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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Dermatoza przypominajaca tradzik rézowaty wywo-
tana przez miejscowo stosowane glikokortykosteroidy (GKS) (ang. topi-
cal corticosteroid-induced rosacea-like dermatitis - TCIRD) jest obecnie
sklasyfikowana jako oddzielna jednostka chorobowa. W 98% przypad-
koéw jest nastepstwem efektu z odbicia po przerwanym miejscowym
leczeniu GKS.

Cel pracy. Przedstawienie niepozadanych dziataii GKS stosowanych
miejscowo na twarz.

Opis przypadkow. Przedstawiono przypadki 9 pacjentek, u ktérych
po dlugotrwalym stosowaniu GKS rozwinely sie objawy TCIRD.
Omoéwiono sposoby leczenia, a takze postepowanie z pacjentem,
ktory zaostrzenie zmian skérnych po odstawieniu GKS moze odbie-
ra¢ jako nieskutecznosé stosowanych lekéw lub ich dzialania niepo-
zgdane.

Whioski. Diugotrwatle i niekontrolowane stosowanie na twarz prepa-
ratow GKS prowadzi do wystgpienia objawéw dermatozy przypomi-
najacej tradzik r6zowaty. Leczenie jej jest utrudnione z powodu wyste-
powania zaostrzeri zmian skérnych w poczatkowym etapie terapii.

ABSTRACT

Introduction. Topical corticosteroid-induced rosacea-like dermatitis
(TCIRD) is presently classified as a separate entity. In 98% of cases it is
the result of rebound phenomenon after treatment with corticosteroids.

Objective. Presentation of side effects of topical glucocorticosteroids
applied on the facial skin lesions.

Case reports. We present 9 cases of female patients, who developed
TCIRD after prolonged use of topical cortricosteroids. We discuss
methods of treatment and management of patients who may consider
flare-up after corticosteroids withdrawal as ineffectiveness of applied
medications or as their undesirable side effects.



Halina Sielska, Elzbieta Kiujszo

Conclusions. Uncontrolled, long-term topical corticosteroid treatment
of skin lesions localized on the face may lead to development
of TCIRD. The management of these patients is difficult because of fla-
re-up of skin changes after corticosteroids withdrawal at the first sta-

ge of therapy.

WPROWADZENIE

Dermatoza przypominajaca tradzik rézowaty
wywolana przez glikokortykosteroidy (GKS) miej-
scowe (ang. topical corticosteroid-induced rosacea-like
dermatitis - TCIRD) jest obecnie sklasyfikowana jako
samodzielna jednostka chorobowa. Nie jest odmiana
tradziku rézowatego (rosacea), mimo ze bardzo go
przypomina [1-4]. W klasyfikacji tradziku rézowa-
tego opracowanej przez National Rosacea Society
zaproponowano wylaczenie TCIRD, rosacea fulmi-
nans i perioral dermatitis ze spektrum rosacea ze
wzgledu na brak wystarczajacych podstaw do uzna-
wania ich za podtyp tradziku rézowatego [4].
W pismiennictwie angielskojezycznym istnieje wiele
terminéw dla okreslenia tej dermatozy: light sensitive
seborrheid, rosacea-like dermatitis, steroid rosacea, stero-
id-induced rosacea-like dermatitis (SIRD), steroid derma-
titis resembling rosacea, natomiast termin facinski to
dermatitis rosaceiformis steroidica [1-11]. W niniejszej
pracy autorzy postuguja sie terminem TCIRD,
poniewaz najbardziej precyzyjnie odzwierciedla on
istote tej dermatozy. Charakteryzuje sie ona wysie-
wem grudek, krostek, pecherzykéw, a czasami guz-
kéw i teleangiektazji na podiozu rumieniowo-
obrzekowym i jest wynikiem przediuzonego
stosowania miejscowo preparatow GKS lub
tzw. efektem z odbicia (ang. rebound phenomenon)
po przerwaniu miejscowej terapii GKS. Wyrdznia
sie trzy typy TCIRD, zaleznie od lokalizacji zmian
skérnych [1]:

