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1. Wstęp 

 Choroba Leśniewskiego i Crohna (ChLC) wraz z wrzodziejącym zapaleniem jelita 

zaliczana jest do grupy nieswoistych chorób zapalnych jelit. Jest to choroba przewlekła, gdzie 

zaostrzenia choroby występują naprzemiennie z okresami remisji. ChLC charakteryzuje się 

występowaniem stanów zapalnych, które mogą być umiejscowione w każdym odcinku 

przewodu pokarmowego, przy czym najczęściej zlokalizowane są w końcowym odcinku jelita 

krętego oraz u dzieci w obrębie zastawki Bauhina. Zmiany te są rozdzielone od siebie 

w charakterystyczny sposób odcinkami przewodu pokarmowego nieobjętymi stanem 

zapalnym [1,2,3]. Pojawiają się m. in. nacieki limfocytów i komórek plazmatycznych oraz 

ziarniaki nabłonkowe, owrzodzenia, a także przetoki [4].  

 Najwyższą zachorowalność notuje się w wieku młodzieńczym oraz w 3. i 4. dekadzie 

życia, natomiast kolejny szczyt nowych przypadków obserwuje się po 60. roku życia [1,2]. 

ChLC jest częściej diagnozowana w krajach wysoko rozwiniętych, takich jak państwa Europy 

Zachodniej i Ameryki Północnej [3].  

2. Etiologia 

 Etiologia choroby nie jest do końca poznana. Uważa się, że decydujący wpływ ma 

oddziaływanie ze sobą czynników genetycznych, zaburzeń odpowiedzi immunologicznej, 

dysbiozy, w połączeniu z czynnikami środowiskowymi [5]. Prawdopodobnie u osób 

predysponowanych genetycznie dochodzi do nieprawidłowej odpowiedzi immunologicznej 

w wyniku kontaktu układu odpornościowego z antygenami bakteryjnymi. Zwiększone 

prawdopodobieństwo zachorowania na ChLC stwierdzono w przypadku mutacji w genie 

NOD2/CARD15 [6].  

 Istotną funkcję ochronną spełnia błona śluzowa jelit. Jest to pojedyncza warstwa 

komórek nabłonkowych pokryta biofilmem, w skład którego wchodzi śluz oraz bakterie. 

U osób chorych na ChLC stwierdzono zmniejszoną ekspresję MUC1, genu mucyny będącej 

składnikiem śluzu. Dodatkowo zaobserwowano osłabienie połączeń miedzy komórkami 



nabłonka, tzw. tight junction, co skutkuje zwiększoną przepuszczalnością. Wszystkie 

powyższe zmiany przyczyniają się do osłabienia funkcji obronnej błony śluzowej [7]. 

 Patologiczna flora bakteryjna jelit produkująca toksyny uszkadza barierę ochronną, 

a wraz z nieprawidłową odpowiedzią immunologiczną oraz nadprodukcją cytokin 

prozapalnych prowadzi do powstania stanu zapalnego błony śluzowej jelit, a tym samym do 

rozwoju choroby [6]. 

 Wpływ czynników środowiskowych potwierdza wzrost zachorowalności u grup, gdzie 

dotychczasowo wskaźnik ten był niższy, jak np. Azjaci, Latynosi czy imigranci. Zmiana stylu 

życia na wzór społeczeństw wysoko rozwiniętych skutkuje negatywnym oddziaływaniem na 

stan zdrowia. Uprzemysłowienie, siedzący tryb życia, palenie papierosów oraz dieta bogata 

w produkty przetworzone z wysoką zawartością węglowodanów i tłuszczów zwiększa ryzyko 

wystąpienia choroby [7] .  

3. Obraz kliniczny Choroby Leśniewskiego i Crohna 

 Obraz kliniczny choroby zależy od umiejscowienia zmian w przewodzie 

pokarmowym. W przypadku najczęściej występującej postaci, która zajmuje końcowy 

odcinek jelita krętego, do pierwszych objawów zalicza się: gorączkę, zgięciowy przykurcz 

w stawie biodrowym oraz niedokrwistość. U większości chorych pojawia się ból brzucha oraz 

biegunka [1,6]. Początek choroby rzadko jest ostry, a objawy narastają stopniowo. 

