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Применение препарата дапсон в сочетании с системными глюкокортикостероидами позволяет 
быстро добиться уменьшения клинических проявлений герпетиформного дерматита и 
значительно увеличить время ремиссии. 
 
Герпетиформный дерматит – хроническое рецидивирующее заболевание кожи, внешние проявления которого 
схожи с клинической картиной простого герпеса. Герпетиформный дерматит характеризуется полиморфной 
сгруппированной сыпью и жжением. Впервые был описан в 1884 г. Дюрингом [2].  
 
Распространённость этого заболевания изучена мало, данные, приводимые разными авторами, не совпадают. 
Отмечается, что наиболее часто герпетиформный дерматит, или дерматит Дюринга, встречается среди 
североевропейского населения.  
 
Согласно последним результатам сорокалетнего проспективного исследования в Финляндии, начатого в 1980 
г., частота встречаемости дерматита Дюринга в этом регионе составляет 75,3 на 100 000 населения, при этом 
средняя ежегодная заболеваемость составляет 3,5 на 100 000 населения [29]. В Швеции распространённость 
герпетиформного дерматита – 39 на 100 000 человек [23]. Есть данные о частой встречаемости данного 
заболевания в Шотландии и Ирландии [10, 6]. По результатам исследования, проведённого в США, отмечается 
умеренная распространённость дерматита Дюринга в штате Юта (11,2 на 100 000 человек) [33].  
 
Необходимо отметить, что среди чернокожих и азиатов это заболевание практически не встречается. Были 
сообщения лишь о единичных случаях в Японии и Сингапуре [13, 25, 14]. Причины таких этнических и 
географических особенностей распространённости могут быть связаны как с иммуногенетическими факторами, 
так и с факторами внешней среды, такими как разница в потреблении пшеницы и изготовленных из неё 
продуктов.  
 
Дерматит Дюринга чаще встречается среди мужского населения. Средний возраст дебюта заболевания – 30–40 
лет, однако дерматит может проявляться и в более позднем возрасте, а также в детстве [27]. К примеру, по 
данным исследований в Венгрии и Италии, дерматит Дюринга в этих странах часто наблюдается среди детского 
населения [17, 5].  
 
Несмотря на то, что данное заболевание известно уже более 100 лет, этиология его до сих пор не выяснена. На 
данный момент наиболее широкое признание получила аутоиммунная теория. Начиная с 1966 г. появлялись 
сообщения о наличии у больных с герпетиформным дерматитом изменений слизистой тонкого кишечника по 
типу глютеновой энтеропатии (целиакии). В этой связи возникло мнение о сходстве этих заболеваний, в пользу 
которого говорят данные о том, что около 90% больных дерматитом Дюринга и целиакией имеют в шестой 
хромосоме HLA DQ2 аллели DQA1*0501 и DQB1*02, частота встречаемости которых в генеральной популяции – 
20–30% [34, 35].  
 
В пользу общей генетической природы говорят и семейные исследования, по данным которых 4,5–6,5% 
больных герпетиформным дерматитом имеют родственников первой степени с этим же заболеванием и 
гораздо больший процент больных – родственников с целиакией [13, 22, 26]. Однако самым сильным 
аргументом в пользу данного предположения является существование пар монозиготных близнецов, в которых 
один страдает дерматитом Дюринга, другой – целиакией [15].  
 
При герпетиформном дерматите в сосочках кожи присутствуют гранулярные депозиты IgA [37]. Они находятся в 
тесной связи с микрофибриллярными пучками эластичных волокон, и большее их количество присутствует 
вблизи зоны активного поражения [39]. Уже долгое время существует гипотеза, что циркулирующие иммунные 
комплексы образуются в кишечнике и состоят из антител IgA, соединённых с антигеном; вероятно, при 
герпетиформном дерматите глютен может быть депонирован в коже [31]. Циркулирующие иммунные 
комплексы IgA обнаруживаются в сыворотке крови пациентов с герпетиформным дерматитом, количество 
иммунных комплексов увеличивается после приёма в пищу пшеницы [38]. Однако подобные иммунные 
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комплексы IgA обнаруживают и в сыворотке крови больных целиакией, у которых нет ни проявлений 
дерматита, ни кожных депозитов IgA. Исследование, проведённое в 2002 г., показало, что IgA депонируются в 
сосочках дермы в сочетании с  трансглутаминазой 3 (Tg3). Также было установлено, что у пациентов с 
герпетиформным дерматитом, в отличие от пациентов с целиакией, IgA-трансглутаминазные антитела имеют 
более высокое сродство к Tg3, чем к Tg2. Это позволило предположить, что у пациентов с дерматитом Дюринга 
вначале развивается скрытая целиакия, и лишь затем в результате длительного воздействия глиадина в коже 
формируется субпопуляция Tg2-антител класса IgA, перекрёстно реагирующих с Tg3. Эта гипотеза объясняет, 
почему герпетиформный дерматит развивается лишь у части больных с целиакией [30].  
 
