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Патологія шкіри є досить частим симптомом ура�
ження внутрішніх органів та супроводжується по�

рушенням обміну речовин, діяльності органів трав�
лення, ендокринної, імунної, нервової, серцево�су�
динної та інших систем [3, 5]. Органічні хвороби або
функціональні порушення травного каналу і зумовле�
ні ними зміни в системі гомеостазу можуть спричи�
нити розвиток хронічних дерматозів [2, 5]. За даними
досліджень останніх років, хвороби шлунково�кишко�
вого тракту є однією з найпоширеніших причин ініці�
ації та підтримання хронічних дерматозів у людини
[2]. Це пов’язано з порушенням всмоктувальної та
перетравлювальної функцій кишечнику, нагромад�
женням недоокислених, неповністю перероблених
продуктів метаболізму, які спричинюють значне на�
вантаження на органи виділення, в тому числі шкіру,
та збільшують антигенний вплив, порушуючий стан
імунної системи [2]. Шлунково�кишковий тракт засе�
лений великою кількістю непатогенних, умовно�пато�
генних, а іноді й патогенних мікроорганізмів. Разом
вони виробляють багато біологічно активних речо�
вин, які за несприятливих умов можуть порушувати
місцевий імунітет слизової оболонки кишечнику та
призводити до змін імунологічної реактивності орга�
нізму людини загалом [2, 6].

У останні роки спостерігається зростання кількості
хворих на герпетиформний дерматит Дюрінга. Герпе�
тиформний дерматит (ГД) довго розглядали як асоці�
йоване з целіакією (глютеновою ентеропатією) зах�
ворювання, оскільки піддавався саме тому ж самому
лікуванню, що й остання. Згідно з сучасними погля�
дами, ГД є характерним клінічним виявом целіакії з
боку шкіри [9]. Целіакія — це генетично зумовлена
(асоційоване з генами HLA DQ2 та HLA DQ8) аутоі�
мунна хвороба, яке виникає внаслідок повного та не�
оборотного харчового неприйняття глютену (основ�
ного протеїну злакових — пшениці, жита, ячменю та
вівса) і його алкоголерозчинної фракції — гліадину. В
тих, хто має генетичну схильність до целіакії, глюте�
нове навантаження травного каналу призводить до
ураження слизової оболонки тонкої кишки, її посту�
пової атрофії з відповідною (пов’язаною з порушен�
ням всмоктування) клінічною симптоматикою різного
ступеня тяжкості.

ГД вперше описав у 1984 р. доктор Люїс Дюрінг,
який працював у Пенсильванському університеті. На

його честь і названо цю патологію. На сьогодні поши�
рення ГД становить приблизно 10—11,2 випадків на
100 000 населення [12], виявляють його у 5—25%
хворих на целіакію (L. Jami, Miller, 2007). З іншого бо�
ку, в усіх хворих на ГД спостерігаються характерні
для целіакії зміни у слизовій оболонці тонкої кишки, а
у сироватці крові циркулюють високоафінні антиТТГ
IgA аутоантитіла двох видів — кишкові та шкірні, які є
специфічними серологічними біомаркерами, спіль�
ними як для глютенової ентеропатії (ГЕ), так і для ГД.
Доведено, що епідермальна трансглутаміназа — ос�
новний ензим, який запускає патологічні реакції в ор�
ганізмі генетично схильної людини, активізує клітин�
ну трансформацію на етапі диференціації кератино�
цитів та є аутоантигеном, уражуючим шкіру. Внаслі�
док цього в дермі хворого на ГД відкладаються дер�
мальні депозити імунних комплексів, які циркулюють
і містять IgA та ТТГ. ТТГ виявляють у шкірі хворого на
ГД та у тонкій кишці хворого на целіакію, що дово�
дить високу спорідненість цих недуг. Найбільш прий�
нятою теорією розвитку ГД є така, що генетичне зу�
мовлення, пов’язане з глютеновим навантаженням,
сприяє виробленню антитіл класу IgA до глютен�ТТГ �
комплексу з подальшим відкладанням тканинних де�
позитів IgA. ГД так само, як і ГЕ, піддається єдиному
загальноприйнятому лікуванню, яке грунтується на
повному вилученні з раціону усіх продуктів, які міс�
тять глютен. Призначення хворим на ГД дапсону
зменшує шкірні вияви, але не може запобігти розвит�
ку системних ускладнень целіакії як автоімунного про�
цесу [9]. Таку саму дію має лише безглютенова дієта.

