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StreSzczenie 

Opryszczkowate zapalenie skóry (dermatitis herpetiformis – DH, choroba 
Duhringa) jest autoimmunizacyjną chorobą pęcherzową z charaktery-
styczną, polimorficzną osutką świądową. Procesowi autoimmunolo-
gicznemu wobec transglutaminaz (TGs) w skórze towarzyszy zwykle 
klinicznie bezobjawowa lub skąpoobjawowa jelitowa nadwrażliwość 
na gluten. Postępowanie diagnostyczne w DH powinno się opierać na 
badaniu klinicznym, bezpośrednim badaniu immunofluorescencyjnym 
skóry klinicznie niezmienionej z otoczenia wykwitów i oznaczeniu su-
rowiczych przeciwciał IgA techniką ELISA z jednym substratem z za-
kresu do wyboru (tTG, eTG, npG, neo-tTG) lub przeciwciał IgAEmA. 
U chorych z niejednoznacznym obrazem kliniczno-laboratoryjnym ta-
kie postępowanie można uzupełnić o badanie histopatologiczne wy-
cinka ze skóry chorobowo zmienionej i badanie haplotypu HLA DQ2/
DQ8. Powiązanie leczenia farmakologicznego dapsonem i stosowania 
diety bezglutenowej lub ograniczenie glutenu jest postępowaniem te-
rapeutycznym z wyboru w DH.

AbStrAct

Dermatitis herpetiformis (Duhring’s disease) is an autoimmune blister-
ing dermatosis with a characteristic polymorphic, itchy rash. The au-
toimmune process against transglutaminases (TGs) is connected with 
asymptomatic or with mild symptoms of gluten-sensitive enteropathy 
(GSE). The diagnostic approach in DH should rely on clinical evalu-
ation, direct immunofluorescence of perilesional skin and evaluation 
of serum IgA antibodies with ELISA with one substrate of four sub-
strates from which to choose (tTG, eTG, npG, neo-tTG) using the ELISA 
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method. In cases showing an equivocal clinical-laboratory picture such 
an approach should be broadened by performing histopathology of le-
sional skin and examining the HLA DQ2/DQ8 haplotype. Combined 
treatment with dapsone and a gluten-free diet in individualized combi-
nations is generally the therapeutic method of choice in DH.

WPrOWADzenie

Opryszczkowate zapalenie skóry (dermatitis her-
petiformis – DH, choroba Duhringa) jest autoimmu-
nizacyjną chorobą pęcherzową z charakterystyczną, 
polimorficzną osutką świądową. Procesowi autoim-
munologicznemu wobec transglutaminaz (TG) w skó-
rze towarzyszy, zwykle klinicznie bezobjawowa lub 
skąpoobjawowa, glutenozależna enteropatia (ang. glu-
ten sensitive entheropathy – GSE) [1, 2]. Charakterystycz-
ne dla tej choroby są wybitnie swędzące, zgrupowane, 
drobne grudki i pęcherzyki oraz ich zmiany ewolucyj-
ne spowodowane drapaniem, umiejscowione zwykle 
na powierzchniach wyprostnych kończyn [3]. Skórne 
zmiany chorobowe szybko odpowiadają na dapson 
(po 24–48 godzinach od zastosowania leku), który 
przynosi ulgę w objawach [4]. Część chorych odczuwa 
znaczną poprawę podczas stosowania diety bezglute-
nowej, a u niektórych nie jest nawet potrzebne lecze-
nie farmakologiczne. Powiązanie leczenia farmakolo-
gicznego dapsonem i stosowania diety bezglutenowej 
w indywidualizowanych kombinacjach jest w DH po-
stępowaniem terapeutycznym z wyboru [1, 3, 4].

PAtOgenezA i ObrAz Kliniczny

Zmiany skórne w DH są wielopostaciowe i syme-
tryczne. Najczęściej (u ponad 90% chorych) zajęte 
są powierzchnie wyprostne kończyn (przedramio-
na, łokcie, kolana), a w dalszej kolejności pośladki 
i okolica krzyżowo-lędźwiowa. Częste jest także za-
jęcie okolicy łopatek, obręczy barkowej, skóry głowy 
i karku [1–3]. Za każdym razem, gdy w wyniku nie-
dostatecznej kontroli lekowej osutka pojawia się po-
nownie, ma ona tendencję do występowania w tych 
samych okolicach [1, 2].

