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Artykuł poglądowy

Streszczenie
Trądzik pospolity jest bardzo częstą chorobą gruczołów łojowych dotyczącą głównie ludzi młodych. U większości
pacjentów (85%) ma łagodny bądź umiarkowany przebieg i poddaje się kuracji miejscowej. Według zaleceń Euro-
pejskiego Konsensusu (typu S3) dotyczącego leczenia trądziku pospolitego u pacjentów z trądzikiem zaskórniko-
wym terapię powinno się rozpocząć od miejscowych retinoidów (preferowany jest adapalen), a w przypadku trą-
dziku grudkowo-krostkowego o małym lub średnim nasileniu od preparatów złożonych (klindamycyna + nadtlenek
benzoilu lub adapalen + nadtlenek benzoilu). Należy podkreślić, że wymienione preparaty złożone charakteryzują
się podobną skutecznością w redukcji liczby zmian zarówno zapalnych, jak i niezapalnych, jednak efekt uzyskany
za pomocą połączenia klindamycyna + nadtlenek benzoilu jest istotnie szybszy. Połączenie to jest ponadto znacz-
nie lepiej tolerowane niż połączenie adapalen + nadtlenek benzoilu i charakteryzuje się większym profilem bez-
pieczeństwa, co potwierdzono w wieloośrodkowym badaniu klinicznym z udziałem 382 pacjentów z trądzikiem
pospolitym. W artykule omówiono właściwości poszczególnych składowych wymienionych powyżej preparatów zło-
żonych, porównano skuteczność, tolerancję i bezpieczeństwo obu połączeń. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  trądzik, preparaty złożone, nadtlenek benzoilu, adapalen, klindamycyna.

Wprowadzenie

Trądzik pospolity (młodzieńczy, acne vulgaris) jest
przewlekłą, zapalną chorobą gruczołów łojowych i ujść
mieszków włosowych (tzw. jednostek włosowo-łojo-
wych) charakteryzującą się występowaniem zarówno
wykwitów niezapalnych (mikrozaskórniki, zaskórniki
zamknięte i otwarte), jak i zapalnych (grudki, krosty, 
torbiele) [1, 2]. Jest najczęstszą chorobą skóry w okresie
pokwitania. Dotyczy nawet 80–100% osób pomiędzy 
11. a 30. rokiem życia, z czego u 85% przebiega łagodnie
(trądzik zaskórnikowy, grudkowo-krostkowy o małym
nasileniu) [3–5]. 

Etiopatogeneza trądziku jest procesem złożonym i wie-
loczynnikowym, w którym współistnieją ze sobą nastę-
pujące zjawiska:
• zwiększona aktywność gruczołów łojowych [6–8],
• nadmierne rogowacenie ujść mieszków włosowych pro-

wadzące do ich zaczopowania i powstawania mikroza-
skórników [8–10],

• kolonizacja przewodów wyprowadzających gruczołów
łojowych przez Propionibacterium acnes, które wywołu-
ją stan zapalny poprzez aktywację tzw. receptorów żeto-
nowych – Toll-like receptors (TLRs) – na powierzchni
komórek zapalnych [8, 11, 12]; należy jednocześnie zazna-
czyć, że według współczesnych poglądów na temat etio-
patogenezy trądziku procesy zapalne poprzedzają nad-
mierne rogowacenie ujść gruczołów łojowych; 

• indukcja stanu zapalnego poprzez uruchomioną kaska-
dę cytokin prozapalnych [8, 13].

Obraz kliniczny trądziku jest bardzo zróżnicowany 
(ryc. 1.). Zmiany rozpoczynają się od powstania tzw.
mikrozaskórnika w jednostce włosowo-łojowej, który
następnie może ulegać przekształceniom kolejno do kli-
nicznej postaci zaskórnika, grudki, a następnie krosty.
W cięższych postaciach choroby tworzą się torbiele,
nacieki guzowate, a jako następstwo szpecące blizny
i przebarwienia. Zmiany najczęściej lokalizują się na
twarzy (99% przypadków), rzadziej plecach (60%) i klat-
ce piersiowej (15%) [14]. 
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Ogólne zasady terapii trądziku pospolitego