1) wokélustny - wystepuja niewielki rumient oraz
grudki i krostki zlokalizowane wokét ust z 3-5-
milimetrowa strefa ponizej dolnej wargi wolng od
zmian;

2) z zajeciem centralnej czeéci twarzy (ang. centrofa-
cial) - zmiany lokalizuja sie na policzkach, dol-
nych powiekach, nosie, czole i gtadziznie, zazwy-
czaj z oszczedzeniem okolicy wokétustnej;

3) rozsiany (ang. diffuse) - zajeta jest cata twarz, czo-
fo i szyja.

Nasilenie zmian skérnych waha sie od obecnosci
pojedynczych drobnych grudek barwy skory nie-
zmienionej badz czerwonych, drobnych krost
i pecherzykéw, do zmian o charakterze zlewnego
zapalnego obrzeku skory z glebokimi grudkami

i krostami przymieszkowymi oraz guzkami zapal-
nymi, z towarzyszacym silnym bélem, pieczeniem,
uczuciem wysuszenia skéry i czasami intensywnym
$wiadem [1, 3].

Obraz histopatologiczny wycinka ze zmian skor-
nych jest zblizony do obrazu wystepujacego w tra-
dziku r6zowatym [12].

Rozpoznanie TCIRD ustala sie¢ na podstawie
obrazu klinicznego i wywiadu, w ktérym stwierdza
sie przedluzone stosowanie miejscowo preparatow
GKS. W 98% przypadkéw TCIRD stanowi efekt
z odbicia (ang. rebound phenomenon) po przerwaniu
miejscowej terapii GKS [13].

CEL PRACY

Przedstawienie dziatafi niepozadanych GKS sto-
sowanych miejscowo na twarz na podstawie opisu
przypadkéw dotyczacych 9 pacjentek z powiklania-
mi po miejscowej terapii GKS.

OPIS PRZYPADKOW

Ponizej przedstawiono 9 pacjentek z TCIRD, kto6-
re byly leczone w Poradni Dermatologicznej
w Kielcach w latach 2003-2008(ryc. 1. A, 2. A). Wiek
pacjentek miescit sie w przedziale od 31 do 61 lat,
Srednia wieku wynosila 41 lat. Czas stosowania
GKS do rozwiniecia objawéw TCIRD wynosil od
1,5 miesigca do 10 lat, $rednio 30,22 miesiagca
(tab. I). Preparaty GKS stosowane przez pacjentki
nalezaty do grup I-VI, zgodnie z klasyfikacja Sto-
ughtona. Acetonid flucinolonu stosowata 1 pacjent-
ka, furoinian mometazonu - 4 pacjentki, maslan
hydrokortyzonu - 3 pacjentki, propionian flutika-
zonu - 2 pacjentki, a propionian klobetazolu -
1 pacjentka. Wiekszos¢ kobiet podawata, ze GKS
stosowaly z powodu wystepowania zmian alergicz-
nych na twarzy. Poniewaz byly to rozpoznania ich
wlasne badZz ustalane przez lekarza rodzinnego,
moglty by¢ nieprawidlowe lub niesciste. Zdarzaty
sie sytuacje, gdy lek pierwotnie zlecany na inne
zmiany, w innej okolicy, stosowany byl pézniej
samowolnie przez pacjentke na twarz bez konsulta-
cji z dermatologiem. Charakterystyke obrazu kli-
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Rycina I. A — Zmiany rumieniowo-grudkowe na twarzy u pacjentki
nr 6, stosujacej propionian flutikazonu przez 4 miesigce
Figure |. A — Papulo-erythematous lesions on the face of patient no 6
who was treated with fluticasone propionate for 4 months

nicznego podano w tabelach II i III. U wszystkich
pacjentek wystapilo zaostrzenie zmian skérnych po
przerwaniu miejscowego stosowania GKS. Najsil-
niejsze objawy wystepowaly po 7-10 dniach, $red-
nio po 8 dniach (ryc. 1. B, 2. B).

