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Farmakoterapia tragdziku

Z wykorzystaniem
miejscowych 1 0gd
jednoskfadnikowyc

Dreparatow
nych

N

Tradzik jest jedna z najczestszych choréb skoéry o etiologii wieloczyn-
nikowej. Wystepuje u 80-100% oséb pomiedzy 11 a 30 rokiem zycia
i w 85 % przypadkéw ma przebieg tagodny. Zmiany w 95% zlokalizo-
wane s3 na twarzy i gornych okolicach tutowia, sporadycznie w innych
czesciach ciata. Gtéwnym celem terapii tradziku jest ztagodzenie ob-
jawow lub ich usuniecie oraz zapobieganie ich nastepstwom - blizno-
waceniu oraz przebarwieniom pozapalnym. Terapia miejscowa jest
podstawowym postepowaniem w przypadku zmian tradzikowych
i zwykle jest skuteczna u okoto 60% pacjentéw. W umiarkowanych
i ciezkich postaciach tradziku zalecane jest leczenie ogdlne.

Tradzik zwyczajny jest jedna z najczest-
szych chordb skéry. Etiologia schorzenia jest
wieloczynnikowa, zaliczamy do niej: nadpro-
dukgje foju oraz zmiany w skiadzie sebum,
zaburzenia rogowacenia Uj$¢ jednostek wio-
sowo-tojowych, kolonizacje gruczotéw fojo-
wych przez Propionibacterium acne oraz roz-
woj stanu zapalnego. Obecnie uwaza sie, ze
za powstawanie procesu zapalnego odpo-
wiadajg dwa gldwne czynniki: P. acne oraz
sebocyty i produkowany przez nie 16} P. ac-
ne stymuluje zaréwno szlak wrodzonej, jak
i nabytej odpowiedzi immunologicznej?. Po-
budza ekspresje receptoréw wzorca (pattern

recognation receptor — PRRs), w szczegdlnosci
receptoréw rodziny TLRs (toll-like resep-
tors)?. Sposréd receptorédw TLRs, TLR-2
i TLR-4 odgrywaja kluczowa role w patoge-
nezie tradziku. Pobudzanie przez P. acne od-
powiedzi zaleznej od TLR-2 powoduje akty-
wacje szlaku NF-xB i produkcje szeregu cy-
tokin: IL-1, IL-6, IL-8, IL-10, IL-12, TNFZ.
Cytokiny IL-1 i IL-6 majg zdolnos¢ stymulacji
proliferacji keratynocytow!. Wykazano, ze
cytokiny prozapalne uwalniane w tradziku ak-
tywujg czynnik transkrypcyjny AP-1 (activator
protein) indukujacy geny metaloproteinazy
macierzy zewnatrzkomorkowej (MMP), po-
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wodujac synteze metaloprotein, ktdre biora
udziat w destrukgji i przebudowie tkanki facz-
nej®l. Aktywacja receptoréw TLR stymuluje
réwniez wytwarzanie B-defensyn, hBD | oraz
hBD2". IL- 1o, ktérej produkcja przez keraty-
nocyty jest stymulowana przez TLR-2 lub
TLR-4 , jest komedogenna cytoking i przypu-
szcza sie, ze powoduje zwiekszenie produkgji
sebum z jednoczesnym spadkiem zawartosci
kwasu linolowego!. P. acne dzigki obecnosci
lipazy hydrolizuje dwu- i tréjglicerydy bedace
skfadnikami toju do wolnych kwaséw  tiu-
szczowych (free fatty acids — FFA). Wolne
kwasy tluszczowe wykazujg dziafanie draznia-
ce, prozapalne oraz nasilajg rogowacenie
przymieszkowe. Dzialanie prozapalne majg
réwniez: hialuronidaza, proteazy i neuramini-
dazy, produkowane przez P. acnes.

W patogenezie tradziku bierze udziaf
takze IGF-1 (insuline growth factor 1), pobu-
dzajgc produkcje sebum®. U kobiet stezenie
IGF-1 koreluje z nasileniem wykwitéw skor-
nych, a u mezczyzn z tojotokiem. Zaréwno
P. acne, jak i dieta hiperglikemiczna poprzez
IGF-1/IGF- IR pobudzaja proliferacje keraty-
nocytéw i tworzenie zaskornikéw. Sebocyty
maja zdolno$¢ produkgji androgendw z cho-
lesterolu poprzez enzymy uktadu cytochro-
mu P450. Dodatkowo gruczoty fojowe rea-
gujg nadmiernie na prawidtowe stezenia
hormondw, co moze by¢ wynikiem zwigk-
szonej aktywnosci 5-a-reduktazy w docelo-
wych gruczotach tojowych w pordwnaniu
z gruczotami z innych okolic ciafa.