W celu optymalizacji leczenia trądziku należy pamię-
tać o ogólnych zaleceniach. Terapię trądziku pospolite-
go powinno się rozpoczynać jak najwcześniej w celu
uniknięcia powikłań potrądzikowych (w postaci torbieli,
blizn czy przebarwień pozapalnych) [15]. Leczenie musi
być zindywidualizowane, uwzględniać stopień ciężko-
ści, obraz kliniczny i przebieg schorzenia, a jednocześnie
opierać się na wysokiej jakości badaniach naukowych
(zadanie to ułatwiają odpowiednie konsensusy, two-
rzone przez grupy najwybitniejszych ekspertów w danej
dziedzinie) [16]. Korzystne efekty terapeutyczne są wyni-
kiem nie tylko właściwie dobranych preparatów, lecz tak-
że odpowiedniej współpracy lekarz–pacjent. Ze wzglę-
du na długotrwały proces leczenia trądziku każdy
dermatolog powinien poinformować chorego (jeszcze
przed rozpoczęciem terapii) o konieczności kilkumie-
sięcznej kuracji. W pierwszym miesiącu poprawa stanu
miejscowego widoczna jest tylko u niewielkiego odset-
ka pacjentów, a w końcu trzeciego miesiąca u około 
60–70% chorych [17]. Należy również zwrócić uwagę
pacjenta na sposób aplikowania preparatów miejsco-
wych, które nakłada się na całą okolicę łojotokową, a nie
na pojedyncze wykwity.

Rola miejscowych preparatów złożonych
w leczeniu trądziku pospolitego

Podstawą leczenia trądziku zaskórnikowego i grud-
kowo-krostkowego o małym i średnim nasileniu jest
terapia miejscowa. Według zaleceń Europejskiego Kon-

sensusu (typu S3) dotyczącego leczenia trądziku pospo-
litego w pierwszym przypadku powinno się rozpocząć
od miejscowych retinoidów (z powodu najlepszej tole-
rancji i najwyższego profilu bezpieczeństwa preferowa-
ny jest adapalen), w drugim natomiast od preparatów
złożonych (klindamycyna + nadtlenek benzoilu lub ada-
palen + nadtlenek benzoilu). Oba wymienione połącze-
nia stosowane w preparatach złożonych wykazują
podobną skuteczność w redukcji liczby zmian zapalnych
i niezapalnych, w pierwszym przypadku możliwe jest
jednak istotnie szybsze osiągnięcie poprawy klinicznej
przy jednocześnie lepszej tolerancji i wyższym profilu
bezpieczeństwa, co wykazano w wieloośrodkowym
badaniu klinicznym [18].

Wyróżnia się trzy typy konsensusów (stworzonych
według zasad medycyny opartej na faktach): S1, S2 i S3.
Wytyczne S1 powstają na bazie nieformalnego konsen-
susu określonej grupy ekspertów. Konsensus typu S2
jest tworzony (od samego początku) przez wybraną gru-
pę ekspertów. Z kolei podstawą opracowania konsen-
susu S3 jest przegląd aktualnych doniesień z piśmien-
nictwa wraz z oceną ich wartości naukowej. Omawiany
Konsensus Europejski, opublikowany w 2011 roku, jest
konsensusem typu S3, a więc najbardziej wiarygodnym
źródłem wiedzy. Wszystkie zawarte w nim zalecenia
mają określony poziom lub siłę rekomendacji (wysoki,
średni, niski), w zależności od stopnia i jakości ich udo-
kumentowania (tab. 1.).

Jak zaznaczono powyżej, podstawą terapii trądziku
grudkowo-krostkowego o małym i średnim nasileniu są
preparaty złożone (wysoki poziom rekomendacji według
Konsensusu Europejskiego). Preparaty te stanowią naj-

RRyycciinnaa  11..  Klasyfikacja kliniczna trądziku pospolitego

ttrrąąddzziikk  zzaasskkóórrnniikkoowwyy łłaaggooddnnyy  ––  śśrreeddnniioo  nnaassiilloonnyy
ttrrąąddzziikk  

ggrruuddkkoowwoo--kkrroossttkkoowwyy

cciięężżkkii  ttrrąąddzziikk  
ggrruuddkkoowwoo--kkrroossttkkoowwyy
lluubb  ttrrąąddzziikk  gguuzzkkoowwyy  
oo śśrreeddnniimm  nnaassiilleenniiuu

cciięężżkkii  ttrrąąddzziikk  gguuzzkkoowwyy  
lluubb  ttrrąąddzziikk  sskkuuppiioonnyy

