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Streszczenie

Wstep: Choroba Lesniowskiego-Crohna jest przewlektym
schorzeniem zapalnym przewodu pokarmowego o nieznanej
etiologii. Celem jego terapii jest osiggniecie remisji oraz zapo-
bieganie powiktaniom, takim jak: przetoki, zwezenia i ropnie.
W przypadku nieskutecznosci typowego leczenia immunosu-
presyjnego oraz w leczeniu zachowawczym przetok stosuje
sie terapie biologiczna.

Cel: Analiza skutecznosci i bezpieczeristwa terapii biologicz-
nej przeciwciatami monoklonalnymi — infliksymabem lub ada-
limumabem, w przebiegu choroby Leéniowskiego-Crohna.
Materiat i metody: Przeanalizowano przebieg choroby
Lesniowskiego-Crohna u 43 pacjentéw (27 mezczyzn i 16 ko-
biet) Kliniki Choréb Przewodu Pokarmowego Uniwersytetu
Medycznego w todzi, ktérych w latach 2008-2010 zakwalifi-
kowano do terapii biologicznej. Oceniono wiek i pte¢ pacjen-
toéw, objawy kliniczne, wyniki badan laboratoryjnych oraz sku-
tecznos¢ i bezpieczefistwo leczenia na podstawie wskaznika
aktywnosci choroby (CDAI).

Wyniki: Podczas obserwacji 21 pacjentéw (48,8%) leczono
infliksymabem, 11 (25,6%) — adalimumabem, natomiast u 11
(25,6%) prowadzono terapie z uzyciem obu lekéw w réznej
kolejnosci. Wskazaniami do zmiany leku byty: brak odpowie-
dzi pierwotnej, utrata odpowiedzi w trakcie leczenia lub
wystgpienie reakcji alergicznych. Po zastosowaniu terapii bio-
logicznej u 32 pacjentow (74,4%) stwierdzono remisje choro-
by, ze Srednia redukcjg wartosci wskaznika CDAI z 308 pkt do
93,5 pkt. U 2 chorych (4,7%) nie uzyskano odpowiedzi klinicz-
nej. W przypadku 9 pacjentoéw (20,9%) przerwano terapie bio-
logiczng, z czego 2 (4,7%) wymagato pilnej interwencji chirur-
gicznej, u 7 (16,3%) byto to spowodowane wystgpieniem
dziatah niepozadanych. W analizowanym przedziale czaso-
wym obserwowano nastepujace powiktania: reakcje nad-
wrazliwos¢ na lek (u 7 chorych), nawracajace infekcje (u 3 cho-
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Abstract

Introduction: Crohn’s disease is chronic inflammatory bowel
disease with still unknown aetiology. The aim of the treat-
ment is to achieve remission and prevent complications such
as fistulas, stenosis and abscesses. Biological therapy is intro-
duced in cases of classical treatment failure and in fistulizing
disease.

Aim: Evaluation the therapeutic efficacy and safety of biolog-
ical therapy with monoclonal antibodies (infliximab or adali-
mumab) in Crohn’s disease treatment.

Material and methods: We evaluated the course of Crohn’s
disease in 43 patients (27 men and 16 women) treated in the
Department of Digestive Tract Diseases, Medical University of
Lodz, who were qualified for biological treatment between
2008 and 2010. We analysed age and gender of patients, clin-
ical symptoms, laboratory findings, efficacy and safety of treat-
ment according to the Crohn’s Disease Activity Index (CDAI).
Results: In our examination 21 patients (48.8%) were treated
with infliximab, 11 (25.6%) with adalimumab and in 11 cases
(25.6%) therapy was conducted consecutively with both anti-
bodies. The indication to substitute a therapeutic agent was
lack of remission, loss of response during treatment or intol-
erance. As a result of biological treatment in 32 patients
(74.4%) there was remission with average reduction of the
CDAI indicator from 308 to 93.5 points. In 2 cases (4.7%) there
was no clinical response. In 9 patients (20.9%) therapy was
interrupted; two of them (4.7%) required urgent surgical
intervention, in seven cases (16.3%) it was necessary because
of treatment side effects. In the analysed period complica-
tions such as hypersensitivity to medication (7 patients),
infections (3), insomnia (1), tuberculosis (1) or temporary
vision disorders (1) were observed.