Ostatnio podkresla sie role FoxO1 w pa-
togenezie tradziku. Deficyt jadrowego czyn-
nika transkrypcyjnego FoxOl jest kluczowy
dla etiologii tradziku. Czynnik FoxOl jest su-
presorem wielu receptoréw, m.in. recepto-
ra androgenéwr. Istnieje jeszcze wiele czyn-
nikdw bioracych udziat w etiopatogenezie
tradziku, jednakze nie jesteSmy w stanie
omowic ich wszystkich w artykule.

Mniej lub bardziej nasilony tradzik wyste-
puje prawie u wszystkich nastolatkéw. Doty-

czy 80-100% osdéb pomiedzy |1 a 30 ro-
kiem zycia™. W 85% przypadkéw ma prze-
bieg fagodny. Szczyt zapadalnosci przypada
na 14-17 rok zycia u dziewczynek ina 16-19
rok zycia u chtopcéw, u nich tez choroba
przewaznie ma przebieg ciezszy i trwa diu-
zej. Zmiany tradzikowe najczesciej lokalizuja
sie na twarzy (w 99%), na plecach (90%),
rzadziej na klatce piersiowej (78%).
Gléwnym celem terapii tradziku jest zta-
godzenie objawdw lub ich usuniecie oraz za-
pobieganie ich nastepstwom: bliznowaceniu
oraz przebarwieniom pozapalnym. Kuracja
wymaga systematycznosci, jest przewlekia
i trwa zazwyczaj wiele lat. Po jej zaprzestaniu
z reguty obserwujemy nawrdt zmian tradzi-
kowych. Leczenie tradziku nalezy dostoso-
wac do jego postaci, stopnia nasilenia zmian
skérnych oraz rozmieszczenia wykwitow.

Terapia miejscowa jest podstawowym
postepowaniem w przypadku zmian tradzi-
kowych i zwykle wystarczy u okoto 60% pa-
centdwtl. W leczeniu miejscowym zwalcza-
my nadmierne rogowacenie uj$¢ jednostek
wiosowo-tfojowych, hamujemy namnazanie
P. acne oraz tojotok.

Obecnie w terapii miejscowe] stosujemy
retinoidy | i lll generacji — tretinoing, tazaro-
ten i adapalen®®. Zwiazki te wykazujg dziata-
nie normalizujace keratynizacje oraz zapo-
biegaja powstawaniu mikrozaskérnikéwt,
Retinoidy miejscowe oddziatujg z receptora-
mi RAR (retinoic acid receptors) i RXR (retino-
id X receptors). Najwieksze powinowactwo
do tych receptoréw ma tretynoina®. Adapa-
len i tazaroten selektywnie wiaza sie z recep-
torami RAR-B i ¥4, Retinoidy miejscowe
wykazujg réwniez bezposrednie dziafanie
przeciwzapalne poprzez supresje receptora
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TLR oraz hamowanie produkgji interleukin
i chemotaksji neutrofildw. Adapalen jest reti-
noidem trzeciej generacji powodujgcym
mniej efektdw ubocznych niz pozostate reti-
noidy przy poréwnywalnej skutecznodci i sil-
niejszym  dziafaniu
Struktura chemiczna adapalenu jest bardziej
odporna na $wiatfo i utlenianie w poréwna-
niu z tretynoing"’. Retinoidy miejscowe sto-
sowane najczesciej sg raz dziennie na noc,
na caly obszar skéry zajetej przez tradzik.
Poczatkowo moga powodowad zaostrzenie
wykwitdw skérnych. Zwykle pod koniec 2
miesiagca terapii obserwujemy istotng popra-
we stanu klinicznego. W badaniach wykaza-
no réwniez pozytywne dziatanie adapalenu
stosowanego raz dziennie w terapii podtrzy-
mujacejt'?l.