U pacjentów, u których stanem zapalnym objęty jest duży obszar jelita, może rozwinąć się 

zespół upośledzonego wchłaniania. Zaburzenia te prowadzą do dalszych konsekwencji jakimi 

są zaburzenia elektrolitowe, niedobory witamin czy niedokrwistość, a w późniejszym etapie 

wyniszczenie organizmu. W przypadku zmian zapalnych obejmujących jelito grube choroba 

objawia się biegunką oraz bólem brzucha.  

 Owrzodzenia oraz afty manifestują chorobę, gdy zajęta została jama ustna. 

Umiejscowienie zmian w dalszej części przewodu pokarmowego, jakim jest przełyk, 

powoduje trudności w połykaniu oraz bolesność. Wymioty oraz bóle brzucha są 

charakterystyczne dla zajęcia żołądka oraz dwunastnicy. Natomiast owrzodzenia oraz ropnie 

i przetoki występują przy stanie zapalnym obejmującym okolice odbytu [1].  



 Nie u wszystkich pacjentów pojawiające się objawy sugerują ChLC. Objawy 

niespecyficzne, takie jak gorączka, osłabienie czy bóle stawowe są często spotykane u dzieci. 

Tylko u ok. 25% młodszych pacjentów pojawiają się typowe objawy, takie jak bóle brzucha, 

biegunki i spadek masy ciała. Konsekwencją stanów zapalnych błony śluzowej przewodu 

pokarmowego u dzieci są zaburzenia wzrostu oraz dojrzewania [6]. 

 Potwierdzenie rozpoznania choroby wymaga przeprowadzenia endoskopii, badania 

histologicznego pobranego wycinka jelita oraz badania obrazowego (TK, USG, MR). 

Pomocne są również badania laboratoryjne dostarczające informacji o istnieniu stanu 

zapalnego czy stopniu niedoborów organizmu [1]. 

4. Cel leczenia 

 Celem leczenia ChLC jest indukcja remisji oraz jej podtrzymanie. Cel ten osiąga się 

poprzez odpowiedni dobór leków, które w zależności od swoich właściwości można podzielić 

na te, które indukują remisję lub/i służą do jej utrzymania. Obecnie coraz większy nacisk 

kładzie się na indywidualizację farmakoterapii. Wybierając schemat leczenia należy wziąć 

pod uwagę umiejscowienie zmian zapalnych, stopień nasilenia choroby, działania 

niepożądane leków, wiek, zaburzenia wzrostu czy też jakość życia pacjenta. Istotnym 

czynnikiem jest określenie ryzyka ciężkiego przebiegu choroby już na początku leczenia, 

dzięki czemu poprzez intensyfikację leczenia ogranicza się negatywne konsekwencje 

związane ze stanem zapalnym jelit [8]. 

 Populacja pediatryczna jest szczególną grupą pacjentów w związku z cięższym 

przebiegiem oraz dłuższym czasem trwania choroby w porównaniu z dorosłymi. Upośledzone 

wchłanianie, a co za tym idzie niedobory oraz zaburzenia wzrostu u dzieci są powodem 

dodatkowego celu leczniczego w tej grupie wiekowej, jakim jest prawidłowy wzrost i rozwój 

fizyczny organizmu [6].  

 Wyróżnić można dwie strategie leczenia, tzw. „step up” oraz „top down”. 

W przypadku pierwszej, leczenie rozpoczyna się od leku immunosupresyjnego o słabej sile 

działania, aby w późniejszym etapie w przypadku niewystarczającej odpowiedzi zwiększyć 

siłę działania przestawiając pacjenta na inny produkt leczniczy. Tą metodę można zastosować 



u pacjentów bez czynników ryzyka lub z łagodną postacią choroby. Druga strategia zakłada 

rozpoczęcie farmakoterapii lekiem o lepszej skuteczności i silniejszym działaniu 

immunosupresyjnym (np. inhibitory TNFα - tumour necrosis factor). Metoda ta zalecana jest 

w przypadku umiarkowanej oraz ciężkiej postaci choroby [9]. 

5. Leki stosowane w leczeniu Choroby Leśniewskiego i Crohna 

5.1.  Leczenie indukujące 

 Rozpoczynając leczenie ChLC pierwszym etapem jest osiągniecie remisji choroby, co 

uzyskuje się poprzez włączenie do leczenia wyłącznego żywienia dojelitowego (Exclusive 

Enteral Nutrition - EEN) lub glikokortykosteroidów (GKS), a w ciężkiej postaci choroby - 

leczenia anty-TNFα.  