Opisano również zajęcie wszystkich obszarów 
skóry, w tym dłoni i podeszew, gdzie można stwier-
dzić zmiany pokrzywkowate lub plamy, grudki i pę-
cherzyki krwotoczne z wynaczynionymi erytrocyta-
mi w obrazie histopatologicznym [5]. Cottini opisał 
odmianę kliniczną DH z zajęciem tylko kończyn 
górnych i dolnych, bez okolicy pośladkowej [6]. Wy-
stępowanie zmian na błonach śluzowych jamy ust-
nej jest niezwykle rzadkie i objawia się jako aftoza 
w przebiegu choroby trzewnej [7].

Charakterystyczna dla obrazu klinicznego DH jest 
osutka polimorficzna. Typowymi wykwitami są pę-
cherzyki na rumieniowym podłożu, często o ułożeniu 
opryszczkowatym. Poza tym mogą być obecne bąble 
pokrzywkowe oraz grudki. Duże pęcherze stwier-
dzane są rzadko [8]. Zmiany pokrzywkowate u czę-
ści chorych mogą być wykwitami dominującymi. 
Zmiany typowe dla DH ustępują bez pozostawienia 
blizn, ale może dojść do powstania pozapalnych prze-
barwień oraz odbarwień. Osutce zawsze towarzyszy 
bardzo nasilony świąd skóry. Chorzy często podają, 
że tworzenie się nowych wykwitów jest poprzedzone 
uczuciem parzenia, kłucia bądź palenia [1–3].

Opryszczkowate zapalenie skóry jest chorobą prze-
wlekłą z okresami remisji i zaostrzeń. U niektórych 
chorych występuje spontaniczna remisja. Nasilenie 
zmian jest również zmienne u poszczególnych pacjen-
tów [9]. U niektórych kobiet obserwuje się przedmie-
siączkowe nasilenie osutki z poprawą po pojawieniu 
się krwawienia miesiączkowego, co wymaga różni-
cowania z uczuleniem na endogenny progesteron 
[10]. Wpływ ciąży na przebieg choroby jest zmienny. 
Zmiany skórne mogą się także pojawić po raz pierw-
szy w ciąży i ustąpić po porodzie [10]. Do nasilenia 
zmian może dochodzić po zastosowaniu związków 
jodu, zarówno ogólnym, jak i miejscowym [4].

Zapalenie opryszczkowate skóry występuje rów-
nież rodzinnie, ale znacznie rzadziej niż choroba 
trzewna. Obserwuje się zwiększoną częstość pojawia-
nia się choroby trzewnej u krewnych osób z DH [1–3].

Choroba Duhringa jest związana z antygenami 
zgodności tkankowej klasy II HLA-DQ2 i HLA-DR3 
(allele DQB1*0201, DQA1*0501, DRB1*0301) i znacz-
nie mniej istotnie z antygenami zgodności tkankowej 
klasy I, z HLA-A1 i HLA-B8. DPB1*0101 związany 
z chorobą trzewną nie wiąże się z DH [3, 11].

Dermatitis herpetiformis, podobnie jak choroba 
trzewna, może współwystępować (u około 10% cho-
rych) z licznymi chorobami autoimmunizacyjnymi, 
takimi jak bielactwo, autoimmunizacyjne zapalenie 
tarczycy, cukrzyca typu I, toczeń rumieniowaty, ze-
spół Sjögrena [12, 13]. Stwierdzono, że dieta bezglu-
tenowa stosowana powyżej 5 lat może zmniejszać 
umieralność z powodu schorzeń sercowo-naczynio-
wych i częstość występowania chłoniaków przewo-
du pokarmowego [14–16].
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U wszystkich chorych na DH występuje glute-
nozależna enteropatia, jednak najczęściej ma ona 
charakter utajony, a ujawnia się po nadmiernym ob-
ciążeniu glutenem. Mniej niż 10% chorych ma wzdę-
cia, biegunkę lub cechy złego wchłaniania pokarmu 
z niskim stężeniem cynku w surowicy. Objawy te są 
częstsze u dzieci [17–19]. Stolce tłuszczowe o umiar-
kowanym nasileniu, zmienione wchłanianie D-ksylo-
zy oraz niedobór żelaza, witaminy B12 i soli kwasu fo-
liowego stwierdza się u 1/5–1/3 chorych na DH [3].

