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Streszczenie

Wprowadzenie. Polekowa reakcja z eozynofilią i objawami ogólnymi 
(ang. drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms – DRESS) jest 
ciężką reakcją niepożądaną wywołaną lekami, potencjalnie zagrażającą 
życiu, która charakteryzuje się zmianami skórnymi, hematologicznymi 
i zajęciem narządów wewnętrznych.
Cel pracy. Autorzy niniejszego doniesienia przedstawiają przypadek 
zespołu DRESS u 35-letniej kobiety leczącej się od 6 tygodni karbama-
zepiną z powodu depresji.
Opis przypadku. Po 5 dniach od jednorazowej ekspozycji na promie-
niowanie ultrafioletowe w solarium pojawiły się: zmiany rumieniowo-
-grudkowe dążące do erytrodermii, eozynofilia, podwyższone wartości 
enzymów wątrobowych oraz objawy ogólne w postaci gorączki, dresz-
czy i osłabienia. Odstawienie leku psychotropowego oraz zastosowanie 
preparatów glikokortykosteroidowych i  przeciwhistaminowych spo-
wodowało ustąpienie zmian skórnych oraz normalizację parametrów 
laboratoryjnych.
Wnioski. Znajomość obrazu klinicznego zespołu DRESS, szybka diag
noza, odstawienie leku i wdrożenie właściwej terapii może się przyczy-
nić do zmniejszenia ryzyka zejścia śmiertelnego, które obecnie wynosi 
10–38%.

Abstract

Introduction. Drug reaction with eosinophilia and systemic symptoms 
(DRESS) is a  serious, potentially life-threatening syndrome with skin 
lesions, internal organ involvement and eosinophilia.
Objective. To present the case of a  35-year-old woman with DRESS 
syndrome after 6 weeks of treatment with the anticonvulsant drug car-
bamazepine.
Case report. A 35-year-old woman, suffering from depression, was ad-
mitted to hospital after a single exposure to artificial ultraviolet radia-
tion during carbamazepine therapy. Generalized maculopapular erup-
tions and laboratory blood test abnormalities were recognized. After 
withdrawal of the causative drug and treatment with corticosteroids 
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and antihistaminic preparations, the skin lesions disappeared and the 
values of laboratory blood tests improved.
Conclusions. Due to the high rate of mortality in DRESS, a quick di-
agnosis is of crucial value. Most important is detailed history taking, 
immediate cessation of the causative drug, and in severe cases therapy 
with systemic corticosteroids. Proper diagnosis reduces the rate of fatal 
outcome of the disease, which is estimated at 10–38%.

Wprowadzenie

Wyróżniamy trzy zagrażające życiu dermato-
zy wywołane nadwrażliwością na leki: uogólnioną 
osutkę krostkową (ang. acute generalized exanthema-
tous pustulosis – AGEP), zespół Stevensa-Johnsona/
toksyczną nekrolizę naskórka (ang. Stevens-Johnson 
syndrome/toxic epidermal necrolysis – SJS/TEN) oraz 
polekową reakcję z eozynofilią i objawami ogólnymi 
(ang. drug reaction with eosynophilia and systemic symp-
toms – DRESS).

Termin polekowa reakcja z  eozynofilią i  objawami 
ogólnymi określa specyficzną, potencjalnie zagraża-
jącą życiu niepożądaną reakcję na lek, charaktery-
zującą się nasilonymi zmianami skórnymi, gorącz-
ką, objawami ze strony narządów wewnętrznych 
(wątroba, nerki, płuca, mięśnie, serce, trzustka) oraz 
krwi obwodowej (eozynofilia, neutrofilia, neutrope-
nia, trombocytopenia, anemia hemolityczna) [1–4].