Клінічно ГД характеризується справжнім полімор�
фізмом: на шкірі виникають пухирці, плями, уртикарії,
папули, ерозії. Елементи висипки найчастіше локалі�
зуються на розгинальних поверхнях кінцівок, шкірі ту�
луба, сідницях, обличчі, долонях та на підошвах. Сли�
зові оболонки залишаються інтактними, симптом Ні�
кольського негативний. Суб’єктивно хворі відчувають
виразний свербіж, який слабко реагує (або зовсім не
піддається) на традиційні системні антигістамінні
та/або топічні препарати, а також біль, печіння. Тра�
диційно діагностика ГД грунтується на характерній
клінічній картині (рисунок), позитивній пробі Яда�
сона, виявленні підвищеного вмісту еозинофілів у
крові та пухирях, відсутності акантолітичних клітин у
мазках�відбитках. Гістологічно ГД характеризується
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появою піодепідермальних пухирів. Методом непря�
мої імунофлюоресценції виявляють IgА в дермо�епі�
дермальній зоні та сосочковому шарі дерми. На сьо�
годні діагностика ГД може бути значно удосконалена
завдяки впровадженню лабораторних тест�систем,
які дають змогу вивляти циркулюючі в сироватці кро�
ві специфічні для целіакії антитіла (серологічні біо�
маркери). На жаль, традиційні серологічні тести (виз�
начення антитіл до гліадину та вимірювання концен�
трації тканинної трансглутамінази) не дають повною
мірою інформації щодо наявності герпетиформного
дерматиту Дюрінга, оскільки їхня чутливість недос�
татньо висока та, за останніми даними, становить
60—75% [10]. Нещодавно з’явилася нова тест�систе�
ма, яка дає змогу діагностувати найскладніші випад�
ки глютенової хвороби завдяки визначенню найточні�
шого біомаркера целіакії — антитіл до дезамінованих
пептидів гліадину та тканинної трансглутамінази кла�
сів IgA й IgG одночасно [13].

Мета роботи — розроблення нових і удосконалення
наявних методів комплексної діагностики герпети�
формного дерматиту Дюрінга завдяки використанню
нової лабораторної тест�системи з визначенням у си�
роватці крові антитіл до дезамінованих пептидів гліа�
дину та тканинної трансглутамінази IgA та IgG.

Матеріали та методи дослідження
Обстежували 9 хворих з підозрою на герпетифор�

мний дерматит Дюрінга, які звернулися на консуль�
тацію до фахівців кафедри факультетської терапії № 1
з курсом післядипломної підготовки лікарів з гастро�
ентерології та ендоскопії та кафедри шкірних і вене�
ричних хвороб з курсом проблем СНІДу НМУ імені
О.О. Богомольця за період 2006—2007 рр. Вік паці�
єнтів коливався у межах 34 — 59 років, серед них чо�
ловіків було 4, жінок — 5, городян — 5, мешканців
сільської місцевості — 4. Тривалість захворювання —
від 3 міс до 20 років. Тобто міське і сільське населен�
ня, чоловіки й жінки хворіють приблизно з однаковою
частотою. Слід зазначити, що до звернення на ка�
федри НМУ хворі, особливо з тривалим захворюван�
ням, не раз лікувалися (амбулаторно і стаціонарно)

за місцем проживання, але терапевтичного ефекту
не було. Зазвичай хворим помилково виставляли ді�
агноз алергічного дерматиту, мікробної екземи чи
корости. Це пояснюється певними труднощами в ді�
агностиці захворювання та тим, що більшість лікарів
володіє не в достатньому обсязі знаннями й навичка�
ми щодо сучасних методів обстеження хворих на ГД,
попри неухильне зростання кількості випадків остан�
нього.

