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摘  要 

克罗恩病(Crohn’s Disease, CD)是一种原因不明的慢性炎性肉芽肿性疾病，可累及全消化道，好发于末

端回肠和结肠，其发病与生物遗传易感性、肠道微生物群、免疫系统失调等多因素相关。CD尚无法根治，

治疗的主要目的是减轻炎症活动、维持缓解、降低复发率及手术率等；相对于5-氨基水杨酸类、激素和

免疫抑制剂等传统药物，生物制剂因其更为明确的疗效和良好的安全性而成为目前主流治疗方法。其中

靶向IL-23p19和IL-12/23p40抑制剂通过阻断关键促炎通路，从源头干预疾病进程，标志着CD治疗的重

要里程碑。本综述系统阐述IL-23相关通路在CD发病中的机制，并总结不同IL-23抑制剂治疗CD的研究进

展。 
 
关键词 

克罗恩病，生物制剂，IL-23，安全性，治疗进展 
 

 

Research Progress of IL-23 Inhibitors in the 
Treatment of Crohn’s Disease 
Shiyu Zhou, Xuchun Zhou* 
Department of Gastroenterology, The First Affiliated Hospital of Chongqing Medical University, Chongqing 
 
Received: April 28, 2026; accepted: May 22, 2026; published: June 1, 2026 

 
 

 
Abstract 
Crohn’s disease (CD) is a chronic inflammatory granulomatous disorder of unknown etiology that 
can involve the entire digestive tract, with a predilection for the terminal ileum and colon. Its patho-
genesis is associated with multiple factors including genetic susceptibility, gut microbiota, and im-
mune dysregulation. Currently, CD remains incurable, and the primary goals of treatment are to re-
duce inflammatory activity, maintain remission, and lower relapse and surgical rates. Compared with 

 

 

*通讯作者。 

https://www.hanspub.org/journal/acm
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662192
https://doi.org/10.12677/acm.2026.1662192
https://www.hanspub.org/


周诗雨，周旭春 
 

 

DOI: 10.12677/acm.2026.1662192 43 临床医学进展 
 

conventional therapies such as 5-aminosalicylates, corticosteroids, and immunosuppressants, bio-
logic agents have become the mainstream treatment due to their more definitive efficacy and favora-
ble safety profiles. Among these, inhibitors targeting IL-23p19 and IL-12/23p40 interrupt key pro-
inflammatory pathways, intervening in disease progression at the source, representing a significant 
milestone in CD treatment. This review systematically elucidates the mechanisms of IL-23-related 
pathways in CD pathogenesis and summarizes the research progress of different IL-23 inhibitors 
for CD treatment. 
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1. 作用机制 

1.1. IL-12/23 细胞因子的分子生物学 

IL-12、IL-23 均属于 IL-12 家族，主要由活化的抗原呈递细胞分泌，如树突状细胞和巨噬细胞。1989
年 Kobayashi 等人首次鉴定 IL-12 为异源二聚体糖蛋白，其结构由 35 kD 的 α链(p35 亚基)和 40 kD 的 β
链(p40 亚基)通过二硫键连接组成，IL-12 通过 IL-12Rβ1 和 IL-12Rβ2 受体进行信号传递[1]。IL-23 是 IL-
12 家族细胞因子的一员，是一种由 p19 亚基和 p40 亚基结合的异源二聚体促炎细胞因子，IL-23 与两条

受体链相互作用：特异性 IL-23R 和 IL-12Rβ1 [2]。IL-12/23 两者的功能差异可能源于其独特的四螺旋束

成分 IL-12p35 和 IL-23p19，各自结合自有受体 IL-12Rβ2 和 IL-23R，分别激活 JAK-STAT4、JAK-STAT3
通路[3]，进而介导机体炎症反应。 

