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STRESZCZENIE

Wprowadzenie. Zapalenie opryszczkowate skory (choroba Duhringa)
jest pecherzowa podnaskérkowa choroba autoimmunologiczng. Cha-
rakteryzuje sie wystepowaniem swedzacych polimorficznych wykwi-
tow skérnych, ktérym towarzyszy enteropatia glutenozalezna, na ogél
klinicznie bezobjawowa. Etiopatogeneza schorzenia wiaze sie¢ z obec-
noécig przeciwcial przeciwko transglutaminazie tkankowej i naskor-
kowej. Podstawa rozpoznania jest badanie immunopatologiczne bez-
posrednie. Przewlekle stosowanie sulfonéw skutecznie tagodzi objawy
skérne.

Cel pracy. Przedstawienie 3 przypadkéw choroby Duhringa oraz zwro6-
cenie uwagi na trudnoéci spotykane przy ocenie obrazu klinicznego,
diagnostyke i leczenie, a takze monitorowanie bezpieczeristwa terapii.
Opis przypadkow. Przypadek 1.: 37-letni pacjent. W wywiadzie pierw-
sze zmiany skoérne od roku. Chory dotychczas leczony ogoélnie prepara-
tami przeciwhistaminowymi oraz miejscowymi glikokortykosteroida-
mi, jednak bez poprawy. Rozpoznanie dermatitis herpetiformis ustalono
na podstawie badania immunopatologicznego. Pacjent byt leczony die-
ta bezglutenows i dapsonem w dawce 100 mg/dobe; uzyskano popra-
we. Przypadek 2.: 62-letni pacjent, u ktérego pierwsze swedzace grudki
pojawily sie w pazdzierniku 2012 roku. Chory byl leczony lekami prze-
ciwhistaminowymi oraz miejscowo glikokortykosteroidami, jednak
bez poprawy. W badaniach laboratoryjnych z odchyleri stwierdzono
zwigkszone stezenie IgE i tréjglicerydéw. Wyniki badan histopato-
logicznego i immunologicznego potwierdzily rozpoznanie choroby
Duhringa. Pacjenta leczono dieta bezglutenowa i dapsonem w dawce
150 mg/ dobe i uzyskano poprawe. Przypadek 3.: 58-letni pacjent. Pierw-
sze zmiany o typowej morfologii pojawily sie okoto 2 lat temu. Chory
byt leczony ambulatoryjnie lekami przeciwhistaminowymi oraz miej-
scowymi glikokortykosteroidami, jednak bez poprawy. W badaniach
dodatkowych potwierdzono rozpoznanie dermatitis herpetiformis. Wia-
czenie terapii dieta bezglutenowa i dapsonem w dawce 100 mg/dobe
spowodowato ustapienie zmian.

Whnioski. Przedstawione przypadki ilustruja trudnosci diagnostyczne
w chorobie Duhringa, rozpoznawanej przez dtugi czas, pomimo bra-
ku poprawy po leczeniu lekami przeciwhistaminowymi i miejscowymi
glikokortykosteroidami, jako zmiany wypryskowe. Wielopostaciowos¢
zmian nie zawsze jest widoczna na wszystkich etapach choroby, co
moze powodowac trudnosci diagnostyczne.
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ABSTRACT

Introduction. Dermatitis herpetiformis (Duhring disease) is an auto-
immune blistering subepidermal dermatosis characterized by pruritic
polymorphic skin eruption accompanied by a clinically asymptomatic
gluten-sensitive enteropathy. The etiopathogenesis of the disease is as-
sociated with the presence of antibodies against tissue and epidermal
transglutaminase. Diagnosis is based on direct immunopathological
examination in which granular IgA deposits on the top of dermal papil-
lae are detected. Sulfones are effective in the therapy of skin changes.

Objective. The aim of the study is to present difficulties in evaluation of
clinical picture, diagnosis and treatment, and monitoring the safety of
the therapy in Duhring disease on the basis of three own cases.

Case report. Case 1. 37-year-old patient. Itchy skin lesions occurred in
mid-2012 and have been treated until now with antihistamines and lo-
cal corticosteroids without improvement. The diagnosis of dermatitis
herpetiformis was established on the basis of direct immunopathology
test. Treated with gluten-free diet and dapsone 100 mg/day with im-
provement. Case 2. 62-year-old patient, in whom the first itchy eruption
appeared in October 2012. Treated with antihistamines and topical cor-
ticosteroids without improvement. In laboratory examinations elevated
level of IgE and triglycerides was found. Histopathological and immu-
nological examinations confirmed the diagnosis of dermatitis herpeti-
formis. Treated with gluten-free diet and dapsone 150 mg/day with
improvement. Case 3. 58-year-old patient. The first changes of typical
morphology appeared about 2 years ago. The patient was treated with
antihistamines and corticosteroids without improvement. Laboratory
tests confirmed the diagnosis of Duhring disease. The introduction of
gluten-free diet and dapsone 100 mg/day caused regression of skin
changes.

Conclusions. Our cases, treated for a long time as eczematous changes,
despite the lack of improvement after treatment with antihistamines
and local corticosteroids, illustrate the diagnostic difficulties in derma-
titis herpetiformis. It should be emphasized that polymorphic changes
are not always visible in all stages of the disease, which can cause diffi-
culties in the diagnosis.

WPROWADZENIE

Zapalenie opryszczkowate skory (dermatitis herpe-
tiformis - DH), opisane po raz pierwszy przez Louisa
Adolphusa Duhringa w 1884 roku [1], nalezy do auto-
immunologicznych podnaskérkowych choréb peche-
rzowych, z dodatnia korelacja z uktadem HLA, szcze-
golnie HLA-B8, A1, DR3 i DQ2 [2, 3]. Choroba wyste-
puje z czestoscig 10/100 000 [3]. Wiadomo, ze dotyczy
ona przede wszystkim oséb rasy bialej, a u rasy czar-
nej i z6ttej spotyka sie ja sporadycznie. W Europie wy-
stepuje najczesciej w Finlandii, natomiast najrzadziej
we Francji. Zapalenie opryszczkowate skéry moze
sie pojawi¢ w kazdym wieku, jednak najczesciej roz-
poznaje sie je miedzy 30. a 40. rokiem zycia. Czesciej
dotyczy mezczyzn (stosunek mezczyzn do kobiet wy-
nosi 3 : 2). Opryszczkowate zapalenie skéry cechuje
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sie wieloletnim przebiegiem, z okresami remisji i na-
wrotéw. Zmiany skérne moga sie utrzymywac nawet
w ciagu catego zycia. Zauwazono, Ze nawroty czesciej
wystepuja podczas choréb przebiegajacych z goracz-
ka, miesigczki, a takze w okresie przyjmowania doust-
nych lekéw antykoncepcyjnych [4].

