
Przegląd Dermatologiczny 2014/150

Zapalenie opryszczkowate skóry – trudności diagnostyczne  
na podstawie prezentacji przypadków własnych

Dermatitis herpetiformis – diagnostic difficulties based on the presentation of own cases

Katarzyna Łoza, Dorota Mączyńska-Karcz, Aleksandra Wieczorek, Dominika Pyrka, Emilia Łojewska

Oddział Dermatologii Dorosłych Centrum Dermatologii Międzyleskiego Szpitala Specjalistycznego w Warszawie

Przegl Dermatol 2014, 101, 
DOI: 10.5114/dr.2014.41072

StrESZcZEniE

Wprowadzenie. Zapalenie opryszczkowate skóry (choroba Duhringa) 
jest pęcherzową podnaskórkową chorobą autoimmunologiczną. Cha-
rakteryzuje się występowaniem swędzących polimorficznych wykwi-
tów skórnych, którym towarzyszy enteropatia glutenozależna, na ogół 
klinicznie bezobjawowa. Etiopatogeneza schorzenia wiąże się z obec-
nością przeciwciał przeciwko transglutaminazie tkankowej i naskór-
kowej. Podstawą rozpoznania jest badanie immunopatologiczne bez-
pośrednie. Przewlekłe stosowanie sulfonów skutecznie łagodzi objawy 
skórne.
Cel pracy. Przedstawienie 3 przypadków choroby Duhringa oraz zwró-
cenie uwagi na trudności spotykane przy ocenie obrazu klinicznego, 
diagnostykę i leczenie, a także monitorowanie bezpieczeństwa terapii.
Opis przypadków. Przypadek 1.: 37-letni pacjent. W wywiadzie pierw-
sze zmiany skórne od roku. Chory dotychczas leczony ogólnie prepara-
tami przeciwhistaminowymi oraz miejscowymi glikokortykosteroida-
mi, jednak bez poprawy. Rozpoznanie dermatitis herpetiformis ustalono 
na podstawie badania immunopatologicznego. Pacjent był leczony die- 
tą bezglutenową i dapsonem w dawce 100 mg/dobę; uzyskano popra-
wę. Przypadek 2.: 62-letni pacjent, u którego pierwsze swędzące grudki 
pojawiły się w październiku 2012 roku. Chory był leczony lekami prze-
ciwhistaminowymi oraz miejscowo glikokortykosteroidami, jednak 
bez poprawy. W badaniach laboratoryjnych z odchyleń stwierdzono 
zwiększone stężenie IgE i trójglicerydów. Wyniki badań histopato-
logicznego i immunologicznego potwierdziły rozpoznanie choroby 
Duhringa. Pacjenta leczono dietą bezglutenową i dapsonem w dawce  
150 mg/dobę i uzyskano poprawę. Przypadek 3.: 58-letni pacjent. Pierw-
sze zmiany o typowej morfologii pojawiły się około 2 lat temu. Chory 
był leczony ambulatoryjnie lekami przeciwhistaminowymi oraz miej-
scowymi glikokortykosteroidami, jednak bez poprawy. W badaniach 
dodatkowych potwierdzono rozpoznanie dermatitis herpetiformis. Włą-
czenie terapii dietą bezglutenową i dapsonem w dawce 100 mg/dobę 
spowodowało ustąpienie zmian.
Wnioski. Przedstawione przypadki ilustrują trudności diagnostyczne 
w chorobie Duhringa, rozpoznawanej przez długi czas, pomimo bra-
ku poprawy po leczeniu lekami przeciwhistaminowymi i miejscowymi 
glikokortykosteroidami, jako zmiany wypryskowe. Wielopostaciowość 
zmian nie zawsze jest widoczna na wszystkich etapach choroby, co 
może powodować trudności 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 skóry (dermatitis herpe-
tiformis – DH), opisane po raz pierwszy przez Louisa 
Adolphusa Duhringa w 1884 roku [1], należy do auto- 
immunologicznych podnaskórkowych chorób pęche-
rzowych, z dodatnią korelacją z układem HLA, szcze-
gólnie HLA-B8, A1, DR3 i DQ2 [2, 3]. Choroba wystę-
puje z częstością 10/100 000 [3]. Wiadomo, że dotyczy 
ona przede wszystkim osób rasy białej, a u rasy czar-
nej i żółtej spotyka się ją sporadycznie. W Europie wy-
stępuje najczęściej w Finlandii, natomiast najrzadziej 
we Francji. Zapalenie opryszczkowate skóry może 
się pojawić w każdym wieku, jednak najczęściej roz-
poznaje się je między 30. a 40. rokiem życia. Częściej 
dotyczy mężczyzn (stosunek mężczyzn do kobiet wy-
nosi 3 : 2). Opryszczkowate zapalenie skóry cechuje 

się wieloletnim przebiegiem, z okresami remisji i na-
wrotów. Zmiany skórne mogą się utrzymywać nawet 
w ciągu całego życia. Zauważono, że nawroty częściej 
występują podczas chorób przebiegających z gorącz-
ką, miesiączki, a także w okresie przyjmowania doust-
nych leków antykoncepcyjnych [4].

Etiopatogeneza DH nie jest w pełni poznana, naj-
prawdopodobniej choroba ma podłoże autoimmu-
nologiczne. U pacjentów obserwuje się, podobnie jak 
w celiakii (ang. coeliac disease – CD), nietolerancję glu-
tenu, czego potwierdzeniem jest ustępowanie zarówno 
zmian skórnych, jak i jelitowych pod wpływem diety 
bezglutenowej. Z danych z piśmiennictwa wynika, że 
chlorowce, szczególnie jod zawarty w lekach i pokar-
mach (np. sól jodowana, ryby morskie, groch, wiśnie, 
pomarańcze) oraz występujący w powietrzu (okolice 
nadmorskie) może indukować bądź pogarszać zmia-
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ny skórne, w związku z tym w przeszłości wykorzy-
stywano próbę z jodem w celach diagnostycznych. Po 
podaniu doustnym 0,5–1,0 jodku potasu obserwowano 
w ciągu doby zarówno zaostrzenie zmian skórnych 
z wysiewem nowych pęcherzyków, jak i burzliwe re-
akcje z wybitnym nasileniem zmian oraz silnym uczu-
ciem pieczenia skóry [4, 5]. Zapalenie opryszczkowate 
skóry jest obecnie uznawane za zespół skórno-jelitowy, 
często opisywany jako skórna manifestacja CD, której 
markerem są przeciwciała w klasie IgA skierowane 
przeciwko endomysium mięśni gładkich (IgA-EmA) 
oraz transglutaminazie tkankowej.

