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1. Wstep

Choroba Les$niewskiego i Crohna (ChLC) wraz z wrzodziejagcym zapaleniem jelita
zaliczana jest do grupy nieswoistych chordb zapalnych jelit. Jest to choroba przewlekta, gdzie
zaostrzenia choroby wystepuja naprzemiennie z okresami remisji. ChLC charakteryzuje si¢
wystepowaniem stanéw zapalnych, ktére moga by¢ umiejscowione w kazdym odcinku
przewodu pokarmowego, przy czym najczesciej zlokalizowane sa w koncowym odcinku jelita
kretego oraz u dzieci w obrebie zastawki Bauhina. Zmiany te sg rozdzielone od siebie
w charakterystyczny sposéb odcinkami przewodu pokarmowego nieobjetymi stanem
zapalnym [1,2,3]. Pojawiaja si¢ m. in. nacieki limfocytow i komorek plazmatycznych oraz
ziarniaki nabtonkowe, owrzodzenia, a takze przetoki [4].

Najwyzsza zachorowalno$¢ notuje si¢ w wieku mtodzienczym oraz w 3. 1 4. dekadzie
zycia, natomiast kolejny szczyt nowych przypadkow obserwuje si¢ po 60. roku zycia [1,2].
ChLC jest czg$ciej diagnozowana w krajach wysoko rozwinigtych, takich jak panstwa Europy

Zachodniej 1 Ameryki Pétnocnej [3].

2. Etiologia

Etiologia choroby nie jest do konca poznana. Uwaza si¢, ze decydujacy wptyw ma
oddziatywanie ze soba czynnikdw genetycznych, zaburzen odpowiedzi immunologicznej,
dysbiozy, w potaczeniu z czynnikami $rodowiskowymi [5]. Prawdopodobnie u o0séb
predysponowanych genetycznie dochodzi do nieprawidtowej odpowiedzi immunologicznej
w wyniku kontaktu ukltadu odpornosciowego z antygenami bakteryjnymi. Zwigkszone
prawdopodobienstwo zachorowania na ChLC stwierdzono w przypadku mutacji w genie
NOD2/CARDI1S5 [6].

Istotng funkcje ochronng speinia btona $luzowa jelit. Jest to pojedyncza warstwa
komorek nabtonkowych pokryta biofilmem, w sktad ktérego wchodzi $luz oraz bakterie.
U o0s6b chorych na ChLC stwierdzono zmniejszong ekspresje MUCI1, genu mucyny bedacej

sktadnikiem $luzu. Dodatkowo zaobserwowano ostabienie polaczen miedzy komodrkami



nabtonka, tzw. tight junction, co skutkuje zwiekszong przepuszczalnoscig. Wszystkie
powyzsze zmiany przyczyniajg si¢ do ostabienia funkcji obronnej btony §luzowe;j [7].

Patologiczna flora bakteryjna jelit produkujaca toksyny uszkadza barier¢ ochronna,
a wraz z nieprawidlowg odpowiedzia immunologiczng oraz nadprodukcja cytokin
prozapalnych prowadzi do powstania stanu zapalnego btony sluzowej jelit, a tym samym do
rozwoju choroby [6].

Wplyw czynnikow srodowiskowych potwierdza wzrost zachorowalnosci u grup, gdzie
dotychczasowo wskaznik ten byl nizszy, jak np. Azjaci, Latynosi czy imigranci. Zmiana stylu
zycia na wzor spoteczenstw wysoko rozwinigtych skutkuje negatywnym oddziatywaniem na
stan zdrowia. Uprzemystowienie, siedzacy tryb zycia, palenie papieroséw oraz dieta bogata
w produkty przetworzone z wysokg zawarto$cig weglowodandw i thuszczow zwieksza ryzyko

wystapienia choroby [7] .