Etiopatogeneza DH nie jest w pelni poznana, naj-
prawdopodobniej choroba ma podloze autoimmu-
nologiczne. U pacjentéw obserwuje sie, podobnie jak
w celiakii (ang. coeliac disease - CD), nietolerancje glu-
tenu, czego potwierdzeniem jest ustepowanie zaréwno
zmian skérnych, jak i jelitowych pod wplywem diety
bezglutenowej. Z danych z piSmiennictwa wynika, ze
chlorowce, szczegodlnie jod zawarty w lekach i pokar-
mach (np. sél jodowana, ryby morskie, groch, wisnie,
pomararicze) oraz wystepujacy w powietrzu (okolice
nadmorskie) moze indukowa¢ badz pogarsza¢ zmia-
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ny skérne, w zwiagzku z tym w przesztosci wykorzy-
stywano prébe z jodem w celach diagnostycznych. Po
podaniu doustnym 0,5-1,0 jodku potasu obserwowano
w ciagu doby zaréwno zaostrzenie zmian skérnych
z wysiewem nowych pecherzykéw, jak i burzliwe re-
akgcje z wybitnym nasileniem zmian oraz silnym uczu-
ciem pieczenia skory [4, 5]. Zapalenie opryszczkowate
skory jest obecnie uznawane za zespo6t skérno-jelitowy,
czesto opisywany jako skérna manifestacja CD, ktdrej
markerem sa przeciwciala w klasie IgA skierowane
przeciwko endomysium mieéni gladkich (IgA-EmA)
oraz transglutaminazie tkankowe;j.

Wykrycie w 1983 roku przez Chorzelskiego i wsp.
[6, 7] nowego przeciwciala klasy IgA skierowanego
przeciwko endomysium miesni gladkich stato sie wiel-
kim przelomem w rozpoznawaniu ileczeniu DH. Nowo
wykryte przeciwcialo, nazwane IgA-EmA, okazalo sie
swoistym markerem enteropatii glutenozaleznej, wy-
stepujacym zaréwno w CD, jak i w chorobie Duhringa.
Jego obecnos¢ scisle koreluje z zanikiem kosmkéw je-
litowych i dlatego jest ono wykrywane we wszystkich
przypadkach CD w okresie ostrym, stopniowo zanika
pod wplywem diety bezglutenowej i pojawia sie po-
nownie w trakcie prowokacji glutenem [8, 9]. Dodat-
kowo na podstawie licznych obserwacji stwierdzono,
ze czulos¢ i swoistoéé IgA-EmA sg wyzsze niz prze-
ciwcial przeciwgliadynowych (ang. antigliadin antibo-
dies - AGA) i przeciwretikulinowych (ang. antireticulin
antibodies - ARA). Swoistym antygenem dla tych prze-
ciwcial jest transglutaminaza (ang. transglutaminase -
TG) - enzym, ktérego ekspresja jest wzmozona w prze-
biegu réznych stanéw zapalnych. Jednym z substratéw
dla tego enzymu w tkance tacznej jest gliadyna - skiad-
nik glutenu (w naskérku substratem jest prefilagryna,
ktora tworzy otoczki keratynocytow) [3]. Coraz czeéciej
poruszana jest rola transglutaminazy tkankowej (ang.
tissue transglutaminase - tTG) i transglutaminazy na-
skorkowej (ang. epidermal transglutaminase - eTG) jako
autoantygenéw w DH oraz ich znaczenie w procesach
réznicowania keratynocytéw i stabilizacji potaczenia
skoérno-naskoérkowego (ang. dermal-epidermal junction -
DEJ) w brodawkach skérnych [8].

Transglutaminaza naskérkowa jest naskérkowym
enzymem homologicznym, ale nie identycznym z tTG
[3]. Wyniki badan dotyczacych roli eTG w patogenezie
DH wykazaly, ze enzym ten katalizuje, zalezna od jo-
néw wapnia, reakcje tworzenia kowalencyjnych wig-
zan y-glutamylolizynowych [9, 10]. Przy udziale eTG
zachodza procesy réznicowania keratynocytéw oraz
stabilizacji DEJ w brodawkach skérnych. Wiadomo tak-
ze, ze transglutaminaza bierze udzial w molekularnych
reakcjach krzyzowych wigzan z kolagenem typu VII
obecnym w DE]J, ktéry tworzy wlékna zakotwiczajace.
Wykazano réwniez istotng role transglutaminaz w sta-
bilizowaniu blony podstawnej, macierzy zewnatrz-
komorkowej, sieci widkien kolagenowych oraz pola-
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czen z fibronektyna. W procesie tym nastepuje takze
aktywacja mastocytéw i neutrofiléw, ktére po przej-
§ciu przez $ciany naczyn, przy udziale czasteczek ad-
hezyjnych, wydzielaja specyficzne proteazy majace
zdolnoé¢ trawienia wielu bialek blony podstawnej.
Metaloproteinazy macierzy, uwalniane przez komor-
ki nacieku zapalnego oraz keratynocyty, powoduja
w konsekwencji powstawanie pecherzy [11].

Pacjenci z DH wytwarzaja dwa rodzaje przeciw-
ciat w klasie IgA skierowanych przeciwko eTG. Jedno
z nich wigze sie wybidrczo z tym enzymem, drugie,
wykazujacereakcje krzyzowe z tTG, ma mniejsze powi-
nowactwo do odmiany naskérkowej i jest stwierdzane
u pacjentéw z choroba trzewna bez schorzenia skory
[2, 3, 12]. Dodatkowo eTG razem z ziarnistymi zloga-
mi IgA lokalizuje sie w brodawkach skérnych (gtow-
nie w skoérze niezmienionej, réwniez w okresie remi-
sji). W obrebie aktywnych zmian zlogi IgA moga by¢
niewykrywalne, gdyz ulegaja fagocytozie i odtrans-
portowaniu przez leukocyty wielojadrzaste tworzace
w brodawkach skérnych tzw. mikroropnie Pierrarda.
Na skutek obrzeku i stanu zapalnego mikroropnie sa
szybko przeksztalcane w mikropecherzyki, ktore 1a-
czac sie, tworza wieksze pecherze podnaskérkowe
[11]. Rozw¢j nacieku zlozonego z komérek wieloja-
drzastych poprzedza wczesna akumulacja w skérze
limfocytéw o profilu CD4+, wydzielajacych gtéwnie
interferon-y (IFN-y), czynnik martwicy nowotworéw
o (ang. tumour necrosis factor & — TNF-a)) 1 interleukine
2 (IL-2), zwigkszona produkcja IL-4, IL-5 oraz zwiek-
szona ekspresja czasteczek adhezyjnych na komor-
kach srédblonka, a takze IL-8 w warstwie podstaw-
nej naskorka, ktoéra jest silnym chemoatraktantem dla
neutrofiléw [13, 14].

