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ABSTRACT. Current possibilities of using antimycotic drugs in the treatment of various skin
disorders. The purpose of this article is to review the literature data on the therapeutic protocols and
the results of using some antimycotics in different skin diseases. In addition to the antimycotic action,
particular antifungal drugs such as itraconazole, ketoconazole and terbinafine exhibit anti-inflamma-
tory activity by inhibiting the synthesis of 5-lipooxygenase metabolites. As these metabolites are
involved in a number of inflammatory and immunoreactive processes the dual action of the drugs may
be suitably exploited in the treatment of some skin diseases which are otherwise difficult to cure.
Another rationale for the use of antimycotics in certain skin disorders is their action against
Malassezia. It has been recently demonstrated that Malassezia, present as a commensal in the epider-

mis, may play an important role in inducing certain inflammatory processes by stimulating cytokine
production by keratinocytes.

The antimycotics proved to be useful in the therapy of the following skin conditions: seborrheic der-
matitis, Malassezia folliculitis, perioral dermatitis and papulopustular rosacea, as well as adult atopic
dermatitis. The use of antimycotic drugs in amicrobial palmoplantar pustulosis and sebopsoriasis
remains controversial. These medications are also an alternative in the treatment of leishmaniosis.

Key words: antimycotics, Malassezia, skin diseases.

Leki stosowane obecnie w terapii grzybic cztowieka mozna podzieli¢ najogdl-
niej na antybiotyki 1 chemioterapeutyki. Przyjmujac za kryterium molekularne me-
chanizmy 1ch dzialania, wyrdznia si¢: preparaty uszkadzajace funkcje btony cyto-
plazmatycznej jako bariery komorki grzyba; hamujace synteze makromolekut; ob-
nizajgce synteze¢ ergosterolu — niezbednego sktadnika btony komérkowej — w réz-
nych etapach jego syntezy; wspoétdziatajace w tworzeniu mikrotubuli.

Dziatajgc grzybobojczo, leki przeciwgrzybicze przyczyniajg sie do eradykacji
grzyba z rodzaju Malassezia, bedacego sktadnikiem ontocenozy skory cztowieka,
a odgrywajgcego role we wzbudzaniu r6znych reakcji immunologicznych w na-
skorku poprzez stymulowanie produkcji cytokin przez keratynocyty (Watanabe
1 wsp. 2001). Wiele preparatow przeciwgrzybiczych oprocz dziatania grzybobéj-
czego wykazuje dodatkowo dziatanie przeciwzapalne, zwigzane z hamowaniem
syntezy metabolitow 5-lipoksygenazy kwasu arachidonowego. Wtasciwosci te mo-
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g3 by¢ wykorzystywane w leczeniu choréb skory, w ktorych patogenezie odgrywa-
ja role reakcje immunologiczne 1 komponent zapalny.

Jedna z takich jednostek chorobowych jest tojotokowe zapalenie skory (dermati-
tis seborrhoica), odmiana wyprysku na podtozu tojotokowym o przewleklym 1 na-
wrotowym przebiegu. Czgstos¢ wystepowania tej dermatozy ocenia si¢ na 1 do 3%
og6tu populacji, do 5% wsréd miodziezy. Zmiany skorne wystepujg u ludzi dorostych
1 dzieci, wbrew nazwie pojawiajg si¢ zaroOwno w stanach tojotoku jak 1 w przypadkach
prawidlowo funkcjonujacych gruczotow tojowych. Szczegolnie nasilone postacie to-
jotokowego zapalenia skory obserwuje si¢ u chorych z infekcjg HIV oraz u pacjentow
z chorobg Parkinsona. Mechanizm immunologiczny dermatitis seborrhoica nie zostat
udowodniony, role etiologiczng w powstawaniu zmian skornych odgrywajg grzyby
z rodzaju Malassezia. Nie wiadomo doktadnie, w jaki sposob M. furfur indukuje pro-
ces zapalny 1 zluszczanie naskérka. U chorych z tupiezem ttustym skory owtosione;
otowy stwierdzano wysokie miana przeciwcial przeciw Malassezia w porownaniu
z grupa kontrolng; wykazano tez, ze grzyb ten posiada zdolnos¢ aktywacji uktadu do-
pelniacza (Rook 1 wsp.1998). Podatnos¢ na infekcj¢ zwigzana jest z ogdlnym stanem
odpornosci ustroju oraz z lokalng odczynowoscig skory. Wykwity skorne w przebie-
ou lojotokowego zapalenia skéry majg posta¢ ognisk rumieniowo-ztuszczajgcych
1 wysiekowych, niekiedy ze zlewnym nawarstwieniem ttustych tusek. U osob doro-
stych wykwity czesto umiejscowione sg wytgcznie na skorze owtosionej glowy, gdzie
obfitemu zluszczaniu naskérka na podtozu zapalnym towarzyszy¢ moze przerzedze-
nie wloséw. Zmiany chorobowe moga obeymowac takze inne okolice tojotokowe,
zwlaszcza twarz w linii Srodkowej, okolice zauszne 1 przewod stuchowy zewnetrzny,
tutéw — okolice mostka i ,,rynne tojotokowq™ na plecach. W fatdach 1 okolicach draz-
nionych moze wystgpic sgczenie.