Zmiany mialy charakter grudek i krost (9 pa-
cjentek), teleangiektazji (8 pacjentek), zlewnych
czerwonych lub sinoczerwonych rumieni (6 pa-
cjentek), obrzeku (4 pacjentki) oraz wykwitéw guz-
kowych (2 pacjentki). Wszystkie kobiety zglaszaty
objawy podmiotowe w postaci uczucia przesusze-
nia i napiecia skéry, $wiadu, pieczenia, a niejedno-
krotnie nawet bélu. Przewazal typ wokoétustny
(4 pacjentki) i rozsiany (4 pacjentki). U wszystkich
kobiet stosowano nawilzanie emolientami,
a u pacjentek, u ktérych wystapito silne przesusze-
nie skoéry, dodatkowo natluszczanie bazami.
U 2 pacjentek zlecono antybiotyki (u jednej limecy-
kline w dawce 300 mg przez 32 dni, a u drugiej ery-
tromycyne w maséci). U 3 pacjentek stosowano
metronidazol zewnetrznie. U jednej z kobiet, ze
wzgledu na bardzo silne objawy odstawienia, wta-
czono pimekrolimus w postaci kremu przez 3 tygo-
dnie. Czas leczenia do ustgpienia zmian skérnych
wynosit od 2 do 3 miesiecy (tab. I, ryc. 1. C, 2. C-D).
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Rycina |. B — Za[)strznie zmian 5 dni po preaniu stosowania
miejscowych GKS
Figure . B — Flare-up 5 days dfter withdrawal of topical GCS

YR N W oo

Rycina |. C — Znaczaca poprawa 2 miesiace po odstawieniu
GKS stosowanych miejscowo

Figure 1. C — Significant improvement after 2 months without use
of topical corticosteroid therapy
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Rycina 2. A — Nasilone zmiany rumieniowo-grudkowe o lokaliza-
qji wokdtustnej u pacjentki nr 8 po odstawieniu propionianu klo-
betazolu, ktdry stosowata przez 2 miesiagce

Figure 2. A — Intense papulo-erythematous lesions localized perio-
rally in patient no 8 provoked by 2 months topical therapy with clo-
betasol propionate cream

bR heidise L e t P ADERRRRY )
Rycina 2. C — Poprawa zmian skérnych miesiac po przerwaniu
terapii kortykosteroidami stosowanymi miejscowo
Figure 2. C — Improvement of skin lesions — | month without topical
corticosteroid therapy

Rycina 2. B — Zaostrzenie zmian 10 dni po przerwaniu miejsco-
wej terapii kortykosteroidami

Figure 2. B — Flare-up 10 days dfter withdrawal of topical cortico-
steroids

i, j
’ ' \\\\ o ; ‘ i
Rycina 2. D — Catkowite ustgpienie zmian skérych po 2,5 mie-
sigca od przerwania stosowania GKS miejscowo
Figure 2. D — Complete clearance of skin lesions 2.5 months dfter
topical corticosteroids withdrawal
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Tabela I. Charakterystyka pacjentek z objawami TCIRD
Table I. Clinical characteristic of patients with TCIRD

Pacjentka Wiek Stosowany preparat GKS

Czas stosowania Czas do Czas leczenia

nr [lata] GKS do rozwiniecia zaostrzenia TCIRD po
objawéw TCIRD po odstawieniu odstawieniu
GKS [dni] GKS [miesiace]
I 45 acetonid flucinolonu 10 lat 12 2
2 36 furoinian mometazonu |2 miesiecy 9 2,5
3 32 furoinian mometazonu 10 lat 10 3
4 30 maslan hydrokortyzonu 2 miesiace 7 2
5 31 furoinian mometazonu, maslan hydrokortyzonu [,5 miesigca 7 2
6 54 propionian flutikazonu 4 miesiagce 5 2
7 37 maslan hydrokortyzonu 4,5 miesiaca 8 3
8 61 propionian klobetazolu 2 miesigce 10 2,5
9 55 furoinian mometazonu, propionian flutikazonu 6 miesiecy 5 2
Tabela Il. Objawy kliniczne obserwowane u pacjentek po odstawieniu miejscowych GKS
Table II. Clinical symptoms observed in patients after withdrawal of topical corticosteroids
Objawy kliniczne Pacjentka nr
I 2 3 4 5 6 7 8 9
rumien + - + - - + + + +
teleangiektazje + + + + - + + + +
obrzek - - + + + - +
wykwity grudkowo-krostkowe + + + + + + + + +
wykwity guzkowe - - - + + - - - -