 Według rekomendacji ESPEN wyłączne żywienie dojelitowe powinno zostać 

rozpatrzone jako terapia pierwszego wyboru w przypadku aktywnej postaci ChLC. U dzieci 

z niskim ryzykiem powikłań jest to leczenie pierwszego rzutu, którego czas trwania wynosi 

od 6 do 8 tygodni [8]. Na korzyść leczenia żywieniowego przemawia wyeliminowanie działań 

niepożądanych występujących w przypadku terapii GKS przy porównywalnej skuteczności 

oraz korzystny wpływ na stan odżywienia dzieci [10]. Prawidłowo dobrana dieta 

przemysłowa zapobiega niedoborom składników odżywczych oraz zapewnia prawidłowy 

wzrost dziecka. Czynnikiem limitującym wykorzystanie jest tolerancja takiej diety przez 

pacjenta [3,6]. Działania niepożądane są tymczasowe i minimalne, a do najczęściej 

zgłaszanych należą bole brzucha, nudności, biegunki oraz niechęć pacjenta do przyjmowania 

płynów ze względu na monotonny smak [11]. Obecnie na rynku wzrasta dostępność 

preparatów, tym samym powiększa się paleta smaków, co pozwala na zwiększenie 

różnorodności diet i lepszą tolerancję przez chorych.  

 Żywienie pozajelitowe nie zapewnia wymiernych korzyści, z tego względu jego 

zastosowanie powinno być ograniczone wyłącznie w przypadku zabiegu chirurgicznego lub 

gdy jest to jedyna możliwa opcja żywienia pacjenta [10]. 



 Glikokortykosteroidy są grupą farmakologiczną stosowaną w celu indukcji remisji 

choroby, natomiast nie powodują podtrzymania remisji oraz leczenia stanów zapalnych błony 

śluzowej [12]. Wykazują one dużą skuteczność w leczeniu aktywnej postaci ChLC - na 

poziomie 60-91%. Pomimo wysokiej skuteczności, w trakcie leczenia GKS, u niektórych 

chorych może rozwinąć się steroidooporność lub steroidozależność, co wymaga zmiany 

terapii [6]. Stosowanie GKS wiąże się z szeregiem działań niepożądanych takich jak 

zaburzenia wzrostu czy demineralizacja kości, co ogranicza zastosowanie leków z tej grupy 

u dzieci [12]. Z tych względów ich zastosowanie powinno być ograniczone do tych 

przypadków, gdzie nie udało się osiągnąć zamierzonych rezultatów za pomocą EEN [8]. Jeśli 

EEN jest słabo tolerowane przez pacjentów lub nie przynosi wymiernych efektów po 2-4 

tygodniach należy rozważyć wprowadzenie GKS [13]. U pacjentów z dobrą odpowiedzią na 

leczenie GKS (terapia krótkoterminowa), po uzyskaniu remisji, przechodzi się na leczenie 

długoterminowe w celu jej utrzymania: leczenie immunomodulujące lub terapia biologiczna 

[14]. 

 U części pacjentów zastosowane leczenie indukcyjne (EEN lub GKS) może okazać się 

nieskuteczne. Jeśli w ciągu 12 tygodni nie uda się osiągnąć indukcji, należy rozważyć 

zastosowanie inhibitorów TNFα u pacjentów z umiarkowaną postacią choroby. W przypadku 

ciężkiej postaci, leczenie należy rozpocząć od razu od leków biologicznych. 

 Tiopuryny (6-merkaptopuryna oraz azatiopryna) nie są zalecana w indukowaniu 

remisji. Uzyskanie pełni aktywności następuje dopiero po około 8-16 tygodniach, gdy lek 

osiągnie poziom terapeutyczny we krwi [13].  

  

5.2.  Leczenie podtrzymujące 

 W celu podtrzymania remisji w farmakoterapii stosuje się leczenie immunosupresyjne, 

do którego zalicza się leczenie metotreksatem i tiopurynami oraz terapię biologiczną 

preparatami takimi jak inhibitory TNFα, leki anty-integrynowe i anty-leukinowe. Według 

wytycznych u pacjentów z łagodną i umiarkowaną postacią choroby, u których remisję 

uzyskano za pomocą EEN, można ją podtrzymać stosując żywienie dojelitowe pokrywające 

minimum 50% zapotrzebowania energetycznego [8]. 