przeciwzapalnym®?,

Nadtlenek benzoilu to lipofiny lek do
stosowania zewnetrznego. Wykazuje za-
réwno wiasciwosci przeciwbakteryjne, jak
i komedo- i keratolityczne. Cechuje go brak
powstawania lekoopornosci pomimo dfugo-
trwatej terapii. W Polsce dostepny jest w ste-
zeniach 4-10% w postaci kremdw, zeli oraz
roztwordw do stosowania |-2 razy dzien-
nie. Lek ten jest zalecany w monoterapii
w przypadku tagodnych i umiarkowanych
zmian tradzikowych!'l. Znalazt tez szerokie
zastosowanie w leczeniu skojarzonym, np.
z antybiotykami miejscowymi. Udowodnio-
no, ze jego dziatanie w redukgji wykwitdw
tradzikowych mozemy obserwowad wcze-
$niej niz to ma miejsce w przypadku zastoso-
wania tretinoiny!'2,

Kolejnym lekiem do stosowania miejsco-
wego jest kwas azaleinowy. Wykazuje on
dziafanie przeciwzapalnie, keratolitycznie
oraz zmniejszajace fojotok. Ma wiasciwosci
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antybakteryjne zaréwno w odniesieniu do
P. acne, jak i Staphylococcus epidermidis!'.
Hamuje melanogeneze i zmniejsza prawdo-
podobienstwo powstania przebarwien. Za-
lecany jest w monoterapii zaréwno zmian
zapalnych, jak i niezapalnych w fagodnych
i umiarkowanych odmianach tradziku™ 1. Wy-
stepuje w stezeniach 15-20% w postaci kre-
mow i zeli. Stosowany jest najczesciej 2 razy
na dobe do 6 miesiecy.

Antybiotyki miejscowe nie powinny by¢
powszechnie stosowane w monoterapii tra-
dziku ze wzgledu na narastajaca lekoopor-
no$¢, aczkolwiek leki te powoduja szybkie
ustepowanie grudek, krost oraz stanu zapal-
nego. Znalazty one zastosowanie w leczeniu
fagodnych postaci tradziku grudkowo-krost-
kowego. Rekomendowanymi antybiotykami
do stosowania zewnetrznego sa: klindamy-
cyna, erytromycyna oraz cykliczny weglan
erytromycyny. Antybiotyki te sa dobrze tole-
rowane przez pacjentow!'?. Dostepne sg
preparaty klindamycyny w postaci ptynu
(196), emulsji i zelu, erytromycyny w roz-
tworze (2-4%) i masci oraz cyklicznego we-
glanu erytromycyny w postaci zelu i roztwo-
ru (2,5%). Preparaty miejscowe klindamycy-
ny i erytromycyny moga by¢ bezpiecznie
stosowane w cigzy!?. Kilndamycyna to anty-
biotyk z grupy linkozamidéw, pdtsyntetyczna
pochodna naturalnego antybiotyku — linko-
mycyny, stosowana miejscowo dziata prze-
ciwbakteryjnie, redukuje liczbe P. acnes,
ogranicza stan zapalny przez hamowanie
chemotaksji granulocytéw wielojadrzastych,
zmniejsza liczbe powierzchniowych wolnych
kwaséw tluszczowych oraz wykazuje stabe
dziatanie komedolitycznie. Kuracja klindamy-
cyna rzadko powoduje dziatania niepozada-
ne, reakcje alergiczne i fototoksyczne. Cy-
kliczny weglan erytromycyny nalezy do anty-
biotykéw makrolidowych wykazujacych



dziafanie bakteriostatyczne wskutek wigzania
sie z podjednostka 50 S rybosomu. Dziata na
niektére bakterie Gram-ujemne i Gram-do-
datnie, w tym P. acnes. Stosowany miejsco-
wo praktycznie nie wchtfania sie¢ do krwi.
Bardzo rzadko powoduje dziafania uboczne
pod postacia: nadwrazliwosci, pieczenia, za-
czerwienienia i wysuszenia naskérka.

W przypadku antybiotykdw miejsco-
wych wykorzystywanych w leczeniu tradziku
mozemy zastosowac kilka rodzajéw terapii,
dostosowuijac je do potrzeb oraz mozliwosci
aplikowania preparatéw przez danego pa-
cjenta. W terapii naprzemiennej podczas
przewlektego leczenia antybiotykiem robimy
5-, a nawet 7-dniowe przerwy, w czasie
ktérych pacjent leczony jest nadtlenkiem
benzoilu. Mozna stosowac aplikacje réznych
preparatéw w réznych porach dnia, antybio-
tyku i nadtlenku benzoilu lub antybiotyku
miejscowego i retinoidu. Dzieki takiemu po-
faczeniu istnieje mozliwos¢ indywidualizagji
leczenia tradziku i doboru odpowiedniej dla
pacjenta dawki obu lekéw. Miejscowa tera-
pia skojarzona preparatami jednosktadniko-
wymi ogranicza lekooporno$¢, zwieksza pe-
netracje lekdw i powoduje zmniejszenie licz-
by dziata niepozadanych. Nie nalezy stoso-
wac antybiotyku diuzej niz 12 tygodni. Jezeli
zmiany nie ustepuja, nalezy antybiotyk miej-
scowy zmieni¢ na antybiotyk doustny.

