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Tradzik pospolity jest bardzo czestg chorobg gruczotéw tojowych dotyczaca gtéwnie ludzi mtodych. U wiekszosci
pacjentéw (85%) ma tagodny badZ umiarkowany przebieg i poddaje sie kuracji miejscowe]j. Wedtug zaleceh Euro-
pejskiego Konsensusu (typu S3) dotyczacego leczenia tradziku pospolitego u pacjentéw z tradzikiem zaskorniko-
wym terapie powinno sie rozpoczaé od miejscowych retinoidéw (preferowany jest adapalen), a w przypadku tra-
dziku grudkowo-krostkowego o matym lub Srednim nasileniu od preparatéw ztozonych (klindamycyna + nadtlenek
benzoilu lub adapalen + nadtlenek benzoilu). Nalezy podkresli¢, ze wymienione preparaty ztozone charakteryzuja
sie podobna skutecznoscia w redukcji liczby zmian zaréwno zapalnych, jak i niezapalnych, jednak efekt uzyskany
za pomoca potaczenia klindamycyna + nadtlenek benzoilu jest istotnie szybszy. Potaczenie to jest ponadto znacz-
nie lepiej tolerowane niz potaczenie adapalen + nadtlenek benzoilu i charakteryzuje sie wiekszym profilem bez-
pieczefstwa, co potwierdzono w wieloosrodkowym badaniu klinicznym z udziatem 382 pacjentéw z tradzikiem
pospolitym. W artykule oméwiono wtasciwosci poszczegélnych sktadowych wymienionych powyzej preparatéw zto-
zonych, poréwnano skutecznos¢, tolerancje i bezpieczenstwo obu potaczen.

Stowa kluczowe: tragdzik, preparaty ztozone, nadtlenek benzoilu, adapalen, klindamycyna.

Wprowadzenie

Tradzik pospolity (mtodzienczy, acne vulgaris) jest
przewlekta, zapalng choroba gruczotéw tojowych i ujsé
mieszkdéw wtosowych (tzw. jednostek wtosowo-tojo-
wych) charakteryzujaca sie wystepowaniem zaréwno
wykwitéow niezapalnych (mikrozaskdérniki, zaskorniki
zamkniete i otwarte), jak i zapalnych (grudki, krosty,
torbiele) [1, 2]. Jest najczestszag choroba skéry w okresie
pokwitania. Dotyczy nawet 80-100% o0s6b pomiedzy
11. a 30. rokiem zycia, z czego u 85% przebiega tagodnie
(tradzik zaskdrnikowy, grudkowo-krostkowy o matym
nasileniu) [3-5].

Etiopatogeneza tradziku jest procesem ztozonym i wie-
loczynnikowym, w ktérym wspétistnieja ze sobg naste-
pujace zjawiska:

« zwiekszona aktywnos¢ gruczotéw tojowych [6-8],

» nadmierne rogowacenie ujs¢ mieszkdw wtosowych pro-
wadzgce do ich zaczopowania i powstawania mikroza-
skornikow [8-10],

* kolonizacja przewoddéw wyprowadzajacych gruczotow
tojowych przez Propionibacterium acnes, ktére wywotu-
ja stan zapalny poprzez aktywacje tzw. receptoréw zeto-
nowych — Toll-like receptors (TLRs) — na powierzchni
komorek zapalnych [8, 11, 12]; nalezy jednoczesnie zazna-
czy¢, ze wedtug wspdtczesnych pogladdw na temat etio-
patogenezy tradziku procesy zapalne poprzedzaja nad-
mierne rogowacenie ujs¢ gruczotéw tojowych;

« indukcja stanu zapalnego poprzez uruchomiong kaska-
de cytokin prozapalnych [8, 13].