zmiany niezapalne

grudki i krostki

guzki

cysty, przetoki
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nowsze osiągnięcie w leczeniu trądziku, a wśród ich naj-
ważniejszych zalet należy wymienić:
• dużą skuteczność (redukcja liczby zmian zapalnych i nie-

zapalnych, szybsze niż w monoterapii ustępowanie wykwi-
tów i krótszy czas kuracji); ze względu na swój skład
(wykorzystanie składowych o różnych mechanizmach
działania i odmiennych punktach uchwytu, które nie tyl-
ko wzajemnie się uzupełniają, ale nawet dają efekt syner-
gistyczny) oddziałują one na główne czynniki patofizjo-
logiczne trądziku – klindamycyna działa bakteriobójczo
i przeciwzapalnie oraz słabo komedolitycznie [19], nad-
tlenek benzoilu bakteriobójczo, złuszczająco i słabo prze-
ciwzapalnie [20], retinoidy natomiast są wysoce skutecz-
nymi środkami antykomedogennymi i komedolitycznymi,
a poprzez modulowanie odpowiedzi immunologicznej
i wpływ na mediatory zapalenia i migrację komórek zapal-
nych wykazują także działanie przeciwzapalne [21, 22];

• bezpieczeństwo stosowania – warto podkreślić, że apli-
kowanie preparatów złożonych ogranicza ryzyko roz-
woju bakterii antybiotykoopornych [23];

• stosunkowo dobrą tolerancję, jeśli przestrzegane są
wszystkie zalecenia lekarskie, np. dotyczące unikania
nadmiernej ekspozycji na promieniowanie ultrafioleto-
we w trakcie terapii czy aplikacji jedynie cienkiej war-
stwy preparatów na oczyszczoną i suchą skórę, z omi-
nięciem okolicy oczu i ust;

• brak dylematów dotyczących stabilności i zgodności
chemicznej podczas aplikacji dwóch oddzielnych pre-
paratów;

• łatwość stosowania (raz na dobę), która przekłada się
na poprawę współpracy lekarz–pacjent. 

WWłłaaśścciiwwoośśccii  ppoosszzcczzeeggóóllnnyycchh  sskkłłaaddoowwyycchh  oommaawwiiaannyycchh
pprreeppaarraattóóww  zzłłoożżoonnyycchh

KKlliinnddaammyyccyynnaa  jest antybiotykiem z grupy linkozami-
dów. Wykazuje głównie działanie przeciwbakteryjne (bak-

teriobójcze i bakteriostatyczne). Redukuje liczbę P. acnes
zarówno na powierzchni skóry, jak i w przewodach wypro-
wadzających gruczołów łojowych. Ogranicza ponadto
miejscowy stan zapalny poprzez hamowanie chemotak -
sji granulocytów wielojądrzastych oraz ogranicza aż do
50% liczbę powierzchniowych wolnych kwasów tłusz-
czowych. Jej działanie keratolityczne jest natomiast sła-
be (tab. 2.) [24].

Kuracja za pomocą klindamycyny jest z reguły bardzo
dobrze tolerowana, rzadko wywołuje działania niepożą-
dane, w tym reakcje alergiczne i fototoksyczne (tab. 3.).
Stosowana w monoterapii prowadzi jednak do rozwoju
antybiotykooporności zarówno wśród P. acnes, jak i innych
bakterii (ryzyko istnieje także w przypadku innych anty-
biotyków miejscowych i doustnych stosowanych u pacjen-
tów z trądzikiem).

NNaaddttlleenneekk  bbeennzzooiilluu  wykazuje przede wszystkim dzia-
łanie bakteriobójcze. W wyniku jego rozkładu dochodzi
do uwolnienia (jako produktu ubocznego) tlenu, który
hamuje rozwój beztlenowych bakterii P. acnes. Utrudnia-
jąc kolonizację bakterii w przewodach gruczołów łojo-
wych, powoduje znaczącą redukcję ich liczby (nawet
o ponad 95% w ciągu 2 tygodni) [25]. Poprzez hamowa-
nie rozwoju P. acnes nadtlenek benzoilu ogranicza także
wytwarzanie przez te bakterie wolnych kwasów tłusz-
czowych [26]. Wykazuje ponadto działanie keratolityczne
(złuszczające), powodując znaczną redukcję liczby
zamkniętych i otwartych zaskórników. Wywiera również
pewien efekt przeciwzapalny (objawiający się zmniejsze-
niem liczby grudek i krost) oraz hamuje wzmożone wydzie-
lanie łoju (tab. 2.). Należy podkreślić, że ze względu na spe-
cyficzny mechanizm działania nie obserwuje się rozwoju
oporności na nadtlenek benzoilu. W przypadku stosowa-
nia większych stężeń preparatu częściej i w większym
nasileniu pojawiają się objawy niepożądane w postaci
wysuszenia, złuszczania i odczynu zapalnego skóry 

