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Streszczenie
Pokrzywka to schorzenie o złożonej i niejednorodnej etiologii, łatwe do rozpoznania, stanowiące jednak trudne 
wyzwanie w zakresie określenia przyczyny objawów oraz leczenia. W przypadku każdego pacjenta konieczne jest
przeprowadzenie pełnego panelu badań dodatkowych zarówno w zakresie podstawowym, jak i swoistych prób prowo-
kacyjnych. Postępowanie terapeutyczne obejmuje przede wszystkim unikanie czynników prowokujących objawy klinicz-
ne oraz leczenie chorób związanych z ich występowaniem. W terapii objawowej w pierwszej kolejności stosuje się leki
przeciwhistaminowe drugiej generacji, charakteryzujące się dodatkowym działaniem przeciwzapalnym oraz dobrym 
profilem bezpieczeństwa. W ciężkich przypadkach, niepoddających się ww. leczeniu należy zwiększyć dawkę stosowa-
nego leku przeciwhistaminowego (nawet 4-krotnie), a w razie braku efektu zastosować wybrane metody alternatywne.
Trzeba jednak podkreślić, że włączanie glikokortykosteroidoterapii ogólnej oraz cyklosporyny A – ze względu na poten-
cjalne działania niepożądane tych leków – powinno być zarezerwowane jedynie dla ciężkich przypadków klinicznych. 

SSłłoowwaa  kklluucczzoowwee::  pokrzywka, diagnostyka, leczenie.

Abstract
Urticaria is characterized by a complex and diverse aetiology. It is an easy disease to diagnose but identification of
elicitating factors as well as treatment present a great challenge for physicians. Each individual patient requires the
whole panel of diagnostic procedures including specific provocations, selected according to the clinical characteristics
of the case. The first line therapeutic approach is composed of avoidance of triggering factors and treatment of any
associated diseases. Symptomatic pharmacological treatment with second generation antihistamines presenting
antiinflammatory properties and low adverse effect profile is effective in most patients. In severe nonresponding
cases higher doses of antihistamines (up to fourfold) should be applied before switching to selected alternative
medications. It should be stressed that systemic treatment with corticosteroids or cyclosporin A because of their
unfavourable adverse effect profile is reserved only for severely affected patients. 

KKeeyy  wwoorrddss::  urticaria, diagnostics, therapy.
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Pokrzywka to niejednolita jednostka chorobowa,
w której podstawowym wykwitem jest bąbel pokrzywko-
wy, będący wynikiem obrzęku skóry. Może mieć on czer-
wone, różowe lub porcelanowobiałe zabarwienie. Charak-
teryzuje się szybkim powstawaniem i ustępowaniem
po kilku lub kilkunastu godzinach bez pozostawienia śla-
du. Typowe bąble pokrzywkowe są swędzące, dobrze od-
graniczone od otoczenia i bledną przy ucisku. W pokrzyw-
ce obrzęk dotyczy górnych warstw skóry właściwej; jeże-
li proces chorobowy umiejscowiony jest w głębszych
warstwach skóry właściwej oraz obejmuje tkankę pod-
skórną, wówczas określa się go mianem obrzęku naczy-
nioruchowego. 

Epidemiologia, histologia, patomechanizm

Pokrzywka jest schorzeniem o niejednolitej etiologii,
którego częstość występowania szacuje się na ok. 15–20%
ogólnej populacji [1].

Histologicznie bąbel pokrzywkowy charakteryzuje
obrzęk w obrębie górnych warstw skóry właściwej i posze-
rzenie postkapilarnych naczyń krwionośnych oraz naczyń
limfatycznych tego obszaru. W obrzęku naczynioruchowym
podobne zmiany dotyczą dolnych warstw skóry właściwej
oraz tkanki podskórnej. W obrębie skóry objętej procesem
pokrzywkowym dochodzi do aktywacji cząsteczek przyle-
gania i powstawania mieszanego nacieku okołonaczynio-
wego złożonego z neutrofili i/lub eozynofili, makrofagów
oraz limfocytów T-pomocniczych (Th) [2]. Charakterystycz-
ną cechą pokrzywki opóźnionej z ucisku jest naciek doty-
czący środkowych i dolnych warstw skóry właściwej [3].

Pokrzywka i obrzęk naczynioruchowy mają podobny
patomechanizm. Istotą procesu chorobowego jest wzrost
przepuszczalności drobnych naczyń i przesięk osocza
do przestrzeni międzykomórkowych. Do powstania reak-

cji pokrzywkowej może dochodzić w oparciu o mechanizm
zarówno immunologiczny, jak i nieimmunologiczny [4–6].
Mechanizm immunologiczny to przede wszystkim reak-
cje alergiczne typu I (IgE-zależne), reakcje typu III oraz ak-
tywacja komplementu na drodze klasycznej lub alterna-
tywnej. Na mechanizm nieimmunologiczny składają się
natomiast reakcje pokrzywkowe wywołane przez tzw.
uwalniacze histaminy, czynniki fizykalne, neurogenne,
neurohormonalne oraz endokrynologiczne (tab. 1.). 