Obraz kliniczny tradziku jest bardzo zréznicowany
(ryc. 1.). Zmiany rozpoczynaja sie od powstania tzw.
mikrozaskornika w jednostce wtosowo-tojowej, ktory
nastepnie moze ulegac przeksztatceniom kolejno do kli-
nicznej postaci zaskérnika, grudki, a nastepnie krosty.
W ciezszych postaciach choroby tworzg sie torbiele,
nacieki guzowate, a jako nastepstwo szpecace blizny
i przebarwienia. Zmiany najczesciej lokalizuja sie na
twarzy (99% przypadkéw), rzadziej plecach (60%) i klat-
ce piersiowej (15%) [14].
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Rycina 1. Klasyfikacja kliniczna tradziku pospolitego

| cysty, przetoki
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Og6lne zasady terapii tradziku pospolitego

W celu optymalizacji leczenia tradziku nalezy pamie-
ta¢ o ogoélnych zaleceniach. Terapie tradziku pospolite-
go powinno sie rozpoczynat jak najwczesniej w celu
unikniecia powiktan potradzikowych (w postaci torbieli,
blizn czy przebarwien pozapalnych) [15]. Leczenie musi
by¢ zindywidualizowane, uwzglednia¢ stopien ciezko-
Sci, obraz kliniczny i przebieg schorzenia, a jednoczesnie
opierac sie na wysokiej jakosci badaniach naukowych
(zadanie to utatwiajg odpowiednie konsensusy, two-
rzone przez grupy najwybitniejszych ekspertéw w danej
dziedzinie) [16]. Korzystne efekty terapeutyczne sa wyni-
kiem nie tylko wtasciwie dobranych preparatow, lecz tak-
ze odpowiedniej wspbtpracy lekarz—pacjent. Ze wzgle-
du na dtugotrwaty proces leczenia tradziku kazdy
dermatolog powinien poinformowac chorego (jeszcze
przed rozpoczeciem terapii) o koniecznosci kilkumie-
siecznej kuracji. W pierwszym miesigcu poprawa stanu
miejscowego widoczna jest tylko u niewielkiego odset-
ka pacjentdw, a w koncu trzeciego miesigca u okoto
60-70% chorych [17]. Nalezy réowniez zwrdci¢ uwage
pacjenta na sposob aplikowania preparatéw miejsco-
wych, ktére naktada sie na catg okolice tojotokowa, a nie
na pojedyncze wykwity.

Rola miejscowych preparatéw ztozonych
w leczeniu tradziku pospolitego

Podstawg leczenia tradziku zaskérnikowego i grud-
kowo-krostkowego o matym i srednim nasileniu jest
terapia miejscowa. Wedtug zalecen Europejskiego Kon-

Postepy Dermatologii i Alergologii XXIX; 2012/4

sensusu (typu S3) dotyczacego leczenia tradziku pospo-
litego w pierwszym przypadku powinno sie rozpoczaé
od miejscowych retinoidéw (z powodu najlepszej tole-
rancji i najwyzszego profilu bezpieczefistwa preferowa-
ny jest adapalen), w drugim natomiast od preparatéw
ztozonych (klindamycyna + nadtlenek benzoilu lub ada-
palen + nadtlenek benzoilu). Oba wymienione potacze-
nia stosowane w preparatach ztozonych wykazuja
podobnga skutecznos¢ w redukgji liczby zmian zapalnych
i niezapalnych, w pierwszym przypadku mozliwe jest
jednak istotnie szybsze osiggniecie poprawy klinicznej
przy jednoczesnie lepszej tolerancji i wyzszym profilu
bezpieczenstwa, co wykazano w wieloosrodkowym
badaniu klinicznym [18].

Wyrdznia sie trzy typy konsensuséw (stworzonych
wedtug zasad medycyny opartej na faktach): S1, 521 S3.
Wytyczne S1 powstaja na bazie nieformalnego konsen-
susu okreslonej grupy ekspertéw. Konsensus typu S2
jest tworzony (od samego poczatku) przez wybrang gru-
pe ekspertow. Z kolei podstawg opracowania konsen-
susu S3 jest przeglad aktualnych doniesien z pismien-
nictwa wraz z ocena ich wartosci naukowej. Omawiany
Konsensus Europejski, opublikowany w 2011 roku, jest
konsensusem typu S3, a wiec najbardziej wiarygodnym
zrédtem wiedzy. Wszystkie zawarte w nim zalecenia
maja okreslony poziom lub site rekomendacji (wysoki,
Sredni, niski), w zaleznosci od stopnia i jakosci ich udo-
kumentowania (tab. 1.).