Wykrycie w 1983 roku przez Chorzelskiego i wsp.  
[6, 7] nowego przeciwciała klasy IgA skierowanego 
przeciwko endomysium mięśni gładkich stało się wiel-
kim przełomem w rozpoznawaniu i leczeniu DH. Nowo 
wykryte przeciwciało, nazwane IgA-EmA, okazało się 
swoistym markerem enteropatii glutenozależnej, wy-
stępującym zarówno w CD, jak i w chorobie Duhringa. 
Jego obecność ściśle koreluje z zanikiem kosmków je-
litowych i dlatego jest ono wykrywane we wszystkich 
przypadkach CD w okresie ostrym, stopniowo zanika 
pod wpływem diety bezglutenowej i pojawia się po-
nownie w trakcie prowokacji glutenem [8, 9]. Dodat-
kowo na podstawie licznych obserwacji stwierdzono, 
że czułość i swoistość IgA-EmA są wyższe niż prze-
ciwciał przeciwgliadynowych (ang. antigliadin antibo-
dies – AGA) i przeciwretikulinowych (ang. antireticulin  
antibodies – ARA). Swoistym antygenem dla tych prze-
ciwciał jest transglutaminaza (ang. transglutaminase – 
TG) – enzym, którego ekspresja jest wzmożona w prze-
biegu różnych stanów zapalnych. Jednym z substratów 
dla tego enzymu w tkance łącznej jest gliadyna – skład-
nik glutenu (w naskórku substratem jest prefilagryna, 
która tworzy otoczki keratynocytów) [3]. Coraz częściej 
poruszana jest rola transglutaminazy tkankowej (ang. 
tissue transglutaminase – tTG) i transglutaminazy na-
skórkowej (ang. epidermal transglutaminase – eTG) jako 
autoantygenów w DH oraz ich znaczenie w procesach 
różnicowania keratynocytów i stabilizacji połączenia 
skórno-naskórkowego (ang. dermal-epidermal junction – 
DEJ) w brodawkach skórnych [8].

Transglutaminaza naskórkowa jest naskórkowym 
enzymem homologicznym, ale nie identycznym z tTG 
[3]. Wyniki badań dotyczących roli eTG w patogenezie 
DH wykazały, że enzym ten katalizuje, zależną od jo-
nów wapnia, reakcję tworzenia kowalencyjnych wią-
zań γ-glutamylolizynowych [9, 10]. Przy udziale eTG 
zachodzą procesy różnicowania keratynocytów oraz 
stabilizacji DEJ w brodawkach skórnych. Wiadomo tak-
że, że transglutaminaza bierze udział w molekularnych 
reakcjach krzyżowych wiązań z kolagenem typu VII 
obecnym w DEJ, który tworzy włókna zakotwiczające. 
Wykazano również istotną rolę transglutaminaz w sta-
bilizowaniu błony podstawnej, macierzy zewnątrz- 
komórkowej, sieci włókien kolagenowych oraz połą-

czeń z fibronektyną. W procesie tym następuje także 
aktywacja mastocytów i neutrofilów, które po przej-
ściu przez ściany naczyń, przy udziale cząsteczek ad-
hezyjnych, wydzielają specyficzne proteazy mające 
zdolność trawienia wielu białek błony podstawnej. 
Metaloproteinazy macierzy, uwalniane przez komór-
ki nacieku zapalnego oraz keratynocyty, powodują 
w konsekwencji powstawanie pęcherzy [11].

Pacjenci z DH wytwarzają dwa rodzaje przeciw-
ciał w klasie IgA skierowanych przeciwko eTG. Jedno 
z nich wiąże się wybiórczo z tym enzymem, drugie, 
wykazujące reakcje krzyżowe z tTG, ma mniejsze powi-
nowactwo do odmiany naskórkowej i jest stwierdzane 
u pacjentów z chorobą trzewną bez schorzenia skóry 
[2, 3, 12]. Dodatkowo eTG razem z ziarnistymi złoga-
mi IgA lokalizuje się w brodawkach skórnych (głów-
nie w skórze niezmienionej, również w okresie remi-
sji). W obrębie aktywnych zmian złogi IgA mogą być 
niewykrywalne, gdyż ulegają fagocytozie i odtrans- 
portowaniu przez leukocyty wielojądrzaste tworzące 
w brodawkach skórnych tzw. mikroropnie Pierrarda. 
Na skutek obrzęku i stanu zapalnego mikroropnie są 
szybko przekształcane w mikropęcherzyki, które łą-
cząc się, tworzą większe pęcherze podnaskórkowe 
[11]. Rozwój nacieku złożonego z komórek wieloją-
drzastych poprzedza wczesna akumulacja w skórze 
limfocytów o profilu CD4+, wydzielających głównie 
interferon-γ (IFN-γ), czynnik martwicy nowotworów 
α (ang. tumour necrosis factor α – TNF-α) i interleukinę 
2 (IL-2), zwiększona produkcja IL-4, IL-5 oraz zwięk- 
szona ekspresja cząsteczek adhezyjnych na komór-
kach śródbłonka, a także IL-8 w warstwie podstaw-
nej naskórka, która jest silnym chemoatraktantem dla 
neutrofilów [13, 14].