Uwaza sig, ze gluten moze bezposrednio dziala¢
toksycznie na blone §luzows jelita cienkiego. Jest on
frakcja bialek obecng w nasionach zbéz - gliadynie
(pochodzacej z pszenicy), sekalinie (z Zyta) oraz hor-
deinie (z jeczmienia). Fragmentem glutenu odpowie-
dzialnym za aktywacje ukladu immunologicznego
jest polipeptyd ztoZzony z 33 aminokwaséw, w tym
glutaminy i proliny, oporny na dziatanie soku Zo-
tadkowego i wszystkich enzyméw proteolitycznych.
W aktywnej postaci choroby trzewnej enzym ten jest
transportowany przez komorki nabtonkowe do blasz-
ki wlasciwej, a nastepnie poddawany dzialaniu en-
zymu zlokalizowanego podnablonkowo - tTG. Rola
tego waznego w patogenezie CD enzymu polega na
deaminacji dodatnio naladowanej glutaminy do ujem-
nie naladowanego kwasu glutaminowego, co znacznie
ulatwia laczenie polipeptydu z rowkiem wigzacym
antygen czasteczki HLA-DQ2 lub D8. Nowo powstaty
kompleks jest nastepnie prezentowany w blaszce wia-
sciwej limfocytom pomocniczym CD4+. Ich aktywacja
prowadzi do wytwarzania cytokin - IFN-y, IL-2, IL-4
i TNF-a - stymulujacych reakcje zapalng prowadzaca
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do zaniku kosmkéw blony Sluzowej jelita cienkiego.
W CD obserwuje sie réwniez odpowiedz typu humo-
ralnego. Limfocyty B wytwarzaja przeciwciala prze-
ciwko gliadynie i tTG. Nie wiadomo, czy przeciwciala
te odgrywaja role w uszkodzeniu kosmkéw [15]. Nie-
przestrzeganie diety bezglutenowej moze wyzwolié
u pacjentéw z CD objawy DH.

CEL PRACY

Przedstawienie 3 przypadkéw choroby Duhringa
z uwagi na trudnosci zwigzane z ocena obrazu kli-
nicznego, diagnostyka i leczeniem oraz monitorowa-
niem bezpieczenstwa terapii.

OPIS PRZYPADKOW

Przypadek 1.

Pacjent, lat 37, rolnik, przyjety na Oddziat Derma-
tologii Dorostych Miedzyleskiego Szpitala Specjali-
stycznego w Warszawie z powodu utrzymujacych sie
od roku rozsianych, silnie swedzacych zmian skor-
nych, leczonych ambulatoryjnie preparatami przeciw-
histaminowymi i miejscowo glikokortykosteroidami
przez 6 miesiecy, jednak bez poprawy. W wywiadzie
stwierdzono chorobe refluksowa przelyku leczona
inhibiotrami pompy protonowej i alergiczny niezyt
nosa (dodatnie testy PRIC dla alergenu pszenicy, zyta
i roztoczy). W chwili przyjecia na oddzial zwracaty
uwage wystepujace symetrycznie zmiany rumie-
niowo-grudkowe, ktérym towarzyszyly wydrapania
i plytkie nadzerki, najbardziej nasilone na lokciach,
kolanach oraz na dolnej czeéci tulowia, z zajeciem
skory owlosionej glowy. Blony $luzowe i paznokcie

Rycina |. Badanie histopatologiczne. Naskérek lekko przerosty,
z hiperkeratoza, zwiaszcza mieszkowa. Brodawki skérne posze-
rzone, wypetnione naciekiem ztozonym z neutrofiléw

Figure |. Histopathology: epidermis lightly topped with hyperkera-
tosis, especially follicular. Dilated dermal papillae filled with infiltrate
composed of neutrophils and eosinophils
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byly wolne od zmian. W obrebie tokci obserwowano
dyskretne, pojedyncze pecherzyki. W badaniach la-
boratoryjnych wykazano zwiekszone stezenie IgE -
352,7 IU/ml (norma: 0,0-100,0 IU/ml). Pozostate pa-
rametry biochemiczne krwi i moczu dotyczace wy-
dolnosci watroby, nerek, gospodarki weglowodano-
wej i lipidowej byly prawidlowe.

W badaniu immunopatologicznym metoda immu-
nofluorescencji posredniej (ang. indirect immunofluore-
scence - 1IF) wykazano na przetyku malpy obecnosc¢
w surowicy przeciwcial IgA-EmA w mianie 5. W ba-
daniu tkankowym (ang. direct immunofluorescence -
DIF) ziarniste zlogi w klasie IgA(+++) z domieszka
IgG(+) w brodawkach skérnych. W badaniu histopa-
tologicznym (ryc. 1.12.) obserwowano naskoérek lekko
przerosly z hiperkeratoza, zwlaszcza mieszkowa. Bro-
dawki skérne byly poszerzone, wypelnione naciekiem
ztozonym z neutrofiléw i eozynofiléw, z widocznym
poczatkiem tworzenia si¢ pecherza podnaskérkowe-
go na ich szczycie. Stezenie dehydrogenazy gluko-
zo-6-fosforanowej we krwi wynosito 16,60 IU/g Hb
(norma: 16,43 +4,53 IU/ g Hb). Po badaniach potwier-
dzajacych rozpoznanie choroby Duhringa wdrozono
leczenie dieta bezglutenowa i dapsonem w dawce
poczatkowej 150 mg/dobe. Po kilku dniach zaobser-
wowano ustgpienie swiadu. Stwierdzono dobra to-
lerancje terapii i niepojawianie si¢ nowych zmian od
3 miesiecy. Pacjent kontynuuje leczenie, a poziom me-
themoglobiny nie przekracza 2%

Przypadek 2.