Dermatitis seborrhoica stanowi bardzo trudny problem terapeutyczny, poniewaz
schorzenie ma przebieg przewlekly 1 nawrotowy, niekiedy wieloletni, a wigkszos¢
stosowanych preparatow przynosi tylko okresowg poprawe. Dotyczy to szczegolnie
kortykosteroidow, ktore aplikowane miejscowo prowadzg szybko do remisji 1 sg
wygodne w uzyciu, ale ich przewlekle stosowanie powoduje objawy niepozadane.
Z tego wzgledu dazy si¢ do ograniczenia ich uzywania 1 poszukuje innych metod
terapii.

W leczeniu miejscowym zmian na skorze owtosionej gtowy od dawna wykorzy-
stuje si¢ szampony zawierajace ekonazol 1 ketokonazol. Leki te majg wysoki wska-
znik wyleczen 1 sa dobrze tolerowane przez pacjentow nawet przy dlugotrwalym
podawaniu (Sei 1 wsp.1994). Wykazano takze skutecznosc terapn 1% roztworem
terbinafiny (Faergemann 1 wsp.1996). W leczeniu zmian rumieniowo-ztuszczajg-
cych zlokalizowanych w obrgbie twarzy stosowano 2% ketokonazol w kremie (Farr
1 Shuster 1984). Skutecznos¢ terapii 2% ketokonazolem w kremie okazata si¢ po-
rownywalna ze stosowaniem 0,5 % hydrokortizonu w masci (Stratigos 1 wsp. 1988).
Podejmowano takze proby leczenia tojotokowego zapalenia skory doustnymi leka-
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mi1 przeciwgrzybiczymi o dziataniu ogélnym. Ford i wsp. (1982) zastosowali keto-
konazol w dawce 200 mg. na dobg¢ u 19 chorych na tojotokowe zapalenie skory,
uzyskujgc poprawe kliniczng u 14 pacjentéw. Sposréd pozostatych, u trzech cho-
rych nastgpito wyleczenie przy zastosowaniu wyzszej dawki leku. Itrakonazol, jako
pochodna azolowa trzeciej generacji, wykazuje silniejsza niz ketokonazol aktyw-
nosc¢ przeciwgrzybicza, a znacznie mniejsze dzialanie toksyczne; stezenie terapeu-
tyczne leku diuzej utrzymuje si¢ w strukturach skeratynizowanych. Wielu autorow
podkresla mozliwos¢ jego zastosowania w przypadkach dermatitis seborrhoica,
zwilaszcza przy duzej rozlegtosci zmian skérnych. W badaniach Caputo 1 wsp.
(2001) dwuletnig obserwacjg objeto 160 pacjentéw. Chorzy ci leczeni byli itrakona-
zolem w dawce 200 mg przez 7 dni. Oceny nasilenia zmian chorobowych dokony-
wano przed wigczeniem terapii, a nastgpnie po 7 1 30 dniach po leczeniu, biorac pod
uwage nastepujgce objawy: Swigd skory, uczucie pieczenia, rumien, ztuszczanie na-
skorka 1 obecnos¢ tojotoku. Po 37 dniach od zakoriczenia kuracji stwierdzono
zmniejszenie si¢ Swigdu u 81,2% chorych, pieczenia skory u 55,6%, rumienia
u 73,7 %, ztuszczania u 91,8%, oraz tojotoku u 66,8% badanych. Wedtug badaja-
cych doskonaly efekt leczenia uzyskano w 34,3% przypadkow, dobry w 40%, Sre-
dni w 18%, zasS w 6,8% przypadkéw nie zaobserwowano poprawy. Ogélem lecze-
nie oceniono jako skuteczne u 148 (92,5%) sposréd 160 chorych. Wyleczenie mi-
kologiczne uzyskano u 94 sposréd 110 pacjentéw. U 90 chorych w trakcie dwulet-
niej obserwacji nie stwierdzono nawrotéw zmian skornych.