IL-23 是固有免疫细胞(如巨噬细胞和树突状细胞)在炎症刺激下产生的一种促炎细胞因子，它对 Th17
细胞产生复杂的免疫调节和稳定作用[4]。IL-23R 是 CD4+Th17 细胞的关键分化特征，生理状态下，Th17
细胞及其效应分子 IL-17A 在抵御肠道感染中发挥重要作用，但若 IL-23 和 Th17 细胞功能失调则可能导

致肠道炎症。IL-23R 主要表达于 Th17 细胞、γδT 细胞、固有淋巴细胞(ILC3)、黏膜相关恒定 T 细胞(MAIT)
等“3 型免疫细胞”表面，这些细胞在 IL-23 刺激下产生 IL-17A、IL-17F、IL-22、GM-CSF 等效应细胞因

子[5]。遗传学研究证实，IL-23 通路及 Th17 相关基因的异常与 CD 的发病风险密切相关，这凸显了 IL-
23/Th17 通路的适当调控在维持肠道免疫稳态中的重要性，也为靶向该通路的生物制剂提供了理论依据

[6]。 

1.2. CD 发病机制中的 IL-12/23 通路作用 

在 CD 等自身免疫性疾病中，由于肠道黏膜免疫失调，IL-12/23 通路被异常激活，驱动 Th1 和 Th17
免疫应答，产生大量 IFN-γ、IL-17A、IL-17F 和 IL-21 等促炎因子，增强粒细胞和自然杀伤细胞的活性，

导致持续的肠道组织损伤和慢性炎症[7]。IL-23 已被确定为自身免疫性炎症性疾病发病机制的主要因素，

IL-23R 基因的遗传变异显著影响个体 IBD 的易感性[8]。IL-23 与 IL-23R/IL-12Rβ1 受体复合物结合，激

活 JAK2/TYK2-STAT3 信号通路，诱导 RORγt 等促炎转录因子表达，促进 Th17 细胞分化及 IL-17 等效应

因子产生[9]。 
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研究证实，CD 患者肠道炎症部位存在一个由 IL-23 驱动的正反馈环路。CD 患者肠道黏膜中 CD14+

巨噬细胞可表达更多 IL-23，它通过激活 STAT3-RORγt 轴，增强 Th17 细胞的功能并促使其产生 IL-17 等

炎症因子，这些因子反过来刺激巨噬细胞产生更多 IL-23，形成恶性循环，导致炎症难以缓解[10]。Kamada
等人的研究表明，CD 患者肠道中 CD14+巨噬细胞对共生菌(如大肠杆菌、粪肠球菌)产生过度的 IL-23 应

答，这些细菌在 CD 患者肠道中的丰度显著高于健康对照[11]。过量的 IL-23 一方面促进致病性 Th17 细

胞的扩增和存活，诱导其产生 IL-17A、IL-17F 等促炎因子；另一方面抑制调节性 T 细胞(Treg)的分化，

破坏肠道免疫稳态[12]。另外，CD 患者的肠道中 IL-17 水平升高可促进肠道纤维化，最终导致肠道狭窄

[13]。Mathur 等发现，CX3CR1+单核吞噬细胞中 mTOR/自噬信号异常上调 IL-23/IL-22 轴，IL-22 促进成

纤维细胞向肌成纤维细胞转化，导致过度的纤维化反应[14]。肛周瘘管在 CD 中的形成涉及透壁性炎症、

上皮损伤和组织修复失调的复杂交互作用，与无瘘管区域相比，CD 瘘管组织中促炎细胞因子(尤其是 IL-
12 和 IL-23)表达升高，免疫调节失衡[15]。脊柱关节炎(Spondyloarthritis, SpA)是 CD 最常见的肠外表现之