З метою удосконалення діагностики ГД як шкірного
прояву целіакії виконували імуноферментний аналіз
крові з визначенням титрів, високоспецифічних для
целіакії, та ГД антитіл до дезамінованих пептидів гліа�
дину (ДПГ) й тканинної трансглутамінази класів IgA
та IgG одночасно. Методика проведення досліджен�
ня полягає в тому, що очищені синтетичні дезаміно�
вані пептиди гліадину (ДПГ) та нативна тканинна
трансглутаміназа (л�тТГ) зв’язуються у полістирено�
вому планшеті за умов збереження антигенів у на�
тивному стані. Контрольний розчин та сироватку кро�
ві додають у лунки, що дає змогу гліадиновим пепти�
дам та/або ТТГ класів IgA або IgG зв’язуватися з імо�
білізованим антигеном. Незв’язані залишки вимива�
ють, після чого до кожної лунки додають ензи�
мозв’язаний кон'югат IgA та IgG. Друга інкубація зу�
мовлює зв’язування мічених IgA та IgG з антитілами
сироватки пацієнтів. Після другого вимивання
незв’язаних ензимомічених IgA та IgG активність ен�
зимів, які залишилися, вимірюють спектрофотомет�
рично за рахунок порівняння інтенсивності забар�
влення з контролем.

Результати та їхнє обговорення
У всіх хворих спостерігалася характерна клінічна

картина захворювання (патологічний процес на шкірі
мав поширений характер з переважною локалізацією
на розгинальних поверхнях кінцівок, тулубі, сідницях,
обличчі). Висипка мала поліморфний, згрупований
характер, була представлена еритематозними пля�
мами, уртикоподібними папулами та бляшками, не�
великими пухирцями, напівсферичними, напружени�
ми пухирями та пустулами (див. рисунок). Суб’єктив�

Рисунок. Хвора Н., 36 років. Діагноз: герпетиформний дерматит Дюрінга
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но хворих турбували свербіж та печіння, при цьому
симптом Нікольського був негативним, а проба Яда�
сона — позитивною. У всіх хворих був підвищений рі�
вень еозинофілів у крові та пухиревій рідині.

На підставі загальноприйнятих підходів щодо об�
стеження пацієнтів з підозрою на наявність гастроен�
терологічної патології, в усіх 9 (100%) хворих на ГД
було діагностовано різні супутні хронічні процеси ор�
ганів травлення (таблиця).

У 4 хворих клінічно виявлено гепатомегалію (печінка
пальпувалась на 1,5—2 см нижче від реберної дуги,
мала м’яку чи помірно ущільнену консистенцію), у
решти пацієнтів печінка пальпувалася біля краю ре�
берної дуги. За даними УЗД органів черевної порож�
нини, у 4 із них спостерігалися ознаки стеатозу (збіль�
шення розмірів та дифузне підвищення ехогенності
печінки, слабкість судинного малюнка). Ці хворі скар�
жилися на поганий загальний стан, знижений апетит,
диспепсичні порушення, біль у правому підребер’ї.

Крім того, згідно з результатами імунофермен�
тного аналізу крові з визначенням титрів високоспе�
цифічних для целіакії та ГД антитіл до дезамінованих
пептидів гліадину (DGP) та тканинної трансглутаміна�
зи (DGP/hTTG) класів IgA та IgG, в усіх хворих вста�
новлено підвищення титрів зазначених маркерів.
Концентрація DGP IgA та IgG коливалася у межах від
22,2 до 123,1 Од/мл, hTTG IgA та IgG — від 21,4 до
125,4 Од/мл. Так, середня концентрація DGP стано�
вила 36,5 Од/мл, hTTG — 47,3 Од/мл, що перевищу�
вало верхню межу норми приблизно вдвічі.