OMOWIENIE

Zastosowanie po raz pierwszy w 1952 roku
hydrokortyzonu w terapii miejscowej przez Sulzber-
gera i Vittena [14] okazalo sie momentem przelomo-
wym w farmakoterapii dermatologicznej. Od tego
czasu wprowadzono wiele modyfikacji w czasteczce
GKS, ktorych efektem byla synteza preparatéw
o coraz wiekszej sile dzialania i mniejszych dziata-
niach niepozadanych [15]. Najbardziej uznang meto-
da oceny sily miejscowego dzialania GKS jest test
wazokonstrykcji McKenzie i Stoughtona [wedlug
15]. Zgodnie z klasyfikacja Stoughtona [wedlug 15]
miejscowe preparaty GKS podzielono na 7 grup
w zaleznosci od sity ich dzialania. Najsilniejsze pre-
paraty znalazly sie w I grupie, a najslabsze w VII
[15-17].

Mechanizm dzialania GKS jest bardzo zlozony
i niecatkowicie zbadany. Preparaty te dzialaja
poprzez wplyw na aparat genetyczny komorki,
w wyniku czego dochodzi do pobudzenia lub hamo-
wania syntezy swoistych bialek, enzyméw itp., co
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przekiada sie na dzialanie przeciwzapalne, przeciw-
proliferacyjne i immunomodulujace [17].

Jednym z efektow dziatania GKS jest zahamowa-
nie uwalniania srédbtonkowego czynnika rozszerza-
jacego miesniéwke naczyn (ang. endothelium-derived
relaxing factor - EDRF) [18]. Miejscowe stosowanie
GKS powoduje wazokonstrykcje, ktéra, gdy utrzy-
muje sie przewlekle, prowadzi do pobudzenia
wytwarzania wielu metabolitéw, np. tlenku azotu
(silny wazodylatator) [18]. Po zaprzestaniu stosowa-
nia GKS dochodzi pod jego wplywem do rozszerze-
nia naczyn - powstania rumienia, uczucia pieczenia
i innych objawéw TCIRD [3]. Zwiekszone stezenia
tlenku azotu w surowicy stwierdzano u pacjentéw
z atopowym zapaleniem skory i rumieniem trwatym
leczonych przewlekle GKS miejscowo [19]. Rapaport
i Rapaport uwazajg, ze za rumien ten odpowiedzial-
ne jest przetrwale rozszerzenie naczyn pod wply-
wem tlenku azotu, a nie stan zapalny zwigzany
z wypryskiem [19]. Mechanizm wplywu wazodyla-
tacji na powstawanie zmian tradzikowych nie jest
calkowicie poznany. Zaklada sie, ze skladniki oso-
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Tabela ll. Lokalizacja zmian pokortykosteroidowych
Table lll. Locdlization of skin lesions provoked by topical corticosteroids

Lokalizacja Pacjentka nr
| 2 3 4 5 6 7 8 9
wokdtustna + + + +
z zajeciem centralnej czesci twarzy +
rozlana + + + +

cza, ktére wydostaja sie z rozszerzonych naczyn,
indukuja odpowiedz zapalng, analogiczng do obser-
wowanej w przewleklym obrzeku podudzi [20].