一，肠道来源的 IL-23 可激活 3 型固有淋巴细胞和 γδT 细胞，这些细胞可迁移至关节和韧带附着点，介

导肠道外炎症[16]。因此，靶向 IL-23 是中断这一恶性循环的关键策略。这也为诊断 IBD 提供了一种新思

路，或许血清 IL-23 水平在诊断 IBD 方面比专门的炎症生物标志物如粪便钙卫蛋白、C 反应蛋白和白蛋

白更具潜力[17]。 

1.3. IL-23p19 和 IL-12/23p40 抑制剂的作用机制  

IL-12/23p40 抑制剂通过特异性靶向并阻断 IL-12 和 IL-23 共有的 p40 亚基，使下游的 JAK-STAT 信

号通路无法被激活，同时抑制 Th1 和 Th17 两条免疫通路，抑制炎症反应。后续研究证实，第一代针对

CD 患者的 IL-12/23p40 治疗，其有效性归因于抑制 IL-23，而非直接阻断 IL-12 [18]。理论上靶向 IL-23
的独有亚基 p19，能高特异性阻断 IL-23 与其受体(IL-12Rβ1/IL-23R)的结合及下游信号传导，降低肠道组

织中的促炎细胞因子水平，为肠道黏膜的修复和愈合创造了有利的微环境，达到更精确的治疗效果。值

得注意的是，精准靶向 IL-23 下游的 IL-17A 在 CD 中并未取得预期疗效，secukinumab 在 CD 患者的 II 期
研究中未达到治疗效果，甚至出现病情恶化趋势[19]。这一临床现象与生理状态下 IL-17A 有维持肠道上

皮屏障保护作用相符，凸显了 IL-23 通路在肠道炎症中的复杂性。 
IL-23/Th17 轴在 CD 发病中居于核心地位，但阻断上游的 IL-23 有效而直接阻断下游关键效应分子

IL-17A 却可能有害。这一现象的根本原因在于肠道中存在两类功能不同的 IL-17A 来源。Maxwell 等发

现，在 Abcb1a(-/-)肠屏障缺陷小鼠中，IL-23 阻断可减轻结肠炎，而 IL-17A 阻断反而加重炎症并损害屏

障功能[20]。Lee 等进一步证实，结肠固有层 γδT 细胞产生的 IL-17A 不依赖 IL-23 信号，可刺激肠上皮表

达紧密连接蛋白，维护屏障完整性[21]。因此，选择性阻断上游 IL-23 可在抑制致病性 Th17 源性 IL-17A
的同时，完整保留 γδT 细胞来源的屏障保护性 IL-17A；而直接阻断 IL-17A 则无差别地消除两种来源，导

致保护信号丧失与炎症恶化[22]。 

2. 药物研究进展  

2.1. 第一代抗 IL-12/23 抑制剂(靶向 p40 亚基) 

通过靶向共享的 p40 亚基，同时阻断 IL-12 和 IL-23 的信号传导，相较于广谱免疫抑制剂，这种疗法

能更精确地阻断在疾病中过度活跃的特定免疫轴，达到更好的疗效和安全性。 

乌司奴单抗(Ustekinumab, UST) 
乌司奴单抗是一种全人源 IgG1 单克隆抗体。UNITI-1，UNITI-2 和 IM-UNITI 研究确立了 UST 在 CD
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患者中的疗效。UNITI-1 和 UNITI-2 分别有 741 名和 628 名患者接受随机分组，诱导治疗有效的患者进

入 IM-UNITI 维持期试验。在第 0 周，患者被随机分配为三组，比例为 1:1:1，分别为首次固定剂量 130 
mg UST 静脉诱导组、6 mg/kg 的 UST 静脉诱导组(体重 ≤ 55 公斤：260 mg，体重 > 55 公斤且≤85 公斤：