Kluczowymi komórkami biorącymi udział w reakcji po-
krzywkowej są komórki tuczne i granulocyty zasadochłon-
ne, a głównym mediatorem – histamina odpowiedzialna
za powstanie rumienia, bąbla pokrzywkowego oraz obrzę-
ku [7]. Histamina, a także inne mediatory naczynioaktyw-
ne uwalniane są z wyżej wymienionych komórek w prze-
biegu reakcji immunologicznej lub nieimmunologicznej,
mogą być również wprowadzone do skóry np. przez ukłu-
cia owadów i roślin [4]. Działając na drobne naczynia
w skórze lub tkance podskórnej, wazoaktywne mediato-
ry powodują kurczenie się komórek śródbłonka, co pro-
wadzi do powiększenia przestrzeni międzykomórkowych,
wzrostu przepuszczalności naczyń oraz rozwoju obrzęku
tkankowego. Ponadto pobudzają one zakończenia nerwo-
we, powodując powstanie bodźca ortodromowego, wę-
drującego do ośrodkowego układu nerwowego i wywołu-
jącego uczucie świądu. Bodziec odwrotny – antydromo-
wy, wpływa na receptory nerwowe, aktywując uwalnianie
substancji P, która odpowiada m.in. za odruchowe zaczer-
wienienie skóry [8–11] oraz uwalnianie mediatorów z ko-
mórek tucznych [4, 10]. 

Przykłady mediatorów i komórek mogących brać udział
w reakcji pokrzywkowej przedstawiono w tab. 2. 

Efekt kliniczny działania histaminy zależy od pobudze-
nia swoistych dla niej receptorów histaminowych (H1, H2,

TTaabb.. 11..  Przykłady mechanizmów nieimmunologicznych w różnych odmianach pokrzywek

MMeecchhaanniizzmm OOddmmiiaannaa CCzzyynnnniikk  wwyywwoołłuujjąąccyy

polekowa (parenteralnie) opiaty, polimyksyna, D-tubokuraryna, 

bezpośrednia degranulacja diagnostyczne środki kontrastowe

komórek tucznych kontaktowa kwas benzoesowy, kwas cynamonowy, 
balsam peruwiański, pochodne kwasu nikotynowego,
białka pochodzenia spożywczego 

leukotrienowy aspirynowa kwas acetylosalicylowy,
NSLP (niesteroidowe leki przeciwzapalne),
barwniki azowe, benzoesany

nieokreślony (fizykalny) wywołana dermografizm,
z zimna, ochłodzenie skóry,
słoneczna, UVB, rzadziej UVA,
opóźniona z ucisku, ucisk głębszych tkanek,
cholinergiczna, wysiłek fizyczny, pocenie,
wibracyjna, drgania (narzędzi),
wodna, kontakt z wodą,
cieplna, ogrzanie skóry,
adrenergiczna stres
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TTaabb.. 22.. Mediatory mogące brać udział w reakcji pokrzywkowej 

komórki tuczne histamina, prostaglandyna D2, leukotrieny B4, C4, D4, czynnik aktywujący płytki (PAF), czynnik chemotaktyczny 
dla eozynofilów (ECF) i neutrofilów (NCF), tryptaza, chymaza, interferon-α (INF-α), IL-1, -4, -5, -6, makrofagalne 
proteiny zapalne (MIP-1α, MIP-2α), czynnik stymulujący tworzenie kolonii granulocytów i makrofagów (GM–CSF)

komórki endotelialne prostaglandyna I2

trombocyty czynnik aktywujący płytki (PAF), czynnik płytkowy 4

eozynofile major basic protein (MBP), eozynofilowe białko kationowe (ECP), leukotrien C4, czynnik aktywujący płytki (PAF)

neutrofile leukotrien B4, tryptaza, chymaza

bazofile histamina, tryptaza, chymaza, leukotrieny C4, D4, czynnik aktywujący płytki (PAF), czynnik chemotaktyczny 
dla eozynofilów (ECF) i neutrofilów (NCF)

neurocyty neuropeptydy, acetylocholina

komórki naskórka interleukiny-1, -3, -6, -8, czynnik martwicy nowotworów (TNF-α) 

makrofagi interleukiny-1, -6, -8, -10, makrofagalne proteiny zapalne (MIP-1α, MIP-2α), RANTES, interferony i czynnik 
martwicy nowotworów (TNF-α), składniki dopełniacza: C1, C2, C3, C4, C5, enzymy: aktywator plazminogenu, 
lipazy, cytolityczne proteinazy, reaktywne związki tlenowe