Rola Demodex folliculorum w patogenezie TCIRD
jest kontrowersyjna [1]. Lacey i wsp. stwierdzili
obecnosé antygenéw Demodex, ktére reaguja z suro-
wicami pacjentéw z rosacea i ktére sa zdolne induko-
waé proliferacje limfocytow [21-26]. W otoczeniu
mieszkéw wlosowych z obecnoécig Demodex mozna
stwierdzi¢ reakcje zapalna [27, 28], natomiast nie
wiadomo dlaczego leki, ktére nie maja dziatania
przeciw roztoczom, usuwaja objawy rosacea. Yama-
saki i wsp. [29] stwierdzali u oséb z tradzikiem rézo-
watym w poréwnaniu z osobami ze skéra niezmie-
niong duze stezenia katelicydyny nalezacej do
peptydéw przeciwdrobnoustrojowych (ang. antimi-
crobial peptides) w okolicach zmian chorobowych.
Wykazano ponadto, ze biatka katelicydyny prze-
ksztalcone proteolitycznie r6znia sie od tych spoty-
kanych u oséb zdrowych. Uwaza sie, ze bialka te
powstaja w wyniku nieprawidtowosci przetwarza-
nia potranslacyjnego, zwigzanego ze zwiekszona
aktywnoscia proteaz u chorych na rosacea. Przy-
puszcza sie, ze obecno$é Demodex w mieszkach tojo-
wych moze indukowaé¢ wytwarzanie katelicydyny
w ich otoczeniu w mechanizmie aktywacji wrodzo-
nej odpowiedzi immunologicznej, co tlumaczy role
D. folliculorum w nieprawidlowej odpowiedzi zapal-
nej i naczyniowej zachodzacej w skorze twarzy oséb
predysponowanych [29, 30]. Kligman sugeruje, ze
dotyczy to réwniez pacjentéw ze zmianami pokorty-
kosteroidowymi [31].

Skoéra twarzy jest szczegdlnie podatna na wysta-
pienie dziatan niepozadanych po przewleklej korty-
kosteroidoterapii zewnetrznej ze wzgledu na cienka
warstwe rogowa w tej okolicy, dodatkowo jeszcze
Scieficzong przez GKS [32]. Wigksza niz w innych
miejscach liczba gruczotéw tojowych sprzyja zwiek-
szonej penetracji lekéw, co réwniez przyczynia sie
do wystapienia podraznien i objawéw TCIRD.
Zaprzestanie przewleklego stosowania na twarz
GKS zewnetrznych powoduje pojawienie sie obja-
woéw dajacych typowy obraz TCIRD, ktéry po raz
pierwszy opisal Sneddon w 1969 roku [11]. Czas sto-
sowania GKS miejscowo, po ktérym dochodzi do
rozwiniecia objawéw TCIRD, wynosi érednio 2 mie-

siace, ale czesto jest on dluzszy - 6 miesiecy i wiecej.

Z doswiadczen klinicznych autoréw niniejszej pracy

wynika, Zze objawy charakterystyczne dla TCIRD

moga wystapic¢ rowniez po znacznie krétszym czasie
stosowania GKS miejscowo. Skéra z tradzikiem
rézowatym reaguje szybko, nawet po 5 dniach sto-
sowania GKS o duzej sile dziatania, zespotem odsta-
wienia. Objawy TCIRD, wedlug obserwacji wlas-
nych, pojawiaja sie okoto 3-10 dni po odstawieniu

GKS, trwaja réznie dtugo (nawet kilkanascie miesie-

cy) i maja rézne nasilenie w zaleznosci od czasu sto-

sowania preparatéw GKS, sity ich dziatania oraz sta-
nu skéry przed rozpoczeciem terapii.