3. Obraz kliniczny Choroby Lesniewskiego i Crohna

Obraz kliniczny choroby zalezy od umiejscowienia zmian w przewodzie
pokarmowym. W przypadku najczesciej] wystepujacej postaci, ktéra zajmuje koncowy
odcinek jelita kretego, do pierwszych objawodw zalicza si¢: gorgczke, zgigeciowy przykurcz
w stawie biodrowym oraz niedokrwisto$¢. U wigkszosci chorych pojawia si¢ bol brzucha oraz
biegunka [1,6]. Poczatek choroby rzadko jest ostry, a objawy narastaja stopniowo.
U pacjentdow, u ktorych stanem zapalnym objety jest duzy obszar jelita, moze rozwing¢ si¢
zespot uposledzonego wchlaniania. Zaburzenia te prowadza do dalszych konsekwencji jakimi
sa zaburzenia elektrolitowe, niedobory witamin czy niedokrwisto$¢, a w pozniejszym etapie
wyniszczenie organizmu. W przypadku zmian zapalnych obejmujacych jelito grube choroba
objawia si¢ biegunkg oraz bolem brzucha.

Owrzodzenia oraz afty manifestuja chorobe, gdy =zajeta zostala jama ustna.
Umiejscowienie zmian w dalszej czgsci przewodu pokarmowego, jakim jest przetyk,
powoduje trudnosci w potykaniu oraz bolesnos¢. Wymioty oraz bodle brzucha sg
charakterystyczne dla zajg¢cia Zzoladka oraz dwunastnicy. Natomiast owrzodzenia oraz ropnie

1 przetoki wystepuja przy stanie zapalnym obejmujacym okolice odbytu [1].



Nie u wszystkich pacjentow pojawiajace si¢ objawy sugeruja ChLC. Objawy
niespecyficzne, takie jak gorgczka, ostabienie czy bdle stawowe sg czgsto spotykane u dzieci.
Tylko u ok. 25% mltodszych pacjentow pojawiaja si¢ typowe objawy, takie jak bole brzucha,
biegunki 1 spadek masy ciata. Konsekwencja stanéw zapalnych blony §luzowej przewodu
pokarmowego u dzieci sg zaburzenia wzrostu oraz dojrzewania [6].

Potwierdzenie rozpoznania choroby wymaga przeprowadzenia endoskopii, badania
histologicznego pobranego wycinka jelita oraz badania obrazowego (TK, USG, MR).
Pomocne sg réwniez badania laboratoryjne dostarczajgce informacji o istnieniu stanu

zapalnego czy stopniu niedobordw organizmu [1].

4. Celleczenia

Celem leczenia ChLC jest indukcja remisji oraz jej podtrzymanie. Cel ten osigga si¢
poprzez odpowiedni dobdr lekow, ktore w zaleznosci od swoich wlasciwosci mozna podzieli¢
na te, ktore indukujg remisje lub/i stuza do jej utrzymania. Obecnie coraz wigkszy nacisk
ktadzie si¢ na indywidualizacj¢ farmakoterapii. Wybierajac schemat leczenia nalezy wzig¢
pod uwage umiejscowienie zmian zapalnych, stopien nasilenia choroby, dzialania
niepozadane lekdéw, wiek, zaburzenia wzrostu czy tez jako$¢ Zycia pacjenta. Istotnym
czynnikiem jest okreslenie ryzyka cigzkiego przebiegu choroby juz na poczatku leczenia,
dzicki czemu poprzez intensyfikacje leczenia ogranicza si¢ negatywne konsekwencje
zwigzane ze stanem zapalnym jelit [8].

Populacja pediatryczna jest szczegdlng grupa pacjentow w zwigzku z cigzszym
przebiegiem oraz dtuzszym czasem trwania choroby w poréwnaniu z dorostymi. Upo$ledzone
wchtanianie, a co za tym idzie niedobory oraz zaburzenia wzrostu u dzieci s3 powodem
dodatkowego celu leczniczego w tej grupie wiekowej, jakim jest prawidlowy wzrost i rozwoj
fizyczny organizmu [6].

