко-
ротким анамнезом быстрее восстанавливали показатели 
PASI <3, что подтверждает важность своевременного на-
чала лечения [7].

Эти данные подчеркивают потенциал ингибиторов 
ИЛ-23 в достижении устойчивого контроля заболевания, 
минимизации нагрузки на пациента и снижении частоты 
повторных курсов терапии.

ПЕРСПЕКТИВЫ МОДИФИКАЦИИ 
ТЕЧЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Терапия ингибиторами ИЛ-23 открывает новые гори-
зонты в лечении псориаза, включая концепцию модифи-
кации течения заболевания (МЗ) – важное направление 
современной дерматологии. МЗ подразумевает устойчи-
вое снижение активности патологического процесса с ми-
нимизацией необходимости в дальнейшем лечении.

Международный Дельфийский консенсус разработал 
рекомендации для определения МЗ [8]:

1. Раннее начало терапии: инициация лечения сразу 
после постановки диагноза повышает вероятность устой-
чивой ремиссии.

2. Критерии оценки МЗ: поддержание BSA <1% и PGA 
0/1 в течение 12 мес. после прекращения лечения. Эти 
показатели считаются более практичными, чем PASI, для 
оценки клинического ответа.

3. Будущие направления: разработка биомаркеров 
для оценки течения заболевания, изучение возможно-
стей раннего вмешательства и дополнительные исследо-
вания для подтверждения концепции МЗ в реальной кли-
нической практике.

РАННЕЕ ВМЕШАТЕЛЬСТВО 
И ПОДДЕРЖАНИЕ ДЛИТЕЛЬНОЙ РЕМИССИИ

Как показали результаты ряда исследований, раннее 
вмешательство не только улучшает клинические исходы, 
но и может способствовать модификации течения забо-
левания. Например, данные о снижении уровня воспали-
тельных биомаркеров, таких как ИЛ-17A, ИЛ-22 и β-де-
фензин 2, подтверждают способность ингибиторов 
ИЛ-23 подавлять системное воспаление и снижать риск 
рецидивов [9–15].

Таким образом, данные исследований показывают, что 
раннее вмешательство гуселькумабом способствует бо-
лее длительным периодам без лечения и лучшим резуль-
татам. «Суперответчики» с коротким анамнезом тяжелого 
псориаза демонстрировали более длительный период без 

терапии и значительно лучшие показатели PASI. Эти дан-
ные подчеркивают важность раннего лечения и возмож-
ность модификации течения заболевания.

БЕЗОПАСНОСТЬ И ПЕРЕНОСИМОСТЬ

Одним из ключевых преимуществ ингибиторов ИЛ-23 
является их высокая безопасность и переносимость. В от-
личие от более ранних биологических препаратов, инги-
биторы ИЛ-23 имеют низкий риск развития серьезных 
побочных эффектов, таких как инфекции или злокаче-
ственные новообразования. В ходе клинических иссле-
дований большинство нежелательных явлений были лег-
кой или средней степени тяжести, включая головную боль 
и назофарингит. Частота серьезных нежелательных яв-
лений, требующих прекращения терапии, составила ме-
нее 2% [7, 16–19].

ЭФФЕКТИВНОСТЬ «ПЕРЕКЛЮЧЕНИЯ» ТЕРАПИИ 
С ИНГИБИТОРОВ ИЛ-17 НА ИЛ-23

Переход между ингибиторами ИЛ-17 и ИЛ-23 пред-
ставляет собой значимый инструмент в управлении псори-
азом, особенно для пациентов, у которых ранее проводи-
мая терапия ингибиторами ИЛ-17 оказалась недостаточно 
эффективной или сопровождалась потерей ответа. Ген-
но-инженерные биологические препараты (ГИБП), вклю-
чая эти два класса ингибиторов, зарекомендовали себя как 
наиболее эффективные терапевтические опции. Однако 
клинические данные показывают, что даже при успешной 
терапии может возникнуть необходимость смены препа-
рата из-за развития вторичной неэффективности лечения.

Одним из исследований, посвященных изучению «пе-
рехода» с ингибиторов ИЛ-17 на ИЛ-23, является ретро-
спективный анализ данных 48 пациентов со среднетя-
желой и  тяжелой формой псориаза  [20]. Наблюдение 
проводилось в период с 2017 по 2023 г. Средний возраст 
участников составил 56,5 года, а средний индекс тяжести 
псориаза (PASI) до «переключения» находился на уров-
не 11,6. Основной причиной смены препарата была либо 
первичная (отсутствие ответа на терапию), либо вторич-
ная (потеря ответа со временем) неэффективность инги-
биторов ИЛ-17.