Inng jednostkg chorobowa, w etiopatogenezie ktérej odgrywaija role grzyby z ro-
dzaju Malassezia jest Malassezia folliculitis. Choroba ta dotyczy gtéwnie mtodych
mezczyzn. Nasilone zmiany wystepujg zwlaszcza u nosicieli wirusa HIV, chorych
na AIDS 1 innych 0s6b z uposledzong odpornoscig. Na skorze plecéw, rzadziej
w okolicach tojotokowych twarzy pojawiajg si¢ wykwity podobne do wystepuja-
cych w trgdziku pospolitym (acne vulgaris). Rozsiane jednopostaciowe zmiany sa
oporne na antybiotykoterapi¢. Majg posta¢ grudek skupionych woké6l mieszkow
wiosowych, niekiedy ewoluujg z nich krosty. Rozpoznanie mozna ustali¢ za pomo-
cg biopsji, poniewaz liczne grzyby znajdujg si¢ w zmienionym zapalnie mieszku
wiosowym 1 w tkance otaczajgcej (Back i wsp.1985). W leczeniu miejscowym sto-
suje si¢ pochodne azolowe — 1% ekonazol roztwér, 2% ketokonazol krem (Ford
1 wsp.1982). Niektorzy autorzy uwazajg za stuszne jednoczesne przeprowadzenie
kuracji doustnej ketokonazolem w dawce 200mg/dobe przez 4 tygodnie (Abdel-Ra-
zek 1 wsp.1995). W przypadkach nawrotow zalecane jest wilgczenie leczenia 0gol-
nego itrakonazolem. Wedlug Yu 1 wsp.(1998) itrakonazol stosowany w dawce
200mg/dobg¢ przez 7 dni jest lekiem z wyboru w przypadku zapalenia mieszkow
wlosowych wywolanego przez Malassezia. Parsad 1 wsp. (1998) zastosowali itra-
konazol w tym schemacie u 13 chorych ze zmianami skérnymi typowymi dla Ma-
lassezia folliculitis. Wyleczenie potwierdzone badaniem mikologicznym uzyskano
w 85% przypadkow.
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Tradzik r6zowaty (rosacea) jest czestym schorzeniem, wystgpujgcym migdzy 20
a 50 rokiem zycia, ze szczeg6lnym nasileniem mig¢dzy 40 a 50 rokiem. Choroba ta
dotyczy czesciej kobiet, ma przebieg wieloletni, z okresami zaostrzen w czasie mie-
sigczek i w okresie menopauzy. Etiopatogeneza nie jest w peini wyjasniona. Czyn-
nikami usposabiajagcymi sg zaburzenia naczynioruchowe zwigzane z autonomicz-
nym ukladem nerwowym, dysfunkcja przewodu pokarmowego zwigzana czgsto
z infekcja Helicobacter pylori oraz zaburzenia wewngtrzwydzielnicze. W etiopato-
genezie podejrzewa sie udzial nuzenca Demodex folliculorum. Rola pasozyta jest
jednak przedmiotem kontrowersji, poniewaz D. folliculorum stanowi staty sktadnik
ontocenozy mieszkéw wlosowych okolic tojotokowych twarzy. Podejrzewa sig, ze
w niektorych przypadkach role patogenetyczng odgrywajg grzyby z rodzaju Malas-
sezia. W przebiegu choroby wyrdznia si¢ trzy fazy. W poczatkowym okresie zmia-
ny maja posta¢ rumienia, zaczerwienienie skory twarzy jest przemijajace (stadium
rumieniowe). Nastepnie objawy naczyniowe utrwalajg si¢ w postaci teleangiektazji,
a takze pojawiaja si¢ wykwity grudkowo-krostkowe (stadium grudkowo-krostko-
we). Wystepowanie grudek i krost Swiadczy o wigkszym nasileniu choroby. Zmia-
ny w tych przypadkach lokalizujg si¢ nie tylko w srodkowych czesciach twarzy, ale
mogg zajmowac szyje, okolice zauszne, okolice mostka oraz przedramiona. W oko-
to 10% przypadkéw wystepujg powiklania oczne — zapalenie spojowek (conjuncti-
vitis), brzegéw powiek (blepharitis), ciata rzgskowego (iridocyclitis), rzadzie) ro-
og6wki (keratitis). Przy dalszym nasileniu procesu mogg pojawiac si¢ nacieki zapal-
ne i guzki, oraz przerost tkanki tgcznej, szczeg6lnie w obrgbie nosa (stadium prze-
rostowe), prowadzgc do powstania nosa guzowatego — rhinophyma. Ta cigzka po-
sta¢ stwierdzana jest prawie wylacznie u me¢zczyzn. Zmiany przypominajgce tra-
dzik r6zowaty w otoczeniu ust (dermatitis perioralis) moga powstawac pod wpty-
wem czestego stosowania miejscowego fluorowanych steroidow. Z tego wzgledu
stosowanie steroidéow na twarz jest przeciwwskazane. Leczenie rosacea zalezy od
nasilenia miejscowego procesu chorobowego oraz od towarzyszgcych zaburzen
ogOllnoustrojowych.