Dermatoza przypominajgca tradzik rézowaty
wywolana przez GKS miejscowe dotyczy gléwnie
kobiet w wieku 40-50 lat, ale zdarzaja si¢ réwniez
zachorowania u mezczyzn, a nawet u dzieci [33-39].
Autorzy tej pracy obserwowali wylacznie kobiety
w wieku 31-61 lat. Pacjentki te stosowaty miejscowo
preparaty GKS przepisywane na recepty przez leka-
rzy. Zachecone ich korzystnym poczatkowym dzia-
faniem przedluzaty terapie, gléwnie na wilasna reke.
Po pomoc do dermatologa zglaszaly sie, gdy sku-
teczny dotychczas preparat przestawal dziatag,
a proba jego odstawienia wywolywala nasilone obja-
wy charakterystyczne dla TCRID. Powodéw, dla
ktérych pacjentki stosowaly GKS zewnetrznie, nie
udato sie ustali¢, miedzy innymi dlatego ze:

1) do dermatologa trafialy po dlugim czasie od roz-
poczecia leczenia i nie byly w stanie odtworzy¢
wygladu zmian skérnych, na ktére to leczenie po
raz pierwszy zostalo zastosowane;

2) GKS uzywaly na wtasng reke, tzn. bez wczesniej-
szej konsultacji medycznej;

3) trafialy do poradni dermatologicznej po leczeniu
w innych placéwkach medycznych, z ktérymi
dermatolog nie mial kontaktu, a same nie byly
w stanie dokladnie przekaza¢, jakie bylo wstepne
rozpoznanie.

Chociaz zaprzestanie stosowania GKS zewnetrz-
nie faczy sie z pogorszeniem stanu skory, nalezy
jednak jak najszybciej przerwac cykl uzaleznienia od
tych preparatéow i dokladnie informowac pacjenta
o mozliwosci wystapienia zaostrzenia i o jego prze-
mijajagcym charakterze. Odstawienia lekéw mozna
dokonywa¢ na kilka sposoboéw. Najbardziej poleca
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sie¢ odstawienie szybkie i calkowite (zastosowane

u wszystkich przedstawianych pacjentek). Umozli-

wia ono najszybszy powrét do prawidlowego

wygladu skéry, ale jednoczesnie wiaze sie z najbar-
dziej dokuczliwymi dzialaniami niepozadanymi.

W niektérych przypadkach, gdy z réznych powo-

déw nie mozna pacjenta narazac na tak silne objawy

uboczne, zaleca si¢ odstawianie powolne, poprzez
zwigkszanie odstepéw miedzy stosowaniem dotych-
czas uzywanych preparatéw GKS. Mozna takze
zastosowaé preparaty o mniejszej sile dziatania albo

taczy¢ obydwa omawiane sposoby [13, 30, 40-43].

Tego typu metody sa jednak dyskusyjne i kontro-

wersyjne, bo przedtuzaja objawy kliniczne TCIRD.

Nie stosowano ich u zadnej z przedstawionych

pacjentek.

Po wprowadzeniu do lecznictwa inhibitoréw kal-
cyneuryny (IK) (pimekrolimus, takrolimus), beda-
cych alternatywg dla GKS, a pozbawionych ich nie-
korzystnych efektéw, znalazly one zastosowanie
w przypadkach TCIRD [41-48]. W randomizowa-
nym, podwdjnie zadlepionym badaniu uzyskano sta-
tystycznie znamienng redukcje wspoétczynnika ciez-
kosci choroby (ang. perioral dermatitis severity index -
PODSI) [49] u pacjentéw stosujacych IK miejscowo
w poréwnaniu z grupa stosujaca samo podtoze [50].
Obecnie IK uwaza sie za najskuteczniejsze leki miej-
scowe w terapii TCIRD [50]. W piSmiennictwie ist-
nieja doniesienia o zastosowaniu miejscowo lekéw
przeciwtradzikowych, takich jak adapalen [51]
i kwas azelainowy [52-55], nalezy jednak pamietac
o ich wtasciwosciach draznigcych.