Niedawno do leczenia z duzg skutecz-
noscig zostala wprowadzona minocyklina
w piance!'?, jednakze lek ten nie jest dostep-
ny w Polsce.

Badania kliniczne wykazaty, ze dapson
stosowany miejscowo jest skuteczny w le-
czeniu fagodnych i umiarkowanych zmian
tradzikowych!”'%. Dapson jest lekiem z gru-
py sulfondw, dziatajgcym bakteriostatycznie
i bakteriobdjczo. Tradycyjnie stosuje sie go

w leczeniu tradu. Znajduje tez zastosowanie
w chorobie Duhringa oraz innych dermato-
zach, profilaktyce malarii i pneumocytozy
(Pneumocystis carinii pneumonia) u pacjen-
téw z defektami immunologicznymi, zwia-
szcza chorych na AIDS. Udowodniono, ze
zel zawierajacy 5-procentowy dapson stoso-
wany w monoterapii naktadany 2 razy dzien-
nie efektywnie redukuje zaréwno zapalne,
jak i niezapalne zmiany powstajace w prze-
biegu tradziku. Lucky i wsp.l'? w |2-mie-
siecznym badaniu zaobserwowali redukcje
zmian tradzikowych na poziomie 58,2%, nie
stwierdzajac przy tym istotnych zaburzen
hematologicznych. Przypuszcza sie, ze pre-
parat ten moze by¢ bezpiecznie stosowany
w ciazy i w okresie karmienia piersia.

W umiarkowanych i ciezkich postaciach
tradziku zalecane jest leczenie ogdlne. Anty-
biotyki stosowane doustnie dziatajg przeciw-
bakteryjnie na P. acnes i S. epidermidis. Za-
réwno tetracykliny, jak i makrolidy hamuja
chemotaksje neutrofildw, zmniejszajg pro-
dukcje cytokin i prostaglandyn, dziatajac
przeciwzapalnie*?*? W terapii tradziku za-
leca sie antybiotyki przyjmowane doustnie:
tetracykliny i makrolidy™*?. Czasami zastoso-
wanie znajduja klindamycyna, kotrymoksazol
i chinolony. Tetracykliny odkryte przed 50
laty przez Duggara sa lekiem z wyboru w le-
czeniu tradziku zwyktego. To grupa antybio-
tykdw bakteriostatycznych o szerokim spek-
trum dziatania, hamujaca synteze biatka po-
przez wigzanie z podjednostka 30S bakteryj-
nego rybosomu®*. Tetracyklina zwykle po-
dawana jest w dawce od 750 mgdo |,5 g na
dobe, w dawkach podzielonych — co 6-8 go-
dzin. Terapie kontynuuje sie do |12 tygodni,
stopniowo zmniejszajac dawke. Tetracykliny
tworza zwiazki kompleksowe z wapniem,
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dlatego przeciwwskazane jest ich stosowanie
u dzieci do 12 roku zycia oraz w u kobiet
w cigzy i matek karmigcych. Limecyklina sto-
sowana jest zwykle w dawce 300 mg na do-
be przez 12 tygodni. Kolejnym antybiotykiem
z grupy tetracyklin wykorzystywanym w le-
czeniu tradziku jest doksycyklina, wykazujaca
najstabsze dziatanie toksyczne. Wydalana jest
z z6fcig, dlatego mozna jg stosowad u cho-
rych z niewydolnoscig nerek bez konieczno-
$ci modyfikacji dawkowania®. Dtugi okres
pottrwania doksycykliny umozliwia jej przyj-
mowanie raz lub 2 razy na dobe™. Stosuje-
my ja w dawce 100-200 mg na dobe przez
|2 tygodni. Niektére publikacje wskazujg na
wiekszg skutecznos¢ doksycykliny w redukgji
P. acne w poréwnaniu z tetracykling”.