Uważa się, że gluten może bezpośrednio działać 
toksycznie na błonę śluzową jelita cienkiego. Jest on 
frakcją białek obecną w nasionach zbóż – gliadynie 
(pochodzącej z pszenicy), sekalinie (z żyta) oraz hor-
deinie (z jęczmienia). Fragmentem glutenu odpowie-
dzialnym za aktywację układu immunologicznego 
jest polipeptyd złożony z 33 aminokwasów, w tym 
glutaminy i proliny, oporny na działanie soku żo-
łądkowego i wszystkich enzymów proteolitycznych. 
W aktywnej postaci choroby trzewnej enzym ten jest 
transportowany przez komórki nabłonkowe do blasz-
ki właściwej, a następnie poddawany działaniu en-
zymu zlokalizowanego podnabłonkowo – tTG. Rola 
tego ważnego w patogenezie CD enzymu polega na 
deaminacji dodatnio naładowanej glutaminy do ujem-
nie naładowanego kwasu glutaminowego, co znacznie 
ułatwia łączenie polipeptydu z rowkiem wiążącym 
antygen cząsteczki HLA-DQ2 lub D8. Nowo powstały 
kompleks jest następnie prezentowany w blaszce wła-
ściwej limfocytom pomocniczym CD4+. Ich aktywacja 
prowadzi do wytwarzania cytokin – IFN-γ, IL-2, IL-4 
i TNF-α – stymulujących reakcję zapalną prowadzącą 
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do zaniku kosmków błony śluzowej jelita cienkiego. 
W CD obserwuje się również odpowiedź typu humo-
ralnego. Limfocyty B wytwarzają przeciwciała prze-
ciwko gliadynie i tTG. Nie wiadomo, czy przeciwciała 
te odgrywają rolę w uszkodzeniu kosmków [15]. Nie-
przestrzeganie diety bezglutenowej może wyzwolić 
u pacjentów z CD objawy DH.

cEl PrAcy

Przedstawienie 3 przypadków choroby Duhringa 
z uwagi na trudności związane z oceną obrazu kli-
nicznego, diagnostyką i leczeniem oraz monitorowa-
niem bezpieczeństwa terapii.

oPiS PrZyPADKóW

Przypadek 1.

Pacjent, lat 37, rolnik, przyjęty na Oddział Derma-
tologii Dorosłych Międzyleskiego Szpitala Specjali-
stycznego w Warszawie z powodu utrzymujących się 
od roku rozsianych, silnie swędzących zmian skór-
nych, leczonych ambulatoryjnie preparatami przeciw-
histaminowymi i miejscowo glikokortykosteroidami 
przez 6 miesięcy, jednak bez poprawy. W wywiadzie 
stwierdzono chorobę refluksową przełyku leczoną 
inhibiotrami pompy protonowej i alergiczny nieżyt 
nosa (dodatnie testy PRIC dla alergenu pszenicy, żyta 
i roztoczy). W chwili przyjęcia na oddział zwracały 
uwagę występujące symetrycznie zmiany rumie- 
niowo-grudkowe, którym towarzyszyły wydrapania 
i płytkie nadżerki, najbardziej nasilone na łokciach, 
kolanach oraz na dolnej części tułowia, z zajęciem 
skóry owłosionej głowy. Błony śluzowe i paznokcie 

były wolne od zmian. W obrębie łokci obserwowano 
dyskretne, pojedyncze pęcherzyki. W badaniach la-
boratoryjnych wykazano zwiększone stężenie IgE –  
352,7 IU/ml (norma: 0,0–100,0 IU/ml). Pozostałe pa-
rametry biochemiczne krwi i moczu dotyczące wy-
dolności wątroby, nerek, gospodarki węglowodano-
wej i lipidowej były prawidłowe.

W badaniu immunopatologicznym metodą immu-
nofluorescencji pośredniej (ang. indirect immunofluore-
scence – IIF) wykazano na przełyku małpy obecność 
w surowicy przeciwciał IgA-EmA w mianie 5. W ba-
daniu tkankowym (ang. direct  immunofluorescence – 
DIF) ziarniste złogi w klasie IgA(+++) z domieszką 
IgG(+) w brodawkach skórnych. W badaniu histopa-
tologicznym (ryc. 1. i 2.) obserwowano naskórek lekko 
przerosły z hiperkeratozą, zwłaszcza mieszkową. Bro-
dawki skórne były poszerzone, wypełnione naciekiem 
złożonym z neutrofilów i eozynofilów, z widocznym 
początkiem tworzenia się pęcherza podnaskórkowe-
go na ich szczycie. Stężenie dehydrogenazy gluko-
zo-6-fosforanowej we krwi wynosiło 16,60 IU/g Hb 
(norma: 16,43 ±4,53 IU/g Hb). Po badaniach potwier-
dzających rozpoznanie choroby Duhringa wdrożono 
leczenie dietą bezglutenową i dapsonem w dawce 
początkowej 150 mg/dobę. Po kilku dniach zaobser-
wowano ustąpienie świądu. Stwierdzono dobrą to-
lerancję terapii i niepojawianie się nowych zmian od  
3 miesięcy. Pacjent kontynuuje leczenie, a poziom me-
themoglobiny nie przekracza 2%

Przypadek 2.

Pacjent 62-letni został przyjęty na Oddział Der-
matologii Dorosłych w celu rozpoznania i leczenia 
rozsianych zmian rumieniowo-grudkowo-nadżer-

rycina 1. Badanie histopatologiczne. Naskórek lekko przerosły, 
z hiperkeratozą, zwłaszcza mieszkową. Brodawki skórne posze-
rzone, wypełnione naciekiem złożonym z neutrofilów
Figure 1. Histopathology: epidermis lightly topped with hyperkera-
tosis, especially follicular. Dilated dermal papillae filled with infiltrate 
composed of neutrophils and eosinophils

rycina 2. Badanie histopatologiczne. Widoczny początek tworze-
nia się pęcherza podnaskórkowego na szczycie brodawek skór-
nych
Figure 2. Histopathology. Beginning of bullae formation on the top of 
dermal papillae
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kowych z tendencją do tworzenia pęcherzyków na 
obwodzie ognisk. Zmiany skórne utrzymywały się 
od października 2012 roku. Nie obserwowano po-
prawy pomimo leczenia (w trybie ambulatoryjnym) 
preparatami przeciwhistaminowymi (lewocetyry-
zyna) i maściami glikokortykosteroidowymi (pro-
pionian klobetazolu). W wywiadzie stwierdzono 
przewlekłą białaczkę limfatyczną w remisji od 3 lat 
leczoną chemioterapią, zmiany zwyrodnieniowe 
stawów kolanowych, przerost gruczołu krokowego 
oraz skrzywienie przegrody nosa. W dniu przyjęcia 
na oddział (ryc. 3.) w obrębie skóry kończyn, poślad-
ków, kolan zwracały uwagę stosunkowo dobrze od-
graniczone od skóry zdrowej wykwity rumieniowo-
-grudkowo-nadżerkowe z tendencją do tworzenia 
się pęcherzyków na obwodzie ognisk, które miej-
scami przybierały kształt opryszczkowaty. Podobne 
wykwity pokryte żółtymi strupkami obserwowano 
na skórze głowy i w mniejszym stopniu na twarzy. 
Błony śluzowe i paznokcie były wolne od zmian. 
Wykwitom towarzyszył silny świąd.

