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STRESZCZENIE

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny (ang. topical calcineurin inhibitors –
TCIs) są szeroko stosowane w leczeniu chorób skóry o podłożu immu-
nologicznym. Zatwierdzonym wskazaniem do terapii takrolimusem
lub pimekrolimusem jest atopowe zapalenie skóry (AZS), zarówno
u dorosłych, jak i u dzieci. Oba leki są skuteczną i dobrze tolerowaną
przez pacjentów alternatywą dla miejscowych glikokortykosteroidów.
Wykazano, że terapia proaktywna za pomocą TCIs zapobiega zaostrze-
niom AZS, a także zmniejsza ich nasilenie. Doniesienia o rozwoju
nowotworów złośliwych związanych z aplikacją TCIs budzą obawy
dotyczące bezpieczeństwa stosowania tej grupy leków. Podstawą oce-
ny potencjalnego efektu kancerogennego miejscowych immunomodu-
latorów są: mechanizm działania leków, wyniki badań na zwierzętach
i zgłaszane przypadki nowotworów u pacjentów leczonych TCIs.
W artykule przedstawiono przegląd dostępnego piśmiennictwa doty-
czącego zwiększonego ryzyka zapadalności na nowotwory wśród osób
chorych na AZS stosujących takrolimus lub pimekrolimus. Obecny
stan wiedzy jest niewystarczający, aby potwierdzić przyczynowy zwią-
zek między terapią TCIs a rozwojem nowotworów. W badaniach nad
farmakokinetyką wykazano minimalną systemową absorpcję miejsco-
wych inhibitorów kalcyneuryny, nie ma również dowodów świadczą-
cych o ich ogólnym działaniu immunosupresyjnym. Ponadto nasilenie
choroby oraz inne sposoby leczenia AZS mogą stanowić czynniki
ryzyka zwiększonej zapadalności na nowotwory u tych pa cjentów.
Uważa się, że stosunek korzyści do ryzyka podczas stosowania TCIs
jest pozytywny, niezbędne są jednak długotrwałe ba dania kliniczne,
aby ocenić bezpieczeństwo przedłużonej terapii takrolimusem lub
pimekrolimusem. 

ABSTRACT

The topical calcineurin inhibitors (TCIs) are broadly used in the treat-
ment of the immunologically mediated skin diseases. Tacrolimus and
pimecrolimus are approved for the therapy of atopic dermatitis (AD)
in adults and children. Both drugs are effective and well-tolerated
alternatives to topical glucocorticosteroids. Proactive therapy with
TCIs has been shown to prevent atopic dermatitis exacerbations and to
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reduce their severity. New reports on the association between the use
of TCIs and the occurrence of malignancy lead to concerns about the-
ir safety. The potential cancerogenic effect of the topical immunomo-
dulators is based on their mechanism of action, data from animal stu-
dies and single case reports of neoplasia in patients applying TCIs.
This article provides an overview of the available literature data con-
cerning the increased risk of malignancy in patients with AD under
treatment with tacrolimus or pimecrolimus. Current knowledge is
insufficient to confirm the causal link between the therapy with TCIs
and development of neoplasia. Pharmacokinetic studies have demon-
strated minimal systemic absorption of TCIs and evidence of systemic
immunosuppression has not been found. Moreover, risk factors of
increased occurrence of malignancy in patients with AD may involve
severity of disease and other treatment regimens. Even though the
benefit-risk ratio of TCIs is thought to be favourable, long-term clini-
cal studies are essential to assess the safety of prolonged application of
tacrolimus and pimecrolimus.     