Wyrézni¢ mozna dwie strategie leczenia, tzw. ,step up” oraz ,top down”.
W przypadku pierwszej, leczenie rozpoczyna si¢ od leku immunosupresyjnego o stabej sile
dziatania, aby w pozniejszym etapie w przypadku niewystarczajacej odpowiedzi zwickszy¢

site dziatania przestawiajac pacjenta na inny produkt leczniczy. Tq metod¢ mozna zastosowaé



u pacjentéw bez czynnikéw ryzyka lub z tagodng postacig choroby. Druga strategia zaklada
rozpoczecie farmakoterapii lekiem o lepszej skuteczno$ci i silniejszym dziataniu
immunosupresyjnym (np. inhibitory TNFa - tumour necrosis factor). Metoda ta zalecana jest

w przypadku umiarkowanej oraz cigzkiej postaci choroby [9].

5. Leki stosowane w leczeniu Choroby Lesniewskiego i Crohna

5.1. Leczenie indukujace

Rozpoczynajac leczenie ChLC pierwszym etapem jest osiggniecie remisji choroby, co
uzyskuje si¢ poprzez wilaczenie do leczenia wylacznego zywienia dojelitowego (Exclusive
Enteral Nutrition - EEN) lub glikokortykosteroidow (GKS), a w cigzkiej postaci choroby -
leczenia anty-TNFa.

Wedlug rekomendacji ESPEN wylaczne zywienie dojelitowe powinno zostaé
rozpatrzone jako terapia pierwszego wyboru w przypadku aktywnej postaci ChLC. U dzieci
z niskim ryzykiem powiklan jest to leczenie pierwszego rzutu, ktdrego czas trwania wynosi
od 6 do 8 tygodni [8]. Na korzys¢ leczenia zywieniowego przemawia wyeliminowanie dziatan
niepozadanych wystepujacych w przypadku terapii GKS przy poréwnywalnej skuteczno$ci
oraz korzystny wplyw na stan odzywienia dzieci [10]. Prawidtowo dobrana dieta
przemystowa zapobiega niedoborom sktadnikéw odzywczych oraz zapewnia prawidtowy
wzrost dziecka. Czynnikiem limitujacym wykorzystanie jest tolerancja takiej diety przez
pacjenta [3,6]. Dzialania niepozadane sg tymczasowe 1 minimalne, a do najczgsciej
zglaszanych nalezg bole brzucha, nudnos$ci, biegunki oraz niech¢¢ pacjenta do przyjmowania
ptynéw ze wzgledu na monotonny smak [11]. Obecnie na rynku wzrasta dostepnos¢
preparatdw, tym samym powicksza sie paleta smakéw, co pozwala na zwigkszenie
roznorodnosci diet i lepsza tolerancje przez chorych.

Zywienie pozajelitowe nie zapewnia wymiernych korzysci, z tego wzgledu jego
zastosowanie powinno by¢ ograniczone wylacznie w przypadku zabiegu chirurgicznego lub

gdy jest to jedyna mozliwa opcja zywienia pacjenta [10].



Glikokortykosteroidy sg grupa farmakologiczng stosowang w celu indukcji remisji
choroby, natomiast nie powoduja podtrzymania remisji oraz leczenia standw zapalnych btony
Sluzowej [12]. Wykazuja one duzg skuteczno$¢ w leczeniu aktywnej postaci ChLC - na
poziomie 60-91%. Pomimo wysokiej skuteczno$ci, w trakcie leczenia GKS, u niektorych
chorych moze rozwina¢ si¢ steroidoopornos¢ lub steroidozalezno$é, co wymaga zmiany
terapii [6]. Stosowanie GKS wiaze si¢ z szeregiem dziatan niepozadanych takich jak
zaburzenia wzrostu czy demineralizacja kosci, co ogranicza zastosowanie lekéw z tej grupy
u dzieci [12]. Z tych wzgledow ich zastosowanie powinno by¢ ograniczone do tych
przypadkéw, gdzie nie udalo si¢ osiggna¢ zamierzonych rezultatéw za pomoca EEN [8]. Jesli
EEN jest stabo tolerowane przez pacjentoéw lub nie przynosi wymiernych efektow po 2-4
tygodniach nalezy rozwazy¢ wprowadzenie GKS [13]. U pacjentéw z dobra odpowiedzig na
leczenie GKS (terapia krotkoterminowa), po uzyskaniu remisji, przechodzi si¢ na leczenie
dlugoterminowe w celu jej utrzymania: leczenie immunomodulujace lub terapia biologiczna
[14].