W badaniach laboratoryjnych stwierdzono zwięk-
szone stężenie IgE – 143,7 IU/ml (norma: 0,0–100,0), 
trójglicerydy 2,1 mmol/l (norma: 0,0–1,7). W roz-
mazie odsetkowym krwinek białych stwierdzono: 
granulocyty o jądrze pałeczkowatym 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-
łe parametry biochemiczne krwi i moczu dotyczące 
wydolności wątroby, nerek, gospodarki węglowoda-
nowej i lipidowej były prawidłowe. 

W badaniu metodą IIF wykazano w surowi-
cy obecność przeciwciał IgA-EmA, w mianie 80, 
a w badaniu tkankowym bezpośrednim (DIF) wy-
cinka z otoczenia zmian – ziarniste złogi IgA(+++) 

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

Po badaniach potwierdzających rozpoznanie DH 
wdrożono leczenie dapsonem w dawce 150 mg i uzy-
skano w ciągu kilku dni ustąpienie świądu i stopnio-
wą redukcję zmian skórnych. Pacjent pod kontrolą 
poradni dermatologicznej od 4 miesięcy kontynuuje 
terapię sulfonami w dawce stopniowo redukowanej 
oraz dietę bezglutenową. Poziom methemoglobiny 
nie przekracza 3%. 

Przypadek 3.

Pacjent 58-letni został przyjęty na Oddział Der-
matologii Dorosłych z powodu utrzymujących się 
od 2 lat zmian skórnych, głównie w okolicy łokci, 
kolan, pośladków oraz na owłosionej skórze głowy. 
Był leczony w trybie ambulatoryjnym preparatami 
przeciwhistaminowymi i maściami glikokortykoste-
roidowymi z krótkotrwałą poprawą. W wywiadzie 
stwierdzono nadciśnienie tętnicze. W dniu przyję-
cia na oddział (ryc. 4. i 5.) zaobserwowano zmiany 
grudkowe, pęcherzykowo-grudkowe i nadżerkowe, 
którym towarzyszył świąd, zlokalizowane na skó-
rze owłosionej głowy, wyprostnej części przedra-
mion, kończynach dolnych, tułowiu i pośladkach. 
Błony śluzowe i paznokcie były wolne od zmian. 
Wykwitom towarzyszył silny świąd. W badaniach 
laboratoryjnych stwierdzono zwiększone stężenie 
IgE – 101,70 IU/ml (norma: 0,0–100,0), cholesterolu 
całkowitego – 5,1 mmol/l (norma: 0,0–1,7). Pozosta-
łe parametry biochemiczne krwi i moczu dotyczące 
wydolności wątroby, nerek, gospodarki węglowoda-
nowej i lipidowej były prawidłowe.

Za pomocą badania metodą IIF wykazano w suro-
wicy obecność przeciwciał IgA-EmA w mianie 5 na 

rycina 3. Zmiany grudkowe oraz wydrapania na tułowiu i kończy-
nach u 62-letniego pacjenta (nr 2) z chorobą Duhringa
Figure 3. Papular skin lesions and scratches on the trunk and extremi-
ties in 62-year-old patient (no. 2) with Duhring disease

rycina 4. Zmiany grudkowe i wydrapania na tułowiu i kończynach 
u 58-letniego mężczyzny (nr 3) z opryszczkowatym zapaleniem skóry
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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przełyku małpy oraz dodatkowo przeciwciała prze-
ciwjądrowe o niezidentyfikowanej swoistości w mia-
nie 160. W badaniu tkankowym stwierdzono ziarniste 
złogi IgA(+++) i IgG(++). Stężenie dehydrogenazy 
glukozo-6-fosforanowej wynosiło 17,42 IU/g Hb (nor-
ma: 16,43 ±4,53 IU/g Hb). 

Pacjent początkowo był leczony dietą bezglute-
nową i silnymi glikokortykosteroidami miejscowo. 
Stwierdzono niewielką redukcję świądu. Po uzyska-
niu wyników badań potwierdzających rozpoznanie 
DH wdrożono leczenie dapsonem w dawce 100 mg/
dobę, które było dobrze tolerowane. Po miesiącu 
terapii nie pojawiły się nowe zmiany. Pacjent pozo-
staje pod obserwacją ambulatoryjną od 4 miesięcy, 
kontynuuje leczenie sulfonami w dawce stopniowo 
redukowanej oraz dietę bezglutenową. Poziom me-
themoglobiny nie przekracza 2%.

oMóWiEniE

Prawidłowe rozpoznanie DH niejednokrotnie 
sprawia trudności, prawdopodobnie ze względu na 
jego rzadkie występowanie oraz wielopostaciowy  
obraz kliniczny, który może przypominać wiele in-
nych schorzeń dermatologicznych. Choroba Duh-
ringa wymaga różnicowania z innymi schorzeniami 
z kręgu chorób pęcherzowych, takimi jak opryszcz-
kowata odmiana pęcherzycy zwykłej i liściastej, 
pęcherzyca IgA w typach subcorneal pustular derma-
tosis i intraepidermal neutrophilic, dermatozy z kręgu 
pemfigoidu pęcherzowego (ang. bullous pemphigoid 
– BP), linijna IgA dermatoza pęcherzowa u doro-
słych i dzieci, dermatozy z kręgu nabytego pęche-
rzowego oddzielania się naskórka. O rozpoznaniu 
DH rozstrzyga wynik bezpośredniego badania im-
munopatologicznego, w którym stwierdza się cha-
rakterystyczne ziarniste złogi IgA w brodawkach 
skórnych. Najczęściej DH jest mylone, podobnie jak 
to było w przedstawionych przypadkach, ze zmia-
nami wypryskowymi i atopowym zapaleniem skóry, 
w których w odróżnieniu od DH leczenie preparata-
mi przeciwhistaminowymi, miejscowymi glikokor-
tykosteroidami oraz emolientami przynosi poprawę 
w zakresie zmian skórnych i odczuwanego świądu. 
Badanie zeskrobin pod mikroskopem, wywiad epi-
demiologiczny, nasilony świąd w godzinach wie-
czornych, zmniejszający się w ciągu dnia może po-
móc w różnicowaniu ze świerzbem. W diagnostyce 
trzeba również wykluczyć przejściową dermatozę 
akantolityczną i chorobę Sneddona-Wilkinsona. Kło-
poty mogą sprawić również świąd skóry psychogen-
ny, neurogenny, starczy i świąd w chorobach metabo-
licznych. Nie będzie jednak błędem, gdy rozpoznanie 
DH rozważy się u każdego chorego ze swędzącą, roz-
sianą, symetrycznie umiejscowioną osutką z tenden-
cją do przewlekania się. Uważne analizy danych kli-