390 mg，体重 > 85 公斤：520 mg)、安慰剂组。第 6 周时经 UST 诱导治疗的 CD 患者临床应答率显著高

于安慰剂(UNITI-1 组分别为 34.3%、33.7%和 21.5%；UNITI-2 组分别为 51.7%、55.5%和 28.7%)，并能有

效维持临床缓解至第 44 周(每 8 周/每 12 周 90 mg 皮下注射维持治疗组、安慰剂组比例分别为 53.1%、

48.8%、35.9%) [23]。该结果证实无论是对于抗 TNF 治疗失败的 CD 患者，或是传统治疗失败/非抗 TNF
难治性的 CD 患者，UST 均可作为一种有效的新型生物制剂治疗手段。 

IM-UNITI 研究的事后分析显示，与安慰剂相比，UST 每 8 周或 12 周维持治疗组在第 44 周达到内

镜缓解(定义为 SES-CD ≤ 4 分且较基线下降 ≥ 2 分，且无单个子评分 > 1 分)的患者比例显著更高[24]。
现临床常规使用 UST 剂量约为 6 mg/kg (首次静脉注射诱导缓解)，之后每 8 或 12 周 90 mg 皮下注射维持

治疗。一项大型多中心回顾性研究发现，对于在维持期出现疗效减退的患者，约 70%患者在接受剂量强

化(改为每 4 周给药一次)后，能够重新获得临床应答或缓解、显著改善生化指标，且安全性相当[25]。
STARDUST 试验显示“达标治疗”组与“标准治疗”组在第 48 周达到内镜缓解的患者比例虽无统计学

显著差异，但能带来早期的临床获益和更高的治疗优化率[26]。这促使临床实践向更灵活的、基于药物浓

度监测的个体化方案转变。CD 患者的疾病检测方面，无创监测工具如肠道超声的应用得到重视。一项前

瞻性研究发现，在接受 UST 治疗的患者中，临床应答与肠道超声参数的显著改善相关，包括肠壁厚度减

少和血流信号下降[27]。TRUST 研究证实，治疗第 24 周时的肠道超声应答与内镜缓解具有高度统计学相

关性[28]。一项多中心回顾性研究表明，基于肠道超声的客观评估来指导 UST 的治疗决策(如强化或维持

治疗)是安全且有效的，其结果与基于内镜的决策高度一致[29]。这为无法频繁进行内镜检查的患者提供

了重要的无创监测手段。 

2.2. 第二代 IL-23 抑制剂(靶向 p19 亚基) 

IL-23 在 CD 发病机制中居于核心地位，驱动 Th17 细胞分化并维持肠道黏膜炎症。选择性抑制 p19
亚基可更精准地干预该通路，理论上可能兼具高效性与良好安全性[30]。 

2.2.1. 利生奇珠单抗(Risankizumab, RZB) 
利生奇珠单抗通过选择性抑制 IL-23 的 p19 亚基，更精准地阻断 IL-23/Th17 炎症轴达到抑制炎症的

效果。RZB 的 II 期临床研究首次验证它在 CD 患者中的临床疗效，该研究显示第 0、4、8 周接受 600 mg
静脉输注 RZB 的 CD 患者，在第 12 周达到临床缓解的比例为 37%，显著高于安慰剂组的 15% [31]。随

后的 III 期项目(ADVANCE, MOTIVATE, FORTIFY)则进一步证实了它卓越的疗效。在诱导治疗中，RZB
在第 12 周使约 45%的总体患者和 42%的难治性生物制剂经治患者达到临床缓解，内镜缓解率分别高达

40%和 29%，疗效显著优于安慰剂[32]。Dubinsky M 等人研究其与 UST 治疗效果对比，结果显示经过基

线特征匹配校正后，RZB 诱导治疗后中重度克 CD 患者，实现临床缓解、内镜应答、内镜缓解的疗效显

著优于 UST 诱导治疗组(RZB 组分别优于 UST 组 14.6%、26.3%、9.3%) [33]。 
在维持治疗阶段，RZB 皮下注射维持治疗(180 mg 或 360 mg，每 8 周一次)能有效且显著地维持临床