Pacjent 62-letni zostal przyjety na Oddziat Der-
matologii Dorostych w celu rozpoznania i leczenia
rozsianych zmian rumieniowo-grudkowo-nadzer-
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Rycina 2. Badanie histopatologiczne. Widoczny poczatek tworze-
nia sie pecherza podnaskérkowego na szczycie brodawek skor-
nych

Figure 2. Histopathology. Beginning of bullae formation on the top of
dermal papillae
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kowych z tendencja do tworzenia pecherzykéw na
obwodzie ognisk. Zmiany skérne utrzymywaly sie
od pazdziernika 2012 roku. Nie obserwowano po-
prawy pomimo leczenia (w trybie ambulatoryjnym)
preparatami przeciwhistaminowymi (lewocetyry-
zyna) i masciami glikokortykosteroidowymi (pro-
pionian klobetazolu). W wywiadzie stwierdzono
przewlekla bialaczke limfatyczna w remisji od 3 lat
leczong chemioterapia, zmiany zwyrodnieniowe
stawoéw kolanowych, przerost gruczotu krokowego
oraz skrzywienie przegrody nosa. W dniu przyjecia
na oddziat (ryc. 3.) w obrebie skéry koriczyn, poslad-
kow, kolan zwracaty uwage stosunkowo dobrze od-
graniczone od skéry zdrowej wykwity rumieniowo-
-grudkowo-nadzerkowe z tendencja do tworzenia
sie pecherzykéw na obwodzie ognisk, ktére miej-
scami przybieraly ksztalt opryszczkowaty. Podobne
wykwity pokryte zéttymi strupkami obserwowano
na skoérze glowy i w mniejszym stopniu na twarzy.
Blony $luzowe i paznokcie byly wolne od zmian.
Wykwitom towarzyszyt silny swiad.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono zwiek-
szone stezenie IgE - 143,7 IU/ml (norma: 0,0-100,0),
tréjglicerydy 2,1 mmol/l (norma: 0,0-1,7). W roz-
mazie odsetkowym krwinek biatych stwierdzono:
granulocyty o jadrze pateczkowatym 1% (norma:
2,0-6,0), segmenty 43% (norma: 45,0-65,0), eozyno-
file 7,0% (norma: 0,0-5,0), limfocyty 41% (norma:
20,0-45,0), monocyty 8,0% (norma: 2,0-8,0). Pozosta-
te parametry biochemiczne krwi i moczu dotyczace
wydolnosci watroby, nerek, gospodarki weglowoda-
nowej i lipidowej byly prawidiowe.

W badaniu metoda IIF wykazano w surowi-
cy obecnos¢ przeciwcial IgA-EmA, w mianie 80,
a w badaniu tkankowym bezposrednim (DIF) wy-
cinka z otoczenia zmian - ziarniste zlogi IgA(+++)

i IgG(++) w brodawkach skérnych . Stezenie dehy-
drogenazy glukozo-6-fosforanowej w surowicy wy-
nosito 17,62 IU/g Hb (norma: 16,43 +4,53 IU/g Hb).

Po badaniach potwierdzajacych rozpoznanie DH
wdrozono leczenie dapsonem w dawce 150 mg i uzy-
skano w ciagu kilku dni ustgpienie $wigdu i stopnio-
wa redukcje zmian skérnych. Pacjent pod kontrola
poradni dermatologicznej od 4 miesiecy kontynuuje
terapie sulfonami w dawce stopniowo redukowanej
oraz diete bezglutenowa. Poziom methemoglobiny
nie przekracza 3%.

Przypadek 3.

Pacjent 58-letni zostal przyjety na Oddzial Der-
matologii Dorostych z powodu utrzymujacych sie
od 2 lat zmian skérnych, gléwnie w okolicy lokdi,
kolan, posladkéw oraz na owlosionej skérze glowy.
Byl leczony w trybie ambulatoryjnym preparatami
przeciwhistaminowymi i masciami glikokortykoste-
roidowymi z krétkotrwala poprawa. W wywiadzie
stwierdzono nadciénienie tetnicze. W dniu przyje-
cia na oddziat (ryc. 4. i 5.) zaobserwowano zmiany
grudkowe, pecherzykowo-grudkowe i nadzerkowe,
ktorym towarzyszyt swiad, zlokalizowane na sko-
rze owlosionej glowy, wyprostnej czesci przedra-
mion, koniczynach dolnych, tulowiu i posladkach.
Blony sluzowe i paznokcie byly wolne od zmian.
Wykwitom towarzyszyt silny swiad. W badaniach
laboratoryjnych stwierdzono zwiekszone stezenie
IgE - 101,70 IU/ml (norma: 0,0-100,0), cholesterolu
calkowitego - 5,1 mmol/I (norma: 0,0-1,7). Pozosta-
te parametry biochemiczne krwi i moczu dotyczace
wydolnosci watroby, nerek, gospodarki weglowoda-
nowej i lipidowej byly prawidiowe.

Za pomoca badania metoda IIF wykazano w suro-
wicy obecnoé¢ przeciwcial IgA-EmA w mianie 5 na

Rycina 3. Zmiany grudkowe oraz wydrapania na tufowiu i koficzy-
nach u 62-letniego pacjenta (nr 2) z choroba Duhringa

Figure 3. Papular skin lesions and scratches on the trunk and extremi-
ties in 62-year-old patient (no. 2) with Duhring disease
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Rycina 4. Zmiany grudkowe i wydrapania na tutowiu i konczynach
u 58-letniego mezczyzny (nr 3) z opryszczkowatym zapaleniem skory
Figure 4. Papular skin lesions and scratches on the trunk and extremi-
ties in 58-year-old patient (no. 3) with dermatitis herpetiformis
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przetyku matpy oraz dodatkowo przeciwciata prze-
ciwjadrowe o niezidentyfikowanej swoistosci w mia-
nie 160. W badaniu tkankowym stwierdzono ziarniste
zlogi IgA(+++) i IgG(++). Stezenie dehydrogenazy
glukozo-6-fosforanowej wynosito 17,42 IU/ g Hb (nor-
ma: 16,43 +4,53 IU/ g Hb).

Pacjent poczatkowo byl leczony dieta bezglute-
nowa i silnymi glikokortykosteroidami miejscowo.
Stwierdzono niewielka redukcje swigdu. Po uzyska-
niu wynikéw badan potwierdzajacych rozpoznanie
DH wdrozono leczenie dapsonem w dawce 100 mg/
dobe, ktére bylo dobrze tolerowane. Po miesigcu
terapii nie pojawily sie nowe zmiany. Pacjent pozo-
staje pod obserwacja ambulatoryjna od 4 miesiecy,
kontynuuje leczenie sulfonami w dawce stopniowo
redukowanej oraz diete bezglutenowa. Poziom me-
themoglobiny nie przekracza 2%.