Chociaż patogeneza zespołu nie została w  pełni 
poznana, to za główną przyczynę jego rozwoju uzna-
je się osobniczo zmienną reakcję na działanie leku 
(idiosynkrazja) związaną z upośledzeniem mechani-
zmów detoksykacji metabolitów niektórych leków, 
najczęściej aromatycznych preparatów przeciw
drgawkowych (karbamazepina, fenytoina, lamotry-
gina, fenobarbital), leków przeciwprątkowych, rza-
dziej minocykliny, allopurinolu, sulfonamidów czy 
dapsonu [5, 6]. Z  tego powodu, w przeciwieństwie 
do innych reakcji polekowych, zmiany pojawia-
ją się późno, zwykle po kilku tygodniach, a  nawet  
3 miesiącach od rozpoczęcia terapii. Wykwity skór-
ne w przebiegu zespołu nie mają jednolitego obrazu. 
Najczęściej mają postać nacieczonych rumieni i osut-
ki grudkowej. W przebiegu choroby mogą występo-
wać również bąble pokrzywkowe, zmiany grudko-
we ze złuszczaniem, krosty i  pęcherze. Znajomość 
obrazu klinicznego zespołu DRESS, szybka diagno-
za, odstawienie leku i  wdrożenie właściwej terapii 
może się przyczynić do zmniejszenia ryzyka zejścia 
śmiertelnego, które obecnie ocenia się na 10–38% [5].

Większość reakcji spowodowanych nadwrażliwo-
ścią na leki (ponad 80%) występuje w  mechanizmie 
typu A, czyli jest zależna zarówno od dawki leku, jak 

i  jego farmakokinetyki [7]. Reakcja nadwrażliwości 
w zespole DRESS powstaje w mechanizmie idiosyn-
krazji (typ B), co oznacza, że nie jest oparta na działa-
niu farmakologicznym i nie zależy od dawki leku. Dla 
reakcji idiosynkrazji charakterystyczna jest całkowita 
nieprzewidywalność wystąpienia polekowego uszko-
dzenia wątroby. Idiosynkrazja może się rozwijać na 
podłożu immunologicznym lub metabolicznym [7].

Odstęp czasowy między wystąpieniem objawów 
klinicznych a  ekspozycją cechuje się dużą różno-
rodnością – od 1 tygodnia do 3 miesięcy. Jednym 
z czynników warunkujących rozwój reakcji idiosyn-
krazji jest polimorfizm cząsteczek głównego układu 
zgodności tkankowej (ang. human leukocyte antigen 
system – HLA). Niektóre antygeny układu HLA 
mogą ułatwiać prezentację leku lub jego metabolitu 
komórkom immunokompetentnym. Udowodniono, 
że chorzy z  zapaleniem wątroby z  powodu lecze-
nia chloropromazyną są w  większości nosicielami 
antygenu HLA-DR6, natomiast osoby z antygenem 
HLA-A11 są szczególnie podatne na wystąpienie 
zmian w  wątrobie wywołanych przez trójcykliczne 
leki przeciwdepresyjne [8]. Częstość występowania 
DRESS szacuje się na 1,2–6 : 1 000 000 osób rocznie, 
natomiast u pacjentów przyjmujących leki przeciw-
drgawkowe na 1 : 10 000 do 1 : 1000. Prawdopodob-
nie jest ona zaniżona z powodu zbyt rzadkiego roz-
poznawania zespołu [6].

W  piśmiennictwie zespół opisywany jest pod 
różnymi nazwami: zespół nadwrażliwości na leki 
przeciwpadaczkowe (ang. anticonvulsant hypersen-
sitivity syndrome – AHS), zespół nadwrażliwości na 
lek (ang. hypersensitivity syndrome – HSS), opóźnio-
ny wielonarządowy zespół nadwrażliwości induko-
wany lekiem (ang. drug-induced delayed multiorgan 
hypersensitivity syndrome – DIDMOHS), zespół nad-
wrażliwości indukowany lekiem (ang. drug-induced 
hypersensitivity syndrome – DIHS) [1–4]. Dotychczas 
opisano około 50 leków, po których wystąpiła uogól-
niona reakcja nadwrażliwości. Publikacje naukowe 
podają częstsze występowanie zmian u Azjatów niż 
u  osób rasy kaukaskiej. Zachorowalność nie zależy 
od wieku i płci. Nie stwierdzono również sezonowo-
ści w występowaniu zespołu [9].
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Większość pacjentów szybko powraca do zdro-
wia, rokowanie jest jednak poważniejsze u chorych 
w podeszłym wieku lub z niedoborami odporności. 
Problematyczne może być ustalenie prawidłowego 
rozpoznania u  dzieci, ponieważ objawy kliniczne 
(wykwity skórne, gorączka, limfadenopatia, hepa-
tomegalia) są podobne do zmian występujących 
w przebiegu infekcji wirusowych, zwłaszcza mono-
nukleozy zakaźnej [9, 10].