W zwiazku z trudnosciami terapeutycznymi oraz mozliwym udziatem Malasse-
zia furfur w patogenezie tragdzika r6zowatego podejmowane sg proby leczenia za-
rowno miejscowego jak i ogélnego preparatami przeciwgrzybiczymi. W leczeniu
miejscowym stosowano 2% ketokonazol krem (Utas 1 Unver 1997), oraz 1% bifo-
nazol krem uzyskujac popraw¢ kliniczng bez nawrotow zmian po 3 miesigcach od
zakonczenia kuracji (Veraldi 1 Schianchi-Veraldi 1990). W badaniach przeprowa-
dzonych u 53 pacjentéw z rosacea porownywano skutecznosc¢ leczenia miejscowe-
g0 2% ketokonazolem kremem, terapii taczonej — miejscowej 2% ketokonazolem
kremem i ketokonazolem podawanym doustnie w dawce 400 mg/dobe¢ przez 2 ty-
godnie oraz samym ketokonazolem doustnie w dawce j.w.; skutecznosc leczenia
oceniono jako bardzo dobrg we wszystkich trzech grupach (Utas 1 Unver 1997).
Niektorzy autorzy zalecajg zastosowanie terapii pulsowej itrakonazolem w dawce
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200 mg/dobe przez 7 dni (jeden lub dwa pulsy) w przypadkach opornych na lecze-
nie antybiotykami przeciwbakteryjnymi i metronidazolem (Remling i wsp. 2000).