Conclusions: Biological therapy with the monoclonal antibod-
ies infliximab or adalimumab appears to be effective and safe
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rych), bezsennos$¢ (u 1 osoby), gruzlica (u 1 pacjenta) oraz
przejsciowe zaburzenia widzenia (u 1 osoby).

Whnioski: Terapia biologiczna z zastosowaniem infliksymabu
i adalimumabu jest stosunkowo skuteczna i bezpieczng meto-
da, umozliwiajaca osiagniecie i utrzymanie remisji w chorobie
LeSniowskiego-Crohna o ciezkim przebiegu.

Wstep

Choroba Lesniowskiego-Crohna (ChLC) nalezy do
nieswoistych zapalef przewodu pokarmowego. Zmiany
zapalne obejmujace catg Sciane jelita pojawiaja sie
odcinkowo i moga dotyczy¢ kazdej czesci przewodu
pokarmowego, jednak najczesciej lokalizuja sie w okoli-
cy kretniczo-katniczej. Choroba wystepuje gtéwnie
w rozwinietych krajach Europy Zachodniej i Ameryki P6t-
nocnej, zwtaszcza u 0séb w wieku 20-40 lat. Zachoro-
walnos¢ oceniana jest na 5-10 nowych przypadkéw na
100 tys. ludnosci rocznie [1] i stale sie zwieksza, takze
u dzieci.

Etiologia choroby nie zostata dotychczas poznana.
Postuluje sie udziat czynnikéw genetycznych, Srodowi-
skowych oraz immunologicznych. W patogenezie wazng
role odgrywa zaburzenie immunoregulacji, polegajace
na przewadze cytokin prozapalnych (szczegdlnie TNF-a)
w stosunku do cytokin przeciwzapalnych [2, 3].

Choroba Leéniowskiego-Crohna stanowi istotny pro-
blem zdrowotny, dotyczy mtodych ludzi, a jej przewlekty
przebieg wptywa na jakos¢ zycia, aktywnosé i zdolnos¢
do pracy. Celem jej leczenia jest uzyskanie i podtrzyma-
nie remisji (gteboka remisja — deep remission — obejmu-
je wygojenie zmian sluzéwkowych, ustgpienie objawéw
oraz normalizacje markeréw biochemicznych zapalenia),
zapobieganie powiktaniom, takim jak: przetoki, zweze-
nia i ropnie, modyfikacja naturalnego przebiegu choroby
i zmniejszenie Smiertelnosci. Leczenie klasyczne obej-
muje zastosowanie pochodnych kwasu 5-aminosalicylo-
wego (sulfasalazyna, mesalazyna), kortykosteroidow
i lekébw immunosupresyjnych (azatiopryna, metotreksat,
6-merkaptopuryna) [4].

Leczenie konwencjonalne czesto nie daje zadowala-
jacych efektéw, dlatego wcigz poszukuje sie nowych
form terapii, wsréd ktérych leki biologiczne zyskuja
coraz wieksze znaczenie. Obecnie w terapii biologicznej
stosuje sie przeciwciata monoklonalne anty-TNF-a.:
infliksymab (IFX) — chimeryczne przeciwciato ludzko-
-mysie, oraz adalimumab (ADA) — rekombinowane ludz-
kie przeciwciato [2]. Coraz wiecej zwolennikéw zyskuje
strategia top-down, zaktadajgca stosowanie jako lecze-
nia pierwszego rzutu w ChLC terapii biologicznej — bar-
dzo skutecznej, ale o potencjalnie wiekszej toksyczno-
sci. Celem takiego postepowania jest zahamowanie
progresji choroby i niedopuszczenie do wystapienia jej
powiktan. W przebiegu naturalnym ChLC wtasnie

in inducing and maintaining clinical remission in Crohn’s dis-
ease.

w poczatkowym okresie patologii przewaza komponent
zapalny, ktéry mozna opanowac dzieki odpowiedniej
farmakoterapii [5, 6].