Результаты исследования показали, что переход на ин-
гибиторы ИЛ-23 обеспечил выраженное улучшение кли-
нических показателей. Уже через 16 нед. терапии средний 
показатель PASI снизился с 11,6 до 3,3, что свидетельству-
ет о значительном ослаблении воспалительного процесса 
и уменьшении пораженной площади кожи. На 28-й нед. по-
казатель PASI продолжил снижаться, достигнув уровня 2,0, 
а к 52-й нед. снизился до 1,4, что указывает на практиче-
ски полное очищение кожи у большинства пациентов. До-
стижение полного клиренса кожи (PASI100) наблюдалось 
у 24% пациентов на 16-й нед. и у 61,9% к 48-й нед. При 
этом у 76,2% участников был достигнут PASI90, что подра-
зумевает 90-процентное улучшение состояния кожи [20].

Прекращение терапии из-за недостаточной эффек-
тивности потребовалось лишь у  14,3%  пациентов, что 
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подчеркивает хорошую переносимость и клиническую 
применимость ингибиторов ИЛ-23 даже у  «небионаи-
вных» пациентов.

Важным аспектом исследования стала роль «пере-
хода» с ингибиторов ИЛ-17 на ИЛ-23 для персонализи-
рованного подхода к лечению псориаза. Авторы работы 
акцентируют внимание на том, что ключевым фактором 
успеха является учет индивидуальных особенностей па-
циента, включая длительность заболевания, предшествую-
щий опыт терапии и наличие сопутствующих заболеваний. 
Например, пациенты с сердечно-сосудистыми заболева-
ниями могут потребовать более тщательного мониторин-
га состояния на фоне терапии [20].

Эти данные подтверждают, что ингибиторы ИЛ-23 яв-
ляются безопасным и действенным вариантом лечения 
для пациентов, у которых ингибиторы ИЛ-17 оказались 
неэффективными. Кроме того, препараты из этого клас-
са продемонстрировали особую эффективность у «био-
наивных» пациентов, что делает их перспективной пер-
вой линией терапии.

Несмотря на существующие литературные данные на 
сегодняшний день существует необходимость проведения 
дальнейших исследований с привлечением более круп-
ных выборок пациентов. Это позволит уточнить факторы, 
влияющие на успех «переключения», и разработать более 
точные стратегии управления заболеванием [21].

КЛИНИЧЕСКИЙ СЛУЧАЙ УСПЕШНОГО ЛЕЧЕНИЯ 
ГУСЕЛЬКУМАБОМ ПАЦИЕНТА С АНАМНЕЗОМ 
ПОТЕРИ ОТВЕТА НА ИНГИБИТОРЫ ИЛ-17 

Пациент М. 57 лет наблюдается в ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ» 
с  диагнозом «Псориаз бляшечный, распространенная 
форма, тяжелое течение. Псориатическая ониходистро-
фия кистей и стоп. Псориатический артрит, HLA-B27-ассо-
циированный, двусторонний сакроилиит II ст., эрозивный 
полиартрит III Rg ст., дактилит кистей, энтезиты, высокая 
активность (BASDAI – 4,4, DAPSA – 70), функциональная 
недостаточность II».

Сопутствующие заболевания: арте- 
риальная гипертензия 2-й ст., риск сер
дечно-сосудистых осложнений 3. Ожи-
рение 2-й степени (ИМТ – 35,49 кг/м2). 
Сахарный диабет 2-го типа. 

Предъявлял жалобы на распро-
страненные высыпания, изменения 
ногтевых пластин, боль и  скован-
ность в  шейном отделе позвоноч-
ника, боль и припухлость в мелких 
суставах кистей и стоп, коленных су-
ставах, утреннюю скованность. 

Страдает псориазом с 2013 г., псо-
риатический артрит и спондилит де-
бютировали в 2017 г. с артрита мелких 
суставов кистей. По месту житель-
ства получал наружную терапию, не-
стероидные противовоспалительные  
препараты (БПВП), неоднократно 

курсы фототерапии. В 2019 г. назначены системные БПВП: 
метотрексат 15– 25 мг в нед. перорально, терапия с плохой 
переносимостью (тошнота, слабость, головная боль) и не-
достаточной эффективностью.