Atopowe zapalenie skory (azs, dermatitis atopica) jest jedna z najczestszych
chorob skory, dotyczgca wedtug niektorych autor6w nawet 20% populacji. Schorze-
nie to uwarunkowane jest genetycznie, rozpoczyna si¢ zazwyczaj juz w dziecin-
stwie. W patogenezie podkresla si¢ rol¢ proceséw immunologicznych, obejmuja-
cych zarowno odpowiedzZ typu humoralnego jak i komérkowego, defekty odpowie-
dz1 nieswoistej, zaburzenia aktywnosci komorek zapalnych. Najistotniejsze zabu-
rzenia zwigzane sg z przewagg limfocytéw pomocniczych Th2 w stosunku do Thl.
Zwraca si¢ tez uwage na znaczenie neuropeptydéw w powstawaniu stanu zapalne-
go w skorze. Objawy atopowego zapalenia skory sg rozmaite i roznig si¢ w zalez-
nosct od wieku pacjenta. W okresie niemowlgcym — od 3. miesiaca do 2. roku zy-
cia zmiany grudkowo-pecherzykowe na podtozu rumieniowym lokalizujg sie gléw-
nie na twarzy oraz powierzchniach wyprostnych koriczyn. U dzieci do 10. roku zy-
cia wykwity obecne na powierzchniach zgigciowych koriczyn oraz na karku wyka-
zuja sktonnos¢ do lichenifikacji. U dorostych lokalizacja zmian jest podobna, z cze-
stym zaje¢ciem grzbietow rak 1 objawami przewleklej lichenifikacji z obecnoscia
swedzacych grudek. Statymi objawami atopowego zapalenia skory sa: Swiad i prze-
czosa. W najcigzszych przypadkach moze dojs¢ do zajecia calej skory (erythroder-
mia), powiktan w postaci objawow depresyjnych oraz zaémy (cataracta). Sposéb
postgpowania w atopowym zapaleniu skory zalezy od wieku pacjenta i rodzaju wy-
stgpujgcych objawow, jednakze ze wzgledu na przewlekly, nawrotowy przebieg
oraz wieloczynnikowg etiopatogenezg leczenie stwarza wiele problemoéw.

Rola infekcji w zaostrzaniu si¢ stanu skéry u chorych na azs byta przedmiotem
wielu badan. W literaturze istniejg doniesienia, ze u niektérych pacjentow natych-
miastowg poprawe uzyskuje si¢ dzigki wigczeniu doustnej terapii lekami przeciw-
grzybiczymi, co sugeruje korzystny wptyw zmniejszenia liczebnosci M. furfur, mo-
gacego odgrywac role w zapoczgtkowaniu i1 wzbudzaniu proceséw immunologi-
czych w naskorku w mechanizmie superantygenu. Dane pisSmiennictwa wskazuja,
ze w cigzkich przypadkach zmian skérnych zajmujacych twarz, szyje oraz ramiona,
z obecnoscig Malassezia 1 wysokimi mianami przeciwcial przeciw antygenom grzy-
ba, pulsowa terapia itrakonazolem jest szczegdlnie skuteczna (Sugai 1988, Hiruma
1995). Wigczenie doustnego leczenia itrakonazolem pozwala takze na zmniejszenie
czgstosct aplikacji miejscowych preparatow kortykosteroidowych. Zalecane sche-
maty leczenia (Hiruma 1995, lkezawa 1 wsp. 1998) to podawanie itrakonazolu
w dawce 200 mg raz lub dwa razy w tygodniu przez okres od jednego do trzech
miesi¢cy, lub podawanie itrakonazolu w dawce 200 mg na dobe przez 7 dni, a na-
stgpnie stopniowe zmniejszanie dawki do 200 mg co drugi dzien, dwa razy w tygo-
dniu az do 200 mg/d jeden raz w tygodniu (sumarycznie lek podawany jest przez
okres 4-8 tygodni).
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Zapalenie krostkowe dtoni i stop (palmoplantar pustulosis) — przewlekty 1diopa-
tyczny wysiew krostkowych wykwitéw na dloniach 1 podeszwach jest chorobg
wzglednie czestg, wystepujacg zwlaszcza u kobiet (stosunek 3:1) 1 zaczynajacg sig
zwykle pomiedzy 20 a 60 rokiem zycia. Uktad zmian skérnych obejmujgcych dio-
nie i podeszwy jest zazwyczaj symetryczny, wykwity krostkowe pojawiajg si¢ na
podlozu rumieniowo-zluszczajagcym; najczesciej wspohistniejg ze sobg wykwity na
roznych etapach rozwoju — krosty, tuski oraz strupy. W przeciwienstwie do zmian
tuszczycowych ogniska nie wykazujg tendencji do przechodzenia na boczne po-
wierzchnie stép. W réznicowaniu z tuszczycg krostkowa decydujgce jest badanie
histopatologiczne. Wiele danych przemawia za alergicznym tlem schorzenia, jako
reakcji skornej w odpowiedzi na ogniska infekcji. Opisano r6zng lokalizacj¢ ognisk
zapalnych towarzyszacych pustulozie dioni i stép. W literaturze spotyka si¢ jednak
odmienny poglad, istnieje kontrowersja dotyczaca zwiazku pustulosis palmoplanta-
ris z odmiang krostkowa tuszczycy dtoni i stép. Opisano rowniez zwigzek choroby
zaréwno z nadczynnoscig, jak i niedoczynnoscig tarczycy. Doniesienia o korzyst-
nym wplywie doustnych lekéw przeciwgrzybiczych dotyczg przypadkow pustulo-
zy o podlozu niebakteryjnym (amicrobial palmoplantar pustulosis).