Cel pracy

W pracy przedstawiono przypadek pełnoobjawo-
wego zespołu DRESS u chorej leczonej karbamazepi-
ną sprowokowanego ekspozycją na promieniowanie 
ultrafioletowe. Ponadto dokonano szczegółowego 
przeglądu współczesnego piśmiennictwa dotyczące-
go etiopatogenezy i leczenia tej jatrogennej choroby.

Opis przypadku

Kobieta 35-letnia została przyjęta do Kliniki Der-
matologii i Wenerologii Uniwersytetu Medycznego 
w Łodzi z powodu zmian skórnych, które wystąpi-
ły po ekspozycji na promieniowanie ultrafioletowe 
w solarium w trakcie przyjmowania karbamazepiny. 
Dwa miesiące wcześniej pacjentka była hospitalizo-
wana na oddziale psychiatrycznym z powodu pró-
by samobójczej. Zdiagnozowano wówczas depresję 
oraz włączono karbamazepinę w  dawce 100 mg/
dobę i  sertralinę w  dawce 100 mg/dobę. Po 6 ty-
godniach od rozpoczęcia leczenia i  po 5 dniach od 
jednorazowej ekspozycji na światło (solarium) po-
jawiły się zmiany skórne o  charakterze zlewnego 
rumienia zlokalizowanego na skórze owłosionej gło-
wy, małżowinach usznych, twarzy, skórze gładkiej 
tułowia oraz na kończynach (ryc. 1–3). Ponadto na 
podudziach widoczne były rumieniowo-obrzęko-
we grudki. Zmiany skórne dążyły do erytrodermii. 
Początkowo nie obserwowano zmian na błonie ślu-
zowej jamy ustnej oraz narządów płciowych. Węzły 
chłonne były niepowiększone. Temperatura ciała 

była podwyższona (37,6°C), a chora zgłaszała ogólne 
osłabienie, świąd i pieczenie skóry.

W wykonanych badaniach laboratoryjnych z istot-
nych odchyleń od normy stwierdzono podwyższone 
wartości eozynofilów – EO 1,2 tys./µl, EO 17,0%. Do-
datkowo wykazano limfocytopenię: 0,76 tys./µl oraz 
podwyższone wartości aminotransferazy alaninowej 
(ALT) 90 U/l przy normie 0–33 i  aminotransferazy 
asparaginianowej (AST) 90 U/l przy normie 0–32, 
a także białka C-reaktywnego (CRP) 68,4 mg/l przy 
normie 0,0–5,0. Wyniki badań wirusologicznych 
(HBS, HCV) były negatywne.

Po konsultacji psychiatrycznej odstawiono kar-
bamazepinę oraz zredukowano dawkę sertraliny. 
W  leczeniu ogólnym zastosowano hydroksyzynę  
(3 × 10 mg), deksametazon (8 mg/dobę), a następnie 
prednizon (dawka 50 mg/dobę), cetyryzynę (10 mg 
2 razy dziennie) oraz leczenie miejscowe z użyciem 
propionianu klobetazolu, hydrokortyzonu, a  także 
emolienty. Pacjentka jest pod stałą opieką psycholo-
ga i psychiatry.

Pomimo odstawienia leku odpowiedzialnego za 
wystąpienie zespołu DRESS oraz wdrożenia terapii 
stan pacjentki w czasie pierwszych 10 dni hospitali-
zacji się pogarszał. Obserwowano zwyżki tempera-
tury ciała do 39,1°C, wzrost wartości transglutami-
naz (ALT do 512 U/l, AST do 174 U/l), zmniejszenie 

Rycina 1. Zmiany rumieniowe na stopach
Figure 1. Erythematosus lesions on the feet

Rycina 2. Zmiany rumieniowe i obrzękowe na twarzy
Figure 2. Erythematosus lesions and edema on the face
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wartości czerwonych krwinek, hemoglobiny i  he-
matokrytu oraz wysiew nowych zmian skórnych 
o charakterze grudek obrzękowych, bąbli pokrzyw-
kowych i rumieni zlokalizowanych w obrębie przed-
ramion i grzbietów stóp. Dołączyły się także zmiany 
na błonach śluzowych policzków w  postaci drob-
nych pęcherzyków umiejscowionych w linii zgryzu. 
Zmodyfikowano wówczas leczenie ogólne – zmie-
niono prednizolon na metyloprednizolon (32 mg), 
włączono alprazolam oraz zaordynowano sprowa-
dzenie i włączenie wortioksetyny.