Jak zaznaczono powyzej, podstawg terapii tradziku
grudkowo-krostkowego o matym i Srednim nasileniu s3
preparaty ztozone (wysoki poziom rekomendacji wedtug
Konsensusu Europejskiego). Preparaty te stanowig naj-
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Tabela 1. Fragment algorytmu leczenia tradziku (zawierajacy zalecenia o wysokiej i sredniej sile rekomendacji) wedtug

Konsensusu Europejskiego (typu S3)

Poziom Tradzik tagodny — érednio nasilony Ciezki tradzik Ciezki tradzik
rekomendacji zaskdrnikowy tradzik grudkowo-krostkowy grudkowo-krostkowy guzkowy
lub tradzik guzkowy lub tradzik skupiony

o $rednim nasileniu

stopien nasilenia tradziku zwyktego

>

*

- adapalen + BPO

izotretynoina izotretynoina

lub BPO + klindamycyna

T

retinoid
miejscowy

kwas azelainowy

+ adapalen

lub BPO, lub retinoid miejscowy, + adapalen
lub antybiotyk doustny +

antybiotyk doustny + antybiotyk doustny +
+ kwas azelainowy
lub antybiotyk doustny +

+ kwas azelainowy,

lub antybiotyk doustny +

+ adapalen + BPO

*I — wysoki poziom rekomendacji wedtug Konsensusu Europejskiego — typu S3 (oparte na co najmniej 2 kontrolowanych badaniach klinicznych z randomizacjq
przeprowadzonych metoda podwajnie slepej proby, pozbawionych bteddw w zakresie projektu przeprowadzenia badania), **Il — sredni poziom rekomendacji
wedtug Konsensusu Europejskiego — typu S3 (oparte na co najmniej 3 kontrolowanych badaniach klinicznych z randomizacjq przeprowadzonych metodq podwoyj-

nie slepej proby, ale o nizszej jakosci niz w punkcie 1)

nowsze osiagniecie w leczeniu tradziku, a wsréd ich naj-
wazniejszych zalet nalezy wymienié:
* duzg skutecznost (redukgja liczby zmian zapalnych i nie-
zapalnych, szybsze niz w monoterapii ustepowanie wykwi-
tow i krotszy czas kuracji); ze wzgledu na swoj sktad
(wykorzystanie sktadowych o réznych mechanizmach
dziatania i odmiennych punktach uchwytu, ktére nie tyl-
ko wzajemnie sie uzupetniajg, ale nawet daja efekt syner-
gistyczny) oddziatujg one na gtéwne czynniki patofizjo-
logiczne tradziku — klindamycyna dziata bakteriobdjczo
i przeciwzapalnie oraz stabo komedolitycznie [19], nad-
tlenek benzoilu bakteriobdjczo, ztuszczajaco i stabo prze-
ciwzapalnie [20], retinoidy natomiast sg wysoce skutecz-
nymi srodkami antykomedogennymi i komedolitycznymi,
a poprzez modulowanie odpowiedzi immunologicznej
i wptyw na mediatory zapalenia i migracje komarek zapal-
nych wykazuja takze dziatanie przeciwzapalne [21, 22];
bezpieczenstwo stosowania —warto podkresli¢, Zze apli-
kowanie preparatéw ztozonych ogranicza ryzyko roz-
woju bakterii antybiotykoopornych [23];
stosunkowo dobra tolerancje, jesli przestrzegane sa
wszystkie zalecenia lekarskie, np. dotyczace unikania
nadmiernej ekspozycji na promieniowanie ultrafioleto-
we w trakcie terapii czy aplikacji jedynie cienkiej war-
stwy preparatdéw na oczyszczona i suchg skoére, z omi-
nieciem okolicy oczu i ust;

* brak dylematéw dotyczacych stabilnosci i zgodnosci
chemicznej podczas aplikacji dwoch oddzielnych pre-
paratow;

« tatwos¢ stosowania (raz na dobe), ktdra przektada sie
na poprawe wspotpracy lekarz—pacjent.

Wiasciwosci poszczegblnych sktadowych omawianych
preparatéw ztozonych

Klindamycyna jest antybiotykiem z grupy linkozami-
dow. Wykazuje gtéwnie dziatanie przeciwbakteryjne (bak-
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teriobdjcze i bakteriostatyczne). Redukuje liczbe P acnes
zardwno na powierzchni skory, jak i w przewodach wypro-
wadzajacych gruczotéw tojowych. Ogranicza ponadto
miejscowy stan zapalny poprzez hamowanie chemotak-
sji granulocytéw wielojadrzastych oraz ogranicza az do
50% liczbe powierzchniowych wolnych kwaséw ttusz-
czowych. Jej dziatanie keratolityczne jest natomiast sta-
be (tab. 2.) [24].