W badaniu Ullah i wsp.”®! poréwnano
efektywnos¢ dziatania doksycykliny i azytro-
mycyny w leczeniu tradziku. Bardzo dobrg
odpowiedz zaobserwowano u 3,1% oséb
stosujacych azytromycyne i u | 1,4% leczo-
nych doksycykling. Natomiast dobra odpo-
wiedzZ zanotowano u 22,8% leczonych azy-
tromycyng i u 55,4% leczonych doksycykli-
na. Tym samym zdecydowanie skuteczniej-
sze dziatanie stwierdzono w przypadku za-
stosowania doksycykliny™. Antybiotyki ma-
krolidowe natomiast znalazty zastosowanie
w leczeniu tradziku u kobiet w ciazy, matek
karmiacych, dzieci do |2 roku zycia oraz
w przypadku nietolerancji tetracyklint '3,
Makrolidy bardzo dobrze penetrujg do jed-
nostki wiosowo-tojowejt'*l.  Erytromycyna
zalecana jest w dawkach 600-1200 mg na
dobe przez 12 tygodni. Najczesciej jednak
podawana jest w dawce 500 mg 2 razy
dziennie, W4rdd uzywanych w terapii tra-
dziku antybiotykdw najwieksza opornosé
P. acne zaobserwowano w przypadku ery-
tromycyny??. W leczeniu tradziku zastoso-
wanie znalazta réwniez azytromycyna zale-
cana w dawce 500 mg przez 3 kolejne dni,
a nastepnie w dawce 250-500 mg raz w ty-
godniu do 12 tygodni. Chociaz skuteczno$c
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azytromycyny w leczeniu tradziku jest znacz-
na, jej stosowanie powinno ograniczal sie
tylko do osdb, u ktdrych nie ma mozliwosci
zastosowania tetracyklin ze wzgledu narasta-
jaca antybiotykoopornosd'*'. W przypadku
braku poprawy po terapii zalecanymi w le-
czeniu tradziku grupami antybiotykdw zasto-
sowanie czasami znajduje klindamycyna. To
antybiotyk z grupy linkozamiddw, pdtsynte-
tyczna fluoropochodna linkomycyny o dzia-
faniu przede wszystkim bakteriostatycznym
oraz bakteriobdjczym. Mechanizm dziafania
przeciwbakteryjnego polega na blokowaniu
biosyntezy biatka przez wiazanie z podjed-
nostka 50S rybosomu bakteryjnego™. Poda-
wana jest w dawce 600-1800 mg w 3-4
podzielonych dawkach podzielonych. Moze
by¢ stosowana u dzieci. Lek mozna przyj-
mowac niezaleznie od positkdw. Kilndamy-
cyna zaliczana jest wg FTA do kat B ryzyka
lekdw stosowanych w cigzy.

Przyjmowanie doustnych antybiotykow
nie powinno by¢ kontynuowane diuzej niz
3-6 miesiecy. Zwykle skuteczno$¢ leczenia
oceniamy po 6-8 tygodniach. W przypadku
braku poprawy nalezy rozwazyé zamiane
stosowanego antybiotyku na antybiotyk z in-

nej grupy.

W ciezkich postaciach tradziku, w przy-
padku nieskutecznosdci antybiotykoterapii
wskazane jest wigczenie leczenia izotretyno-
ing (kwas |3-cis retinowy). Lek ten indukuje
apoptoze w sebocytach typu SEB-1 za po-
Srednictwem mechanizmdw niezaleznych
od RAR poprzez lipokaline zwigzang z zela-
tynaza neutrofildw (neutrophil gelatinase-as-
sociated lipocalin — NGAL)®. Ponadto przy-
puszcza sig, ze metabolity izotretynoiny wia-
z3 sie z receptorami RAR i RXR, powodujac
zahamowanie proceséw zapalnych, zmniej-
szajac proliferacje i aktywnos$¢ sebocy-
téwP, Ostatnie badania wskazujg redukcje



ekspresji receptora TLR-2 przez izotretynoi-
ne. Lek dziata bezposrednio i posrednio
przeciwzapalnie przez wptyw na chemotaksje
oraz wilasciwosci fagocytarne monocytéw
i neutrofildw oraz poprzez redukcje ilosci me-
taloprotein macierzy (MMP)®. Zwykle stosuje
sie ja w dawce 0,1-2 mg/kg m.c./dobel. Lek
przyjmuje sie do czasu osiggniecia dawki ku-
mulacyjnej na poziomie 120-150 mg/kg m.c.
na jeden cykl leczenia. Przy odpowiednim za-
stosowaniu dawek dobowych i kumulacyj-
nych trwafa remisje choroby udaje sie osia-
gnac u 58,9-66,5% pacjentdwt*". W przy-
padku nawrotu objawdw chorobowych tera-
pie izotretynoing mozna powtdrzy¢ po 6
miesigcach od poprzedniego cyklu leczenia.