MECHANIZM DZIAŁANIA I ZASTOSOWANIE
MIEJSCOWYCH INHIBITORÓW KALCYNEURYNY

Takrolimus i pimekrolimus należą do inhibitorów
kalcyneuryny. Są to leki immunomodulujące, wpły-
wające na nieprawidłową odpowiedź immunolo-
giczną leżącą u podstaw przewlekłego stanu zapal-
nego w wielu dermatozach. Związki te łączą się
z wewnątrz komórkowym receptorem (makrofili-
ną 12), blokując aktywację enzymu kalcyneuryny
oraz defosforylację i translokację czynnika transkryp-
cyjnego (ang. nuclear factor of activated T cells – NF-AT)
w zaktywowanych limfocytach T. Hamowana jest
wówczas synteza i uwalnianie cytokin prozapalnych,
takich jak: interleukiny 2, 3, 4, 5 (IL-2, IL-3, IL-4, IL-5),
czynnik martwicy nowotworów α (ang. tumour necro-
sis factor α – TNF-α), czynnik pobudzający kolonie
granulocytów i monocytów (ang. granulocyte monocy-
te colony stimulating factor – GM-CSF) oraz interferon γ
(IFN-γ) [1, 2]. Mechanizm działania opiera się rów-
nież na blokowaniu wydzielania mediatorów stanu
zapalnego przez mastocyty, bazofile i eozynofile.
Aktywność wobec komórek Langerhansa polega na
zmniejszeniu ekspresji receptorów IgE [3]. 

Aplikacja miejscowych inhibitorów kalcyneuryny
(ang. topical calcineurin inhibitors – TCIs) stanowiła
przełom w terapii atopowego zapalenia skóry (AZS),
które pozostaje głównym wskazaniem do stosowania
tych leków. Podstawowymi miejscowymi preparata-
mi w leczeniu zaostrzeń tej dermatozy są glikokorty-
kosteroidy (GKS), jednak TCIs są istotną alternatywą
w przypadku zmian na twarzy, szyi, okolicach zgię-
ciowych i płciowych, gdzie aplikacja GKS jest nie-
wskazana. Ponadto długotrwałe stosowanie GKS

wiąże się z działaniami niepożądanymi, takimi jak:
atrofia skóry, teleangiektazje, przebarwienia i odbar-
wienia skóry, rozstępy, trądzik posteroidowy, efekt
odbicia oraz tachyfilaksja [4]. Miejscowe inhibitory
kalcyneuryny nie wywołują tych powikłań oraz cha-
rakteryzują się bardziej specyficznym działaniem,
dzięki czemu ograniczają potrzebę użycia miejsco-
wych GKS. Jest to szczególnie cenne w obliczu
zauważalnego w ostatnim czasie problemu „fobii ste-
roidowej” [5]. U pacjentów poddanych długotrwałej
monoterapii takrolimusem stwierdzono zwiększenie
grubości skóry i syntezy kolagenu w miejscach obję-
tych steroidozależnymi zanikami [6]. 

Pimekrolimus w postaci 1% kremu przeznaczony
jest dla osób dorosłych i dzieci od 2. roku życia do
leczenia AZS o łagodnym i średnim przebiegu.
Takrolimus, zalecany w terapii zmian o średnim
i ciężkim nasileniu, dostępny jest w postaci maści
w dwóch stężeniach: 0,03% maść dopuszczona do
leczenia od 2. roku życia i 0,1% maść dla osób doro-
słych i młodzieży powyżej 16. roku życia.

SKUTECZNOŚĆ TERAPII

Omawiane leki cechują się skutecznym działa-
niem terapeutycznym i są zazwyczaj dobrze tolero-
wane przez pacjentów, dlatego stosuje się je również
w innych dermatozach o podłożu immunologicz-
nym, takich jak łuszczyca, łojotokowe zapalenie skó-
ry i choroby pęcherzowe [7].

Skuteczność TCIs w terapii AZS wykazano w licz-
nych badaniach wieloośrodkowych z randomizacją
przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej próby,
porównując ich działanie z placebo i GKS [3, 4].
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Korzystny efekt terapeutyczny potwierdzają bada-
nia krótkoterminowe, a także długoterminowe, takie
jak czteroletnia obserwacja Reitamo i wsp. [8], okre-
ślające skuteczność i bezpieczeństwo leczenia takro-
limusem.