nicznych wraz z badaniami pracownianymi powinny 
umożliwić ustalenie prawidłowego rozpoznania [15].

Wyróżnia się kilka odmian choroby Duhringa: 
rumieniową, pęcherzykową, pęcherzową, krostko-
wą, grudkową i wielopostaciową. Należy jednak 
podkreślić, że mogą one współistnieć ze sobą [1]. 
W pojedynczych przypadkach mogą wystąpić zmia-
ny krwotoczne na dłoniach i stopach. Odmiana Cot-
tiniego jest ograniczona do kolan i łokci [3].

Tradycyjnie przyjmuje się, że wykwitami charak-
terystycznymi dla DH są pęcherzyki na rumienio-
wo-pokrzywkowatej podstawie, często zgrupowane 
w układzie opryszczkowatym. Pęcherzyki widuje 
się jednak rzadko, częstsze są grudki z drobnymi 
nadżerkami na szczycie z powodu drapania spo-
wodowanego intensywnym świądem [16]. Ponadto 
mogą występować rumienie, zmiany pokrzywko-
wate, a nawet pęcherze. Typowe są również prze-
czosy i przebarwienia pozapalne [17]. Zmiany skór-
ne rozmieszczone są symetrycznie, zajmują łokcie, 
przedramiona po stronie wyprostnej, kolana, okolicę 
krzyżową, pośladki, skórę owłosioną głowy, twarz 
i łopatki. Wykwity mogą występować także na 
czerwieni wargowej, a u 1–10% chorych na błonach 
śluzowych jamy ustnej, zwłaszcza policzków. Są to 
zwykle drobne owrzodzenia, którym towarzyszy 
uczucie suchości i pieczenia w jamie ustnej [4]. 

Charakterystycznymi objawami podmiotowymi 
u pacjentów z DH są świąd i uczucie pieczenia skó-
ry, niewspółmiernie duże w stosunku do nasilenia 
zmian chorobowych. Świąd może poprzedzać o 8–12 
godzin pojawienie się nowych wykwitów. Stan ogól-
ny chorych jest dobry [3]. U niektórych pacjentów 
z DH mogą występować objawy żołądkowo-jelitowe, 
co jest wynikiem zmian morfologicznych w jelitach, 
w których obok prawidłowej błony śluzowej znaj-
dują się ogniska zmienionych kosmków jelitowych 
(może dochodzić do ich spłaszczenia, poszerzenia 

rycina 5. Pacjent nr 3. Wydrapania na przedramionach
Figure 5. Patients no. 3. Scratches on the forearms



Przegląd Dermatologiczny 2014/156

Katarzyna Łoza, Dorota Mączyńska-Karcz, Aleksandra Wieczorek i inni

oraz wzrostu liczby komórek okładzinowych). Pra-
widłowe odcinki błony śluzowej mogą funkcjonować 
normalnie. W tych przypadkach warto rozważyć 
biopsję jelita cienkiego (dwunastnicy), którą najle-
piej przeprowadzić w trakcie gastroduodenoskopii 
[16]. U 4–38% pacjentów obserwuje się objawy złe-
go wchłaniania, zwykle w postaci biegunki tłusz-
czowej. Wyniki badań biochemicznych wykazują 
w tych przypadkach zaburzone wchłanianie tłusz-
czów, D-ksylozy, laktozy, glukozy, żelaza, kwasu 
foliowego i witaminy B12 [4]. W 1974 roku. Wein- 
stein [18] wprowadził pojęcie „celiakii utajonej’’, które 
oznacza, że zmiany patologiczne kosmków pojawiają 
się u chorych na DH z prawidłową śluzówką jelita po 
1–30 tygodniach intensywnego obciążenia glutenem, 
a następnie błona śluzowa ulega odbudowie po 16 ty-
godniach od powrotu do wcześniejszej diety.

Rozpoznanie DH ustala się na podstawie obrazu 
klinicznego, badania immunopatologicznego bez-
pośredniego i badania metodą IIF, testów immuno-
enzymatycznych oraz badania histopatologicznego. 
Bezpośrednie badanie tkankowe jest metodą z wy-
boru. Biopsje do badania immunopatologicznego 
powinny być pobierane z klinicznie niezmienio-
nej skóry pośladka i powtarzane w razie uzyska-
nia ujemnego wyniku. W przypadku braku zmian 
w okolicy pośladków możliwe jest pobranie biopsji 
z innej okolicy. Można wyróżnić trzy podstawowe 
typy złogów IgA: ziarniste na szczytach brodawek, 
ziarniste wzdłuż granicy skórno-naskórkowej i ziar-
nisto-włókienkowe (lub krócej włókienkowe) na 
szczytach brodawek. Złogi składowej C3 dopełnia-
cza, o morfologii takiej jak złogów IgA, można wy-
kryć u 2/3 chorych, natomiast złogi IgM (częściej) 
i IgG (rzadziej) mogą towarzyszyć złogom IgA. 