OMOWIENIE

Prawidiowe rozpoznanie DH niejednokrotnie
sprawia trudnosci, prawdopodobnie ze wzgledu na
jego rzadkie wystepowanie oraz wielopostaciowy
obraz kliniczny, ktéry moze przypominaé wiele in-
nych schorzeri dermatologicznych. Choroba Dubh-
ringa wymaga réznicowania z innymi schorzeniami
z kregu choréb pecherzowych, takimi jak opryszcz-
kowata odmiana pecherzycy zwyklej i lisciastej,
pecherzyca IgA w typach subcorneal pustular derma-
tosis i intraepidermal neutrophilic, dermatozy z kregu
pemfigoidu pecherzowego (ang. bullous pemphigoid
- BP), linijna IgA dermatoza pecherzowa u doro-
stych i dzieci, dermatozy z kregu nabytego peche-
rzowego oddzielania sie naskérka. O rozpoznaniu
DH rozstrzyga wynik bezposredniego badania im-
munopatologicznego, w ktérym stwierdza sie cha-
rakterystyczne ziarniste zlogi IgA w brodawkach
skornych. Najczesciej DH jest mylone, podobnie jak
to bylo w przedstawionych przypadkach, ze zmia-
nami wypryskowymi i atopowym zapaleniem skéry,
w ktérych w odréznieniu od DH leczenie preparata-
mi przeciwhistaminowymi, miejscowymi glikokor-
tykosteroidami oraz emolientami przynosi poprawe
w zakresie zmian skérnych i odczuwanego $wiadu.
Badanie zeskrobin pod mikroskopem, wywiad epi-
demiologiczny, nasilony $wiagd w godzinach wie-
czornych, zmniejszajacy sie w ciagu dnia moze po-
moéc w réznicowaniu ze $wierzbem. W diagnostyce
trzeba réwniez wykluczyé przejéciowa dermatoze
akantolityczna i chorobe Sneddona-Wilkinsona. Klo-
poty moga sprawic réwniez $wiad skéry psychogen-
ny, neurogenny, starczy i §wigd w chorobach metabo-
licznych. Nie bedzie jednak btedem, gdy rozpoznanie
DH rozwazy sie u kazdego chorego ze swedzacg, roz-
siang, symetrycznie umiejscowiong osutka z tenden-
cja do przewlekania sie. Uwazne analizy danych kli-
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Rycina 5. Pacjent nr 3. Wydrapania na przedramionach
Figure 5. Patients no. 3. Scratches on the forearms

nicznych wraz z badaniami pracownianymi powinny
umozliwié¢ ustalenie prawidtowego rozpoznania [15].
Wyréznia sie kilka odmian choroby Duhringa:
rumieniowa, pecherzykowsq, pecherzows, krostko-
wg, grudkowa i wielopostaciowa. Nalezy jednak
podkresli¢, ze moga one wspdlistnie¢ ze soba [1].
W pojedynczych przypadkach moga wystapi¢ zmia-
ny krwotoczne na dloniach i stopach. Odmiana Cot-
tiniego jest ograniczona do kolan i fokci [3].
Tradycyjnie przyjmuje sie, ze wykwitami charak-
terystycznymi dla DH sa pecherzyki na rumienio-
wo-pokrzywkowatej podstawie, czesto zgrupowane
w ukladzie opryszczkowatym. Pecherzyki widuje
sie jednak rzadko, czestsze sa grudki z drobnymi
nadzerkami na szczycie z powodu drapania spo-
wodowanego intensywnym $wigdem [16]. Ponadto
moga wystepowac rumienie, zmiany pokrzywko-
wate, a nawet pecherze. Typowe s3 réwniez prze-
czosy i przebarwienia pozapalne [17]. Zmiany skor-
ne rozmieszczone sa symetrycznie, zajmuja tokcie,
przedramiona po stronie wyprostnej, kolana, okolice
krzyzowa, posladki, skére owlosiona glowy, twarz
i lopatki. Wykwity moga wystepowacé takze na
czerwieni wargowej, a u 1-10% chorych na btonach
§luzowych jamy ustnej, zwlaszcza policzkéw. Sa to
zwykle drobne owrzodzenia, ktérym towarzyszy
uczucie suchodci i pieczenia w jamie ustnej [4].
Charakterystycznymi objawami podmiotowymi
u pacjentéw z DH sg $wiad i uczucie pieczenia sko-
ry, niewspdétmiernie duze w stosunku do nasilenia
zmian chorobowych. Swiad moze poprzedzac o 8-12
godzin pojawienie sie nowych wykwitéw. Stan ogol-
ny chorych jest dobry [3]. U niektérych pacjentéw
z DH moga wystepowac objawy zotagdkowo-jelitowe,
co jest wynikiem zmian morfologicznych w jelitach,
w ktoérych obok prawidlowej blony éluzowej znaj-
duja sie ogniska zmienionych kosmkéw jelitowych
(moze dochodzi¢ do ich splaszczenia, poszerzenia
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oraz wzrostu liczby komoérek okladzinowych). Pra-
widlowe odcinki blony §luzowej moga funkcjonowac
normalnie. W tych przypadkach warto rozwazy¢
biopsje jelita cienkiego (dwunastnicy), ktéra najle-
piej przeprowadzi¢ w trakcie gastroduodenoskopii
[16]. U 4-38% pacjentéw obserwuje sie objawy zle-
go wchianiania, zwykle w postaci biegunki ttusz-
czowej. Wyniki badann biochemicznych wykazuja
w tych przypadkach zaburzone wchlanianie tlusz-
czéw, D-ksylozy, laktozy, glukozy, Zelaza, kwasu
foliowego i witaminy B,, [4]. W 1974 roku. Wein-
stein [18] wprowadzit pojecie , celiakii utajonej”, ktére
oznacza, ze zmiany patologiczne kosmkéw pojawiaja
sie u chorych na DH z prawidlowg sluzéwka jelita po
1-30 tygodniach intensywnego obcigzenia glutenem,
a nastepnie btona sluzowa ulega odbudowie po 16 ty-
godniach od powrotu do wczesniejszej diety.

Rozpoznanie DH ustala sie na podstawie obrazu
klinicznego, badania immunopatologicznego bez-
posredniego i badania metoda IIF, testow immuno-
enzymatycznych oraz badania histopatologicznego.
Bezposrednie badanie tkankowe jest metoda z wy-
boru. Biopsje do badania immunopatologicznego
powinny by¢ pobierane z klinicznie niezmienio-
nej skory poéladka i powtarzane w razie uzyska-
nia ujemnego wyniku. W przypadku braku zmian
w okolicy posladkéw mozliwe jest pobranie biopsji
z innej okolicy. Mozna wyrézni¢ trzy podstawowe
typy zlogéw IgA: ziarniste na szczytach brodawek,
ziarniste wzdluz granicy skérno-naskérkowej i ziar-
nisto-widkienkowe (lub kroécej widkienkowe) na
szczytach brodawek. Zlogi sktadowej C3 dopelnia-
cza, o morfologii takiej jak zlogow IgA, mozna wy-
kryé¢ u 2/3 chorych, natomiast zlogi IgM (czesciej)
iIgG (rzadziej) moga towarzyszy¢ zlogom IgA.