Postępem w leczeniu AZS jest terapia proaktyw-
na zalecana w wybranych przypadkach w konsen-
susie Europejskiej Akademii Dermatologii i Wenero-
logii dotyczącym diagnozowania i leczenia AZS [9].
Stosując takrolimus 2 razy w tygodniu w okresach
remisji w miejscach po ustąpieniu aktywnych zmian
skórnych, uzyskuje się redukcję liczby zaostrzeń
oraz krótszy czas ich leczenia w porównaniu z tera-
pią wyłącznie zaostrzeń [10, 11]. Powyższe postępo-
wanie uzasadniają badania wykazujące obecność
zmian histopatologicznych oraz zaburzeń immuno-
logicznych w skórze pozornie niezmienionej u pa -
cjentów z AZS [12].

DZIAŁANIA NIEPOŻĄDANE 

Szacuje się, że w krajach rozwiniętych na AZS cho-
 ruje 10–20% dzieci oraz 1–3% dorosłych [13]. W 85%
przypadków pierwsze objawy występują przed 
5. rokiem życia [14]. Przewlekły i nawrotowy cha-
rakter dermatozy powoduje konieczność długotrwa-
łego leczenia. W związku z powyższym określenie
profilu bezpieczeństwa stosowania takrolimusu
i pimekrolimusu jest niezwykle istotne. 

Na początku leczenia często występuje miejscowe
podrażnienie skóry w formie pieczenia, świądu
i zaczerwienienia o łagodnym lub umiarkowanym
nasileniu. Dolegliwości te tłumaczy się wydziela-
niem pod wpływem TCIs substancji P i peptydu
genu zależnego od kalcytoniny z aferentnych włó-
kien nerwowych oraz związaną z tym degranulacją
mastocytów. Objawy podmiotowe zazwyczaj ustę-
pują po tygodniu kuracji w wyniku wyczerpania
neuropeptydów w wolnych zakończeniach nerwo-
wych oraz bezpośredniego działania leku na komór-
ki tuczne. Wśród efektów ubocznych zaobserwo-
wano również objawy grypopodobne i infekcje
wirusem opryszczki (Herpes virus – HSV) [15], jed-
nak w badaniach nie wykazano u pacjentów zwięk-
szonej podatności na skórne zakażenia bakteryjne,
wirusowe i grzybicze w trakcie przedłużonego
leczenia takrolimusem w porównaniu z grupą 
kontrolną chorych aplikujących jedynie podłoże
maściowe [16]. Powyższe wyniki uzyskano u dzieci
i dorosłych podczas czteroletniej obserwacji [8].
Dodat kowo stwierdzono oddziaływanie pimekroli-
musu na funkcje keratynocytów jako elementu
odporności wrodzonej w skórze. W eksperymencie
Buchau i wsp. uzyskano zwiększenie ekspresji bia-
łek przeciwbakteryjnych w ludzkich keratynocytach
pod wpływem leku [17]. Reitamo i wsp. [8] w czte-

roletnim badaniu obserwacyjnym wykazali zmniej-
szenie częstości występowania skutków ubocznych
w miarę trwania leczenia takrolimusem i popra-
wy stanu pacjenta, jednocześnie nie stwierdzając
zmniej szenia skuteczności leku w trakcie terapii. Nie
zaobserwowano również innych działań niepożąda-
nych ponad te udokumentowane w badaniach krót-
kotrwałych [8]. 

POTENCJALNA KANCEROGENNOŚĆ 
TAKROLIMUSU I PIMEKROLIMUSU

Najwięcej kontrowersji wzbudza problem poten-
cjalnego ryzyka rozwoju nowotworów wywołanych
przewlekłym leczeniem miejscowymi inhibitorami
kalcyneuryny. 