TTaabbeellaa  11..  Fragment algorytmu leczenia trądziku (zawierający zalecenia o wysokiej i średniej sile rekomendacji) według
Konsensusu Europejskiego (typu S3)

PPoozziioomm  TTrrąąddzziikk  ŁŁaaggooddnnyy  ––  śśrreeddnniioo  nnaassiilloonnyy  CCiięężżkkii  ttrrąąddzziikk  CCiięężżkkii  ttrrąąddzziikk  
rreekkoommeennddaaccjjii zzaasskkóórrnniikkoowwyy ttrrąąddzziikk  ggrruuddkkoowwoo--kkrroossttkkoowwyy ggrruuddkkoowwoo--kkrroossttkkoowwyy  gguuzzkkoowwyy  

lluubb  ttrrąąddzziikk  gguuzzkkoowwyy  lluubb  ttrrąąddzziikk  sskkuuppiioonnyy
oo śśrreeddnniimm  nnaassiilleenniiuu

I* – adapalen + BPO izotretynoina izotretynoina
lub BPO + klindamycyna

II** retinoid kwas azelainowy antybiotyk doustny + antybiotyk doustny + 
miejscowy lub BPO, lub retinoid miejscowy, + adapalen + kwas azelainowy

lub antybiotyk doustny + lub antybiotyk doustny + 
+ adapalen + kwas azelainowy, 

lub antybiotyk doustny + 
+ adapalen + BPO

*I – wysoki poziom rekomendacji według Konsensusu Europejskiego – typu S3 (oparte na co najmniej 2 kontrolowanych badaniach klinicznych z randomizacją
przeprowadzonych metodą podwójnie ślepej próby, pozbawionych błędów w zakresie projektu przeprowadzenia badania), **II – średni poziom rekomendacji
według Konsensusu Europejskiego – typu S3 (oparte na co najmniej 3 kontrolowanych badaniach klinicznych z randomizacją przeprowadzonych metodą podwój-
nie ślepej próby, ale o niższej jakości niż w punkcie I) 

stopień nasilenia trądziku zwykłego
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(tab. 3.). Należy unikać stosowania leku na szyję oraz
wrażliwe miejsca na twarzy (okolice ust, oczu, nosa). Pre-
parat może odbarwiać włosy i odzież. Zastosowanie połą-
czenia z antybiotykiem zapewnia jego lepszą tolerancję
(obserwacje kliniczne).

AAddaappaalleenn  jest syntetycznym retinoidem III generacji,
pochodną kwasu naftalenokarboksylowego. Podobnie jak
tretynoina wiąże się z receptorami dla kwasu retinowego.
Wykazuje ponadto szczególne powinowactwo do recep-
torów naskórkowych RAR-γ (tretynoina ma jednakowe
powinowactwo do RAR-α, RAR-β, RAR-γ) [27]. Adapalen
hamuje aktywność leukocytów wielojądrzastych (jest sil-
nym inhibitorem aktywności lipooksygenazy neutrofilów)
oraz mediowane przez kwas arachidonowy reakcje immu-
nologiczne (uniemożliwiając rozwój zależnych od leuko-
trienów mechanizmów zapalenia) [28]. Blokuje migrację
leukocytów oraz syntezę prostaglandyny E2. Ponadto, jak

zaznaczono wcześniej, indukuje zależną od dawki inhi-
bicję receptorów TLR-2 w hodowlach ludzkich limfocytów
(za pośrednictwem tych receptorów P. acnes pobudzają
produkcję cytokin prozapalnych) i blokuje ścieżkę zapal-
ną AP-1. Tenaud i wsp. wykazali również, że wpływ ada-
palenu na omawiane receptory zwiększa ekspresję czą-
steczek CD-1d i jednocześnie zmniejsza ekspresję IL-10
na keratynocytach. Teoretycznie może to zwiększać inter -
akcje między komórkami dendrytycznymi a limfocytami T,
poprawiając tym samym aktywność przeciwbakteryjną
przeciwko P. acnes. Silnie hamuje także proliferację i róż-
nicowanie się keratynocytów, normalizując tym samym
procesy rogowacenia naskórka (tab. 2.), nie ma natomiast
działania przeciwłojotokowego. Pierścieniowej budowie
zawdzięcza odporność na działanie światła i czynników
utleniających (podczas leczenia należy jednak unikać nad-
miernej ekspozycji na słońce) [29]. 