Wskazaniami do leczenia biologicznego s3: ChLC
z przetokami bez poprawy po leczeniu konwencjonal-
nym oraz umiarkowana lub ciezka zapalna postac tej
choroby bez poprawy klinicznej po leczeniu konwencjo-
nalnym (w tym postac steroidozalezna) [7]. Ponadto ADA
stosuje sie u chorych, ktérzy przestali reagowac lub
wykazali nietolerancje na IFX [8-11].

Cel

Celem pracy byta analiza skutecznosci i bezpieczen-
stwa terapii biologicznej przeciwciatami monoklonalny-
mi — IFX lub ADA — w przebiegu choroby Lesniowskiego-
-Crohna w badanym materiale.

Material i metody

Przeanalizowano przebieg ChLC u 43 pacjentéw
(27 mezczyzn i 16 kobiet) hospitalizowanych w Klinice
Choréb  Przewodu Pokarmowego Uniwersytetu
Medycznego w todzi, ktérych w latach 2008-2010
zakwalifikowano do terapii biologicznej. Do oceny
stopnia nasilenia choroby oraz monitorowania sku-
tecznosci terapii wykorzystano skale biorgca pod uwa-
ge zarowno kliniczne dowody procesu zapalnego oraz
wyniki badan dodatkowych, jak i subiektywne odczu-
cia pacjenta — indeks aktywnosci ChLC (Crohn Disease
Activity Index — CDAI) [12, 13]. Pacjenci w momencie
rozpoczecia leczenia mieli rozpoznang i potwierdzong
chorobe Lesniowskiego-Crohna o aktywnosci powyzej
300 pkt CDAI oraz wykluczone: aktywna gruzlice, zaka-
Zenie HIV, HBV, HCV i symptomatyczne zwezenie jelita.
Zgodnie z wytycznymi Narodowego Funduszu Zdrowia
(NFZ) [14] wszyscy chorzy w celu kwalifikacji do pro-
gramu mieli obliczony wskaznik CDAI oraz wykonane
badanie: rentgenograficzne (RTG) klatki piersiowej,
elektrokardiograficzne (EKG), endoskopowe, a takze
wiele badan laboratoryjnych, takich jak: morfologia
krwi, odczyn Biernackiego, aktywnosé aminotransfera-
zy alaninowej i asparaginianowej, stezenie kreatyniny
w surowicy, biatko C-reaktywne (C-reactive protein —
CRP), badanie ogdlne moczu, antygen HBs, przeciwcia-
ta anty-HCV, antygen wirusa HIV oraz stezenie elektro-
litbw w surowicy.
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Infliksymab podawano dozylnie w minimum 2-go-
dzinnym wlewie (dawka indukcyjna — 5 mg/kg m.c.
w tygodniach 0-2-6., dawka podtrzymujaca — 5 mg/
kg m.c. co 8 tygodni). Adalimumab stosowano podskérnie
w dawce indukcyjnej 160 mg i 80 mg w tygodniach 0 i 2.
oraz w dawkach podtrzymujacych 40 mg co 2 tygodnie.

Oceniono wiek i pte¢ pacjentéw, objawy kliniczne,
wyniki badan laboratoryjnych oraz skutecznosc¢ i bezpie-
czefistwo leczenia na podstawie wskaznika aktywnosci
ChLC (CDAI).

Wyniki

Sposréd 43 pacjentow Kliniki Choréb Przewodu
Pokarmowego Uniwersytetu Medycznego w todzi pod-
danych w latach 2008-2010 leczeniu biologicznemu
z powodu ChLC mezczyzni, w liczbie 27, stanowili 62,8%
badanej populacji, kobiety natomiast 37,2% (16 oséb).
Wiek chorych wynosit 18-64 lat, Srednio 33 +13,7 roku
(kobiety: 18-64 lat, srednio 39,5 16,1 roku; mezczyzni:
18-58 lat, Srednio 32 +11,4 roku).