缓解和内镜缓解至第 52 周，且两种剂量的疗效及安全性均表现出一致性[34]。在真实世界临床实践中，

RZB 表现出与 III 期临床试验一致的高效性和良好的安全性[35]。此外，有研究表明，针对既往抗 TNF 治

疗失败的难治性中重度 CD 患者，RZB 在第 24 周的临床缓解率和内镜缓解率均优于 UST (临床缓解：

59% vs 49%；内镜缓解：49% vs 34%)，且安全性相当[36]。侧面印证出精准靶向 IL-23 的 IL-23p19 抑制
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剂在治疗 CD 患者疗效或许更优于 IL-12/23p40 抑制剂。 

2.2.2. 古塞奇尤单抗(Guselkumab, GUS) 
古塞奇尤单抗是一种全人源 IgG1λ 单克隆抗体，选择性靶向 IL-23 的 p19 亚基。尽管它已经广泛运

用于银屑病和银屑病关节炎的治疗，但其在 CD 患者中的应用略晚于 RZB。GUS 的 II 期 GALAXI-1 研

究表明，接受 GUS 静脉诱导治疗(200 mg，600 mg，1200 mg，每 4 周静脉注射一次)的患者，第 12 周的

克罗恩病活动指数较基线显著下降，且获得临床缓解的患者占比更高(CDAI 评分 < 150 分：57.4%，55.6%，

45.9% vs 安慰组 16.4%；均为 p < 0.05) [37]。 
GALAXI-1 维持期研究显示，对 GUS 诱导治疗有应答的患者，继续接受其皮下注射维持治疗可在第

48 周有效维持高比例的临床缓解和内镜缓解 [38]。随后的 III 期研究进一步确证并拓展了其应用方案。

GRAVITI 研究显示接受 GUS 的两种维持方案(200 mg 每 4 周或 100 mg 每 8 周)的患者临床缓解率分别达

60.0%和 66.1%，内镜应答率分别为 44.3%和 51.3% [39]。GALAXI-2 与 GALAXI-3 两项三期临床试验(共
纳入 1021 例患者)研究再次证实两种维持方案在第 12 周临床应答且第 48 周临床缓解的复合终点上均优

于安慰剂组(GALAXI-2: 55% vs 12%, p < 0.0001; GALAXI-3: 48% vs 13%, p < 0.0001)，值得注意的是，试

验结果显示 GUS 在第 48 周的内镜应答(GUS 200 mg 组：37% vs UST 组：30%，p < 0.05)、内镜缓解(20% 
vs 13%, p < 0.05)等客观终点上均优于 UST [40]。该研究首次在双盲设计中发现 IL-23p19 抑制剂在 CD 治

疗中优于 UST，为 CD 患者提供了新的有效治疗选择。 

2.2.3. 米吉珠单抗(Mirikizumab) 
米吉珠单抗是一种靶向 IL-23 的 p19 亚基人源化 IgG4 单克隆抗体，在 IBD 领域的临床研究已逐步推

进。一项二期剂量探索研究(AMAG)显示，接受米吉珠单抗 1000 mg、600 mg 和 200 mg 剂量组(均每 4 周

静脉注射一次)诱导治疗后的患者，在第 12 周的内镜应答率分别为 43.8%、37.5%和 25.8% (均 p < 0.1)，
显著高于安慰剂组内镜应答率 10.9% [41]。该研究还观察到剂量依赖性的黏膜愈合趋势和生物标志物(如
粪便钙卫蛋白)的改善。 

随后进行的三期临床试验(VIVID-1)进一步验证了其维持治疗的长效性。VIVID-1 研究显示，与安慰

剂组相比，米吉珠单抗组(第 0、4、8 周静脉注射米吉珠单抗 900 mg 诱导，第 12 至 52 周每 4 周皮下注

射 300 mg 维持)在第 12 周达到临床应答且第 52 周达到内镜应答的患者比例为 38.0% vs 9.0% (p < 0.0001)；
在第 12 周达到临床应答且第 52 周达到 CDAI 临床缓解的患者比例为 45.4% vs 19.6% (p < 0.0001) [42]。
针对完成 VIVID-1 的患者进一步开展长期扩展的 VIVID-2 研究目前正在进行中。 