 W leczeniu immunomodulującym wykorzystuje się takie leki jak: azatiopryna, 6 - 

merkaptopuryna oraz metotreksat. Azatiopryna oraz jej metabolit - 6-merkaptopuryna są 

antymetabolitami zaliczanymi do tiopuryn, a ich mechanizm działania opiera się na 

hamowaniu syntezy kwasów nukleinowych, co zmniejsza proliferację komórek 

odpowiedzialnych za odpowiedź immunologiczną [15]. Zalecane dawkowanie azatiopryny to 

2 - 2,5 mg/kg masy ciała, natomiast w przypadku 6-MP: 1 - 1,5 mg /kg masy ciała [13]. 

Terapia obarczona jest możliwością wystąpienia poważnych działań niepożądanych, takich 

jak hepatotoksyczność czy leukopenia. Z tego względu konieczne jest monitorowanie 

poziomu aminotransferaz. Toksyczność hematologiczna pojawia się w około 2-14% 

przypadków, zwykle w pierwszych miesiącach leczenia. Zapalenie trzustki rozwija się u 7% 

pacjentów, również w przeciągu pierwszych tygodni i zwykle wymaga zaprzestania leczenia 

pochodną tiopuryny [13]. 

 Metotreksat (MTX), podobnie jak azatiopryna oraz 6-MP należy do grupy 

antymetabolitów. Jest on antagonistą kwasu foliowego, który poprzez inhibicję reduktazy 

dihydrofolianowej prowadzi do hamowania syntezy DNA [16]. Może być stosowany jako lek 

pierwszego wyboru w podtrzymaniu remisji lub po niepowodzeniu terapii tiopurynami [13]. 

Podawany jest domięśniowo, podskórnie lub doustnie. W praktyce stosuję się podskórnie 

dawki 15 mg/m2 powierzchni ciała jeden raz w tygodniu. W przypadku uzyskania 

zadowalającej odpowiedzi, dawkowanie może zostać zmniejszone do 10 mg/m2. W trakcie 

leczenia do pierwszych najczęstszych działań niepożądanych należą nudności oraz wymioty. 

Zastosowanie ondansetronu może zminimalizować skutki uboczne zmniejszając dolegliwości 

ze strony układu pokarmowego. Ponadto do najczęstszych działań niepożądanych należy 

supresja układu krwiotwórczego, manifestująca się leukopenią, niedokrwistością lub 

małopłytkowością. Należy pamiętać, że MTX jest lekiem teratogennym i hepatotoksycznym 

[16]. 

 Pojawienie się nowych opcji terapeutycznych dla pacjentów z chorobą Leśniewskiego 

i Crohna było możliwe dzięki wprowadzeniu terapii biologicznej. W badaniach 

zaobserwowano zwiększone wydzielanie cytokin prozapalnych TNFα przez zmieniony 

odcinek jelita, co stało się punktem uchwytu nowych leków [4]. W terapii ChLC znalazły 

zastosowanie przeciwciała anty-TNFα: infliximab oraz adalimumab. Są to leki biologiczne 

pierwszego wyboru [6]. Inhibitory TNFα należy zastosować u pacjentów, u których nie udało 



się uzyskać remisji za pomocą leczenia indukcyjnego, przy niepowodzeniu terapii 

immunosupresantami lub u chorych, gdzie indukcję uzyskano przy udziale leków 

biologicznych. W tej ostatniej grupie można rozważyć terapię skojarzoną z lekiem 

immunosupresyjnym, która jest alternatywą do monoterapii [8].  

 Infliximab jest ludzko-mysim chimerycznym przeciwciałem monoklonalnym IgG1, 

którego mechanizm działania polega na wiązaniu się z dużym powinowactwem zarówno 

z rozpuszczalną, jak i transbłonową formą ludzkiego czynnika martwicy nowotworu alfa. 

W celu indukcji remisji lek podaje się w dawce 5 mg/kg m.c. w 0, 2. oraz 6. tygodniu, 

a następnie co 8 tygodni, aby podtrzymać remisję. U dzieci jest on zarejestrowany od 6. roku 

życia. W 2007 roku opublikowano badanie REACH, które potwierdziło bezpieczeństwo 

i skuteczność infliximabu w indukowaniu remisji oraz jej podtrzymaniu. Wykazano również 

przewagę schematu dawkowania co 8 tygodni nad schematem podawania co 12 tygodni [6]. 