róŻnicOWAnie Kliniczne 

W różnicowaniu powinno się uwzględnić inne 
autoimmunizacyjne choroby pęcherzowe, przede 
wszystkim: pęcherzycę opryszczkowatą (pemphigus 
herpetiformis) należącą zarówno do spektrum pęche-
rzycy zwykłej, jak i pęcherzycy liściastej; pęcherzycę 
IgA typu subcorneal pustular dermatosis i intraepidermal 
neutrophilic dermatosis; pęcherzycę IgG/IgA, derma-
tozy z kręgu pemfigoidu pęcherzowego (ang. bullous 
pemphigoid – BP), szczególnie jego odmianę pęche-
rzykową, linijną IgA chorobę/dermatozę pęcherzo-
wą u dorosłych i dzieci typu lamina lucida, dermatozy 
z kręgu nabytego pęcherzowego oddzielania się na-
skórka (epidermolysis bullosa acquisita – EBA), przede 
wszystkim linijną IgA chorobę/dermatozę pęche-
rzową u dorosłych i dzieci typu sublamina densa, linij-
ną IgA chorobę/dermatozę pęcherzową u dorosłych 
i dzieci bez związku molekularnego z BP i EBA; anty-
-p200 pemphigoid (anti-laminin-γ1 pemphigoid) [1, 3, 20, 
21]. Należy również uwzględnić rozsiany wyprysk, 
atopowe zapalenie skóry, uczulenie na endogen-
ny progesteron, psychogenny, neurogenny, starczy 
i występujący w chorobach metabolicznych świąd 
skóry, a także dermatozy pasożytnicze, szczególnie 
świerzb ludzki [1, 3, 10].

POStęPOWAnie DiAgnOStyczne

bezpośrednie badanie immunofluorescencyjne 

Badaniem z wyboru w diagnostyce DH jest bez-
pośrednie badanie immunofluorescencyjne (ang. 
direct immunofluorescence – DIF) klinicznie niezmie-
nionej skóry na obecność złogów IgA w skórze wła-
ściwej [1, 3, 9, 22].

Do bezpośredniego badania immunopatologicz-
nego należy pobrać wycinek ze skóry zdrowej w od-
ległości nie większej niż 1 cm od zmiany. Tkankę do 
badania DIF przesyłaną do laboratorium umieszcza 
się w płynie Michela w temperaturze pokojowej lub 
zamraża w ciekłym azocie i transportuje na suchym 
lodzie. Jeżeli spodziewany czas transportu nie prze-
kroczy 6 godzin, pobraną tkankę można przesłać 
w 0,9-procentowym roztworze NaCl w temperatu-

rze otoczenia, natomiast idealnym rozwiązaniem 
jest skierowanie chorego do najbliższego ośrodka re-
ferencyjnego w celu konsultacji połączonej z pobra-
niem wycinka do DIF.

W obrazie DIF charakterystyczne dla DH są złogi 
IgA w trzech głównych wzorach i ich kombinacjach. 
Można wyróżnić trzy podstawowe odmiany układu 
złogów: ziarniste złogi w szczytach brodawek, ziar-
niste złogi wzdłuż granicy skórno-naskórkowej (ang. 
dermoepidermal junction – DEJ) oraz włókienkowe zło-
gi w szczytach brodawek [23–25]. Złogom IgA mogą 
towarzyszyć złogi komplementu i IgG.

Surowicze przeciwciała przeciwko endomysium 
(śródmięsnej) mięśni gładkich

Badanie surowicy w kierunku przeciwciał od-
zwierciedla zaburzenia jelitowe i jeśli jest wyko-
nywane tą samą wybraną metodą przez cały czas 
trwania choroby, monitoruje przestrzeganie diety 
bezglutenowej. Na podstawie obecności przeciwciał 
nie można ustalić rozpoznania DH, ale badanie to 
zwiększa jego pewność.