2.2.4. 布瑞奴单抗(Brazikumab) 
布瑞奴单抗(MEDI2070, AMG139)是一种靶向 IL-23 p19 亚基的 IgG2 人源化单克隆抗体，“静脉诱导 

+ 皮下维持”仍是布瑞奴单抗的经典给药策略。一项双盲、安慰剂对照研究，共纳入 119 名中重度 CD 患

者，患者被随机分配(1：1)到治疗组或安慰剂组，治疗组患者在第 0 和第 4 周静脉注射 MEDI2070 (700 
mg)诱导治疗，第 12 至 112 周之间每 4 周接受一次 MEDI2070 (210 mg)皮下注射维持治疗。研究结果显

示，在治疗第 8 周时，接受 MEDI2070 700 毫克的患者出现临床反应的患者占比为 49.2%，安慰剂组为

26.7%，且 MEDI2070 还能快速降低炎症标志物，治疗第 8 周后粪便钙卫蛋白和 C 反应蛋白水平分别平

均下降 153.5 µg/g 和 12.6 mg/L [43]。然而，其临床开发进度落后于同靶点的米吉珠单抗和利生奇珠单抗，

目前尚未进入三期确证性研究或获批上市。 

2.3. 药物疗效总结 

随着多种 IL-23 抑制剂的问世，相关药物临床个体化选择成为新的挑战。对于生物制剂初治患者，各
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类药物均显示较高疗效，选择可基于疾病表型(狭窄、瘘管等)，但尚缺乏专门的头对头研究。对于既往生

物制剂治疗失败的患者，选择性 IL-23p19 抑制剂(RZB, GUS)在诱导期临床缓解率和维持期内镜缓解率方

面均显示出优于 IL-12/23p40 抑制剂(UST)的趋势。此外，起效速度是临床决策的重要考量。RZB 可于第

4 周改善症状、第 12 周内镜应答率约 40%，显示出早期黏膜愈合优势；而 UST 起效相对较慢，在 UNITI-
1 研究中第 6 周临床应答率仅为 33.7%，但疗效随时间持续累积。一项中国真实世界研究显示其临床缓解

率可从第 8 周的 60.7%提升至第 24 周的 87.5% [44]。呈现起效缓慢但疗效持续累积的特点。因此，对于

需要快速控制活动性炎症的患者，抗 IL-23p19 抑制剂可能是更优选择。 

3. 药物安全性  

3.1. 乌司奴单抗(Ustekinumab, UST) 

UST 的常见不良事件包括关节痛、头痛、恶心呕吐、发热、鼻咽炎、感染等，在 UNITI-1 组中，接

受 130 mg UST、每公斤 6 mg UST 组和安慰剂组的不良事件发生率分别为 64.6%、65.9%和 64.9%；UNITI-
2 中，对应的不良事件发生率分别为 50.0%、55.6%和 54.3% [23]。为期 1 年的临床试验汇总分析显示，

UST 在 CD 患者中的安全性良好，且能降低 CD 疾病本身导致的感染性并发症风险，未观察到增加恶性

肿瘤风险[45]。一项大型真实世界研究表明，在 CD 的治疗中，接受抗 TNF 治疗的患者(平均随访 1 年)，
1407 人(7%)因感染住院，8341 人(44%)在治疗开始后感染，而与之对应的 UST 患者(平均随访 0.53 年)仅
有 105 人(4%)因感染住院，765 人(32%)治疗后发生感染[46]。该研究提示乌司奴单抗相比抗 TNF 药物具