TTaabbeellaa  22..  Skuteczność preparatów stosowanych miejscowo w leczeniu trądziku

PPrreeppaarraattyy DDzziiaałłaanniiee  kkoommeeddoolliittyycczznnee DDzziiaałłaanniiee  pprrzzeecciiwwbbaakktteerryyjjnnee DDzziiaałłaanniiee  pprrzzeecciiwwzzaappaallnnee

antybiotyki miejscowe

klindamycyna (+) ++ +

preparaty przeciwbakteryjne

BPO + +++ (+)

preparat złożony

klindamycyna + BPO + +++ +

retinoidy

tretynoina ++ – –

izotretynoina ++ – (+)

adapalen ++ – +

tazaroten ++ – (+)

inne

kwas azelainowy + – (+)

BPO – nadtlenek benzoilu, +++ bardzo silne, ++ silne, + średnie, (+) słabe, – brak

TTaabbeellaa  33..  Najczęstsze działania niepożądane leków stosowanych miejscowo w trądziku

PPrreeppaarraatt RRuummiieeńń ZZłłuusszzcczzaanniiee PPiieecczzeenniiee AAnnttyybbiioottyykkooooppoorrnnoośśćć

klindamycyna – – – +++

BPO ++ ++ + _

klindamycyna + BPO + + – (+)

tretynoina +++ +++ ++ –

izotretynoina ++ ++ + –

adapalen +/++ + + –

tazaroten +++ +++ ++ –

kwas azelainowy + + +/++ –

BPO – nadtlenek benzoilu, +++ bardzo silne, ++ silne, + średnie, (+) słabe, – brak
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Wśród najczęstszych działań niepożądanych wystę-
pujących w trakcie terapii adapalenem należy wymienić
podrażnienia skóry – jej wysuszenie, złuszczanie i zaczer-
wienienie (tab. 3.). Ze względu na udowodnione działa-
nie teratogenne doustnych retinoidów stosowanie miej-
scowych pochodnych kwasu witaminy A w czasie ciąży
także jest przeciwwskazane. 

PPoorróówwnnaanniiee  sskkuutteecczznnoośśccii,,  ttoolleerraannccjjii  ii bbeezzppiieecczzeeńńssttwwaa
pprreeppaarraattóóww  zzłłoożżoonnyycchh  zzaawwiieerraajjąąccyycchh  kklliinnddaammyyccyynnęę  ++
nnaaddttlleenneekk  bbeennzzooiilluu  oorraazz  aaddaappaalleenn  ++  nnaaddttlleenneekk  
bbeennzzooiilluu  

Skuteczność omawianych preparatów złożonych oce-
niano w trakcie wieloośrodkowego, prospektywnego,
zaślepionego badania klinicznego z randomizacją, do któ-
rego zakwalifikowano 382 pacjentów z trądzikiem pospo-
litym. Były to osoby z trądzikiem grudkowo-krostkowym,
u których liczba zmian zapalnych wynosiła 25–80, a nie-
zapalnych 12–100. Badanych podzielono na dwie grupy.
W podgrupie osób stosujących preparat złożony zawie-
rający klindamycynę + nadtlenek benzoilu znalazło się
190 osób, natomiast w podgrupie stosującej adapalen +
nadtlenek benzoilu – 192. Preparaty aplikowano raz dzien-
nie, wieczorem, na delikatnie oczyszczoną skórę przez 
12 tygodni [30]. 