Do najczęściej występujących działań niepożądanych należą reakcje związane z infuzją, 

w tym wstrząs anafilaktyczny. Mogą wystąpić już w ciagu kilku pierwszych sekund infuzji 

lub po paru godzinach, a nawet dniach (reakcje nadwrażliwości typu późnego). Wydłużenie 

przerwy między podaniami infliximabu, zwiększa ryzyko wystąpienia reakcji nadwrażliwości 

typu późnego [17]. Reakcje związane z wlewem mogą manifestować się uciskiem w klatce 

piersiowej, wysypką czy trudnościami w oddychaniu.  

 U pacjentów poddanych terapii infliximabem obserwowano wyższą częstość 

występowania zakażeń. W przeprowadzonych badaniach klinicznych stwierdzono, że u dzieci 

odsetek ten jest wyższy w porównaniu z dorosłymi. Związek miedzy stosowaniem leków 

anty-TNFα a zwiększonym ryzykiem wystąpienia infekcji wynika z roli TNFα w modulacji 

odpowiedzi immunologicznej związanej z wewnątrzkomórkowym zwalczaniem zakażeń. 

Dodatkowo inhibitory TNFα mogą maskować objawy zakażenia, przez co diagnostyka staje 

się utrudniona. U chorych leczonych infliximabem opisano przypadki wystąpienia 

nowotworów złośliwych, głownie chłoniaków. Przy ustalaniu strategii leczenia należy wziąć 

pod uwagę fakt zwiększonego ryzyka nowotworzenia przy zastosowaniu terapii skojarzonej 

z zastosowaniem leków immunomodulujących [17].  

 Adalimumab jest rekombinowanym ludzkim przeciwciałem monoklonalnym 

wiążącym się swoiście z TNFα blokując jego interakcję z receptorami p55 i p57 na 

powierzchni komórki. Podobnie jak infliximab jest zarejestrowany u dzieci od 6. roku życia. 



Podawany jest podskórnie w dawkach zależnych od masy ciała. U dzieci o masie ciała poniżej 

40 kg dawka inicjująca to 40 mg w tygodniu 0, 20 mg w 2. tygodniu, a następnie dawka 

podtrzymująca 20 mg podawana jest co 2 tygodnie. U pacjentów o masie ciała powyżej 40 kg 

podaje się 2 razy wyższe dawki w tym samym schemacie dawkowania. Ze względu na 

podanie podskórne, adalimumab może być stosowany w domu przez pacjentów i podawany 

samodzielnie, w przeciwieństwie do infliximabu, gdzie infuzja wymaga wykwalifikowanego 

personelu medycznego oraz wizyty pacjenta w ośrodku. Adalimumab jest dobrze tolerowany. 

W badaniach klinicznych odczyn w miejscu wstrzyknięcia stwierdzono u 16% pacjentów. 

Podobnie jak infliximab, adalimumab również zwiększa podatność na zakażenia bakteryjne, 

wirusowe i grzybicze [18]. 

 W przypadku terapii biologicznej odpowiedź na leczenie jest trudna do przewidzenia. 

Około 30 % pacjentów nie wykazuje wrażliwości na terapię anty-TNFα, a u prawie połowy, 

u których stwierdzono korzyści z zastosowanego leczenia, zmniejszy się jego skuteczność 

w ciągu pierwszego roku, co wymaga zwiększenia dawki lub zmiany preparatu. Przyczyna 

dla której dochodzi do zmniejszenia odpowiedzi na leczenie nie jest do końca poznana. 

Prawdopodobnie u tych pacjentów odpowiedzialny jest za to metabolizm leku oraz 

powstawanie przeciwciał przeciwko lekowi i tworzenie z nim kompleksów zwieszających 

jego klirens [5].  

 Zgodnie z zaleceniami ECCO-ESPGHAN podczas leczenia inhibitorami TNFα należy 

włączyć terapię monitorowania stężenia leku we krwi. Pomiar poziomu leku pozwala na 

dostosowanie dawki w celu optymalizacji farmakoterapii i uzyskanie lepszej odpowiedzi na 

leczenie, utrzymując stężenie terapeutyczne leku we krwi. Dodatkowo bada się również 

poziom przeciwciał przeciwko inhibitorom TNFα [8]. 