Standardowym substratem do oceny przeciwciał 
przeciwko endomysium (śródmięsna – tkanka łączna 
oddzielająca i łącząca włókna mięśniowe) techniką 
immunofluorescencji pośredniej (ang. indirect im-
munofluorescence test – IIF) są mrożone skrawki jelita 
cienkiego małp naczelnych bądź małpiego żołądka 
lub przełyku. Warstwa mięśniowa wykazuje fluore-
scencję w formie plastra miodu, natomiast na wycin-
kach przełyku widoczny jest szeroki fluoryzujący ob-
szar pod nabłonkiem pokrywającym błonę śluzową.

Przeciwciała przeciwko endomysium można oce-
niać także testem ELISA. Należą one prawie wy-
łącznie do klasy IgA, w tym IgA1 i IgA2, czasami 
stwierdza się je w klasie IgG, a w wyjątkowych przy-
padkach w klasie IgM [26, 27].

Surowicze przeciwciała igA przeciwko 
transglutaminazom

Gliadyna jest preferowanym substratem dla tkan-
kowej transglutaminazy (tTG) katalizującej tworzenie 
kompleksów gliadyna–gliadyna i włączanie gliadyny 
do kompleksów z innymi białkami i tTG [28]. Enzym 
ten katalizuje tworzenie kowalencyjnych wiązań 
γ-glutamylo-ε-lizynowych, jest uwalniany w niewiel-
kich ilościach przez komórki jednojądrzaste, fibrobla-
sty i komórki endotelialne błony śluzowej jelita. Być 
może tworzą się wtedy w śródmięsnej mięśni gład-
kich jelita neoepitopy o własnościach antygenowych 
[29–31]. Pobudzenie odpowiedzi immunologicznej 
powoduje rozszerzenie procesu autoimmunizacyjne-
go i rozpoznawanie w DH również epitopów naskór-
kowej transglutaminazy (eTG) [32, 33].

Krążące przeciwciała IgA przeciwko tTG bada 
się techniką ELISA (Eu-t-TGIgA, Eurospital, Triest, 
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Włochy; tTG, INOVA Diagnostics, San Diego, USA; 
The Binding Site, Birmingham, Wielka Brytania). 
Test na przeciwciała IgA przeciwko tTG, którego 
czułość i swoistość w DH przekracza 90%, może być 
wykorzystywany do monitorowania przestrzegania 
diety bezglutenowej. Dostępne są też zestawy do 
oznaczeń surowiczych przeciwciał IgA przeciwko 
eTG (Immundiagnostik, Niemcy).

Oznaczanie przeciwciał przeciwretikulinowych 
IgA i IgG, o których powstaniu obecnie wiadomo, że 
za ten typ reakcji odpowiada również autoprzeciw-
ciało przeciwko transglutaminazie tkankowej, jest 
bezwartościowe z diagnostycznego punktu widze-
nia z powodu niskiej czułości i specyficzności testu.

U chorych na DH poziomy przeciwciał przeciw-
ko eTG i tTG korelują ze sobą, dlatego ich określanie 
przeciwko obu wymienionym wyżej transglutami-
nazom mogłoby odzwierciedlać bardziej nasilenie 
zjawisk jelitowych, a mniej skórnych [34, 35].

W przypadkach, w których obraz kliniczny su-
geruje rozpoznanie DH, a przeciwciała IgA przeciw 
transglutaminazom są niewykrywalne, należy po-
dejrzewać niedobór IgA, oznaczyć poziom tej immu-
noglobuliny we krwi i zastosować testy wykrywają-
ce przeciwciała IgG [3].

Surowicze przeciwciała przeciwko gliadynie

Przeciwciała przeciwko gliadynie mogą być oce-
niane techniką ELISA bądź techniką IIF. Dostępne 
są zestawy do fluorescencji w technologii scalonej 
(BIOCHIP, Euroimmun) umożliwiające badanie na 
jednym szkiełku zarówno przeciwciał przeciw glia-
dynie, jak i endomysium. Można oceniać przeciwciała 
IgA (IgA1 i IgA2) i IgG. Według danych producenta 
zestawów diagnostycznych test ten z przeciwciałami 
IgA jest dodatni u około 65% chorych na DH [36].

badanie histopatologiczne skóry

Badanie histopatologiczne w DH ma charaktery-
styczny obraz, ale nie stanowi podstawy rozpozna-
nia. Nie jest badaniem rekomendowanym i koniecz-
nym do wykonania w rutynowej diagnostyce. Nie 
rozstrzyga różnicowania z LABD [37].