W badaniu wtasnym 21 pacjentéw (48,8%) leczono
IFX, z czego u 11 chorych (52,4%) stosowano jedynie
leczenie indukcyjne, u 10 (47,6%) kontynuowano terapie
podtrzymujaca remisje. Jedenastu pacjentéw (25,6%)
otrzymywato ADA — u 2 chorych (18,2%) byty to tylko
dawki indukcyjne, u 9 (81,8%) takze podtrzymujace.
U 11 pacjentéw (25,6%) prowadzono terapie z uzyciem
obu lekéw w réznej kolejnosci. Najczesciej IFX zastepo-
wano ADA (5 chorych), w 3 przypadkach ADA zmieniono
na IFX, u 3 pacjentéw natomiast stosowano oba leki
naprzemiennie w kilku cyklach. Wskazaniami do zmiany
leku biologicznego byty: pojawienie sie dziatah niepoza-
danych (5 chorych), brak odpowiedzi pierwotnej (3 mie-
sigce dla ADA, 2 miesigce dla IFX — 3 osoby) lub utrata
odpowiedzi w trakcie leczenia (3 pacjentow).

Po zastosowaniu terapii biologicznej w réznych
zestawach u 32 pacjentéw (74,4%) uzyskano remisje
choroby, ze Srednig redukcjg wartosci wskaznika CDAI
z 308 pkt do 93,5 pkt (CDAI < 150 po 2 miesigcach lecze-
nia IFX lub 3 miesigcach ADA). Istotnie statystycznie
zmniejszyto sie takze Srednie stezenie CRP w surowicy
pacjentébw, nie wykazano natomiast wptywu leczenia
biologicznego na pozostate badane wskazniki laborato-
ryjne, takie jak: poziom hemoglobiny, hematokrytu oraz
liczba leukocytéw, erytrocytow i trombocytéw we krwi
badanych chorych (tab. I). U 2 chorych (4,7%) nie uzy-
skano odpowiedzi klinicznej. W przypadku 9 pacjentéw
(20,9%) przerwano terapie biologiczng, u 7 (16,3%)
bowiem wystapity dziatania niepozadane, a 2 (4,7%)
wymagato interwencji chirurgicznej z powodu trwatego
zwezenia jelita cienkiego i wgtobienia.

W analizowanym przedziale czasowym obserwowa-
no nastepujace powiktania: reakcje nadwrazliwosci na
lek (7 chorych — 16,3%: 5 po terapii IFX, 2 po ADA)
w postaci reakcji poprzetoczeniowych (zaczerwienienie
i pieczenie w miejscu podania leku), wysypki lub dusz-
nosci, nawracajace infekcje (3 chorych — 7%: 2 po ADA,
1 po IFX), bezsennosé (1 przypadek trudnosci w zasypia-
niu po ADA), przejsciowe zaburzenia widzenia (1 przypa-
dek subiektywnych zaburzeh widzenia podczas stoso-
wania IFX — objawy podawane przez chorg nie zostaty
potwierdzone w badaniu okulistycznym i neurologicz-
nym; ustapity po odstawieniu leku, ktéry zastapiono
ADA) oraz gruzlica (u 1 pacjentki podczas terapii IFX roz-
poznano gruzlice ptucnga, co byto wskazaniem do prze-
rwania leczenia biologicznego i wtaczenia terapii prze-
ciwpratkowej). Wsréd pacjentéw wtasnych 1 chorego
zakwalifikowano do terapii biologicznej po wyleczeniu
gruzlicy jelit (ze wzgledu na nawracajace infekcje drog
oddechowych konieczne byto przerwanie terapii biolo-

Tabela I. Zmiany wybranych parametréw po zastosowaniu terapii biologicznej
Table I. Changes of selected parameters after biological treatment

Parametr Srednie wartosci Przyjete normy Wartosc p
przed leczeniem po leczeniu

wskaznik aktywnosci choroby 308 (115-423) 93,5 (37-192,7) < 150 < 0,05

Lesniowskiego-Crohna (CDAI)