Mihara i wsp. (1998a, b) obserwowali poprawe kliniczng — znikanie krost oraz
zmniejszenie si¢ rumienia po 2-4 tygodniach leczenia ogélnego itrakonazolem u 7
pacjentéw objetych obserwacjg przez okres do 2 lat. Poczatkowa dawka 100 mg
dziennie byla redukowana do 50 mg na dobg, chorzy kontynuowali leczenie az do
uzyskania stabilnej poprawy — catkowitego ustgpienia zmian. U dwoch pacjentow,
oprécz wyleczenia zmian na skoérze, uzyskano prawidlowy odrost ptytek paznok-
ciowych. Autorzy uwazajg, ze pozytywny wynik terapii itrakonazolem jest zwigza-
ny ze zdolnoscia do hamowania aktywnosci neutrofili i produkcji prozapalnych cy-
tokin, zwtaszcza interleukiny 8, przez keratynocyty.

Wyniki te potwierdzajg badania Mascaro (personal communication), w ktorych
stosowano leczenie itrakonazolem w dawce 200 mg dziennie przez 14 dni, a nastgp-
nie w dawce podtrzymujgcej 200 mg 2 razy w tygodniu.

Istnieja pojedyncze doniesienia o prébach zastosowania itrakonazolu takze
w przypadkach tuszczycy na skérze owlosionej glowy, szczegdlnie w zmianach
z odczynem zapalnym, dotyczacych okolic tojotokowych z obecnoscig Malassezia
furfur. Itrakonazol podawany byt u tych chorych przez 6 tygodni w dawce 100 mg
dziennie z dobrym efektem (Faergemann 1985). Podejmowano takze proby lecze-
nia itrakonazolem zmian o tym charakterze u pacjentow HIV-dodatnich, u ktorych
potwierdzono badaniem mikologicznym obecnos¢ Malassezia, stosujgc ten lek
w dawce 200 mg przez 15 dni (Caputo i Barbareschi 2002).

Takze w przypadkach liszaja ptaskiego (lichen planus), nie reagujacych na inne
metody leczenia, niektérzy autorzy sugeruja wiaczenie doustnych lekow przeciw-
grzybiczych, chociaz skutecznos¢ takiej terapii jest przedmiotem kontrowersji.
Pierwsze proby doustnej terapii gryzeofulwing podejmowano w latach 70. uzysku-
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Jac dobre wyniki (Seghal i wsp. 1972). W badaniach Massy i wsp. (1981) leczenie
gryzeotulwing okazato si¢ skuteczne tylko u 3 z 15 pacjentéw. Podobnie inni auto-
rzy donoszg o niskiej skutecznosci gryzeofulwiny w liszaju (Bagan i wsp. 1985).
Libow 1 Coots (1998) zastosowali leczenie itrakonazolem u 6 chorych na lichen pla-
nus z dobrym wynikiem.