Od 11. doby hospitalizacji obserwowano stopnio-
wą poprawę stanu ogólnego, powolną normalizację 
wartości parametrów laboratoryjnych oraz ustę-
powanie zmian skórnych. Obrzęk się zmniejszył, 
zmiany rumieniowe wyraźnie pobladły, a  grudki 
obrzękowe wchłonęły się całkowicie. Odnotowano 
również ustabilizowanie się nastroju pacjentki.

Po 4 tygodniach zmiany skórne ustąpiły całkowi-
cie, a  odchylenia w  zakresie wartości parametrów 
laboratoryjnych uległy normalizacji.

Omówienie

Światowa Organizacja Zdrowia (ang. World 
Health Organization – WHO) definiuje niepożądane 
działanie leku jako każde jego szkodliwe i  nieza-
mierzone oddziaływanie, które występuje podczas 
stosowania dawek zalecanych w celach profilaktycz-
nych, diagnostycznych i leczniczych, niezależnie od 
drogi podania [11]. Najczęstszą postacią niepożąda-
nych reakcji polekowych (ang. adverse drug reactions 
– ADRs) są osutki plamisto-grudkowe, które dotyczą 
około 1–7% populacji ogólnej oraz 10–20% pacjentów 
hospitalizowanych [12]. Skóra z powodu najliczniej-
szej populacji komórek immunokompetentnych jest 
najbardziej predysponowanym organem do wystą-
pienia reakcji nadwrażliwości. Dodatkowym czynni-
kiem narażającym ją na wystąpienie niepożądanych 
objawów polekowych jest fakt, że może ona pozawą-
trobowo metabolizować leki [13].

Pierwszy przypadek zespołu nadwrażliwości in-
dukowanej lekami został opisany w 1950 roku przez 
Bocqueta i wsp. [1, 14, 15]. W piśmiennictwie można 
obecnie znaleźć wiele opisów pacjentów z zespołem 
DRESS po zastosowaniu różnych leków, w  tym po 
karbamazepinie. W  większości przypadków opisy-
wane zmiany skórne, odchylenia w badaniach labo-
ratoryjnych oraz objawy ogólne ustępowały w ciągu 
3 tygodni [15, 16].

Patogeneza DRESS jest wieloczynnikowa i wciąż 
nie w pełni poznana. Wydaje się, że istnieje predys-
pozycja genetyczna do wystąpienia tego typu reak-
cji. Zespół ten częściej obserwuje się u osób z wolną 
acetylacją. Proces acetylacji leków przebiega głównie 
w  wątrobie przy udziale enzymu N-acetylotransfe-

razy. Stwierdzono, że zdolność acetylacji leków jest 
uwarunkowana genetycznie. Na tej podstawie wy-
różniamy fenotypowo dwie grupy: wolnych i szyb-
kich acetylatorów. U osób wolno acetylujących efekt 
terapii jest lepszy i szybszy, jednak są one jednocze-
śnie bardziej narażone na wystąpienie toksycznych 
reakcji polekowych [16, 17].

Przyjmuje się, że zespół DRESS wiąże się z dys-
funkcją cytochromu P450 oraz obecnymi w  krwio-
biegu biologicznie czynnymi metabolitami leków. 
Na skutek zaburzenia mechanizmów detoksykacji 
tych metabolitów dochodzi do aktywacji keratyno-
cytów, makrofagów, eozynofilów i  limfocytów T.  
Aktywne metabolity są związane z  antygenami 
zgodności tkankowej na keratynocytach, co prowa-
dzi do stymulacji limfocytów i produkcji IL-4 i IL-5 
oraz do nasilenia cytotoksycznego działania limfocy-
tów [17, 18].