Istotnym zagadnieniem jest miejsce pobrania 
wycinka. Klinicznie widoczny, ukształtowany pę-
cherzyk może dać niecharakterystyczny obraz mi-
kroskopowy dużego podnaskórkowego pęcherza, 
przypominający obrazy stwierdzane w podnaskór-
kowych chorobach z naciekami bogatymi w neutro-
file, takich jak LABD, choroby z kręgu EBA, w mniej-
szym stopniu choroby podnaskórkowe z naciekami 
bogatymi w eozynofile, np. pemfigoid pęcherzowy. 
Wskazane jest więc, aby do badania histopatolo-
gicznego pobierać materiał z okolicy obejmującej 
rumieniowo lub pokrzywkowo zmienione najbliż-

sze otoczenie świeżego, trwającego krócej niż dobę 
wykwitu ewoluującego w kierunku pęcherzyka. 
Uzyskuje się wtedy charakterystyczny obraz mikro-
ropni ze znaczną przewagą liczbową neutrofilów 
i domieszką eozynofilów na szczytach brodawek 
skórnych i podnaskórkowymi szczelinami ponad 
tymi mikroropniami [1, 3, 9, 37].

POStęPOWAnie lecznicze

Istotna jest ocena ogólnego stanu zdrowia pa-
cjenta i wykrycie wszelkich chorób towarzyszących, 
szczególnie takich, które mogą upośledzać tolerancję 
leczenia farmakologicznego DH. Wskazane są kon-
sultacje z gastroenterologiem lub dietetykiem oraz 
lekarzami innych specjalności zgodnie z wykrytymi 
chorobami towarzyszącymi. Choroba powinna być 
leczona głównie ambulatoryjnie z możliwością ho-
spitalizacji w uzasadnionych przypadkach.

terapia dapsonem

Cechą charakterystyczną chorych na DH jest 
bardzo szybka odpowiedź na dapson. Najszybciej 
zmniejszają się dolegliwości podmiotowe, później 
ustępują zmiany skórne. Lek nie wpływa na zmiany 
chorobowe w jelicie [38, 39].

Działania niepożądane dapsonu zależą od dawki, 
dlatego trzeba dążyć do stosowania minimalnej sku-
tecznej dawki. Leczenie rozpoczyna się od 50 mg/ 
dobę, przy braku poprawy zwiększa się dawkę do 
100 mg, a po uzyskaniu remisji stopniowo się ją 
zmniejsza w poszukiwaniu najmniejszej dawki sku-
tecznej. Leczenie można nawet prowadzić, stosując 
25 mg dapsonu co kilka dni. Dawka leku może być 
inna w różnych porach roku – zależy to od rodzaju 
spożywanych pokarmów oraz ilości jodu w powie-
trzu [40]. Nie ustalono dawkowania u dzieci poniżej 
2. roku życia. Dawka dapsonu u dzieci powyżej 2. ro- 
ku życia wynosi 0,5 do 1 mg/kg m.c., czyli 6–50 mg/
dobę. Rozpoczyna się od dawki 0,5 mg/kg m.c. Bez-
pieczeństwo dapsonu u kobiet w ciąży nie zostało 
ustalone. Lek przenika do mleka matki i nie jest zale-
cany w okresie karmienia [40].

Objawy niepożądane po zastosowaniu dapsonu 
występują u około 20% pacjentów. Najczęściej są to 
nudności, wymioty, bóle i zawroty głowy, osłabie-
nie, zmęczenie oraz nerwowość. Istotnym objawem 
ubocznym jest methemoglobinemia związana z hy-
droksyloaminą – metabolitem dapsonu, który po-
woduje utlenianie hemoglobiny i powstanie methe-
moglobiny. Do objawów methemoglobinemii należą 
męczliwość, duszność, bóle głowy oraz sinica obwo-
dowa (warg i dystalnych części palców rąk) [40, 41].