Po dokonaniu końcowej oceny pacjentów porówny-
wano następujące zmienne: 
• procentową redukcję liczby zmian zapalnych na twarzy

(pierwszorzędowy punkt końcowy);
• procentową redukcję liczby zmian niezapalnych oraz

wszystkich zmian trądzikowych (zapalnych i niezapal-
nych);

• odsetek badanych, u których osiągnięto sukces tera-
peutyczny, definiowany jako poprawa o co najmniej 
2 stopnie (w porównaniu z punktem wyjściowym) 
w 6-punktowej skali ISGA (Investigator’s Static Global
Assessment); według tej skali 0 oznacza „czystą skórę”
bez zmian zapalnych i niezapalnych, a 5 – ciężki trądzik
z obecnością licznych wykwitów niezapalnych i zapal-
nych, w tym guzków;

• czas potrzebny do osiągnięcia sukcesu terapeutycz -
nego;

• czas potrzebny do osiągnięcia 50-procentowej redukcji
całkowitej liczby zmian trądzikowych oraz oddzielnie
zmian zapalnych i niezapalnych.

Tolerancję oceniano, stosując 5-punktową skalę
uwzględniającą występowanie rumienia, suchości, łusz-
czenia się skóry oraz obecność świądu, pieczenia i kłucia.
Bezpieczeństwo z kolei oszacowano poprzez monitoro-
wanie zdarzeń niepożądanych. 

Na podstawie przedstawionego badania klinicznego
stwierdzono, że omawiane preparaty złożone wykazują
porównywalną skuteczność w redukcji liczby zarówno
zmian zapalnych, jak i niezapalnych. Po 12 tygodniach
terapii średnia redukcja liczby zmian zapalnych i nieza-
palnych wynosiła odpowiednio 76,8% i 62,2% w przy-

padku klindamycyny + nadtlenek benzoilu oraz 72,2%
i 61,5% w przypadku połączenia adapalen + nadtlenek
benzoilu. Należy więc zwrócić uwagę na fakt, że w przy-
padku klindamycyny + nadtlenek benzoilu obserwowa-
no większą redukcję liczby zmian zapalnych niż w przy-
padku stosowania adapalenu + nadtlenek benzoilu
(różnice nie były jednak istotne statystycznie), natomiast
zmniejszenie liczby zmian niezapalnych było porówny-
walne (mimo że adapalen w monoterapii ma znacznie
większe właściwości komedolityczne niż klindamycyna czy
nadtlenek benzoilu). Niektóre parametry wydają się jed-
nak wskazywać na pewną przewagę skuteczności prepa-
ratu zawierającego klindamycynę + nadtlenek benzoilu,
np. według skali ISGA czas potrzebny do osiągnięcia suk-
cesu terapeutycznego był istotnie krótszy w grupie osób
stosujących klindamycynę + nadtlenek benzoilu niż ada-
palen + nadtlenek benzoilu. W 4. tygodniu terapii zmniej-
szenie liczby zmian trądzikowych wynosiło 63,9% podczas
stosowania klindamycyny + nadtlenek benzoilu, natomiast
podczas aplikacji adapalenu + nadtlenek benzoilu – 58,0%
(różnica istotna statystycznie). Poprawa kliniczna po zasto-
sowaniu omawianych preparatów jest stosunkowo szyb-
ka – istotna redukcja liczby zmian trądzikowych jest
widoczna już w czasie 2 pierwszych tygodni ich aplikacji
(dotyczy to szczególnie zmian zapalnych). U większości
pacjentów, zarówno w grupie stosującej adapalen + nad-
tlenek benzoilu, jak i klindamycynę + nadtlenek benzoilu,
nie obserwuje się objawów podrażnienia skóry lub wystę-
pują jedynie podrażnienia niewielkiego stopnia. Niemniej
jednak są one istotnie częstsze u osób aplikujących pre-
parat złożony z retinoidem. Działania niepożądane zgła-
szało 48,4% pacjentów leczonych klindamycyną + nadtle-
nek benzoilu oraz 78,6% stosujących adapalen + nadtlenek
benzoilu. Lepsza tolerancja i profil bezpieczeństwa prepa-
ratu złożonego zawierającego klindamycynę i nadtlenek
benzoilu przekłada się na lepszą współpracę lekarz–pacjent.
W grupie osób stosujących adapalen + nadtlenek benzo-
ilu znacznie częściej dochodziło do pominięcia aplikacji pre-
paratu właśnie z powodu gorszej jego tolerancji. 