CRP [mg/l] 15,44 (0,16-120,2) 4,77 (0,1-30,15) <10 < 0,05

hemoglobina [g/dl] 13,15 (7,4-15,1) 12,8 (7,8-15,7) 12-14 (K) NS
14-16 (M)

krwinki biate [x 103/ul] 8,01 (4,19-15,78) 5,82 (3,64-16,92) 4-10 NS

krwinki czerwone [x 106/pl] 4,61 (3,03-5,29) 4,33 (2,9-5,61) 4,0-5,5 (K) NS
4,5-6,0 (M)

ptytki krwi [x 103/ul] 328,5 (221-653) 343 (203-626) 200-400 NS

hematokryt [%] 41,1 (26,7-53,5) 39,75 (25,4-45,8) 37-47 (K) NS
43-53 (M)

K — kobiety, M — mezczyzni, NS — nieistotne statystycznie
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gicznej), u 1 z chorych z powodu nadmiernie dodatniej
préby tuberkulinowej zastosowano profilaktycznie
leczenie przeciwpratkowe (terapia biologiczna przebie-
gta nastepnie bez powiktan). Ogétem 61,5% odnotowa-
nych dziatah niepozadanych wystapito po terapii IFX,
natomiast 38,5% po ADA.

Omowienie

Skutecznos¢ leczenia biologicznego w ChLC potwier-
dzono wieloma badaniami klinicznymi z randomizacja.
W badaniu ACCENT | [15] dotyczacym leczenia IFX
w ChLC bez przetok u 58% pacjentéw uzyskano odpo-
wiedZ na indukcje leczenia (u 39% osiggnieto remisje),
natomiast po zastosowaniu petnej dawki indukcyjnej
odsetek odpowiedzi klinicznych zwiekszyt sie do 69%.
Wedtug badania ACCENT Il [16] dotyczacego ChLC
z przetokami 69% pacjentéw z saczacymi przetokami
odpowiedziato na leczenie indukcyjne IFX. Podobng sku-
tecznos¢ w indukcji remisji wykazano takze w przypad-
ku ADA. W badaniu CLASSIC | [13] odnotowano zna-
miennie wiekszy odsetek remisji wsréd pacjentow
leczonych ADA w stosunku do placebo (36% vs 12%).

Oprécz terapii zaostrzen ChLC, bardzo waznym
aspektem jest takze skutecznosé leczenia podtrzymuja-
cego. W badaniu przeprowadzonym przez Caviglia i wsp.
[17] u 80% 0sdb przyjmujacych IFX utrzymywata sie trwa-
ta odpowiedz kliniczna lub choroba pozostawata w remi-
sji podczas leczenia podtrzymujacego. W badaniu
CLASSIC 1l [14] dotyczacym leczenia podtrzymujacego
ADA uzyskano remisje u 79% pacjentéw otrzymujacych
ADA co 2. tydzieh (w grupie przyjmujacej placebo — 44%).

W badaniu wtasnym remisje w odpowiedzi na lecze-
nie biologiczne (terapia indukcyjna i podtrzymujaca)
z zastosowaniem ro6znych zestawéw ADA i IFX, wyrazo-
na jako redukcja wskaznika CDAI ponizej 150 pkt, osiag-
nieto u 74,4% pacjentéw, co jest wynikiem zblizonym do
danych z pismiennictwa. Duza skutecznos¢ lekow
anty-TNF-a. moze mieé zwigzek z duzymi wartosciami
wskaznikow stanu zapalnego (Srednie stezenie CRP
wéréd pacjentéw przed wdrozeniem terapii wynosito
15,44 mg/l), zaobserwowano bowiem wiekszy odsetek
pozytywnych odpowiedzi w grupach chorych z CRP po-
wyzej 5 mg/| [18].