В связи с тяжестью течения псориатического процес-
са инициирован ГИБП. Первым препаратом был ингиби-
тор (и) ИЛ-17А секукинумаб по стандартной схеме, полу-
чен хороший эффект в отношении суставов, практически 
полное очищение кожи в течение 56 нед. В дальнейшем 
отмечалось постепенное ускользание эффекта с последу-
ющим обострением псориаза кожи и артрита. Позже па-
циент проживал в другом городе, где в связи с обостре-
нием псориаза проведена внутригрупповая смена ГИБП 
на иИЛ-17А нетакимаб. Данную терапию пациент полу-
чал в течение 2 лет с положительным эффектом, в даль-
нейшем отметилось появление и постепенное распро-
странение псориатических бляшек, усиление суставной 
симптоматики. При обращении в ГБУЗ «МНПЦДК ДЗМ» 
установлена высокая активность заболевания: BSA – 23%, 
PASI – 27,8 (рис. 1). Дообследован врачом-ревматологом 
с оценкой степени активности псориатического артрита: 
BASDAI – 4,2, DAPSA – 27,1. Проведена оценка влияния за-
болевания на качество жизни DLQI 19. В связи с тяжестью 
псориаза проведена смена терапии на препарат ингиби-
тор ИЛ-23 гуселькумаб по схеме 100 мг подкожно на 0-й, 
4-й нед., далее 1 раз в 8 нед. Через 12 нед. терапии отме-
чена выраженная положительная динамика псориаза кожи 
и купирование жалоб на суставы. На фоне 28 нед. терапии 
сохраняется практически полное очищение кожи: BSA <1, 
PASI <2 (рис. 2), жалоб пациент не предъявляет. В целом от-
мечено улучшение качества жизни пациента (DLQI0).

ОБСУЖДЕНИЕ

Представленный клинический случай демонстриру-
ет успешность использования ингибитора ИЛ-23, гусель-
кумаба, у пациента с анамнезом потери ответа на тера-
пию ингибиторами ИЛ-17. Это подчеркивает важность 

 Рисунок 1. Пациент М. до лечения с диагнозом «псориаз артропатический L40.5». 
Динамика кожного патологического процесса

 Figure 1. Patient M. diagnosed with “arthropathic psoriasis” (ICD-10 diagnostic code L40.5) 
before treatment. Changes in the skin pathologic process
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индивидуализированного подхода к выбору терапии для 
пациентов с псориазом, особенно в случаях, когда пред-
шествующее лечение оказывается неэффективным.

Основой успеха терапии ингибиторами ИЛ-23 являет-
ся их способность более избирательно воздействовать на 
воспалительный каскад. В отличие от ингибиторов ИЛ-17, 
которые преимущественно подавляют эффекторные ме-
ханизмы, ингибиторы ИЛ-23 воздействуют на более ран-
ние этапы патогенеза заболевания, предотвращая акти-
вацию и дифференцировку Th17-клеток. Это объясняет их 
эффективность даже у пациентов, которые потеряли ответ 
на терапию ингибиторами ИЛ-17.

Результаты клинического случая также согласуются 
с данными исследований, демонстрирующих, что инги-
биторы ИЛ-23 обеспечивают длительную ремиссию и вы-
сокую частоту достижения PASI90  и  PASI100. Важным 
аспектом терапии являются ее безопасность и хорошая 
переносимость, что делает ингибиторы ИЛ-23 привлека-
тельным вариантом как для «переключения», так и для на-
чала лечения у «бионаивных» пациентов.

Следует отметить, что при «переключении» терапии 
важным фактором успеха является учет анамнеза паци-
ента, включая длительность заболевания, предшеству-
ющий терапевтический опыт и наличие сопутствующих 

заболеваний. В представленном слу-
чае раннее распознавание потери 
ответа на ингибиторы ИЛ-17 и пере-
ход на терапию гуселькумабом по-
зволили достичь значительных улуч-
шений, включая практически полное 
очищение кожи.

Тем не менее для оптимизации 
использования ГИБП необходимо 
проведение дополнительных иссле-
дований, которые позволят лучше 
понять механизмы потери ответа на 
ингибиторы ИЛ и определить опти-
мальные подходы к «переключению» 
терапии. Это поможет разработать 
персонализированные алгоритмы ле-
чения и улучшить клинические исхо-
ды у пациентов с псориазом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ

Клинический случай подтверждает эффективность 
и  безопасность гуселькумаба для лечения пациентов 
с псориазом, потерявших ответ на терапию ингибитора-
ми ИЛ-17. Успех терапии обусловлен не только фармако-
логическими свойствами препарата, но и своевременной 
сменой терапевтической стратегии.

Ингибиторы ИЛ-23 обеспечивают длительный кон-
троль воспалительного процесса, минимизируя необхо-
димость частой смены терапии. Это делает их ценным 
инструментом для управления псориазом, особенно у па-
циентов с тяжелым течением заболевания или историей 
неэффективности предшествующего лечения.

В дальнейшем акцент должен быть сделан на разра-
ботке биомаркеров для прогнозирования ответа на тера-
пию, изучение факторов, влияющих на успех «переключе-
ния», и проведение исследований с привлечением более 
крупных выборок. Такие усилия помогут внедрить персо-
нализированный подход в лечении псориаза и улучшить 
качество жизни пациентов.�
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 Рисунок 2. Пациент М.: динамика кожного процесса через 28 нед. терапии BSA <1, 
PASI <2 

 Figure 2. Patient M.: changes in the skin pathologic process at 28 weeks of therapy 
BSA <1, PASI <2
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