U czgsci pacjentow zastosowane leczenie indukcyjne (EEN lub GKS) moze okazac si¢
nieskuteczne. Je§li w ciggu 12 tygodni nie uda si¢ osiggnaé indukcji, nalezy rozwazy¢
zastosowanie inhibitorow TNFa u pacjentéw z umiarkowang postacig choroby. W przypadku
cigzkiej postaci, leczenie nalezy rozpocza¢ od razu od lekow biologicznych.

Tiopuryny (6-merkaptopuryna oraz azatiopryna) nie sa zalecana w indukowaniu
remisji. Uzyskanie petni aktywnos$ci nastgpuje dopiero po okoto 8-16 tygodniach, gdy lek

osiggnie poziom terapeutyczny we krwi [13].

5.2. Leczenie podtrzymujace

W celu podtrzymania remisji w farmakoterapii stosuje si¢ leczenie immunosupresyjne,
do ktorego zalicza si¢ leczenie metotreksatem 1 tiopurynami oraz terapi¢ biologiczng
preparatami takimi jak inhibitory TNFa, leki anty-integrynowe i anty-leukinowe. Wedtug
wytycznych u pacjentow z tagodng i1 umiarkowang postacig choroby, u ktorych remisje
uzyskano za pomocg EEN, mozna ja podtrzyma¢ stosujac zywienie dojelitowe pokrywajace

minimum 50% zapotrzebowania energetycznego [8].



W leczeniu immunomodulujagcym wykorzystuje si¢ takie leki jak: azatiopryna, 6 -
merkaptopuryna oraz metotreksat. Azatiopryna oraz jej metabolit - 6-merkaptopuryna sa
antymetabolitami zaliczanymi do tiopuryn, a ich mechanizm dzialania opiera si¢ na
hamowaniu syntezy kwasow nukleinowych, co zmniejsza proliferacj¢ komorek
odpowiedzialnych za odpowiedz immunologiczng [15]. Zalecane dawkowanie azatiopryny to
2 - 2,5 mg/kg masy ciata, natomiast w przypadku 6-MP: 1 - 1,5 mg /kg masy ciata [13].
Terapia obarczona jest mozliwo$cig wystgpienia powaznych dzialan niepozadanych, takich
jak hepatotoksyczno$¢ czy leukopenia. Z tego wzgledu konieczne jest monitorowanie
poziomu aminotransferaz. Toksyczno$¢ hematologiczna pojawia si¢ w okolo 2-14%
przypadkow, zwykle w pierwszych miesigcach leczenia. Zapalenie trzustki rozwija si¢ u 7%
pacjentow, rdwniez w przeciggu pierwszych tygodni i zwykle wymaga zaprzestania leczenia
pochodng tiopuryny [13].

Metotreksat (MTX), podobnie jak azatiopryna oraz 6-MP nalezy do grupy
antymetabolitow. Jest on antagonistag kwasu foliowego, ktdry poprzez inhibicje reduktazy
dihydrofolianowej prowadzi do hamowania syntezy DNA [16]. Moze by¢ stosowany jako lek
pierwszego wyboru w podtrzymaniu remisji lub po niepowodzeniu terapii tiopurynami [13].
Podawany jest domigsniowo, podskornie lub doustnie. W praktyce stosuje si¢ podskornie
dawki 15 mg/m? powierzchni ciala jeden raz w tygodniu. W przypadku uzyskania
zadowalajacej odpowiedzi, dawkowanie moze zosta¢ zmniejszone do 10 mg/m2. W trakcie
leczenia do pierwszych najczgstszych dzialan niepozadanych naleza nudnos$ci oraz wymioty.
Zastosowanie ondansetronu moze zminimalizowac¢ skutki uboczne zmniejszajac dolegliwosci
ze strony ukladu pokarmowego. Ponadto do najczestszych dziatan niepozadanych nalezy
supresja ukladu krwiotwoérczego, manifestujaca si¢ leukopenia, niedokrwistosciag lub
matoptytkowosciag. Nalezy pamietac, ze MTX jest lekiem teratogennym i hepatotoksycznym
[16].