Terapie hormonalng tradziku zaleca sie
zwykle u kobiet po 20 roku zycia, w szcze-
golnosci z objawami hirsutyzmu®4. Pigutki
antykoncepcyjne zawieraja zwykle etynyloe-
stradiol oraz skfadnik progestagenny. Estro-
geny blokuja receptor androgenowy, powo-
dujg inhibicje aktywnosci 5-a-reduktazy
i wzrostu gruczotu fojowego®d. Hamujg
uwalnianie LH i FSH poprzez ujemne sprze-
zenie zwrotne osi przysadka-podwzgdrze,
przez co zmniejszajg wytwarzanie androge-
now jajnikowychP2, Zwiekszajg rédwniez po-
ziom biatka wigzacego hormony piciowe
(SHGB), zmniejszajac ilos¢ wolnego testo-
steronu. Wszystkie te dziatania powoduja
zmniejszenie produkdji toju. FDA dopuscita
do stosowania w leczeniu tradziku preparaty
zawierajagce mate dawki etynyloestradiolu
w polaczeniu z norgestymatem, octanem
noretyndronu oraz drospirenonem. W Eu-
ropie dozwolone jest stosowanie réwniez
octanu cyproteronu??,

Kolejnym lekiem, ktdry wykazuje dziafa-
nie antyandrogenne, jak i antymineralokorty-
koidowe jest spironolakton. Wiasciwosci an-
tyandrogenne spironolaktonu zostaly odkry-

te u kobiet z PCO (zespdt policystycznych
jajnikdw), u ktérych lek byt stosowany w le-
czeniu nadcisnienia tetniczego®?. Lek ten
blokuje receptory androgenowe, gdy jest
stosowany w wysokich dawkach 50-200 mg
na dobell. Spironolakton powoduje réw-
niez wzrost stezenia SHGB oraz zmniejsza
aktywnos¢ 5-a-reduktazy®. W randomizo-
wanym badaniu Muhlemann i wsp.F? u ko-
biet przyjmujacych 200 mg spironolaktonu
dziennie w pordéwnaniu z placebo wykazano
istotnie statystyczng redukcje zmian zapal-
nych. Goldfellow i wsp.[ stwierdzili istotny
wplyw spironolaktonu na zmniejszenie pro-
dukgji sebum przy leku stosowanym w daw-
kach 150-200 mg na dobe. Badano takze ak-
tywnos¢ spironolaktonu stosowanego miej-
scowo w postaci 5-proc. kremu. Efekt dzia-
fania byl poréwnywalny ze stosowanymi
miejscowo antybiotykamit".,

W literaturze opisywane jest takze zasto-
sowanie w terapii tradziku flutamidu?. Jest
to lek o dziataniu antyandrogenowym z gru-
py pochodnych fenylopropanamidu. Zareje-
strowany jest do leczenia zaawansowanych
postaci raka gruczotu krokowego. Jednakze
ze wzgledu na znaczna hepatotoksycznosc
jego stosowanie jest ograniczone®.

Glikokortykosteroidy znajduja zastosowa-
nie w leczeniu ciezkich postaci tradziku i acne
fulminans  (tradzik piorunujacy)*". Terapie
rozpoczyna sie od dawki prednizonu 0,5-1,0
mg/kg m.c. Po 2-6 tyg. stopniowo zmniejsza
sie dawke leku, wiaczajac inng terapiet* ',