W surowicy chorych na DH obecne są przeciwcia-
ła przeciwendomysialne, AGA, ARA oraz przeciw-
ciała IgA przeciwko tTG i eTG wykrywane metodą 
ELISA. Test na przeciwciała IgA przeciwko tTG, któ-
rego czułość i swoistość w DH sięga 90%, może być 
również wykorzystany do kontrolowania diety bez-
glutenowej [16]. Pojawiają się coraz liczniejsze donie-
sienia na temat skuteczności oznaczania przeciwciał 
przeciwko eTG, których czułość i swoistość dorów-
nuje przeciwciałom przeciwko tTG, a przez niektóre 
ośrodki oceniane są one nawet jako bardziej swoiste. 
Przeciwciała przeciwko endomysium mięśni gładkich 
należą prawie wyłącznie do klasy IgA (IgA-EmA), 
czasami zdarzają się w klasie IgG, a w wyjątkowych 
przypadkach w klasie IgM. Według danych produ-
centów zestawów diagnostycznych test z przeciw-
ciałami IgA jest dodatni u 70–80% chorych na DH 
i charakteryzuje się wysoką specyficznością, przekra-
czającą 95%. Dane doświadczalne z piśmiennictwa 
są jednak mniej optymistyczne [16]. Można go wyko-
rzystać do kontrolowania leczenia i jego modyfikacji 

w układzie dieta bezglutenowa/dapson. Wydaje się, 
że oznaczanie przeciwciał przeciwretikulinowych 
IgA i IgG z powodu niskiej czułości i specyficzności 
testu jest mniej wartościowe. Przeciwciała przeciw-
gliadynowe są dodatnie u około 65% chorych na DH, 
a ponadto można je wykryć w licznych chorobach, 
które nie są uważane za glutenozależne, szczególnie 
w chorobie Leśniowskiego-Crohna [16].

W badaniu histopatologicznym u pacjentów z DH 
stwierdza się pęcherze podnaskórkowe z mikrorop-
niami w otaczających brodawkach skórnych. Najważ-
niejszą komórką zapalną jest neutrofil, chociaż obser-
wuje się również eozynofile [3]. Istotne dla diagnostyki 
jest miejsce pobrania wycinka i czas utrzymywania 
się badanego wykwitu. Klinicznie widoczny, ukształ-
towany pęcherzyk może dać niecharakterystyczny 
obraz mikroskopowy dużego podnaskórkowego pę-
cherza, co przypomina obraz widywany w innych 
podnaskórkowych chorobach pęcherzowych. Z kolei 
dłużej trwający wykwit może dać obraz regenerują-
cego śródnaskórkowego pęcherza. Pożądane jest, aby 
do badania histopatologicznego pobierać materiał 
z granicznej okolicy, obejmującej rumieniowo lub po-
krzywkowo zmienione, najbliższe otoczenie świeże-
go, trwającego krócej niż dobę wykwitu ewoluującego 
w kierunku pęcherzyka [16]. Chociaż mikroropnie su-
gerują rozpoznanie DH, mogą być obserwowane w in-
nych podnaskórkowych chorobach pęcherzowych, 
szczególnie w linijnej IgA dermatozie, pemfigoidzie 
anty-p200, nabytym pęcherzowym oddzielaniu się 
naskórka i pęcherzowym toczniu rumieniowatym 
układowym.

Opryszczkowate zapalenie skóry nierzadko współ-
istnieje z innymi chorobami o podłożu autoimmuno-
logicznym, najczęściej z chorobami tarczycy. U 20% 
chorych na DH występują przeciwciała przeciwtar-
czycowe. Często tej chorobie towarzyszą zaburzenia 
funkcji żołądka, takie jak achlorhydria lub hipochlor-
hydria, w których stwierdza się wysoki poziom prze-
ciwciał przeciwko komórkom okładzinowym żołąd-
ka. Do schorzeń autoimmunologicznych, które mogą 
współistnieć z DH, należą ponadto: cukrzyca insuli-
nozależna, niedokrwistość złośliwa, choroba Addi-
sona, choroby tkanki łącznej (toczeń rumieniowaty, 
zespoł Sjögrena). Opisywane są korelacje z sarkoido-
zą, bielactwem, łysieniem plackowatym, twardziną 
oraz atopowym zapaleniem skóry [4]. Stwierdza się 
większą niż w populacji ogólnej skłonność do wystę-
powania pewnych nowotworów złośliwych. Niebez-
pieczeństwo wystąpienia choroby rozrostowej typu 
lymphoma dotyczy szczególnie przewodu pokarmo-
wego – żołądka i jelita cienkiego. Obecnie uznanym 
czynnikiem chroniącym przed wystąpieniem chłonia-
ka jest przestrzeganie diety bezglutenowej [3].

Dieta bezglutenowa odgrywa istotną rolę w te-
rapii DH. Mimo że często wymaga ona od chorego 
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wiele wysiłku, a efekty leczenia widoczne są dopie-
ro po 6–8 miesiącach, to stanowi długoterminową 
formę leczenia. Istotą diety jest wyłączenie produk-
tów spożywczych zawierających gluten, kompleks 
białek zawartych w takich produktach, jak pszenica, 
jęczmień czy żyto [19]. Część produktów mimo bra-
ku glutenu może być nim zanieczyszczona podczas 
produkcji. Przykładowym źródłem takiego zanie-
czyszczenia może być wspólne używanie tosterów 
do grzanek. Pszenica bezglutenowa może być za-
nieczyszczona domieszką żyta glutenowego. Chory 
musi bronić się przed takimi uciążliwościami zgod-
nie ze zdrowym rozsądkiem. Przemysł spożywczy 
dostrzega korzyści z wykorzystania bezgluteno-
wego surowca, jakim jest teff. Na Zachodzie i u na-
szych południowych sąsiadów chorzy na diecie bez-
glutenowej, zachęcani przez lekarzy, coraz częściej 
sięgają po to zdrowe zboże. Ostatnio w krajach nie-
mieckojęzycznych poszerzyła się oferta oraz dostęp-
ność mąki i wyrobów piekarniczych z teffu. Teff jest 
tam popularyzowany jako zboże bezpieczniejsze dla 
chorych na CD niż owies. W Polsce popularyzacja 
tego zboża wśród pacjentów zależy w dużym stop-
niu od lekarzy i dietetyków. W związku z dostęp-
nością na światowym rynku certyfikowanego (bez 
zanieczyszczeń związanych z uprawą, przemiałem 
i dystrybucją) teffu oraz pozytywnymi rekomenda-
cjami w piśmiennictwie światowym należy uznać 
za nieaktualne stwierdzenia, obecne w polskim piś- 
miennictwie medycznym, o niezalecaniu teffu oso-
bom z CD i chorobą Duhringa z powodu niedosta-
tecznego zbadania i możliwych krzyżowych zanie-
czyszczeń [20]. Dozwolone są pokarmy zawierające 
ryż, kukurydzę, ziemniaki, tapiokę, fasolę, sorgo, 
soję i marantę. Pokarmy zawierające owies, kiedyś 
uważane za niedozwolone, nie są obecnie przeciw-
wskazane [16]. Chorzy nie powinni ponadto spo-
żywać np. serów, jogurtów, konserw, tłustych ryb, 
ciast z owocami i kremem, czekolady, chałwy, a na-
wet sosów sałatkowych, musztardy czy ketchupu 
[21]. Istnieją kontrowersje dotyczące spożywania 
mleka. Szczeklik i wsp. [15] umieszczają mleko i pro-
dukty mleczne w grupie produktów dozwolonych. 
Według niektórych autorów u chorych na CD może 
pojawić się hipolaktazemia wtórna, której przyczy-
ną jest zmniejszona produkcja laktazy przez wtórnie 
uszkodzony nabłonek jelita cienkiego. Wykluczenie 
produktów mlecznych z diety może przyspieszyć 
regenerację śluzówki jelita. W chwili rozpoznania 
CD często zalecana jest dieta bezglutenowa i bez-
mleczna, ale z czasem tolerancja mleka się poprawia 
i dietą leczniczą w chorobie trzewnej jest wyłącznie 
dieta bezglutenowa [22].