W surowicy chorych na DH obecne sa przeciwcia-
fa przeciwendomysialne, AGA, ARA oraz przeciw-
ciala IgA przeciwko tTG i eTG wykrywane metoda
ELISA. Test na przeciwciata IgA przeciwko tTG, kto-
rego czulosé i swoistos¢ w DH siega 90%, moze by¢
réwniez wykorzystany do kontrolowania diety bez-
glutenowej [16]. Pojawiaja sie coraz liczniejsze donie-
sienia na temat skutecznosci oznaczania przeciwciat
przeciwko eTG, ktoérych czulosé¢ i swoistos¢ dorow-
nuje przeciwcialom przeciwko tTG, a przez niektére
osrodki oceniane sa one nawet jako bardziej swoiste.
Przeciwciala przeciwko endomysium mieéni gladkich
nalezg prawie wylacznie do klasy IgA (IgA-EmA),
czasami zdarzaja sie w klasie IgG, a w wyjatkowych
przypadkach w klasie IgM. Wedtug danych produ-
centow zestawow diagnostycznych test z przeciw-
ciatami IgA jest dodatni u 70-80% chorych na DH
icharakteryzuje sie wysoka specyficznoscia, przekra-
czajacg 95%. Dane doswiadczalne z pismiennictwa
sa jednak mniej optymistyczne [16]. Mozna go wyko-
rzystac¢ do kontrolowania leczenia i jego modyfikacji
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w ukladzie dieta bezglutenowa/dapson. Wydaje sie,
Ze oznaczanie przeciwcial przeciwretikulinowych
IgA i1gG z powodu niskiej czutosci i specyficznosci
testu jest mniej wartosciowe. Przeciwciala przeciw-
gliadynowe sa dodatnie u okoto 65% chorych na DH,
a ponadto mozna je wykry¢ w licznych chorobach,
ktére nie s3 uwazane za glutenozalezne, szczegdlnie
w chorobie Lesniowskiego-Crohna [16].

W badaniu histopatologicznym u pacjentéw z DH
stwierdza sie¢ pecherze podnaskérkowe z mikrorop-
niami w otaczajacych brodawkach skérnych. Najwaz-
niejsza komorka zapalna jest neutrofil, chociaz obser-
wuje sieréwniez eozynofile [3]. Istotne dla diagnostyki
jest miejsce pobrania wycinka i czas utrzymywania
sie badanego wykwitu. Klinicznie widoczny, uksztat-
towany pecherzyk moze da¢ niecharakterystyczny
obraz mikroskopowy duzego podnaskérkowego pe-
cherza, co przypomina obraz widywany w innych
podnaskérkowych chorobach pecherzowych. Z kolei
dtuzej trwajacy wykwit moze da¢ obraz regeneruja-
cego érédnaskorkowego pecherza. Pozadane jest, aby
do badania histopatologicznego pobiera¢ materiat
z granicznej okolicy, obejmujacej rumieniowo lub po-
krzywkowo zmienione, najblizsze otoczenie §wieze-
go, trwajacego krocej niz dobe wykwitu ewoluujacego
w kierunku pecherzyka [16]. Chociaz mikroropnie su-
geruja rozpoznanie DH, moga by¢ obserwowane w in-
nych podnaskérkowych chorobach pecherzowych,
szczegllnie w linijnej IgA dermatozie, pemfigoidzie
anty-p200, nabytym pecherzowym oddzielaniu sie
naskérka i pecherzowym toczniu rumieniowatym
uktadowym.

Opryszczkowate zapalenie skory nierzadko wspoét-
istnieje z innymi chorobami o podfozu autoimmuno-
logicznym, najczesciej z chorobami tarczycy. U 20%
chorych na DH wystepuja przeciwciata przeciwtar-
czycowe. Czesto tej chorobie towarzysza zaburzenia
funkdji zoladka, takie jak achlorhydria lub hipochlor-
hydria, w ktérych stwierdza sie wysoki poziom prze-
ciwcial przeciwko komérkom oktadzinowym zolad-
ka. Do schorzen autoimmunologicznych, ktére moga
wspdlistnie¢ z DH, nalezg ponadto: cukrzyca insuli-
nozalezna, niedokrwisto$¢ ztosliwa, choroba Addi-
sona, choroby tkanki Iacznej (toczeri rumieniowaty,
zespotl Sjogrena). Opisywane sa korelacje z sarkoido-
z3, bielactwem, tysieniem plackowatym, twardzing
oraz atopowym zapaleniem skéry [4]. Stwierdza sie
wieksza niz w populacji ogélnej sklonnos¢ do wyste-
powania pewnych nowotworéw ztosliwych. Niebez-
pieczenistwo wystapienia choroby rozrostowej typu
lymphoma dotyczy szczegolnie przewodu pokarmo-
wego - zoladka i jelita cienkiego. Obecnie uznanym
czynnikiem chronigcym przed wystgpieniem chtonia-
ka jest przestrzeganie diety bezglutenowej [3].