有更低的感染风险。Cheng D 等人再次验证，在 60 岁以上且合并症较多的老年 CD 患者中，UST 相较于

抗 TNF 药物有着更低的感染相关住院率[47]。 

3.2. 利生奇珠单抗(Risankizumab, RZB) 

在 ADVANCE 和 MOTIVATE 中，为期 12 周的诱导治疗期内 RZB 治疗组与安慰剂组的总不良事件

发生率相似，RZB 组报告最常不良事件(≥5%)为头痛和鼻咽炎，而安慰剂组最常见的不良事件为 CD 加

重、腹痛、恶心和头痛[32]。RZB 在长期(中位 33 个月)维持治疗中，严重不良事件发生率为 24.6 事件/100
患者年，以胃肠道事件为主[48]。该研究结果支持 RZB 在治疗中重度难治性 CD 安全性良好，但样本量

小，仅有 65 例患者，结论准确性欠佳。SEQUENCE 研究共纳入 224 例 CD 患者，RZB (360 mg 每 8 周)维
持治疗时间最长 100 周，最常见不良事件为 COVID-19、CD 病情加重与鼻咽炎(分别为 17.2、7.3、7.6 事

件/100 患者年)，未发现新的安全风险[49]。这些数据进一步证实了先前描述的 RZB 治疗的安全性特征。 

3.3. 古塞奇尤单抗(Guselkumab, GUS) 

GUS 诱导期间，GALAXI-1 研究中 360 名 CD 患者截至 12 周内，发生 1 次或以上不良事件的患者比

例在各治疗组间相似(安慰剂组：60.0%；GUS 组：45.7%；UST 组：50.7%)，主要不良事件为头痛、鼻咽

炎[37]。该结果支持 GUS 在短期使用中安全性良好。维持阶段 GUS 剂量增加(100 mg 每 8 周至 200 mg
每 4 周)未观察到剂量依赖性的不良事件发生率或严重程度增加。GALAXI-2 和 GALAXI-3 两项 III 期研

究的 48 周安全性数据显示，GUS 组与 UST 组发生不良反应事件概率相似，最常见的不良事件(>10%)是
CD 恶化和 COVID-19 感染，治疗期间发生率 > 5%的其他常见不良事件还包括上呼吸道感染、腹痛、发

热、关节痛、头痛、鼻咽炎和贫血等。 

4. 总结与展望  

基于现有临床证据，IL-23 抑制剂已成为中重度克罗恩病治疗体系中的重要组成部分，其应用不仅改
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善临床症状和黏膜愈合，也对疾病长期管理策略产生了深远影响。UST 作为首个靶向 IL-12/23p40 通路的

生物制剂，证实了该信号通路在 CD 发病机制中的关键作用，也为第二代针对 IL-23p19 的药物开发奠定

了有前景的基础。尽管 IL-23 受体靶向疗法进入临床应用的时间尚短，但因其精准选择性作用于 IL-23p19
抗体，在难治性 CD 患者个体化治疗中的实际应用中展现出更高的疗效。多项临床研究数据显示，这类

药物具有较好的安全性特征，严重感染和机会性感染发生率较低，在 CD 患者治疗中具有良好的应用前

景。 
总而言之，IL23 抑制剂在 CD 治疗中呈现持续动态发展趋势，口服抗 IL-23 抑制剂(如 PTG-200)和选

择性 TYK2 抑制剂等新型治疗候选药物正在研发；随着治疗 CD 患者的新型生物制剂不断增加，这些具

有创新作用机制的新药是否能与传统疗法结合，仍无定论；在特殊人群(如妊娠与哺乳期、老年与合并症

患者、既往有恶性肿瘤史患者、儿童与青少年患者等)的治疗选择方面，临床数据仍有限。未来可进一步

推动相关研究进展，最终通过整合临床特征、生物标志物和多组学数据，实现更精准的治疗分层，推动

克罗恩病治疗向个体化、长期疾病控制的目标发展。 
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