W etiologii zespołu DRESS istotną rolę mogą od-
grywać wirusy: opryszczki typu 6 (ang. human Her-
pes virus 6 – HHV-6), opryszczki typu 7 (ang. human 
Herpes virus 7 – HHV-7), Epsteina-Barr (ang. Epste-
in-Barr virus – EBV), cytomegalii (ang. cytomegalovi-
rus – CMV), oraz ludzki wirus niedoboru odporno-
ści (ang. human immunodeficiency virus – HIV). Dwa 
niezależne zespoły badaczy z  Japonii wykazały, że 
u większości chorych w ciągu 2–3 tygodni od poja-
wienia się zmian skórnych dochodzi do reaktywacji 

Rycina 3. Zmiany rumieniowe i rumieniowo-obrzękowe na koń-
czynach dolnych
Figure 3. Erythematosus skin lesions and edema on lower limbs
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infekcji HHV-6. Do tej pory nie udało się wyjaśnić 
mechanizmu tego zjawiska [7, 8]. Wydaje się, że  
hipogammaglobulinemia indukowana lekami stwa-
rza warunki sprzyjające ponownej aktywności wi-
rusa. W początkowej fazie zespołu DRESS obserwo-
wano także, oprócz hipoalbuminemii, zmniejszenie 
stężenia immunoglobulin G (IgG) i liczby krążących 
limfocytów B [19, 20]. Zwiększone ryzyko wystą-
pienia zespołu stwierdzono u  osób chorujących na 
schorzenia autoimmunologiczne [21]. Wiąże się to 
z występowaniem zaburzeń w układzie immunolo-
gicznym tej grupy chorych. Reaktywacja wirusów 
i  towarzyszących zaburzeń układu immunologicz-
nego w  zespole DRESS może natomiast w  konse-
kwencji prowadzić do rozwoju chorób autoimmuno-
logicznych w przyszłości. U 10% chorych z DRESS 
stwierdzono tendencję do występowania takich cho-
rób, jak: cukrzyca typu 1, autoimmunologiczne zapa-

lenie tarczycy oraz toczeń rumieniowaty układowy, 
nawet wiele lat po wystąpieniu zespołu DRESS [22].

Zespół DRESS należy różnicować z  infekcjami 
wirusowymi, bakteryjnymi, chłoniakami, chorobą 
Kawasaki, zespołem toksycznej nekrolizy naskór-
ka, zespołem Stevensa-Johnsona, zespołem wstrzą-
su toksycznego, zespołem hipereozynofilowym, 
toczniem rumieniowatym układowym, chorobą 
Stilla osób dorosłych [23]. Lekami najczęściej od-
powiadającymi za wystąpienie zespołu DRESS są: 
aromatyczne leki przeciwpadaczkowe (fenobarbi-
tal, fenylohydantoina, karbamazepina), allopurinol, 
minocyklina, sulfasalazyna oraz abakawir. Opisano 
także przypadki wystąpienia tego zespołu po zasto-
sowaniu lamotryginy, neuroleptyków, antagonistów 
kanału wapniowego, kaptoprylu, leków przeciwde-
presyjnych, leków antyretrowirusowych, mitoksan-
tronu i wankomycyny, antybiotyków (minocyklina, 

Tabela 1. Kryteria diagnostyczne DRESS wg Regi SCAR [28]
Table 1. Diagnostic criteria of DRESS according to Regi SCAR [28]

Kryterium Punktacja

–1 0 1 2 min. maks.

ciepłota ciała ≥ 38,5°C nie/b.d. tak –1 0

powiększone węzły chłonne nie/b.d. tak 0 1

eozynofilia: nie/b.d. 0 2

liczba eozynofilów 0,7–1,499 
× 109/l

liczba eozynofilów, jeżeli leukocytoza  
< 4,0 × 109/l 10–19,9% ≥ 20%

obecność limfocytów atypowych nie/b.d. tak 0 1

zmiany skórne: –2 2

osutka skórna (% zajętej powierzchni skóry) nie/b.d. > 50%

osutka skórna sugerująca DRESS nie b.d. tak

wynik biopsji skóry sugerujący DRESS nie tak/b.d.

zajęcie organów wewnętrznych (po wykluczeniu 
innych przyczyn): 1 pkt – 1 organ, 2 pkt ≥ 2 organy: 0 2

wątroba nie/b.d. tak

nerki nie/b.d. tak

płuca nie/b.d. tak

mięśnie lub serce nie/b.d. tak

trzustka nie/b.d. tak

inny organ wewnętrzny nie/b.d. tak

czas trwania choroby ≥ 15 dni nie/b.d. tak –1 0

wykluczenie innych potencjalnych przyczyn* tak 0 1

punktacja końcowa –4 9

b.d. – brak danych. *ANA, posiew krwi, badania serologiczne (HAV, HBV, HCV, EBV, CMV, chlamydia, mykoplazma), jeśli wyniki badań są negatywne i ≥ 3 powyższe 
kryteria nie są spełnione. Punktacja końcowa: < 2 – zespół DRESS wykluczony, 2–3 – zespół DRESS możliwy, 4–5 – zespół DRESS prawdopodobny, > 5 – zespół 
DRESS pewny.
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b-laktamy), leków przeciwprątkowych i ibuprofenu 
[23–28].