Dieta bezglutenowa odgrywa istotng role w te-
rapii DH. Mimo Ze czesto wymaga ona od chorego
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wiele wysitku, a efekty leczenia widoczne sa dopie-
ro po 6-8 miesigcach, to stanowi dlugoterminowg
forme leczenia. Istota diety jest wylaczenie produk-
tow spozywczych zawierajacych gluten, kompleks
biatek zawartych w takich produktach, jak pszenica,
jeczmieni czy zyto [19]. Czes$é produktéw mimo bra-
ku glutenu moze by¢ nim zanieczyszczona podczas
produkcji. Przykladowym Zrédlem takiego zanie-
czyszczenia moze byé wspdlne uzywanie tosteréw
do grzanek. Pszenica bezglutenowa moze by¢ za-
nieczyszczona domieszka zyta glutenowego. Chory
musi broni¢ sie przed takimi ucigzliwosciami zgod-
nie ze zdrowym rozsadkiem. Przemyst spozywczy
dostrzega korzysci z wykorzystania bezgluteno-
wego surowca, jakim jest teff. Na Zachodzie i u na-
szych potudniowych sgsiadéw chorzy na diecie bez-
glutenowej, zachecani przez lekarzy, coraz czesciej
siegaja po to zdrowe zboze. Ostatnio w krajach nie-
mieckojezycznych poszerzyla sie oferta oraz dostep-
noé¢ maki i wyrobow piekarniczych z teffu. Teff jest
tam popularyzowany jako zboze bezpieczniejsze dla
chorych na CD niz owies. W Polsce popularyzacja
tego zboza wéréd pacjentéw zalezy w duzym stop-
niu od lekarzy i dietetykéw. W zwiazku z dostep-
noécig na $wiatowym rynku certyfikowanego (bez
zanieczyszczen zwigzanych z uprawa, przemialem
i dystrybucja) teffu oraz pozytywnymi rekomenda-
cjami w piSmiennictwie §wiatowym nalezy uznac
za nieaktualne stwierdzenia, obecne w polskim pis-
miennictwie medycznym, o niezalecaniu teffu oso-
bom z CD i choroba Duhringa z powodu niedosta-
tecznego zbadania i mozliwych krzyzowych zanie-
czyszczen [20]. Dozwolone sa pokarmy zawierajace
ryz, kukurydze, ziemniaki, tapioke, fasole, sorgo,
soje i marante. Pokarmy zawierajgce owies, kiedys$
uwazane za niedozwolone, nie sg obecnie przeciw-
wskazane [16]. Chorzy nie powinni ponadto spo-
zywaé np. seréw, jogurtow, konserw, ttustych ryb,
ciast z owocami i kremem, czekolady, chalwy, a na-
wet sosé6w satatkowych, musztardy czy ketchupu
[21]. Istnieja kontrowersje dotyczace spozywania
mleka. Szczeklik i wsp. [15] umieszczajg mleko i pro-
dukty mleczne w grupie produktéw dozwolonych.
Wedlug niektérych autoréw u chorych na CD moze
pojawic¢ sie hipolaktazemia wtérna, ktorej przyczy-
na jest zmniejszona produkcja laktazy przez wtérnie
uszkodzony nabtonek jelita cienkiego. Wykluczenie
produktéw mlecznych z diety moze przyspieszy¢
regeneracje Sluzéwki jelita. W chwili rozpoznania
CD czesto zalecana jest dieta bezglutenowa i bez-
mleczna, ale z czasem tolerancja mleka sie poprawia
i dietg lecznicza w chorobie trzewnej jest wyltacznie
dieta bezglutenowa [22].

Wiadomo, ze pod wplywem diety bezglutenowej
blona sluzowa jelita cienkiego odzyskuje swoja pra-
widlowa strukture, czego nie obserwuje sie u cho-
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rych leczonych wylacznie farmakologicznie. Stwier-
dza si¢ ponadto zmniejszenie naciekéw zapalnych,
poprawe wchlaniania kwasu foliowego i zmniejsze-
nie wydalania ttuszczéw w stolcu [23]. W piSmien-
nictwie pojawiaja sie rézne informacje dotyczace
ztogéw IgA w skoérze - wedltug jednych nie ustepuja
one mimo przestrzegania diety [24], wedlug innych
- po 10 latach stosowania $cistej diety bezglutenowej
zanikajg, jednak pojawia sie¢ ponownie po wprowa-
dzeniu glutenu do diety [15]. Nie u wszystkich pa-
cjentéw konieczne jest calkowite wyeliminowanie
glutenu z diety, poniewaz kazdy ma indywidualny
prog jego tolerancji i niektérzy moga sobie pozwoli¢
na spozywanie niektérych pokarméw z niedozwo-
lonej listy. Dlatego nalezy przypuszczad, ze istnieje
indywidualna dawka graniczna, po ktérej przekro-
czeniu nastepuje splaszczenie kosmkoéw jelitowych.
Przemawiaja za tym badania przeprowadzone
w Szwecji, w ktérych wykazano, ze samoistne remi-
sje wystepowaly gltéwnie u chorych przyjmujacych
w diecie mniejsze, ponizej 12 g/dobe, dawki glutenu
[21, 25, 26]. Warto wiec oceni¢ stopieni tolerancji glu-
tenu u chorych, bo moze to pozwoli¢ na ograniczo-
na modyfikacje nawykow zywieniowych i ustalenie
indywidualnej dziennej dawki glutenu u kazdego
pacjenta. W zwiazku z tym stosowanie diety catko-
wicie pozbawionej glutenu w czeéci przypadkéw nie
bytoby konieczne [15, 26].

Wspélczednie standardem terapeutycznym w der-
matitis herpetiformis jest stosowanie sulfonéw (Dap-
sone, Avlosulfon, Disulone), w ktérych wykorzy-
stuje si¢ dzialanie przeciwzapalne leku. Oprécz
DH znajduja one zastosowanie w leczeniu wielu
innych choréb, takich jak: erythema elevatum et diu-
tinum, malaria, trad, piodermia zgorzelinowa, ze-
spo6l Sweeta, pemfigoid bliznowaciejacy, pecherzyca
opryszczkowata, pecherzyca IgA. W chorobach tych
wykorzystuje sie supresyjne dzialanie sulfonéw na
granulocyty wielojadrzaste oraz eozynofile, ograni-
czajace ich funkcje prozapalne. Sulfony hamuja
aktywnos¢ enzymoéw lizosomalnych i maja wiasci-
wosci antyoksydacyjne. Hamuja migracje neutrofi-
léw do przestrzeni pozanaczyniowych, a wiec pow-
stawanie naciekéw w tkankach. Lek podaje sie
zwykle w jednej dawce (100-150 mg/ dobe), niekiedy
stosuje sie nawet wieksze dawki na poczatku terapii,
natomiast przy redukcji dawki zmniejsza sie nawet
do 25 mg/dobe [27]. Po rozpoczeciu leczenia zmia-
ny skoérne i dokuczliwy swiad zaczynaja ustepowac
w ciggu 24-36 godzin [4], co wykorzystuje sie jako
kryterium diagnostyczne. Poniewaz objawy niepo-
zadane zaleza od dawki, nalezy dazyé¢ do stosowa-
nia minimalnej dawki skutecznej, nawet tak malej
jak 25 mg co kilka dni. Nie ustalono dawkowania
u dzieci ponizej 2 lat, natomiast dawka u dzieci po-
wyzej 2 lat wynosi 0,5-1 mg/kg m.c., czyli 6-50 mg/
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dobe [15]. Nie nalezy odstawiaé¢ leku zbyt szybko,
po ustgpieniu zmian skérnych trzeba stosowac daw-
ki podtrzymujace 2-3 razy w tygodniu. Czas sto-
sowania sulfonéw zalezy od skutecznosci leczenia
i przestrzegania diety. W wielu opracowaniach daw-
ke leku zmniejszano o polowe dopiero po 10 mie-
sigcach terapii przy jednoczesnym przestrzeganiu
diety bezglutenowej (zmniejsza zapotrzebowanie
na dapson), a odstawiano go dopiero po 28 mie-
sigcach terapii [4].