Oprécz przedstawionych powyzej najistotniej-
szych elementéw terapii zmian skérnych w TCIRD
stosuje sie réwniez metody leczenia podobne do
zalecanych w tradziku rézowatym, zwlaszcza
W jego postaci rumieniowo-naczyniowej, tj.:

1) doustnie antybiotyki z grupy tetracyklin (tetracy-
klina 250 mg 2 razy dziennie, doksycyklina 100 mg
badz minocyklina 100 mg raz dziennie, a takze
limecyklina poczatkowo 600 mg przez 10 dni,
a nastepnie 300 mg raz dziennie przez okres do
3 miesiecy), erytromycyne i makrolidy [38, 56, 57];

2) w przypadku braku powodzenia terapii antybio-
tykami mozna rozwazy¢ podanie doustnej izotre-
tynoiny [58];

3) antybiotyki do stosowania zewnetrznego, np. ery-
tromycyna czy klindamycyna w postaci zeli lub
emulsji (nalezy unika¢ podtozy masciowych), kté-
re obok efektu przeciwbakteryjnego maja efekt
nawilzajacy i natluszczajacy (emolienty w podlo-
zach) [59];

4) metronidazol zaréwno doustnie, jak i przede
wszystkim miejscowo (stosowany na skére 8-14
tygodni) [56, 60-63];
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5) dermatokosmetyki, tj. toniki, mleczka, kremy pole-
cane do skoéry suchej, zaczerwienionej, tuszczacej
sig, sklonnej do odczynéw alergicznych [1, 56];

6) leki antyhistaminowe, ktére moga by¢ korzystne,
poniewaz zmniejszaja swedzenie, a by¢ moze tak-
ze ze wzgledu na ich dzialanie podstawowe (aler-
gia moze by¢ pierwotna przyczyna zastosowania
lekéw kortykosteroidowych) [64, 65];

7) proponowane jest rowniez ,,zero terapii”, szczegol-
nie u pacjentéw z nadwrazliwoscig na kosmetyki,
u ktérych odstawienie wszystkich preparatéw,
zazwyczaj stosowanych w nadmiarze, moze przy-
nies¢ pozytywne efekty; metoda ta ma jednak swoje
ograniczenia u tzw. problemowych pacjentek [66].
Bardzo waznym elementem terapii jest dokladne

poinformowanie pacjenta o mozliwosci wystapienia

zaostrzenia zwigzanego z odstawieniem miejscowych

GKS. Niezbedny bywa staly kontakt lekarza z pacjen-

tem w trakcie wystapienia tych objawéw (czesto

lekarz w czasie wizyt i rozmoéw telefonicznych musi
udzielaé porad psychologicznych). Brak rzetelnej
informacji powoduje zaprzestanie stosowania lekéw
tagodzacych i minimalizujacych skutki uboczne

(pacjent uwaza, ze to one przyczynily sie do pogor-

szenia stanu skory) oraz powrét do uzywania prepa-

ratéw GKS. Doktadne wyttumaczenie zasad leczenia
ulatwia pacjentowi pogodzenie sie z koniecznoscig

ich odstawienia [56].

PODSUMOWANIE

Dlugotrwate i niekontrolowane stosowanie miej-
scowo na twarz preparatow GKS prowadzi do
wystgpienia objawéw dermatozy przypominajacej
tradzik rézowaty. Leczenie jej jest utrudnione
z powodu wystepowania zaostrzenia zmian skor-
nych w poczatkowym etapie terapii, co moze by¢
odbierane przez pacjenta jako nieskutecznos¢ stoso-
wanych lekéw lub ich dziatania niepozadane. Nalezy
dokladnie poinformowac pacjenta o tych przewidy-
wanych niedogodnosciach i o koniecznosci zaakcep-
towania dluzszego czasu potrzebnego do powrotu
stanu skéry do normy. Najkorzystniejszym sposo-
bem postepowania w przypadku rozwiniecia TCIRD
jest natychmiastowe przerwanie aplikacji GKS,
wdrozenie antybiotykéw o dziataniu przeciwzapal-
nym oraz miejscowe stosowanie IK. Niekorzystne
efekty stosowania GKS miejscowo na twarz znane sa
juz od ponad 40 lat, mimo to nadal preparaty te sa
czesto zalecane niezgodnie ze wskazaniami i dlatego
istnieje potrzeba przypominania tego problemu.
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