Kuracja za pomoca klindamycyny jest z reguty bardzo
dobrze tolerowana, rzadko wywotuje dziatania niepoza-
dane, w tym reakcje alergiczne i fototoksyczne (tab. 3.).
Stosowana w monoterapii prowadzi jednak do rozwoju
antybiotykoopornosci zaréwno wsrdd P acnes, jak i innych
bakterii (ryzyko istnieje takze w przypadku innych anty-
biotykéw miejscowych i doustnych stosowanych u pacjen-
tow z tradzikiem).

Nadtlenek benzoilu wykazuje przede wszystkim dzia-
tanie bakteriobojcze. W wyniku jego rozktadu dochodzi
do uwolnienia (jako produktu ubocznego) tlenu, ktéry
hamuje rozwéj beztlenowych bakterii P acnes. Utrudnia-
jac kolonizacje bakterii w przewodach gruczotéw tojo-
wych, powoduje znaczgca redukcje ich liczby (nawet
o0 ponad 95% w ciagu 2 tygodni) [25]. Poprzez hamowa-
nie rozwoju P acnes nadtlenek benzoilu ogranicza takze
wytwarzanie przez te bakterie wolnych kwasoéw ttusz-
czowych [26]. Wykazuje ponadto dziatanie keratolityczne
(ztuszczajace), powodujac znaczng redukcje liczby
zamknietych i otwartych zaskérnikéw. Wywiera réwniez
pewien efekt przeciwzapalny (objawiajacy sie zmniejsze-
niem liczby grudek i krost) oraz hamuje wzmozone wydzie-
lanie toju (tab. 2.). Nalezy podkreslic, ze ze wzgledu na spe-
cyficzny mechanizm dziatania nie obserwuje sie rozwoju
opornosci na nadtlenek benzoilu. W przypadku stosowa-
nia wiekszych stezen preparatu czesciej i w wiekszym
nasileniu pojawiaja sie objawy niepozadane w postaci
wysuszenia, ztuszczania i odczynu zapalnego skory
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Tabela 2. Skutecznos¢ preparatéw stosowanych miejscowo w leczeniu tradziku

Preparaty Dziatanie komedolityczne

Dziatanie przeciwbakteryjne

Dziatanie przeciwzapalne

antybiotyki miejscowe

klindamycyna ) ++ 4
preparaty przeciwbakteryjne

BPO + +++ (+)
preparat ztozony

klindamycyna + BPO + +++ +
retinoidy

tretynoina ++ - _

izotretynoina ++ - )

adapalen ++ _ +

tazaroten ++ - )
inne

kwas azelainowy + - )

BPO — nadtlenek benzoilu, +++ bardzo silne, ++ silne, + Srednie, (+) stabe, — brak

(tab. 3.). Nalezy unika¢ stosowania leku na szyje oraz
wrazliwe miejsca na twarzy (okolice ust, oczu, nosa). Pre-
parat moze odbarwia¢ wtosy i odziez. Zastosowanie potg-
czenia z antybiotykiem zapewnia jego lepsza tolerancje
(obserwacje kliniczne).

Adapalen jest syntetycznym retinoidem Il generacji,
pochodna kwasu naftalenokarboksylowego. Podobnie jak
tretynoina wiaze sie z receptorami dla kwasu retinowego.
Wykazuje ponadto szczegdlne powinowactwo do recep-
toréw naskdrkowych RAR-y (tretynoina ma jednakowe
powinowactwo do RAR-a,, RARB, RAR-y) [27]. Adapalen
hamuje aktywnos¢ leukocytow wielojadrzastych (jest sil-
nym inhibitorem aktywnosci lipooksygenazy neutrofilow)
oraz mediowane przez kwas arachidonowy reakcje immu-
nologiczne (uniemozliwiajac rozwéj zaleznych od leuko-
triendw mechanizméw zapalenia) [28]. Blokuje migracje
leukocytoéw oraz synteze prostaglandyny E2. Ponadto, jak