Pacjenci, ktorzy przestali odpowiada¢ na jeden
z lekéw biologicznych lub wykazali jego nietolerancje,
w analizowanej przez autoréw grupie stanowili 25,6%.
W sytuacji ostabienia odpowiedzi wskazane jest zwiek-
szenie dawki leku, a w przypadku wystapienia dziatah
niepozadanych zmiana leku na inny. Wedtug badania
GAIN [9] po 4 tygodniach leczenia ADA wdrozonego po
przerwaniu podawania IFX remisje osiagnieto jedynie
u 21% chorych. Takze w badaniu wtasnym osiggniecie
remisji byto trudniejsze u pacjentéw wykazujacych nie-

tolerancje lub brak pierwotnej odpowiedzi na pierwszy
z podawanych lekéw. U takich chorych najczesciej
dochodzito do zamiany IFX na ADA (5 0s6b), u 3 pacjen-
tow kolejnos¢ stosowania lekéw byta odwrotna, u kolej-
nych 3 natomiast stosowano oba przeciwciata naprze-
miennie w kilku cyklach.

Najczesciej opisywanymi dziataniami niepozadanymi
podczas stosowania lekéw biologicznych sa reakcje
zwigzane z infuzja oraz nadwrazliwoscia na lek. Po zasto-
sowaniu ADA reakcje poprzetoczeniowe (gtéwnie bol
i pieczenie w miejscu podania) opisywano z czestoscia
wystepowania 11% w badaniu GAIN [9], a w CLASSIC | -
38% [10]. Podczas terapii IFX (ACCENT I i Il) [15, 16] nato-
miast pojawity sie one u 4,5% pacjentéw. W analizie
wiasnej nadwrazliwos¢ na lek w postaci reakcji poprze-
toczeniowych, wysypki lub dusznosci opisano u 7 cho-
rych (16,3%), z czego u 5 pacjentdéw po zastosowaniu IFX,
a u 2 po ADA.

Innymi z czesciej opisywanych dziatah niepozada-
nych podczas terapii antagonistami TNF-a s3 powikta-
nia infekcyjne. Po zastosowaniu IFX, wg badania
ACCENT Il [16], zakazenia wymagajace leczenia prze-
ciwdrobnoustrojowego zaobserwowano u niemal 1/3
pacjentéw, natomiast u 5% wystapita ciezka infekcja.
Wydaje sie, ze stosowanie ADA niesie ze sobg mniejsze
ryzyko wystapienia powiktan infekcyjnych, gdyz wg
badania CHARM [8] ciezkie infekcje pojawiaty sie
z podobng czestoscia jak po przyjeciu placebo. Powaz-
ne dziatania niepozadane po ADA, wg badan CLASSIC |
oraz GAIN, wystepujg rzadko (1-4%). W analizowanej
grupie pacjentéw infekcje gérnych drég oddechowych
lub ucha opisano u 7% chorych, nieznacznie czesciej
po ADA (2 pacjentéw) niz po IFX (1 osoba). Ten nie-
wielki odsetek powiktan infekcyjnych, znacznie mniej-
szy niz w danych z piSmiennictwa, moze mie¢ zwigzek
z mata wartoscig sredniego wieku pacjentéw objetych
analizg (wynosit on 18-64 lat, Srednio 33 +13,7 roku),
gdyz wg Cottone i wsp. [19] wieksze ryzyko wystapie-
nia infekcji, a nawet wyzszg $miertelno$é obserwowa-
no u pacjentéw leczonych antagonistami TNF-a powy-
Zej 65. roku zycia.