Szerokie stosowanie miejscowych immunomodu-
latorów poza zatwierdzonymi wskazaniami, zwłasz-
cza u dzieci poniżej 2. roku życia, skłoniło Amery-
kańską Agencję ds. Żywności i Leków (ang. Food and
Drug Administration – FDA) do opublikowania
w 2006 roku ostrzeżenia dotyczącego stosowania
TCIs i ich potencjalnego efektu kancerogennego [18].
Podobny komunikat wydała Europejska Agencja
Leków (ang. European Medicines Agency – EMEA),
podkreślając znaczenie obowiązujących wytycznych
mających na celu zmniejszenie potencjalnego ryzyka
związanego z terapią takrolimusem i pimekrolimu-
sem. 

Za podstawę możliwego efektu TCIs jako czyn-
nika ryzyka rozwoju nowotworów FDA uznało
mechanizm działania oraz występowanie chorób
nowotworowych u pacjentów po przeszczepach
narządów leczonych ogólnie inhibitorami kalcyneu-
ryny. Do sformułowania ostrzeżenia doprowadziły
również wyniki badań na zwierzętach oraz pojedyn-
cze przypadki nowotworów zdiagnozowanych pod-
czas miejscowej terapii takrolimusem lub pimekroli-
musem [19, 20]. 

Przesłanki przyjęte przez członków FDA spotka-
ły się z krytyką towarzystw dermatologicznych
i alergologicznych. Zwrócono wówczas uwagę na
wywołanie nieuzasadnionej fobii wśród pacjentów
opartej na nie do końca naukowo udowodnionych
obserwacjach [19]. Niestety związek przyczynowy
między miejscowo stosowanymi immunomodulato-
rami a występowaniem chorób nowotworowych
nadal nie został jednoznacznie wykluczony, a kolej-
ne doniesienia o przypadkach nowotworów złośli-
wych (raka skóry, skórnego chłoniaka z komórek T,
układowych nowotworów złośliwych) są wciąż
przyczyną obaw. Po weryfikacji w żadnym ze zgło-
szonych do FDA przypadków nowotworów nie
potwierdzono, aby TCIs były bezpośrednią przyczy-
ną transformacji neoplastycznej [18]. Badacze pod-
kreślają możliwość błędnego początkowego rozpo-
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znania wyprysku atopowego i wynikającego stąd
niewłaściwego zastosowania leku [19, 21, 22]. Zale-
ca się stosowanie TCIs przez lekarzy mających
doświadczenie w diagnozowaniu i leczeniu AZS.
Jeżeli po 2 tygodniach terapii miejscowymi immuno-
modulatorami nie obserwuje się poprawy stanu
pacjenta, konieczna jest weryfikacja wstępnego roz-
poznania. Szczególną ostrożność należy zachować
zwłaszcza w przypadku rozwinięcia objawów przy-
pominających AZS u osoby dorosłej, ponieważ
wczesna postać skórnego chłoniaka z komórek T
przypomina tę dermatozę [23]. Miejscowe inhibitory
kalcyneuryny, poprzez oddziaływanie na limfocy -
ty T w skórze, mogą wywołać obniżenie nadzoru
immunologicznego. Tym samym nie można wyklu-
czyć ich wpływu na rozwój lub progresję zmian skór-
nych o charakterze przednowotworowym lub nowo-
tworów na wczesnym etapie zaawansowania [21]. 

W trwającym 104 tygodnie badaniu stwierdzono
zwiększoną częstość rozwoju chłoniaków u myszy,
którym aplikowano TCIs. Statystycznie istotny
wzrost zapadalności obserwowano jednak przy
dawkach znacznie przekraczających maksymalne
stosowane dawki u ludzi – odpowiednio dla takro-
limusu 26 razy, dla pimekrolimusu 47 razy [4].
W innych doświadczeniach na modelu mysim uzy-
skano sprzeczne wyniki. Miejscowe stosowanie
takrolimusu wywoływało wzrost częstości rozwoju
brodawczaków, co jest sprzeczne z danymi o hamo-
waniu kancerogenezy przez ten lek [24, 25]. Należy
również mieć na uwadze różnice w budowie skóry
zwierząt i możliwość większej absorpcji preparatu
w porównaniu z ludźmi [26]. Próby na zwierzętach
dostarczają cennych informacji, lecz ich bezpośred-
nie odniesienie do ludzi nie jest możliwe [20].