zaznaczono wczesniej, indukuje zalezng od dawki inhi-
bicje receptoréw TLR-2 w hodowlach ludzkich limfocytow
(za posrednictwem tych receptoréw P acnes pobudzajg
produkcje cytokin prozapalnych) i blokuje sciezke zapal-
na AP-1. Tenaud i wsp. wykazali réwniez, ze wptyw ada-
palenu na omawiane receptory zwieksza ekspresje cza-
steczek CD-1d i jednoczesnie zmniejsza ekspresje IL-10
na keratynocytach. Teoretycznie moze to zwieksza¢ inter-
akcje miedzy komérkami dendrytycznymi a limfocytami T,
poprawiajac tym samym aktywnos¢ przeciwbakteryjna
przeciwko R acnes. Silnie hamuje takze proliferacje i r6z-
nicowanie sie keratynocytéw, normalizujgc tym samym
procesy rogowacenia naskorka (tab. 2.), nie ma natomiast
dziatania przeciwtojotokowego. Pierscieniowej budowie
zawdziecza odpornosé na dziatanie $wiatta i czynnikow
utleniajacych (podczas leczenia nalezy jednak unika¢ nad-
miernej ekspozycji na stonce) [29].

Tabela 3. Najczestsze dziatania niepozadane lekéw stosowanych miejscowo w tragdziku

Preparat Rumiefi Ztuszczanie Pieczenie Antybiotykoopornosé
klindamycyna - - - T+
BPO ++ ++ + ~
klindamycyna + BPO + + - (+)
tretynoina +++ +++ ++ -
izotretynoina ++ ++ + _
adapalen +/++ + + -
tazaroten +++ +++ ++ -
kwas azelainowy + + +/++ _

BPO - nadtlenek benzoilu, +++ bardzo silne, ++ silne, + Srednie, (+) stabe, — brak
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Wsrédd najczestszych dziatan niepozadanych wyste-
pujacych w trakcie terapii adapalenem nalezy wymienic¢
podraznienia skory —jej wysuszenie, ztuszczanie i zaczer-
wienienie (tab. 3.). Ze wzgledu na udowodnione dziata-
nie teratogenne doustnych retinoidéw stosowanie miej-
scowych pochodnych kwasu witaminy A w czasie ciazy
takze jest przeciwwskazane.

Poréwnanie skutecznosci, tolerancji i bezpieczefistwa
preparatéw ztozonych zawierajacych klindamycyne +
nadtlenek benzoilu oraz adapalen + nadtlenek
benzoilu

Skutecznos¢ omawianych preparatéw ztozonych oce-
niano w trakcie wieloosrodkowego, prospektywnego,
zaslepionego badania klinicznego z randomizacja, do kto-
rego zakwalifikowano 382 pacjentéw z tradzikiem pospo-
litym. Byty to osoby z tradzikiem grudkowo-krostkowym,
u ktérych liczba zmian zapalnych wynosita 25-80, a nie-
zapalnych 12-100. Badanych podzielono na dwie grupy.
W podgrupie 0séb stosujacych preparat ztozony zawie-
rajacy klindamycyne + nadtlenek benzoilu znalazto sie
190 0s6b, natomiast w podgrupie stosujacej adapalen +
nadtlenek benzoilu —192. Preparaty aplikowano raz dzien-
nie, wieczorem, na delikatnie oczyszczong skore przez
12 tygodni [30].

Po dokonaniu kohcowej oceny pacjentéw poréwny-
wano nastepujace zmienne:

* procentowa redukcje liczby zmian zapalnych na twarzy
(pierwszorzedowy punkt koricowy);

* procentowa redukcje liczby zmian niezapalnych oraz
wszystkich zmian tradzikowych (zapalnych i niezapal-
nych);

« odsetek badanych, u ktérych osiaggnieto sukces tera-
peutyczny, definiowany jako poprawa o co najmniej
2 stopnie (w poréwnaniu z punktem wyjsciowym)
w 6-punktowej skali ISGA (Investigator’s Static Global
Assessment); wedtug tej skali O oznacza ,,czystg skore”
bez zmian zapalnych i niezapalnych, a 5 — ciezki tradzik
z obecnoscig licznych wykwitéw niezapalnych i zapal-
nych, w tym guzkow;

* czas potrzebny do osiggniecia sukcesu terapeutycz-
nego;

* czas potrzebny do osiggniecia 50-procentowej redukdji
catkowitej liczby zmian tradzikowych oraz oddzielnie
zmian zapalnych i niezapalnych.