Pojawienie si¢ nowych opcji terapeutycznych dla pacjentéw z chorobg Lesniewskiego
i Crohna bylo mozliwe dzigki wprowadzeniu terapii biologicznej. W badaniach
zaobserwowano zwigkszone wydzielanie cytokin prozapalnych TNFa przez zmieniony
odcinek jelita, co stalo si¢ punktem uchwytu nowych lekéw [4]. W terapii ChLC znalazly
zastosowanie przeciwciata anty-TNFa: infliximab oraz adalimumab. Sa to leki biologiczne

pierwszego wyboru [6]. Inhibitory TNFa nalezy zastosowac u pacjentow, u ktorych nie udato



si¢ uzyska¢ remisji za pomocag leczenia indukcyjnego, przy niepowodzeniu terapii
immunosupresantami lub u chorych, gdzie indukcje uzyskano przy udziale lekow
biologicznych. W tej ostatniej grupie mozna rozwazy¢ terapi¢ skojarzong z lekiem
immunosupresyjnym, ktora jest alternatywa do monoterapii [8].

Infliximab jest ludzko-mysim chimerycznym przeciwcialem monoklonalnym IgGl,
ktérego mechanizm dzialania polega na wigzaniu si¢ z duzym powinowactwem zaréwno
z rozpuszczalng, jak i transblonowa formg ludzkiego czynnika martwicy nowotworu alfa.
W celu indukcji remisji lek podaje si¢ w dawce 5 mg/kg m.c. w 0, 2. oraz 6. tygodniu,
a nastepnie co 8 tygodni, aby podtrzymac remisj¢. U dzieci jest on zarejestrowany od 6. roku
zycia. W 2007 roku opublikowano badanie REACH, ktére potwierdzito bezpieczenstwo
1 skuteczno$¢ infliximabu w indukowaniu remisji oraz jej podtrzymaniu. Wykazano réwniez
przewage schematu dawkowania co 8 tygodni nad schematem podawania co 12 tygodni [6].
Do najczesciej wystepujacych dzialan niepozadanych naleza reakcje zwigzane z infuzja,
w tym wstrzas anafilaktyczny. Moga wystapi¢ juz w ciagu kilku pierwszych sekund infuzji
lub po paru godzinach, a nawet dniach (reakcje nadwrazliwos$ci typu pdznego). Wydtuzenie
przerwy mi¢dzy podaniami infliximabu, zwigksza ryzyko wystapienia reakcji nadwrazliwos$ci
typu péznego [17]. Reakcje zwigzane z wlewem moga manifestowac si¢ uciskiem w klatce
piersiowej, wysypka czy trudnosciami w oddychaniu.

U pacjentdow poddanych terapii infliximabem obserwowano wyzsza czgstos¢
wystepowania zakazen. W przeprowadzonych badaniach klinicznych stwierdzono, Ze u dzieci
odsetek ten jest wyzszy w porownaniu z dorostymi. Zwigzek miedzy stosowaniem lekow
anty-TNFa a zwigkszonym ryzykiem wystapienia infekcji wynika z roli TNFo w modulacji
odpowiedzi immunologicznej zwigzanej z wewnatrzkomorkowym zwalczaniem zakazen.
Dodatkowo inhibitory TNFo moga maskowaé objawy zakazenia, przez co diagnostyka staje
si¢ utrudniona. U chorych leczonych infliximabem opisano przypadki wystgpienia
nowotworow zlosliwych, glownie chtoniakéw. Przy ustalaniu strategii leczenia nalezy wzigc
pod uwage fakt zwiekszonego ryzyka nowotworzenia przy zastosowaniu terapii skojarzonej
z zastosowaniem lekow immunomodulujacych [17].