Wiadomo, że pod wpływem diety bezglutenowej 
błona śluzowa jelita cienkiego odzyskuje swoją pra-
widłową strukturę, czego nie obserwuje się u cho-

rych leczonych wyłącznie farmakologicznie. Stwier-
dza się ponadto zmniejszenie nacieków zapalnych, 
poprawę wchłaniania kwasu foliowego i zmniejsze-
nie wydalania tłuszczów w stolcu [23]. W piśmien-
nictwie pojawiają się różne informacje dotyczące 
złogów IgA w skórze – według jednych nie ustępują 
one mimo przestrzegania diety [24], według innych 
– po 10 latach stosowania ścisłej diety bezglutenowej 
zanikają, jednak pojawią się ponownie po wprowa-
dzeniu glutenu do diety [15]. Nie u wszystkich pa-
cjentów konieczne jest całkowite wyeliminowanie 
glutenu z diety, ponieważ każdy ma indywidualny 
próg jego tolerancji i niektórzy mogą sobie pozwolić 
na spożywanie niektórych pokarmów z niedozwo-
lonej listy. Dlatego należy przypuszczać, że istnieje 
indywidualna dawka graniczna, po której przekro-
czeniu następuje spłaszczenie kosmków jelitowych. 
Przemawiają za tym badania przeprowadzone 
w Szwecji, w których wykazano, że samoistne remi-
sje występowały głównie u chorych przyjmujących 
w diecie mniejsze, poniżej 12 g/dobę, dawki glutenu 
[21, 25, 26]. Warto więc ocenić stopień tolerancji glu-
tenu u chorych, bo może to pozwolić na ograniczo-
ną modyfikację nawyków żywieniowych i ustalenie 
indywidualnej dziennej dawki glutenu u każdego 
pacjenta. W związku z tym stosowanie diety całko-
wicie pozbawionej glutenu w części przypadków nie 
byłoby konieczne [15, 26].

Współcześnie standardem terapeutycznym w der- 
matitis herpetiformis jest stosowanie sulfonów (Dap-
sone, Avlosulfon, Disulone), w których wykorzy-
stuje się działanie przeciwzapalne leku. Oprócz 
DH znajdują one zastosowanie w leczeniu wielu 
innych chorób, takich jak: erythema elevatum et diu-
tinum, malaria, trąd, piodermia zgorzelinowa, ze-
spół Sweeta, pemfigoid bliznowaciejący, pęcherzyca 
opryszczkowata, pęcherzyca IgA. W chorobach tych 
wykorzystuje się supresyjne działanie sulfonów na 
granulocyty wielojądrzaste oraz eozynofile, ograni- 
czające ich funkcje prozapalne. Sulfony hamują  
aktywność enzymów lizosomalnych i mają właści- 
wości antyoksydacyjne. Hamują migrację neutrofi- 
lów do przestrzeni pozanaczyniowych, a więc pow- 
stawanie nacieków w tkankach. Lek podaje się  
zwykle w jednej dawce (100–150 mg/dobę), niekiedy 
stosuje się nawet większe dawki na początku terapii, 
natomiast przy redukcji dawki zmniejsza się nawet 
do 25 mg/dobę [27]. Po rozpoczęciu leczenia zmia-
ny skórne i dokuczliwy świąd zaczynają ustępować 
w ciągu 24–36 godzin [4], co wykorzystuje się jako 
kryterium diagnostyczne. Ponieważ objawy niepo-
żądane zależą od dawki, należy dążyć do stosowa-
nia minimalnej dawki skutecznej, nawet tak małej 
jak 25 mg co kilka dni. Nie ustalono dawkowania 
u dzieci poniżej 2 lat, natomiast dawka u dzieci po-
wyżej 2 lat wynosi 0,5–1 mg/kg m.c., czyli 6–50 mg/
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dobę [15]. Nie należy odstawiać leku zbyt szybko, 
po ustąpieniu zmian skórnych trzeba stosować daw-
ki podtrzymujące 2–3 razy w tygodniu. Czas sto-
sowania sulfonów zależy od skuteczności leczenia 
i przestrzegania diety. W wielu opracowaniach daw-
kę leku zmniejszano o połowę dopiero po 10 mie- 
siącach terapii przy jednoczesnym przestrzeganiu 
diety bezglutenowej (zmniejsza zapotrzebowanie 
na dapson), a odstawiano go dopiero po 28 mie- 
siącach terapii [4].