Zmniejszenie stężenia hemoglobiny o 1–2 g jest 
regułą, methemoglobinemia (przyjmowana norma 
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2–3%) zależy od dawki dapsonu i jest częsta przy 
dawce powyżej 50 mg/dobę. Objawy niepożądane 
można zmniejszyć przez dołączenie do dapsonu wi-
taminy E w dawce 800 IU i/lub witaminy C. W przy-
padku uporczywej methemoglobinemii można po-
dać cymetydynę w dawce 400 mg 3 razy na dobę. 
Przeciwwskazaniami do stosowania dapsonu są po-
twierdzona nadwrażliwość na lek, anemia i niedobór 
dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej (G-6-PD).

Do rzadkich objawów niepożądanych należą: 
odwracalna agranulocytoza (zwykle na początku 
leczenia), rumień wielopostaciowy, zespół Stevensa-
-Johnsona i toksyczna nekroliza naskórka, rumień 
guzowaty, rumień trwały, cholestaza, psychozy, 
toczeń rumieniowaty polekowy, fotodermatozy, ru-
chowa neuropatia obwodowa i neutropenia [40].

Zespół nadwrażliwości na dapson obejmuje ob-
jawy przypominające mononukleozę: gorączkę, ból 
głowy, osutkę skórną, zapalenie wątroby i anemię 
hemolityczną [40–42].

Badania wymagane w trakcie terapii dapsonem

Badanie poziomu methemoglobiny wykonuje się 
po 7–10 dniach od rozpoczęcia leczenia, następnie 
po 3 miesiącach, a później 2 razy w roku. Jeśli wynik 
wynosi 0, to dalsze oznaczanie jest zbędne. W przy-
padku otrzymania wyniku 2–3% dawkę dapsonu re-
dukuje się o połowę i wykonuje następny pomiar za 
kolejne 10 dni. Jeżeli poziom methemoglobiny obni-
żył się lub wynosi 0, to utrzymuje się dawkę dobrze 
tolerowaną. Wykonanie kontrolnej morfologii z roz-
mazem, badania aktywności transaminaz i stężenia 
bilirubiny wykonuje się 2–4 razy w roku [40–42].

W przypadkach uzasadnionego podejrzenia nie-
tolerancji dapsonu powinno się wykonać oznacze-
nie dehydrogenazy glukozo-6-fosforanowej. Należy 
również ocenić wydolność nerek poprzez oznacze-
nie stężenia kreatyniny, mocznika, współczynnika 
przesączania kłębuszkowego i wykonanie badania 
ogólnego moczu [43].

Interakcje lekowe dapsonu

Dapson może hamować przeciwzapalne właści-
wości klofazyminy. Reakcje hematologiczne może 
nasilić zastosowanie antagonistów kwasu foliowego, 
np. pirymetaminy (istotne jest monitorowanie w kie-
runku agranulocytozy podczas drugiego i trzeciego 
miesiąca leczenia). Probenecyd zwiększa toksycz-
ność dapsonu. Łączne zastosowanie trimetoprymu 
i dapsonu może nasilić toksyczność obu leków. Z po-
wodu zwiększonego wydalania nerkowego stężenie 
dapsonu może się znacznie obniżyć przy stosowaniu 
tego leku wraz z rifampicyną [40].

Skuteczność innych leków w DH jest dużo mniej-
sza i powinny być one stosowane tylko w uzasad-

nionych przypadkach (np. nietolerancja dapsonu 
lub kłopoty z jego dostępnością). Należy wówczas 
rozważyć np. sulfasalazynę w dawce 3 g/dobę (po 
konsultacji z ośrodkiem referencyjnym) [44].

Dieta bezglutenowa

Podstawową i jedyną zasadą diety bezglutenowej 
jest wykluczenie z jadłospisu glutenu. Źródłem glu-
tenu są pszenica, żyto, pszenżyto, orkisz i jęczmień 
[1, 3, 9, 45, 46]. Może nim być także owies ze względu 
na duże ryzyko zanieczyszczenia jego upraw w Pol-
sce zbożami glutenowymi.