Adalimumab jest rekombinowanym ludzkim przeciwcialem monoklonalnym
wigzacym si¢ swoiscie z TNFa blokujac jego interakcje z receptorami p55 i p57 na

powierzchni komorki. Podobnie jak infliximab jest zarejestrowany u dzieci od 6. roku zycia.



Podawany jest podskérnie w dawkach zaleznych od masy ciata. U dzieci o masie ciata ponizej
40 kg dawka inicjujaca to 40 mg w tygodniu 0, 20 mg w 2. tygodniu, a nastepnie dawka
podtrzymujaca 20 mg podawana jest co 2 tygodnie. U pacjentdw o masie ciala powyzej 40 kg
podaje si¢ 2 razy wyzsze dawki w tym samym schemacie dawkowania. Ze wzgledu na
podanie podskoérne, adalimumab moze by¢ stosowany w domu przez pacjentow i podawany
samodzielnie, w przeciwienstwie do infliximabu, gdzie infuzja wymaga wykwalifikowanego
personelu medycznego oraz wizyty pacjenta w o$rodku. Adalimumab jest dobrze tolerowany.
W badaniach klinicznych odczyn w miejscu wstrzyknigcia stwierdzono u 16% pacjentow.
Podobnie jak infliximab, adalimumab réwniez zwigksza podatno$¢ na zakazenia bakteryjne,
wirusowe 1 grzybicze [18].

W przypadku terapii biologicznej odpowiedZ na leczenie jest trudna do przewidzenia.
Okoto 30 % pacjentdéw nie wykazuje wrazliwosci na terapi¢ anty-TNFa, a u prawie polowy,
u ktorych stwierdzono korzysci z zastosowanego leczenia, zmniejszy si¢ jego skutecznosé
W ciggu pierwszego roku, co wymaga zwiekszenia dawki lub zmiany preparatu. Przyczyna
dla ktoérej dochodzi do zmniejszenia odpowiedzi na leczenie nie jest do konca poznana.
Prawdopodobnie u tych pacjentéw odpowiedzialny jest za to metabolizm leku oraz
powstawanie przeciwcial przeciwko lekowi 1 tworzenie z nim komplekséw zwieszajacych
jego klirens [5].

Zgodnie z zaleceniami ECCO-ESPGHAN podczas leczenia inhibitorami TNFa nalezy
wlaczy¢ terapi¢ monitorowania st¢zenia leku we krwi. Pomiar poziomu leku pozwala na
dostosowanie dawki w celu optymalizacji farmakoterapii 1 uzyskanie lepszej odpowiedzi na
leczenie, utrzymujac stgzenie terapeutyczne leku we krwi. Dodatkowo bada si¢ rowniez
poziom przeciwciat przeciwko inhibitorom TNFa [8].

U tych pacjentdw, u ktorych wystepuje brak odpowiedzi na leczenie lub zmniejszenie
odpowiedzi, dalsza terapia infliximabem lub adalimumabem nie jest skuteczna. Gdy pomimo
terapii skojarzonej z lekiem immunosupresyjnym w dalszym ciggu leczenie nie jest
efektywne, stosuje si¢ leki drugiego wyboru: ustekinumab oraz wedolizumub [8]. Preparaty te
nie sg zarejestrowane u dzieci. Ich zastosowanie ,,0off label” powinno by¢ rozpatrzone
indywidualnie dla kazdego pacjenta i wdrozone tylko w uzasadnionych przypadkach.