Grupa RegiSCAR na podstawie wyników wielo-
letnich badań międzynarodowych ustaliła kryteria 
diagnostyczne zespołu DRESS (tab. 1). Zespół DRESS 
można rozpoznać u  pacjentów z  osutką skórną, 
przyjmujących lek, u których występują co najmniej 
trzy spośród czterech kryteriów: limfadenopatia, go-
rączka, zaburzenia hematologiczne oraz zajęcie na-
rządów wewnętrznych. Kryteria grupy RegiSCAR 
umożliwiają wykluczenie zespołu DRESS u  osób, 
u których wystąpiły zmiany skórne sprowokowane 
lekiem, ale nie rozwinęły się objawy ogólne [28].

Zespół DRESS cechuje się bardzo zróżnicowanym 
przebiegiem – od lekkiego po ciężki, zagrażający ży-
ciu. Być może ma to związek z osobniczą predyspo-
zycją genetyczną dotyczącą mechanizmów acetylacji 
metabolitów. W  większości przypadków zmiany 
skórne oraz objawy ogólne obserwuje się jeszcze 
przez kilka tygodni od odstawienia leku, a najcięż-
sza faza choroby przypada na kilka dni po odstawie-
niu leku wywołującego oraz włączeniu terapii [29].

W leczeniu zespołu DRESS największe znaczenie 
mają przerwanie ekspozycji na lek odpowiedzialny 
za wystąpienie zespołu, ogólna terapia glikokor-
tykosteroidami oraz kontrolowanie parametrów 
laboratoryjnych [29]. W razie braku efektu terapeu-
tycznego zaleca się wlewy dożylne immunoglobulin 
(IVIG) lub plazmaferezę [30]. Znane są dane wska-
zujące na korzystne działanie N-acetylocysteiny 
u osób, u których zespół DRESS wywołały leki prze-
ciwpadaczkowe. Po zakończeniu terapii wskazane 
jest wykonanie płatkowych testów skórnych w celu 
potwierdzenia, że podejrzany lek był czynnikiem 
sprawczym.

W  przedstawionym przypadku za wystąpienie 
zmian skórnych odpowiadała karbamazepina, na-
leżąca do aromatycznych leków przeciwdrgawko-
wych. Dodatkowym czynnikiem prowokującym była 
także ekspozycja na promieniowanie ultrafioletowe. 
Według charakterystyki leku działania niepożąda-
ne po karbamazepinie najczęściej występują w  po-
czątkowym okresie leczenia, są związane z  dawką 
i  wiekiem pacjenta i  ustępują w  ciągu kilku dni. 
Zalicza się do nich: leukopenię, zawroty głowy, ata- 
ksję, senność, uczucie zmęczenia, nudności, wymio-
ty, alergiczne zapalenie skóry, pokrzywkę, eozyno-
filię, małopłytkowość, obrzęki, zaburzenia elektro-
litowe oraz suchość błony śluzowej. W  badaniach 
Naisbitt i wsp. [31] wyizolowano ze zmian skórnych 
i krwi pacjentów z zespołem DRESS limfocyty T po-
budzone przez karbamazepinę i lamotryginę, co su-
geruje ich udział w reakcji na lek [31].

Zespół DRESS jest wciąż rzadko rozpoznawaną 
jednostką chorobową leżącą w  kręgu niewłaściwie 
zdiagnozowanych idiopatycznych zapaleń skóry. 

Ważnym elementem dla postawienia prawidłowej 
diagnozy jest szczegółowy i dokładny wywiad z pa-
cjentem. Należy pamiętać, że szybkie wdrożenie 
odpowiedniego leczenia poprawia rokowanie i  eli-
minuje prawdopodobieństwo wystąpienia powikłań 
w tej dermatozie.
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