Istotnym problemem zwigzanym z terapia biologicz-
na przeciwciatami anty-TNF-o jest wzrost czestosci
wystepowania zakazeh oportunistycznych, zwtaszcza
gruzlicy [20]. W badaniach CLASSIC | oraz GAIN nie
odnotowano pojawienia sie gruzlicy po zastosowaniu
ADA, natomiast podczas dtugoterminowej obserwacji
pacjentéw przyjmujacych IFX opisano 1 przypadek gruz-
licy brzusznej [11]. W3r6d pacjentéw wtasnych 1 chorego
zakwalifikowano do terapii biologicznej po wyleczeniu
gruzlicy jelit, jednak ze wzgledu na nawracajace infekcje
drég oddechowych odstapiono u niego od dalszego sto-
sowania przeciwciat anty-TNF-a.. Cho¢ dane nie s3 jed-
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noznaczne, Furst i wsp. [21] podali, ze mniejsza czestos¢
aktywacji ukrytej gruzlicy wystepuje po podaniu ADA niz
IFX, co moze mieé zwiagzek z droga podania i osiagganym
stezeniem leku we krwi. Niemniej zawsze przed wdro-
zeniem terapii biologicznej konieczne jest wykluczenie
zarébwno czynnej, jak i utajonej postaci gruzlicy. W ana-
lizowanej grupie pacjentéw podczas kwalifikacji do
leczenia biologicznego u 1 z chorych, z powodu
nadmiernie dodatniej proby tuberkulinowej, zgodnie
z zaleceniami ECCO (European Crohn’s and Colitis Orga-
nisation), zastosowano profilaktycznie leczenie przeciw-
pratkowe, a nastepnie przeprowadzono leczenie biolo-
giczne, ktére przebiegto bez powiktah. U 1 pacjentki
natomiast podczas terapii IFX rozpoznano gruzlice ptuc-
na, co byto wskazaniem do przerwania leczenia biolo-
gicznego i wigczenia terapii przeciwpratkowe;.

Wsréd powiktah neurologicznych, gtéwnie z rodzaju
choréb demielinizacyjnych, odnotowuje sie takze zabu-
rzenia widzenia i czucia ocznego [22], ktére catkowicie
lub czesciowo ustepuja po przerwaniu terapii biologicz-
nej lub wtaczeniu typowego leczenia neurologicznego
[16, 23]. W analizie wtasnej autorzy odnotowali 1 przy-
padek subiektywnych zaburzeh widzenia podczas stoso-
wania IFX (objawy podawane przez chorg nie zostaty
potwierdzone w badaniu okulistycznym i neurologicz-
nym; ustapity po odstawieniu leku, ktéry zastgpiono
ADA). W badaniu wtasnym zaobserwowano takze 1 przy-
padek trudnosci w zasypianiu podczas stosowania ADA,
co jest zgodne z podawanymi danymi dla terapii biolo-
gicznej [22].

Podsumowanie

Terapia z zastosowaniem przeciwciat monoklonal-
nych anty-TNF-o. — IFX i ADA — jest stosunkowo skutecz-
na i bezpieczna metoda umozliwiajaca osiagniecie
i utrzymanie remisji w ChLC o ciezkim przebiegu. Stano-
wi ona duzy postep w leczeniu tego schorzenia. Odpo-
wiedni dobér pacjentéw, z duzym a priori prawdopodo-
biefnstwem odpowiedzi na leczenie biologiczne, a takze
skrupulatna kwalifikacja do takiej terapii z uwzglednie-
niem wszelkich przeciwwskazah pozwala na osiggniecie
wiekszych korzysci i zminimalizowanie ryzyka. Jak wyni-
ka z danych z piSmiennictwa oraz doswiadczen wtas-
nych, zamiana jednego leku biologicznego na drugi
moze byé pomocna w uzyskaniu remisji i uniknieciu
dziatah niepozadanych. Wiekszos¢ takich dziatan nie
stanowita istotnego problemu klinicznego i tylko wyjat-
kowo uniemozliwiaty one catkowicie kontynuacje lecze-
nia biologicznego. Poniewaz jednak dotychczasowe
doswiadczenia kliniczne z zastosowaniem IFX i ADA s3
wcigz ograniczone, a takze wcigz poszukuje sie kolej-
nych przeciwciat anty-TNF-o. potencjalnie skutecznych
w leczeniu ChLC, konieczne jest prowadzenie dalszych
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badan, zwtaszcza nad wieloletnim bezpieczefistwem
stosowania tej grupy lekow.

Praca finansowana z prac statutowych Uniwersytetu
Medycznego w todzi nr 503/1-002-01/503-01.
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