Wpływ połączenia TCIs i ekspozycji na promie-
niowanie ultrafioletowe (UV) na indukcję fotokance-
rogenezy nie jest znany. Wykazano statystycznie
istotne skrócenie czasu do wystąpienia nowotworu
skóry i zwiększenie liczby nowotworów u bezwło-
sych myszy, u których przez 40 tygodni stosowano
takrolimus równocześnie z naświetlaniem promie-
niowaniem UV [3]. Inne próby nie potwierdzają na -
tomiast fotokancerogennej aktywności TCIs w kom-
binacji z promieniowaniem UVA [27]. Na podstawie
redukcji powstawania dimerów tyminy w skórze
myszy stwierdzono, że TCIs zmniejszają uszkodze-
nia DNA indukowane przez UVB [28]. Wobec
sprzeczności powyższych doniesień oraz braku dłu-
gotrwałych obserwacji klinicznych zaleca się fotopro -
tekcję skóry leczonej takrolimusem lub pimekrolimu-
sem. Łączenie terapii tymi preparatami z le cze  niem
UVB lub PUVA nie jest wskazane [4].

Farmakokinetyczne właściwości TCIs potwier-
dzają bezpieczeństwo miejscowego stosowania inhi-
bitorów kalcyneuryny. Leki te mają dużą masę czą-

steczkową (pimekrolimus – 810 Da, takrolimus – 
822 Da), charakteryzują się wysoką lipofilnością, a co
za tym idzie – znacznym powinowactwem do skóry
i w związku z tym są bardzo słabo wchłaniane do
krążenia ogólnego. Stężenia omawianych leków we
krwi wynoszą poniżej 1 ng/ml lub są nieoznaczalne
w odróżnieniu od dużych stężeń u pacjentów po
prze szczepach [29]. Ponadto ustępowanie stanu
zapalnego w trakcie kuracji zmniejsza przenikanie
preparatu do skóry [30]. Zwiększenie wchłaniania
TCIs do krwiobiegu może wystąpić w chorobach ze
znacznym zaburzeniem bariery naskórkowej, takich
jak zespół Nethertona, rybia łuska blaszkowata,
skórna postać choroby przeszczep przeciw gospoda-
rzowi [31, 32]. W tych przypadkach nie zaleca się
stosowania preparatów z omawianej grupy. W bada-
niach nie zaobserwowano kumulacji TCIs w organi-
zmie. Uważa się również, że leki te nie wywołują
ogólnoustrojowego działania immunosupresyjnego.
Potwierdza to prawidłowa reakcja układu odporno-
ściowego na infekcje oraz skuteczność szczepień
ochronnych [33–35].