Tolerancje oceniano, stosujgac 5-punktowa skale
uwzgledniajaca wystepowanie rumienia, suchosci, tusz-
czenia sie skory oraz obecnos¢ Swigdu, pieczenia i ktucia.
Bezpieczenstwo z kolei 0szacowano poprzez monitoro-
wanie zdarzen niepozadanych.

Na podstawie przedstawionego badania klinicznego
stwierdzono, ze omawiane preparaty ztozone wykazuja
poréwnywalng skutecznos¢ w redukcji liczby zaréwno
zmian zapalnych, jak i niezapalnych. Po 12 tygodniach
terapii Srednia redukcja liczby zmian zapalnych i nieza-
palnych wynosita odpowiednio 76,8% i 62,2% w przy-
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padku klindamycyny + nadtlenek benzoilu oraz 72,2%
i 61,5% w przypadku potaczenia adapalen + nadtlenek
benzoilu. Nalezy wiec zwréci¢ uwage na fakt, ze w przy-
padku klindamycyny + nadtlenek benzoilu obserwowa-
no wieksza redukcje liczby zmian zapalnych niz w przy-
padku stosowania adapalenu + nadtlenek benzoilu
(réznice nie byty jednak istotne statystycznie), natomiast
zmniejszenie liczby zmian niezapalnych byto poréwny-
walne (mimo ze adapalen w monoterapii ma znacznie
wieksze wtasciwosci komedolityczne niz klindamycyna czy
nadtlenek benzoilu). Niektore parametry wydaja sie jed-
nak wskazywac¢ na pewng przewage skutecznosci prepa-
ratu zawierajacego klindamycyne + nadtlenek benzoilu,
np. wedtug skali ISGA czas potrzebny do osiagniecia suk-
cesu terapeutycznego byt istotnie krétszy w grupie oséb
stosujacych klindamycyne + nadtlenek benzoilu niz ada-
palen + nadtlenek benzoilu. W 4. tygodniu terapii zmniej-
szenie liczby zmian tradzikowych wynosito 63,9% podczas
stosowania klindamycyny + nadtlenek benzoilu, natomiast
podczas aplikacji adapalenu + nadtlenek benzoilu — 58,0%
(réznica istotna statystycznie). Poprawa kliniczna po zasto-
sowaniu omawianych preparatow jest stosunkowo szyb-
ka — istotna redukcja liczby zmian tradzikowych jest
widoczna juz w czasie 2 pierwszych tygodni ich aplikacji
(dotyczy to szczegolnie zmian zapalnych). U wiekszosci
pacjentéw, zarbwno w grupie stosujacej adapalen + nad-
tlenek benzoilu, jak i klindamycyne + nadtlenek benzoilu,
nie obserwuje sie objawéw podraznienia skory lub wyste-
puja jedynie podraznienia niewielkiego stopnia. Niemniej
jednak s3 one istotnie czestsze u 0séb aplikujacych pre-
parat ztozony z retinoidem. Dziatania niepozadane zgta-
szato 48,4% pacjentow leczonych klindamycyna + nadtle-
nek benzoilu oraz 78,6% stosujacych adapalen + nadtlenek
benzoilu. Lepsza tolerancja i profil bezpieczefAstwa prepa-
ratu ztozonego zawierajacego klindamycyne i nadtlenek
benzoilu przektada sie na lepsza wspétprace lekarz—pacjent.
W grupie 0séb stosujacych adapalen + nadtlenek benzo-
ilu znacznie czesciej dochodzito do pominiecia aplikacji pre-

paratu wtasnie z powodu gorszej jego tolerancji.