Poza wymienionymi jednostkami chorobowymi leki przeciwgrzybicze znajdujg
zastosowanie w leczeniu niektérych choréb pasozytniczych, miedzy innymi lei-
szmaniozy. Leiszmanioza, w ktérej obrazie klinicznym czesto obserwuije si¢ zmia-
ny skorne, wystepuje w wigkszosci krajéw o klimacie tropikalnym. Chorobe cechu-
Je szerokie spektrum objawéw klinicznych, a przebieg zarazenia zalezy od stanu
uktadu odpornosciowego organizmu cztowieka oraz od gatunku pasozyta. W skor-
nej postaci tej choroby w organizmie zywiciela wytwarza sie wysoce swoista odpo-
wiedZz komoérkowa, ktéra zapewnia utrzymujaca sie przez cale zycie odpornos¢
w stosunku do danego gatunku pasozyta. Ta posta¢ kliniczna wywolywana jest
w zaleznosci od regionu przez rézne gatunki Leishmania, m.in. przez L. major, L.
tropica, L. mexicana 1 L. brasiliensis.

W leiszmaniozie trzewnej ktérej czynnikiem etiologicznym jest L. donovani.
a takze L. infantum oraz L. chagasi brakuje dowod6éw na istnienie efektywnej od-
powiedzi immunologicznej. W postaciach posrednich choroby, do ktorych zalicza
si¢ leiszmaniozg Sluzéwkowo-skérng i rozsiang leiszmanioze skérng, ma miejsce
Intensywna reakcja zapalna, natomiast pasozyty namnazaja sie tylko miejScCowo, nie
dochodzi do parazytemii i uogélnienia infekcji. Postacie te wywolywac moga L. ae-
thiopica, L. brasiliensis, L. mexicana, L. tropica, L. chagasi, L. donovani, L. infan-
fum. W rozmaitych strefach geograficznych i klimatycznych te same gatunki paso-
zyta mogg powodowac zupetnie odmienny klinicznie przebieg zarazenia. Podejmo-
wano proby leczenia leiszmaniozy skérnej miejscowymi preparatami przeciwgrzy-
biczymi. W badaniach Larbi i wsp. (1995) przeprowadzonych u 54 pacjentow ze
I51 zmianami skérnymi 1% klotrimazol krem stosowany przez 30 dni okazat S1¢
bardziej skuteczny od 2% mikonazolu. Podstawowym preparatem stosowanym do-
ustnie w leczeniu leiszmaniozy skérnej jest amfoterycyna B, zalecana szczegolnie
w leiszmaniozie skory i bton Sluzowych oraz w postaci uogélnionej lub wieloogni-
skowej. Takze itrakonazol i ketokonazol wykazuja dziatanie przeciwko niektorym
gatunkom Leishmania. Leki te s czgsto stosowane z uwagi na mniejszg toksycz-
nos¢ 1 wygodng doustng droge podawania. Jednakze ich skuteczno$¢ jest réznie
oceniana, gtéwnie ze wzgledu na fakt, ze wiele postaci choroby ma przebieg samo-
ograniczajacy si¢. W badaniach Amato i wsp. (2000) itrakonazol stosowany w daw-
ce 4 mg/kg na dobg¢ (do maksymalnej dawki 400 mg na dobe) przez 6 tygodni oka-
zat si¢ skuteczny w leczeniu postaci sluzéwkowo-skérnej u 6 z 10 pacjentow;
podobnie inni autorzy oceniajg korzystnie dziatanie tego leku w leiszmaniozie skor-
nej spowodowanej przez Leishmania tropica (Albanese i wsp. 1989, Dogra 1 wsp.
1990). W leczeniu ogélnym leiszmaniozy skérnej podawano chorym ketokonazol
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w dawce 200 mg na dobe przez 30 dni i leczenie to okazato si¢ skuteczne u 23 pa-
cjentow (Norton 1 wsp.1992).

Jak wynika z obszernego przegladu literatury preparaty o dziataniu przeciwgrzy-
biczym moga stanowié interesujacg alternatywe w terapii chorob skory, w ktorych
dotychczasowe metody leczenia nie daty zadowalajgcych wynikow.
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