U pacjentów po przeszczepach leczonych ogólnie
inhibitorami kalcyneuryny wykazano zwiększoną
częstość zapadania na niemelanocytowe nowotwory
skóry, chłoniaki nieziarnicze i mięsaka Kaposiego
[36]. Nowotwory limfoproliferacyjne związane
z przewlekłą systemową immunosupresją wyróżnia-
ją się pewnymi cechami. Są to zwykle chłoniaki nie-
ziarnicze z komórek B, rozwijające się w pierwszych
2 latach po transplantacji. Charakteryzują się poli-
morfizmem oraz integracją materiału genetycznego
wirusa Epsteina-Barr z ludzkim genomem [37, 38].
Niektórzy badacze sugerują zwiększone ryzyko
zachorowania na chłoniaka T-komórkowego u pa -
cjentów stosujących miejscowo takrolimus [39]. Hui
i wsp. [39] objęli retrospektywnym badaniem 
953 044 chorych na AZS. W grupie osób leczonych
TCIs stwierdzono 16 przypadków chłoniaka
z komórek T, z czego 4 zostały wykluczone z podej-
rzeniem obecności zmian nowotworowych przed
włączeniem terapii miejscowymi immunomodulato-
rami. Współczynnik ryzyka (ang. hazard ratio – HR)
dla takrolimusu wynosił 5,44 (95% CI 2,51–11,79; 
p < 0,001), jednocześnie nie wykazano istotnego sta-
tystycznie wzrostu ryzyka dla żadnego innego
nowotworu [39]. Schneeweiss i wsp. [40] na podsta-
wie bazy danych chorych zaobserwowali zwiększo-
ne ryzyko wystąpienia chłoniaka w związku z miej-
scową aplikacją pimekrolimusu, takrolimusu,
a także GKS o średniej i dużej sile działania. Istotne
statystycznie różnice wykazano jedynie w porówna-
niu z populacją osób zdrowych, nie stwierdzając ich
w stosunku do grupy osób z dermatozą nieleczoną
tymi preparatami. Średni czas obserwacji wynosił
1,3 roku [40]. Autorzy obu publikacji [39, 40] pod-
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kreślają możliwy wpływ wielu czynników na uzy-
skane dane, konieczność ostrożnej interpretacji
wyników i przeprowadzenia długoterminowych
obserwacji.

Uważa się, że przewlekły stan zapalny charakte-
ryzujący AZS może predysponować do rozwoju
nowotworu poprzez długotrwałą stymulację ukła-
du immunologicznego i indukcję mutacji proonko-
gennych [41]. Wyniki badań epidemiologicznych
wykazują większą zapadalność na nowotwory zło-
śliwe u chorych na AZS, podając nawet 2,5-krotny
wzrost ryzyka zachorowania na chłoniaka. Hag-
strömer i wsp. obserwowali także większą częstość
występowania raka przełyku, trzustki, płuc oraz
guzów mózgu w porównaniu z populacją ogólną
Szwecji [42]. Wiele z tych badań nie wyklucza jed-
nak wpływu przebiegu choroby, metod leczenia
o możliwym działaniu kancerogennym oraz innych
czynników ryzyka (genetycznych i środowisko-
wych) predysponujących do rozwinięcia nowotwo-
ru [41, 42].

Arellano i wsp. [22] przeanalizowali wpływ cięż-
kości choroby, czasu i sposobu leczenia (TCIs, GKS
podawane ogólnie, miejscowo lub w skojarzeniu
z TCIs) na ryzyko rozwoju chłoniaka. W grupie 
293 253 chorych na AZS stwierdzono 294 przypadki
chłoniaków, w tym 81 u osób poniżej 20. roku życia.
Wśród histopatologicznie sklasyfikowanych nowo-
tworów przeważał skórny chłoniak z komórek T
(18,4% wszystkich chłoniaków), natomiast w 66%
przypadków nie było możliwe określenie typu roz-
rostu limfatycznego. Jako główny czynnik ryzyka
rozwoju lymphoma wskazano nasilenie procesu cho-
robowego [iloraz szans (ang. odds ratio – OR) 2,4],
zaznaczając jednocześnie trudność w oddzieleniu
wpływu ciężkości choroby od efektu zastosowanych
leków. W badaniu nie udowodniono przyczynowe-
go związku między monoterapią TCIs i występowa-
niem chłoniaka (OR 0,8) [22]. 