 U tych pacjentów, u których występuje brak odpowiedzi na leczenie lub zmniejszenie 

odpowiedzi, dalsza terapia infliximabem lub adalimumabem nie jest skuteczna. Gdy pomimo 

terapii skojarzonej z lekiem immunosupresyjnym w dalszym ciągu leczenie nie jest 

efektywne, stosuje się leki drugiego wyboru: ustekinumab oraz wedolizumub [8]. Preparaty te 

nie są zarejestrowane u dzieci. Ich zastosowanie „off label” powinno być rozpatrzone 

indywidualnie dla każdego pacjenta i wdrożone tylko w uzasadnionych przypadkach. 

 Wedolizumab jest humanizowanym monoklonalnym przeciwciałem IgG, które wiąże 

się selektywnie z integryną α4β7 zmniejszając migrację limfocytów T do zmienionej zapalnie 



tkanki. W przeciwieństwie do innych leków stosowanych w terapii ChLC, działa wybiórczo 

w obrębie jelit, przez co odznacza się lepszym profilem bezpieczeństwa. Ponadto 

dotychczasowe badania nie wykazały zwiększonego ryzyka wystąpienia nowotworów 

złośliwych, jak w przypadku antagonistów TNFα. Do najczęstszych działań niepożądanych 

wedolizumabu należą reakcje związane z infuzją [19].  

 Ustekinumab jest ludzkim przeciwciałem monoklonalnym, które wiąże się 

z podjednostką p40 interleukiny 12 i 23 (IL-12/23p40) biorącej udział w patogenezie choroby. 

Nie posiada on rejestracji u pacjentów pediatrycznych, natomiast jest zarejestrowany 

u dorosłych w leczeniu ChLC i we wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego [20]. 

 Do rzadziej stosowanych leków należy golimumab. Dane dotyczące terapii pochodzą 

głównie z badań klinicznych przeprowadzonych u dorosłych. Ich zastosowanie powinno być 

zarezerwowane dla pacjentów, u których nie udało się uzyskać odpowiedzi na leczenie lekami 

immunomodulującymi oraz lekami biologicznymi lub u pacjentów zakwalifikowanych do 

badań klinicznych [14].  

 Golimumab jest ludzkim przeciwciałem monoklonalnym, którego mechanizm 

działania opiera się na tworzeniu kompleksów z TNFα, zapobiegając jego łączeniu się 

z receptorami. Golimumab jest obecnie zarejestrowany w młodzieńczym idiopatycznym 

zapaleniu stawów u dzieci powyżej 2. roku życia, w pozostałych wskazaniach posiada 

rejestrację u dorosłych. Obecnie bada się skuteczność oraz bezpieczeństwo stosowania 

golimumabu u dzieci we wrzodziejącym zapaleniu jelita grubego [21].  

 Według najnowszych wytycznych w leczeniu ChLC, zarówno w indukcji oraz 

podtrzymaniu remisji nie powinno stosować się probiotyków oraz przeszczepu mikrobioty 

jelitowej [8]. 



6. Podsumowanie 

 Choroba Leśniewskiego i Crohna dotyka coraz większej liczby dzieci. W pediatrii 

wybierając ścieżkę leczenia należy szczególnie wziąć pod uwagę możliwe działania 

niepożądane oraz wpływ zastosowanego leczenia na rozwój dziecka. Wczesny początek 

leczenia może skutkować szybszym wyczerpaniem się opcji terapeutycznych z uwagi na 

wytworzenie się przeciwciał i brak odpowiedzi. Dodatkowym utrudnieniem jest mniejsza 

ilość danych pochodzących z badań klinicznych w porównaniu z dorosłymi lub brak 

rejestracji u dzieci niektórych preparatów.  

 Wybór farmakoterapii ChLC uzależniony jest od lokalizacji zmian, stopnia nasilenia 

choroby oraz dotychczasowej odpowiedzi na leczenie. Schematy leczenia preparatami 

o szybkim początku działania znalazły zastosowanie w indukcji remisji. W celu utrzymania 

remisji długoterminowo stosuje się leki immunomodulującej lub leki biologiczne. Niezwykle 

istotne jest monitorowanie stopnia nasilenia choroby, efektów leczenia, odpowiednie 

dopasowanie farmakoterapii, a przede wszystkim wczesna diagnoza. Nieleczona choroba 

wymaga przeprowadzenia zabiegu chirurgicznego u 70-95% pacjentów w przeciągu 20 lat 

trwania terapii [6]. Należy również zwrócić uwagę na aspekt psychologiczny i otoczyć dzieci 

odpowiednią opieką. 
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