Wedolizumab jest humanizowanym monoklonalnym przeciwcialem IgG, ktére wigze

si¢ selektywnie z integryng a4p7 zmniejszajac migracje¢ limfocytow T do zmienionej zapalnie



tkanki. W przeciwienstwie do innych lekow stosowanych w terapii ChLC, dziala wybiorczo
w obrebie jelit, przez co odznacza si¢ lepszym profilem bezpieczenstwa. Ponadto
dotychczasowe badania nie wykazaly zwigkszonego ryzyka wystapienia nowotworow
ztosliwych, jak w przypadku antagonistow TNFa. Do najczestszych dziatan niepozadanych
wedolizumabu naleza reakcje zwigzane z infuzja [19].

Ustekinumab jest ludzkim przeciwciatem monoklonalnym, ktéore wigze si¢
z podjednostka p40 interleukiny 12 1 23 (IL-12/23p40) biorgcej udziat w patogenezie choroby.
Nie posiada on rejestracji u pacjentow pediatrycznych, natomiast jest zarejestrowany
u dorostych w leczeniu ChLC 1 we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego [20].

Do rzadziej stosowanych lekdw nalezy golimumab. Dane dotyczace terapii pochodza
gtéwnie z badan klinicznych przeprowadzonych u dorostych. Ich zastosowanie powinno by¢
zarezerwowane dla pacjentdw, u ktorych nie udato si¢ uzyska¢ odpowiedzi na leczenie lekami
immunomodulujagcymi oraz lekami biologicznymi lub u pacjentow zakwalifikowanych do
badan klinicznych [14].

Golimumab jest ludzkim przeciwcialem monoklonalnym, ktérego mechanizm
dziatania opiera si¢ na tworzeniu kompleksow z TNFa, zapobiegajac jego taczeniu sie¢
z receptorami. Golimumab jest obecnie zarejestrowany w mtlodzienczym idiopatycznym
zapaleniu stawow u dzieci powyzej 2. roku zycia, w pozostatych wskazaniach posiada
rejestracje¢ u dorostych. Obecnie bada si¢ skuteczno$¢ oraz bezpieczenstwo stosowania
golimumabu u dzieci we wrzodziejacym zapaleniu jelita grubego [21].

Wedlug najnowszych wytycznych w leczeniu ChLC, zaré6wno w indukcji oraz
podtrzymaniu remisji nie powinno stosowac si¢ probiotykéw oraz przeszczepu mikrobioty

jelitowej [8].



6. Podsumowanie

Choroba Les$niewskiego i Crohna dotyka coraz wigkszej liczby dzieci. W pediatrii
wybierajac Sciezke leczenia nalezy szczegdlnie wzig¢ pod uwage mozliwe dziatania
niepozadane oraz wplyw zastosowanego leczenia na rozwdj dziecka. Wczesny poczatek
leczenia moze skutkowaé szybszym wyczerpaniem si¢ opcji terapeutycznych z uwagi na
wytworzenie si¢ przeciwciat i brak odpowiedzi. Dodatkowym utrudnieniem jest mniejsza
ilos¢ danych pochodzacych z badan klinicznych w poréwnaniu z dorostymi lub brak
rejestracji u dzieci niektorych preparatow.

Wybor farmakoterapii ChLC uzalezniony jest od lokalizacji zmian, stopnia nasilenia
choroby oraz dotychczasowej odpowiedzi na leczenie. Schematy leczenia preparatami
o szybkim poczatku dziatania znalazty zastosowanie w indukcji remisji. W celu utrzymania
remisji dlugoterminowo stosuje si¢ leki immunomodulujacej lub leki biologiczne. Niezwykle
istotne jest monitorowanie stopnia nasilenia choroby, efektow leczenia, odpowiednie
dopasowanie farmakoterapii, a przede wszystkim wczesna diagnoza. Nieleczona choroba
wymaga przeprowadzenia zabiegu chirurgicznego u 70-95% pacjentow w przeciagu 20 lat
trwania terapii [6]. Nalezy réwniez zwrdci¢ uwage na aspekt psychologiczny i otoczy¢ dzieci

odpowiednig opieka.
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