Dane z piśmiennictwa nie potwierdzają, aby
takrolimus lub pimekrolimus stanowiły czynnik
prowokujący rozwój niemelanocytowego raka skóry
[43, 44]. W jednym z badań analizowano 9813 pa -
cjentów z AZS leczonych takrolimusem. Średni czas
terapii wynosił 208 dni, natomiast maksymalny czas
obserwacji – 1479 dni. U 13 osób (średni wiek 61 lat)
zdiagnozowano niemelanocytowy nowotwór skóry,
jednak w żadnym przypadku nie wykazano zależ-
ności z leczeniem miejscowym immunomodulato-
rem [44]. Potencjalnego działania kancerogennego
nie stwierdzono również w czteroletnim badaniu
dotyczącym terapii AZS za pomocą takrolimusu
(0,1% maść) w grupie osób w wieku 2–72 lat. Średni
czas obserwacji wynosił 1422 dni [8]. 

Z oceny bezpieczeństwa stosowania takrolimusu
przeprowadzonej przez Komitet ds. Produktów

Leczniczych Stosowanych u Ludzi (CHMP) wynika,
że stosunek korzyści do ryzyka jest nadal pozytyw-
ny, jeśli przestrzegane są obowiązujące zalecenia.
Sprawdzeniu podlegały wyniki badań przedklinicz-
nych, klinicznych i epidemiologicznych oraz donie-
sienia o przypadkach nowotworów złośliwych po
dopuszczeniu preparatu do obrotu. Na ich podsta-
wie nie potwierdzono bezpośredniego związku mię-
dzy aplikacją takrolimusu a wystąpieniem nowotwo-
ru. Europejskie Publiczne Sprawozdanie Oceniające
zostało zaktualizowane w czerwcu 2011 roku [45].

Niezbędne do wiarygodnego określenia wystę-
powania poważnych działań niepożądanych pod-
czas przewlekłego stosowania takrolimusu i pime-
krolimusu wydają się właściwie zaplanowane
i przeprowadzone badania kliniczne IV fazy. Obec-
nie prowadzone są dwa długoterminowe prospek-
tywne badania obserwacyjne wśród chorych na
AZS: APPLES (ang. Prospective Pediatric Longitudi-
nal Evaluation Study) i PEER (ang. Pediatric Eczema
Elective Registry). Kryterium włączenia pacjenta do
badania jest wiek poniżej 16 lat w czasie pierwsze-
go zastosowania TCIs i czas terapii co najmniej 
6 tygodni [19]. 

ZALECENIA DOTYCZĄCE ZMNIEJSZENIA
POTENCJALNEGO RYZYKA DZIAŁANIA
KANCEROGENNEGO

Podczas stosowaniu takrolimusu lub pimekroli-
musu istotne jest przestrzeganie aktualnych zaleceń.
W świetle obowiązujących wytycznych miejscowy-
mi lekami pierwszego wyboru w zaostrzeniach AZS
są GKS, z wykluczeniem zmian w obrębie twarzy.
Miejscowe immunomodulatory stosuje się w przy-
padku braku skuteczności lub nietolerancji leczenia
konwencjonalnego, pamiętając o dokładnym ustale-
niu rozpoznania. W trakcie terapii proaktywnej po
12 miesiącach należy ocenić stan pacjenta i zweryfi-
kować konieczność kontynuacji leczenia podtrzy-
mującego. Omawianych preparatów nie należy sto-
sować u osób z upośledzoną odpornością [46]. 

Miejscowe inhibitory kalcyneuryny charaktery-
zują się dużą skutecznością terapeutyczną, wpływa-
ją na redukcję objawów AZS i poprawę jakości życia
pacjentów. Obecnie ocena odległych skutków długo-
trwałego leczenia nie jest możliwa, jednak wobec
braku jednoznacznych danych świadczących o dzia-
łaniu kancerogennym TCIs powinny one nadal zaj-
mować ważne miejsce w dermatologii, stanowią
bowiem cenną, często jedyną alternatywę dla stoso-
wanych zewnętrznie GKS. 

Rola Małgorzaty Sokołowskiej-Wojdyło i Alicji Góral-
czyk w przygotowaniu pracy była równorzędna.
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