Gluten nadaje żywności odpowiednią konsy-
stencję, dlatego dodaje się go m.in. do wędlin, ryb 
w puszkach, dań gotowych, zup w proszku, wyro-
bów garmażeryjnych lub sosów. Mogą zawierać go 
także jogurty, lody, napoje, jak również owoce i wa-
rzywa – mrożone i z puszki. Gluten mogą zawierać 
także suszone owoce. Występuje on również w po-
staci słodu jęczmiennego, dlatego z diety powinno 
się wyeliminować piwo. Należy uważać na gluta-
minian sodu – ten pochodzący z pszenicy też może 
zawierać gluten. To samo dotyczy skrobi modyfiko-
wanej i syropu glukozowo-fruktozowego, które są 
produkowane z pszenicy [1, 3, 9, 45, 46].

W diecie bezglutenowej bezpieczne są produkty 
z mąki kukurydzianej, ryżowej, sojowej, gryczanej, 
z prosa, amarantusa, komosy ryżowej, ponieważ ro-
śliny te naturalnie nie zawierają glutenu. W jadłospi-
sie może znaleźć się również kasza jaglana, orzechy, 
soczewica, ciecierzyca, sezam, siemię lniane i ziarna 
słonecznika, a także bezglutenowy owies. Dostępna 
w sprzedaży mąka kukurydziana, ryżowa i gryczana 
może jednak być zanieczyszczona glutenem na skutek 
np. przetwarzania w tym samym zakładzie zbóż bez-
glutenowych i glutenowych [47]. Dlatego najlepiej po-
lecać chorym produkty z licencjonowanym znakiem 
przekreślonego kłosa, ponieważ są one kontrolowa-
ne przez organizacje chorych na celiakię. Określenie 
słowne „produkt bezglutenowy” wolno stosować na 
etykietach i w reklamach produktów, w których za-
wartość glutenu nie przekracza 20 mg/kg w żywno-
ści sprzedawanej konsumentowi końcowemu.

Dieta powinna być wprowadzona równolegle do 
leczenia dapsonem, ale na jej efekt należy poczekać 
3–6, a czasem 8–9 miesięcy. Dieta ta jest szczególnie 
skuteczna u dzieci z DH, ponieważ względnie łatwo 
uzyskuje się poprawę kliniczną. Według doniesień 
możliwa jest indywidualizacja ścisłości diety bez-
glutenowej, co jednak wymaga dobrej współpracy 
z chorym i nawet kilkuletnich obserwacji [48].

Dieta ubogojodowa

Przy zaleceniu diety ubogojodowej należy pa-
miętać, że jod jest niezbędny w procesach metabo-
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licznych organizmu, szczególnie regulowanych 
przez hormony tarczycy, u dzieci i młodzieży. Me-
chanizm nasilania zmian skórnych przez związki 
jodu nie jest wystarczająco poznany. Chorzy na DH 
powinni więc unikać przebywania na obszarach 
nadmorskich, gdzie jest duża zawartość związ-
ków jodu. Picie wód mineralnych zawierających 
związki jodu także nie jest wskazane. Pokarmami 
bogatymi w związki jodu są: ryby morskie, owo-
ce morza, wiśnie, jaja i groch. Również spożywa-
nie preparatów mikroelementowo-witaminowych 
zawierających związki jodu może nasilać objawy 
choroby [49].

leki a opryszczkowate zapalenie skóry

Niesteroidowe leki przeciwzapalne, takie jak 
indometacyna, kwas acetylosalicylowy, diklofe-
nak, flurbiprofen i ibuprofen, mogą nasilać zmiany 
skórne w przebiegu DH. Opisano u chorych na DH 
osutkę po doksorubicynie, winkrystynie, cyklofos-
famidzie, licie, amitryptylinie, doustnych środkach 
antykoncepcyjnych, lewotyroksynie i propafenonie 
[50]. Znane są doniesienia o chorych, u których DH 
pojawiło się wkrótce po zakończeniu leczenia inter-
feronem α z powodu wirusowego zapalenia wątro-
by [51].

uWAgi KOńcOWe

Opryszczkowate zapalenie skóry jest chorobą 
przewlekłą, nawrotową, zwykle wymaga leczenia 
przez całe życie. Leczenie obejmuje stosowanie dap-
sonu, diety bezglutenowej lub kombinacji obu me-
tod. Postępowanie powinno być indywidualizowane 
i wynikać z progu wrażliwości na gluten, nietoleran-
cji leczenia dapsonem i preferencji pacjenta.
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