Objawy niepozadane stosowania dapsonu wyni-
kajg przede wszystkim z hemolizy i methemoglobine-
mii. Metabolitem odpowiedzialnym za oba objawy
jest hydroksylamina dapsonu, reagujaca z hemoglo-
bing i powodujaca jej utlenienie do methemoglobi-
ny. Ryzyko wystgpienia methemoglobinemii wzra-
sta z dawka leku. W niektérych przypadkach ste-
zenie hemoglobiny u pacjentéw leczonych duzymi
dawkami leku zmniejsza sie do 2-3 g/dl [27]. Z tego
powodu przed rozpoczeciem terapii konieczne jest
wykonanie morfologii krwi oraz upewnienie sie,
Ze pacjent nie ma wrodzonego niedoboru dehydro-
genazy glukozo-6-fosforanowej. Po rozpoczeciu
leczenia nalezy oznacza¢ stezenie leukocytéw i he-
moglobiny raz w tygodniu, ewentualnie 2 razy w mie-
siacu, przez pierwsze 3 miesiace, a nastepnie Srednio co
10 tygodni. Szczegdlnie starannie powinno si¢ kontro-
lowac¢ stezenie hemoglobiny u 0s6b starszych z proble-
mami sercowo-naczyniowymi. Objawami methemo-
globinemii sa: ostabienie, tachykardia, nudnosci, bdle
glowy i brzucha oraz sinica. Uwaza sie, ze podanie
dapsonu jednoczesnie z duzymi dawkami witaminy E
(0,6-1,2 g/ dobe) oraz witaming C (1 g/ dobe) zmniejsza
ryzyko wystapienia tego powiklania [28, 29]. Po 21 6 ty-
godniach od rozpoczecia leczenia dapsonem nalezy
oznaczy¢ stezenie methemoglobiny, ktére czesto osia-
ga staly poziom (dopuszczalny do 3%) [3]. Do innych
niepozadanych objaw6éw naleza: polineuropatia obwo-
dowa, agranulocytoza, reakcja alergiczna; wystepuja
one jednak rzadko. Wydaje sie, ze dapson stosowany
u kobiet ciezarnych chorych na DH jest bezpieczny za-
réwno dla matki, jak i jej dziecka, mimo Ze lek ten prze-
kracza bariere tozyskowa i stwierdzany jest w niewiel-
kich ilosciach w mleku kobiecym. Opisano wprawdzie
kilka przypadkéw powiklart okresu noworodkowego,
takich jak: choroba hemolityczna noworodkéw, nowo-
rodkowa hiperbilirubinemia oraz methemoglobinemia
u dzieci matek przyjmujgcych dapson w cigzy, jednak
sa to pojedyncze doniesienia [27]. Z powodu zwiekszo-
nego wydalania nerkowego stezenie dapsonu moze sie
znacznie zmniejszy¢ przy jego stosowaniu wraz z ri-
fampicyna, a faczne zastosowanie trimetoprymu i dap-
sonu nasila toksycznos¢ obu lekow.

Wedlug niektérych autoréw [17] mozna uzyskaé
dobre efekty (ustapienie zmian skérnych i $wiadu)
po doustnym podaniu glikokortykosteridéw. Prze-
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wlekly charakter choroby i ryzyko wystapienia wie-
lu objawéw niepozadanych powoduje jednak, ze ta
metoda terapii jest rzadko stosowana.

Ciekawostka jest mozliwos¢ leczenia DH hepa-
ryng w dawce 5 tys. jednostek 2 razy dziennie pod-
skornie, co powoduje juz po 2 dniach poprawe stanu
skory, a po zwiekszeniu dawki do 7,5 tys. jednostek
ustapienie objawéw podmiotowych po tygodniu.
Terapia ta jest jednak obarczona ryzykiem pojawie-
nia sie krwiakéw i guzéw w miejscu podania oraz
szybkim nawrotem po odstawieniu leku [12, 30].

Gdy dapson nie jest tolerowany, lekami alterna-
tywnymi sa sulfapirydyna w dawce 0,5-1,5 g i sul-
fasalazyna w dawce 1,5-3,0 g dziennie. U pacjentéw,
ktérzy nie toleruja zadnych sulfonéw, stosuje sie
inne opcje terapeutyczne: cholestyramine, kromolin,
kolchicyne, cyklosporyne lub tetracykline z nikoty-
namidem [3].

PODSUMOWANIE

Przedstawiamy trudnosci diagnostyczne dotycza-
ce choroby Duhringa, uznawanej przez dtugi czas za
wyprysk rozsiany, pomimo braku poprawy po lecze-
niu lekami przeciwhistaminowymi i miejscowymi
glikokortykosteroidami. Typowa lokalizacja i cha-
rakter zmian oraz wyniki badari immunopatologicz-
nych i badania histopatologicznego, a takze efekty
zastosowanej terapii potwierdzily rozpoznanie DH
w opisywanych przypadkach. Wielopostaciowos¢
zmian nie zawsze jest widoczna we wszystkich eta-
pach choroby i dlatego bardzo czesto DH miesigcami
jest leczone bez poprawy jako zmiany wypryskowe
badZz atopowe zapalenie skéry. Metoda immuno-
fluorescencji bezposredniej jest zlotym standardem
w diagnostyce DH. Testy wykrywajace przeciwcia-
fa IgA-EmA, anty-eTG, anty-tTG mozna zastoso-
waé w celu poszerzenia wiedzy o chorym, istotnej
przy podejmowaniu decyzji o terapii. Przeciwciala
IgA-EmA sa markerem enteropatii glutenozaleznej
i wystepuja zaré6wno w DH, jak i CD. Stwierdze-
nie obecnosci przeciwcial IgA-EmA przy typowym
obrazie klinicznym pozwala na rozpoznanie DH.
Wysokos$¢ miana przeciwciata IgA-EmA zalezy od
stopnia zaniku kosmkéw jelitowych oraz stosowania
diety. W okoto 30% przypadkéw DH przeciwciata
IgA-EmA moga by¢ nieoznaczalne, poniewaz istnie-
je utajona - niema enteropatia glutenozalezna. Przy
Scistym przestrzeganiu diety bezglutenowej poziom
przeciwcial IgA-EmA sie obniza, a przeciwciala za-
nikaja po okolo roku stosowania diety. Zlogi IgA
w skoérze nie ustepuja mimo leczenia. U kazdego pa-
cjenta z chorobg Duhringa istnieje prawdopodobnie
indywidualny prég tolerancji glutenu, ktérego usta-
lenie mogloby umozliwi¢ stosowanie diety niecatko-
wicie pozbawionej tego skladnika. Objawowe lecze-
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nie dapsonem jest bezpieczne i dobrze tolerowane.
Podczas terapii trzeba zawsze kontrolowa¢ wartosci
parametréw laboratoryjnych.
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