Dapson jest antybakteryjnym lekiem tra-
dycyjnie stosowanym od 1945 r. w leczeniu
tradu (Mycobacterium leprae). Obecnie sto-
sowany jest w leczeniu wielu choréb derma-
tologicznych. Dziafanie dapsonu jest wielo-
kierunkowe. Hamuje chemotaksje neutrofili,
obniza czynno$¢ integryn neutrofili i obniza
wigzanie sie neutrofili z potaczeniami ko-
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morek srodbtonkdw. Dapson moze hamo-
wac uwalnianie IL-8 przez keratynocyty
czynnika chemotaktycznego dla neutrofili.
Potokres trwania dapsonu wynosi 10-15 go-
dzin. Przeciwwskazaniami do terapii dapso-
nem jest nadwrazliwos¢ na lek, anemia i nie-
dobdr dehydrogenazy glukozo-6-fosforano-
wej (G-6-PD). Najczestszymi objawami
ubocznymi sg: nudnosci, wymioty, bdl gto-
wy, ostabienie, zmeczenie, zawroty glowy,
nerwowo$¢. Obserwuje sie spadek pozio-
mu hemoglobiny o |-2 g. Methemoglobine-
mia (przyjmowana norma 2%) jest zalezna
od dawki i pojawia sie przy dawce powyzej
00 mg dziennie. Dapson w dawce 50-100
mg na dobe okazat sie skuteczny w leczeniu
tradziku grudkowategot".

We krwi wiekszosci oséb dorostych od-
najdujemy przeciwciata przeciwko P. acnes.
Wyzsze miano przeciwcial spotyka sie
U 0séb z ciezkimi postaciami tradzikuf?, Ob-
serwuje sie nadmierng reakcje ukfadu immu-
nologicznego na antygeny P. acnes, wyraza-
jaca sie podwyzszonym mianem przeciwcial,
i nadmiernie nasilong odpowiedz zapalng na
$rédskédrne wstrzykniecie P. acnes w pordw-
naniu z populacja zdrowaf. Poczawszy od
lat 70. podejmowane sg préby stworzenia
szczepionki i autoszczepionki przeciwko
P. acnes. Juz w 1979 r. Goldman i wsp.[.
badali wptyw poliwalentnej szczepionki u pa-
cjentédw z ciezkimi postaciami tradziku. Auto-
rzy odnotowali znaczng poprawe u ponad
50% pacjentéw. Kolejne badania z wykorzy-
staniem autoszczepionki przygotowanej ze
szczepdw bakterii wyizolowanych od pa-
cjentdw potwierdzity wptyw na znaczng re-
dukcje wykwitdw tradzikowych™ 3. W przy-
szfosci stworzenie szczepionki, ktora wpty-
watyby na zmniejszenie ekspresji TLR-2 wy-
dawaloby sie bardzo obiecujacym rozwigza-
niemt.
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Leki przeciwdepresyjne to kolejna grupa
lekdw, ktdra znalazfa zastosowanie w przy-
padku nasilonych postaci acne excoriee (tra-
dzik przeczosowy). W tym przypadku naj-
skuteczniejsze wydaje sie stosowanie lekdw
przeciwdepresyjnych selektywnie hamuja-
cych zwrotny wychwyt serotoniny (Selective
serotonin re-uptake inhibitors — SSRI)*. Po-
mocne bywaja takze neuroleptyki, takie jak
risperidon czy olanzapina oraz terapia beha-
wioralnat®+4,

W terapii tradziku wykazano réwniez
skutecznos¢ soli cynku, siarczanu cynku oraz
glukonianu cynku stosowanych w dawkach
30-150 mg dziennie*), Udowodniono, ze
cynk blokuje aktywnos¢ 5-o-reduktazy™e*,
hamuje ekspresje TLR-2 na keratynocytach,
dziata przeciwzapalnie oraz prawdopodob-
nie hamuje wzrost P. acnest™. W badaniu
Verma i wsp."¥ oceniano efekt leczenia du-
zymi dawkami cynku (600 mg siarczanu cyn-
ku) dziennie u 56 pacjentéw. Po 12 tygo-
dniach leczenia wykazano znaczng poprawe
u 58% z nich. Cynk w dziennej dawce 200
mg jest zalecany jako jedna z terapii wspo-
magajacych w leczeniu zmian zapalnych
w przebiegu tradziku u dorostycht,

Kuracja tradziku jest przewlekta, wymaga
systematycznosci i trwa niejednokrotnie wie-
le lat. Obecnie dysponujemy coraz wieksza
liczbg mozliwosci terapeutycznych. W kaz-
dym jednak przypadku lekarz musi dostoso-
wac leczenie tradziku indywidualnie do pa-
cjenta, opierajac si¢ na aktualnie obowiazuja-
cych zaleceniach i uwzgledniajac stan klinicz-
ny chorego oraz stopien wspdtpracy w trak-
cie terapi.
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