Antybiotykoopornosé i przeciwdziatanie jej
za pomoca preparatéow ztozonych

Problem rozwoju antybiotykoopornosci w trakcie tera-
pii tradziku pospolitego budzi obecnie wiele obaw
i wymaga szerszego oméwienia. Opornos¢é wynika z dzia-
tania selektywnego na bakterie i moze sie objawiac jako
brak poprawy lub jedynie niewielkiego stopnia odpo-
wiedz kliniczna na zastosowane leczenie. Przepisujac
doustna lub miejscowa kuracje antybiotykowa pacjen-
tom z tradzikiem, nalezy pamietac, ze opornos¢ jest indu-
kowana zaréwno przez antybiotyki doustne, jak i miej-
scowe. Pierwsze moga prowadzi¢ do rozwoju opornosci
we florze komensalnej wszystkich okolic ciata, drugie —
do opornosci ograniczonej w duzej mierze do rejonu ské-
ry poddanego leczeniu [31]. Istnieje mozliwos¢ transmi-
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sji szczepow opornych miedzy pacjentami (np. rodzen-
stwem) oraz pacjentem a lekarzem [32]. Nalezy takze
zdawac sobie sprawe z mozliwosci przeniesienia leko-
opornosci na inne patogeny wystepujagce na skorze
(zwtaszcza Staphylococcus epidermidis, S. aureus czy
Streptococcus haemolyticus) [33, 34]. U znacznej czesci
pacjentdw z tradzikiem juz przed rozpoczeciem leczenia
wystepuja oporne na antybiotyki bakterie P acnes. Opor-
nos¢ P acnes pojawia sie z rozng czestoscig w réznych
panstwach i moze by¢ trudna do przewidzenia (najwyz-
573 opornos¢ na klindamycyne i erytromycyne stwierdza
sie w Hiszpanii, a na tetracykliny — w Anglii) [35]. Zwia-
zek miedzy antybiotykoopornoscia a wynikami leczenia
tradziku jest prawdopodobnie bardziej ztozony niz
w przypadku innych choréb bakteryjnych. Niemniej jed-
nak w niektorych badaniach klinicznych obserwuje sie
zmniejszenie skutecznosci erytromycyny w terapii miej-
scowej tradziku (prawdopodobnie wtasnie w wyniku
obecnosci opornych szczepéw bakterii P acnes). W ostat-
nich dekadach nie znaleziono natomiast dowodéw wska-
zujacych na zmniejszenie skutecznosci doustnej tetra-
cykliny czy klindamycyny stosowanej miejscowo [36].
Pojawia sie coraz wieksza liczba doniesien o infekcjach
spowodowanych przez P acnes, obejmujacych zapalenie
stawoéw, wsierdzia, gatki ocznej czy weztéw chtonnych.
Czestos¢ wystepowania zakazeh wywotanych przez
P acnes (innych niz tradzik zwykty) jest jednak trudna do
oszacowania, poniewaz od dawna bakterie te uznawa-
ne byty tylko za czynnik ,zanieczyszczajacy”, a nie cho-
robotworczy. Obecnie niektérzy naukowcy okreslaja
P acnes jako ,niedoceniony patogen” [37].

W celu ograniczenia rozwoju opornosci bakterii na
antybiotyki (zaréwno miejscowe, jak i doustne) nie nale-
2y stosowac lekéw w monoterapii. Zaleca sie kojarzenie
antybiotykéw miejscowych np. z nadtlenkiem benzoilu
(w postaci preparatow ztozonych) lub stosowanie terapii
naprzemiennej z ich wykorzystaniem. Takie potaczenie
znacznie zmniejsza bowiem ryzyko rozwoju antybioty-
koopornosci i dlatego m.in. jest rekomendowane w Kon-
sensusie Europejskim. Nalezy ograniczac czas stosowa-
nia antybiotykéw oraz ocenia¢ odpowiedzZ kliniczng
i potrzebe kontynuowania terapii w 6.-12. tygodniu [18].

Podsumowanie

Europejski Konsensus dotyczacy leczenia tradziku
pospolitego zaleca stosowanie miejscowych retinoidéw
w tradziku zaskérmikowym, a preparatéw ztozonych (klin-
damycyna + nadtlenek benzoilu lub adapalen + nadtle-
nek benzoilu) w tragdziku grudkowo-krostkowym o matym
i Srednim nasileniu. Wymienione miejscowe preparaty
ztozone wykazujg podobng skutecznos¢. Preparat zawie-
rajacy klindamycyne + nadtlenek benzoilu charakteryzu-
je sie jednak lepsza tolerancjg i wiekszym profilem bez-
pieczenstwa.
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Wiaczenie zaréwno doustnej, jak i miejscowej anty-
biotykoterapii wymaga duzej rozwagi lekarza prowadza-
cego leczenie z powodu ryzyka rozwoju antybiotyko-
opornosci. Z tego tez powodu nie nalezy stosowac
antybiotykéw miejscowych w monoterapii, ale w posta-
ci preparatéw ztozonych, np. z nadtlenkiem benzoilu.
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