Усім хворим було проведено ВЕГДС з біопсією сли�
зової оболонки позацибулинного відділу дванадцяти�
палої кишки. Морфологічні знахідки свідчать про різ�
ний ступінь ураження останьої (за морфологічною
класифікацією целіакії М. Марш). Так, стадія 0 була у
2 хворих (22%); інфільтративне ураження слизової
оболонки (СО) (1�ша стадія) — у 2; 2�га стадія (різні
ступені атрофії СО) — у 4 пацієнтів; повна атрофія —
в одного хворого. Тобто 78% відсотків хворих на ГД
мають типові для целіакії морфологічні зміни, що під�
тверджує нерозривність обох хвороб.

Отримані нами результати корелюють з даними за�
рубіжних авторів, згідно з якими, у хворих на ГД ви�
являють типове для целіакії ураження СО тонкої киш�
ки. Так, у двох незалежних дослідженнях, в яких об�
стежували більші групи хворих на ГД [7], як у дорос�
лих, так і в дітей виявлено інтестинальне пошкоджен�
ня у 70% випадків ГД.

Публікації свідчать про те, що новий метод обсте�
ження, який було використано нами в цьому дослід�
женні, можна використовувати не лише для верифіка�
ції діагнозу ГД, а й в усіх інших складних діагностичних
випадках целіакії. Його специфічність сягає 98% [11].

Висновки
ГД Дюрінга є нашкірним виявом целіакії.
У 78% хворих на ГД Дюрінга виявляють типові для

целіакії типи ураження слизової оболонки тонкої
кишки.

В усіх хворих на ГД у крові містяться високоспеци�
фічні антитіла до дезамінованих пептидів гліадину та
тканинної трансглутамінази. Визначення титрів висо�
коспецифічних антитіл до дезамінованих пептидів
глиідину та тканинної трансглутамінази класів IgA та
IgG дає змогу значно поліпшити діагностику ГД
Дюрінга.

Хвороба
Кількість 

хворих

Гастроезофагеальна рефлюксна хвороба 4

Пептична виразка шлунка 
або дванадцятипалої кишки

2

Хронічний панкреатит 3

Жовчнокам’яна хвороба 3

Дискінезія жовчовивідних шляхів 5

Стеатоз печінки 4
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Таблиця. Супутні захворювання органів 
травлення у хворих на герпетиформний 
дерматит Дюрінга
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ЦЕЛИАКИЯ И КОЖА. УСОВЕРШЕНСТВОВАНИЕ ДИАГНОСТИКИ 
ГЕРПЕТИФОРМНОГО ДЕРМАТИТА ДЮРИНГА 
КАК ТИПИЧНОГО КОЖНОГО ПРОЯВЛЕНИЯ ЦЕЛИАКИИ
Е.Ю. Губская, Т.А. Литинская
Обследовано 9 больных герпетиформным дерматитом (ГД) Дюринга с использованием новейшего диагнос�
тического метода — серологического анализа по определению концентрации в крови высокоспецифичных
маркеров целиакии — антител к дезаминированным пептидам глиадина и тканевой трансглутаминазе IgA и
IgG. У всех пациентов выявлены в крови диагностические титры биомаркеров целиакии. У 78% больных ГД
диагностированы различные стадии повреждения слизистой оболочки тонкой кишки, характерные для цели�
акии.

CELIAC DISEASE AND SKIN. THE IMPROVEMENT OF THE DIAGNOSTICS 
OF DUHRING'S DISEASE AS THE TYPICAL 
SKIN MANIFESTATION OF CELIAC DISEASE
O.Yu. Gubska, T.O. Lуtinska
The investigation has been held on 9 patients with Duhring's disease with the use of the newest diagnostic method �
serological analysis aimed on the measurement of the blood levels of the highly specific celiac disease markers �
antibodies to deamidated gliadin peptides and human tissue transglutaminase IgA and IgG. The diagnostic titers of
celiac disease biomarkers were revealed in all patients. In 78% of Duhring's disease patients the different stages of
intestinal mucosa lesion typical for celiac disease were diagnosed.