Objawy niepożądane stosowania dapsonu wyni- 
kają przede wszystkim z hemolizy i methemoglobine- 
mii. Metabolitem odpowiedzialnym za oba objawy 
jest hydroksylamina dapsonu, reagująca z hemoglo- 
biną i powodująca jej utlenienie do methemoglobi- 
ny. Ryzyko wystąpienia methemoglobinemii wzra-
sta z dawką leku. W niektórych przypadkach stę-
żenie hemoglobiny u pacjentów leczonych dużymi 
dawkami leku zmniejsza się do 2–3 g/dl [27]. Z tego 
powodu przed rozpoczęciem terapii konieczne jest 
wykonanie morfologii krwi oraz upewnienie się, 
że pacjent nie ma wrodzonego niedoboru dehydro-
genazy glukozo-6-fosforanowej. Po rozpoczęciu 
leczenia należy oznaczać stężenie leukocytów i he-
moglobiny raz w tygodniu, ewentualnie 2 razy w mie-
siącu, przez pierwsze 3 miesiące, a następnie średnio co  
10 tygodni. Szczególnie starannie powinno się kontro-
lować stężenie hemoglobiny u osób starszych z proble-
mami sercowo-naczyniowymi. Objawami methemo-
globinemii są: osłabienie, tachykardia, nudności, bóle 
głowy i brzucha oraz sinica. Uważa się, że podanie 
dapsonu jednocześnie z dużymi dawkami witaminy E 
(0,6–1,2 g/dobę) oraz witaminą C (1 g/dobę) zmniejsza 
ryzyko wystąpienia tego powikłania [28, 29]. Po 2 i 6 ty- 
godniach od rozpoczęcia leczenia dapsonem należy 
oznaczyć stężenie methemoglobiny, które często osią-
ga stały poziom (dopuszczalny do 3%) [3]. Do innych 
niepożądanych objawów należą: polineuropatia obwo-
dowa, agranulocytoza, reakcja alergiczna; występują 
one jednak rzadko. Wydaje się, że dapson stosowany 
u kobiet ciężarnych chorych na DH jest bezpieczny za-
równo dla matki, jak i jej dziecka, mimo że lek ten prze-
kracza barierę łożyskową i stwierdzany jest w niewiel-
kich ilościach w mleku kobiecym. Opisano wprawdzie 
kilka przypadków powikłań okresu noworodkowego, 
takich jak: choroba hemolityczna noworodków, nowo-
rodkowa hiperbilirubinemia oraz methemoglobinemia 
u dzieci matek przyjmujących dapson w ciąży, jednak 
są to pojedyncze doniesienia [27]. Z powodu zwiększo-
nego wydalania nerkowego stężenie dapsonu może się 
znacznie zmniejszyć przy jego stosowaniu wraz z ri-
fampicyną, a łączne zastosowanie trimetoprymu i dap-
sonu nasila toksyczność obu leków. 

Według niektórych autorów [17] można uzyskać 
dobre efekty (ustąpienie zmian skórnych i świądu) 
po doustnym podaniu glikokortykosteridów. Prze-

wlekły charakter choroby i ryzyko wystąpienia wie-
lu objawów niepożądanych powoduje jednak, że ta 
metoda terapii jest rzadko stosowana.

Ciekawostką jest możliwość leczenia DH hepa-
ryną w dawce 5 tys. jednostek 2 razy dziennie pod-
skórnie, co powoduje już po 2 dniach poprawę stanu 
skóry, a po zwiększeniu dawki do 7,5 tys. jednostek 
ustąpienie objawów podmiotowych po tygodniu. 
Terapia ta jest jednak obarczona ryzykiem pojawie-
nia się krwiaków i guzów w miejscu podania oraz 
szybkim nawrotem po odstawieniu leku [12, 30]. 

Gdy dapson nie jest tolerowany, lekami alterna-
tywnymi są sulfapirydyna w dawce 0,5–1,5 g i sul-
fasalazyna w dawce 1,5–3,0 g dziennie. U pacjentów, 
którzy nie tolerują żadnych sulfonów, stosuje się 
inne opcje terapeutyczne: cholestyraminę, kromolin, 
kolchicynę, cyklosporynę lub tetracyklinę z nikoty-
namidem [3].

PoDSuMoWAniE

Przedstawiamy trudności diagnostyczne dotyczą-
ce choroby Duhringa, uznawanej przez długi czas za 
wyprysk rozsiany, pomimo braku poprawy po lecze-
niu lekami przeciwhistaminowymi i miejscowymi 
glikokortykosteroidami. Typowa lokalizacja i cha-
rakter zmian oraz wyniki badań immunopatologicz-
nych i badania histopatologicznego, a także efekty 
zastosowanej terapii potwierdziły rozpoznanie DH 
w opisywanych przypadkach. Wielopostaciowość 
zmian nie zawsze jest widoczna we wszystkich eta-
pach choroby i dlatego bardzo często DH miesiącami 
jest leczone bez poprawy jako zmiany wypryskowe 
bądź atopowe zapalenie skóry. Metoda immuno-
fluorescencji bezpośredniej jest złotym standardem 
w diagnostyce DH. Testy wykrywające przeciwcia-
ła IgA-EmA, anty-eTG, anty-tTG można zastoso-
wać w celu poszerzenia wiedzy o chorym, istotnej 
przy podejmowaniu decyzji o terapii. Przeciwciała 
IgA-EmA są markerem enteropatii glutenozależnej 
i występują zarówno w DH, jak i CD. Stwierdze-
nie obecności przeciwciał IgA-EmA przy typowym 
obrazie klinicznym pozwala na rozpoznanie DH. 
Wysokość miana przeciwciała IgA-EmA zależy od 
stopnia zaniku kosmków jelitowych oraz stosowania 
diety. W około 30% przypadków DH przeciwciała 
IgA-EmA mogą być nieoznaczalne, ponieważ istnie-
je utajona – niema enteropatia glutenozależna. Przy 
ścisłym przestrzeganiu diety bezglutenowej poziom 
przeciwciał IgA-EmA się obniża, a przeciwciała za-
nikają po około roku stosowania diety. Złogi IgA 
w skórze nie ustępują mimo leczenia. U każdego pa-
cjenta z chorobą Duhringa istnieje prawdopodobnie 
indywidualny próg tolerancji glutenu, którego usta-
lenie mogłoby umożliwić stosowanie diety niecałko-
wicie pozbawionej tego składnika. Objawowe lecze-
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nie dapsonem jest bezpieczne i dobrze tolerowane. 
Podczas terapii trzeba zawsze kontrolować wartości 
parametrów laboratoryjnych.
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