Клинически герпетиформный дерматит проявляется в виде полиморфных высыпаний. В начале болезни могут 
наблюдаться лишь уртикарные или эритематознопапулезные элементы. В дальнейшем на эритематозном 
отёчном фоне возникают напряжённые пузырьки с прозрачным содержимым, внешне схожие с проявлениями 
простого герпеса. Появление высыпаний сопровождается интенсивным зудом. Наиболее характерные места 
высыпаний – локти, колени, ягодицы, кожа головы; расположение высыпаний часто симметричное, 
прослеживается тенденция к слиянию. Нередко в результате сильных расчёсов присоединяется вторичная 
инфекция [3]. У 50% больных обнаруживается поражение слизистой рта в виде покраснения, изъязвления, 
очагов атрофий на языке [19]. Кроме того, у 80% детей и 50% взрослых с дерматитом Дюринга обнаруживаются 
дефекты зубной эмали [1]. Продолжительность обострений варьирует, иногда они могут длиться 
десятилетиями.  
 
Специфическая энтеропатия обнаруживается у 100% больных герпетиформным дерматитом, однако лишь 10% 
этих пациентов страдают от таких желудочно-кишечных симптомов, как метеоризм и диарея [7].  
 
Одним из наиболее тяжёлых осложнений герпетиформного дерматита и целиакии являются лимфома и другие 
злокачественные новообразования [11, 12]. По результатам исследований, проведённых в Англии, Швеции и 
Финляндии, относительный риск развития лимфомы у пациентов с герпетиформным дерматитом возрастает в 
100, 5,4 и 10 раз соответственно [4, 20, 32]. Также есть данные об ассоциации дерматита Дюринга и с другими 
формами рака, такими как рак лёгких, простаты и толстого кишечника [20, 36, 4]. Некоторые исследователи 
даже считают, что дерматит Дюринга является одним из вариантов кожных проявлений паранеопластического 
синдрома [24]. Важную роль в лечении герпетиформного дерматита играет пожизненная безглютеновая диета. 
Медикаментозная терапия заключается в применении препарата дапсон. 
 
Дапсон – препарат из группы сульфонов, оказывающий бактериостатическое действие в отношении широкого 
спектра микроорганизмов. Дапсон способен угнетать продукцию цитотоксических радикалов в цепи 
«миелопероксидаза – пероксид водорода – галогенсодержащие соединения». В ряде исследовательских работ 
были описаны и другие его эффекты, такие как ингибирование реакции Артюса, системы комплемента при 
активации по альтернативному пути, ингибирование некоторых лизосомальных ферментных систем, реакции 
эритроцитов на фитогемагглютинин и угнетение связывания лейкотриена В4 с его специфическими 
рецепторами. Ещё одним немаловажным свойством является способность дапсона оказывать влияние на 
иммунную систему, а также его анальгезирующее и противовоспалительное действие.  
 
Дапсон практически полностью (70–80%) всасывается при пероральном приёме. Максимальная концентрация 
препарата в плазме достигается через 2–6 часов. Он хорошо проникает в различные ткани и органы, способен 
проникать во внутриклеточное пространство фагоцитов. Период полувыведения дапсона относительно долгий, 
в среднем около 30 часов. В зарубежной практике рекомендуемая суточная доза препарата составляет 25–100 
мг, иногда несколько выше, в зависимости от тяжести клинических проявлений. Чаще всего средняя суточная 
доза составляет 50–100 мг [8, 28, 9, 21].  
 
Большинство пациентов переносят терапию хорошо, но всегда есть риск развития дозозависимых 
гематологических побочных эффектов, особенно у пожилых пациентов. Приём дапсона в дозировке 100 мг и 
выше в сутки вызывает гемолиз и снижает уровень гемоглобина, что может вызвать ухудшение состояния у 
пациентов с ишемической болезнью сердца и другими сердечно-сосудистыми заболеваниями. У многих 
больных, принимающих данный препарат в суточной дозе 100 мг, возникает небольшая метгемоглобинемия 
[21]. После длительного приёма более высоких суточных доз дапсона могут появиться сенсорные или 
двигательные нейропатии [18]. Однако самым тяжёлым, хотя и достаточно редким, побочным эффектом такой 
терапии является агранулоцитоз, который обычно проявляется в течение первых нескольких месяцев лечения 
[16]. В нашей практике мы применяли дапсон в сочетании с системными глюкокортикостероидами, что было 
обусловлено остротой процесса (рис. 1). Мы начинали терапию с назначения преднизолона (в дозе 40–80 мг в 
зависимости от веса пациента) и дапсона (в дозе 50 мг). В отсутствие свежих высыпаний доза преднизолона 
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снижалась по 5 мг в 3–5 дней до полной отмены. Доза дапсона также постепенно уменьшалась до 25 мг. После 
полного исчезновения высыпаний пациент получал эту же дозу препарата в течение нескольких недель – 
вначале через день, а затем 2–3 раза в неделю до полной отмены. Такая схема терапии позволяет довольно 
быстро добиться положительной динамики и значительно увеличить время ремиссии. 
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