Antybiotykooporność i przeciwdziałanie jej 
za pomocą preparatów złożonych

Problem rozwoju antybiotykooporności w trakcie tera-
pii trądziku pospolitego budzi obecnie wiele obaw
i wymaga szerszego omówienia. Oporność wynika z dzia-
łania selektywnego na bakterie i może się objawiać jako
brak poprawy lub jedynie niewielkiego stopnia odpo-
wiedź kliniczna na zastosowane leczenie. Przepisując
doustną lub miejscową kurację antybiotykową pacjen-
tom z trądzikiem, należy pamiętać, że oporność jest indu-
kowana zarówno przez antybiotyki doustne, jak i miej-
scowe. Pierwsze mogą prowadzić do rozwoju oporności
we florze komensalnej wszystkich okolic ciała, drugie –
do oporności ograniczonej w dużej mierze do rejonu skó-
ry poddanego leczeniu [31]. Istnieje możliwość transmi-
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sji szczepów opornych między pacjentami (np. rodzeń-
stwem) oraz pacjentem a lekarzem [32]. Należy także
zdawać sobie sprawę z możliwości przeniesienia leko-
oporności na inne patogeny występujące na skórze
(zwłaszcza Staphylococcus epidermidis, S. aureus czy
Streptococcus haemolyticus) [33, 34]. U znacznej części
pacjentów z trądzikiem już przed rozpoczęciem leczenia
występują oporne na antybiotyki bakterie P. acnes. Opor-
ność P. acnes pojawia się z różną częstością w różnych
państwach i może być trudna do przewidzenia (najwyż-
szą oporność na klindamycynę i erytromycynę stwierdza
się w Hiszpanii, a na tetracykliny – w Anglii) [35]. Zwią-
zek między antybiotykoopornością a wynikami leczenia
trądziku jest prawdopodobnie bardziej złożony niż
w przypadku innych chorób bakteryjnych. Niemniej jed-
nak w niektórych badaniach klinicznych obserwuje się
zmniejszenie skuteczności erytromycyny w terapii miej-
scowej trądziku (prawdopodobnie właśnie w wyniku
obecności opornych szczepów bakterii P. acnes). W ostat-
nich dekadach nie znaleziono natomiast dowodów wska-
zujących na zmniejszenie skuteczności doustnej tetra-
cykliny czy klindamycyny stosowanej miejscowo [36].
Pojawia się coraz większa liczba doniesień o infekcjach
spowodowanych przez P. acnes, obejmujących zapalenie
stawów, wsierdzia, gałki ocznej czy węzłów chłonnych.
Częstość występowania zakażeń wywołanych przez
P. acnes (innych niż trądzik zwykły) jest jednak trudna do
oszacowania, ponieważ od dawna bakterie te uznawa-
ne były tylko za czynnik „zanieczyszczający”, a nie cho-
robotwórczy. Obecnie niektórzy naukowcy określają
P. acnes jako „niedoceniony patogen” [37].

W celu ograniczenia rozwoju oporności bakterii na
antybiotyki (zarówno miejscowe, jak i doustne) nie nale-
ży stosować leków w monoterapii. Zaleca się kojarzenie
antybiotyków miejscowych np. z nadtlenkiem benzoilu
(w postaci preparatów złożonych) lub stosowanie terapii
naprzemiennej z ich wykorzystaniem. Takie połączenie
znacznie zmniejsza bowiem ryzyko rozwoju antybioty-
kooporności i dlatego m.in. jest rekomendowane w Kon-
sensusie Europejskim. Należy ograniczać czas stosowa-
nia antybiotyków oraz oceniać odpowiedź kliniczną
i potrzebę kontynuowania terapii w 6.–12. tygodniu [18]. 

Podsumowanie

Europejski Konsensus dotyczący leczenia trądziku
pospolitego zaleca stosowanie miejscowych retinoidów
w trądziku zaskórnikowym, a preparatów złożonych (klin-
damycyna + nadtlenek benzoilu lub adapalen + nadtle-
nek benzoilu) w trądziku grudkowo-krostkowym o małym
i średnim nasileniu. Wymienione miejscowe preparaty
złożone wykazują podobną skuteczność. Preparat zawie-
rający klindamycynę + nadtlenek benzoilu charakteryzu-
je się jednak lepszą tolerancją i większym profilem bez-
pieczeństwa.

Włączenie zarówno doustnej, jak i miejscowej anty-
biotykoterapii wymaga dużej rozwagi lekarza prowadzą-
cego leczenie z powodu ryzyka rozwoju antybiotyko-
oporności. Z tego też powodu nie należy stosować
antybiotyków miejscowych w monoterapii, ale w posta-
ci preparatów złożonych, np. z nadtlenkiem benzoilu.
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