osocze kininy, produkty degradacji włóknika, czynnik osoczowy

H3, H4 i prawdopodobnie H5). Uznaje się, że w procesach
alergicznych dla działania histaminy istotne znaczenie
mają głównie receptory H1 i H2, z tym, że za miejscowe
działanie prozapalne odpowiada ten pierwszy, a ostatecz-
ny efekt zależy od dominacji jednego bądź drugiego re-
ceptora na powierzchni komórki. Aktywacja receptora H2
odgrywa istotną rolę w mechanizmach tolerancji antyge-
nów [12]. Różnice w odpowiedzi komórki na histaminę
– zależne od rodzaju receptora – wynikają z różnego spo-
sobu przekazywania sygnału wewnątrzkomórkowego
przez receptory H1 i H2. Wiele komórek (monocyty, limfo-
cyty T i B, granulocyty) ma receptory H1, H2, H3, H4, co
wskazuje, że histamina – oprócz działania bezpośrednie-
go w reakcjach zapalnych – może modulować także od-
powiedź immunologiczną [13].

W pokrzywce obserwuje się zjawisko dodatniego
sprzężenia zwrotnego pomiędzy zachodzącymi niezależ-
nie procesami zapalnymi. Przykładowo aminy biogenne
i inne mediatory pokrzywkowe uwalniane przez komórki
tuczne aktywują dopełniacz, a produkty degradacji dopeł-
niacza mogą powodować uwalnianie wspomnianych me-
diatorów z komórek tucznych. Ponadto istnieją liczne in-
hibitory endogenne unieczynniające mediatory mastocy-
tarne, a zmiany w ich zakresie mogą prowadzić do rozwoju
objawów pokrzywki i/lub obrzęku naczynioruchowego
(niedobór inhibitora C1q-esterazy w przypadku wrodzone-
go obrzęku naczynioruchowego) [14, 15]. 

W odniesieniu do części przypadków przewlekłej 
pokrzywki idiopatycznej kluczowe wydaje się być podłoże
autoimmunologiczne. Dyskutowany jest możliwy udział 
autoprzeciwciał klasy IgG skierowanych przeciwko fragmen-
towi α receptora o wysokim powinactwie dla IgE, przeciwko
cząsteczce IgE, jak również autoprzeciwciał przeciwko anty-
genom tarczycowym (anty TPO, anty TG, anty TRACK) w pa-
tomechanizmie pokrzywki autoimmunologicznej [16–20]. 

Inny element etiopatogenetyczny opisywany zwłaszcza
w pokrzywce przewlekłej to udział ognisk przewlekłego 
stanu zapalnego o charakterze infekcyjnym, np. gastritis
chronica zależne od infekcji Helicobacter pylori, przewle-
kłe infekcje bakteryjne układu oddechowego czy infesta-
cje pasożytnicze [21, 22]. Pokrzywka w formie objawowej
może zatem pojawiać się w przebiegu zróżnicowanych
procesów zapalnych, chorób mediowanych immunologicz-
nie i autoimmunologicznie oraz towarzyszyć procesom
nowotworowym. 

W przebiegu reakcji pokrzywkowej kilka godzin po za-
działaniu bodźca sprawczego dochodzi do rozwoju obja-
wów charakterystycznych dla późnej fazy procesu choro-
bowego [23, 24]. Mediatory uwalniane z komórek tucz-
nych mają właściwości chemotaktyczne w odniesieniu
do komórek prozapalnych [24], zatem po 2–8 godz. obser-
wuje się napływ neutrofili, następnie eozynofili, natomiast
w ciągu 24–48 godz. powstają nacieki złożone z makrofa-
gów i limfocytów. Komórki zapalne, aktywując czynniki
uwalniające histaminę, umożliwiają ponowną degranu-
lację komórek tucznych [10, 25–27], są ponadto źródłem
mediatorów blokujących miejscowy drenaż limfatyczny,
powodujących objawy stwardnienia skóry [24], a także
prowadzą do rozwoju zapalenia naczyń obserwowanego
w niektórych przypadkach pokrzywki [23]. Znaczenie kli-
niczne późnej fazy ma istotne implikacje terapeutyczne,
gdyż w leczeniu późnej fazy reakcji pokrzywkowej koniecz-
ne jest stosowanie leków przeciwzapalnych [23].

Przebieg i obraz kliniczny

W zależności od czasu trwania procesu chorobowego
pokrzywkę można podzielić na ostrą i przewlekłą. Umow-
ną granicą czasową jest 6 tyg. od pierwszego epizodu 
wystąpienia objawów klinicznych pokrzywki. W zakresie
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pokrzywki przewlekłej można następnie wyróżnić pokrzyw-
kę ciągłą i nawrotową, w której zmiany nawracają okreso-
wo, a stany bezobjawowe lub skąpoobjawowe bywają róż-
nie długie. Około połowa przypadków pokrzywki ostrej ma
tło alergiczne, a jedynie 20–25% przypadków pokrzywki
o przewlekłym przebiegu wiąże się przynajmniej częścio-
wo z ekspozycją na uczulające alergeny. Przy przewlekłym
nawrotowym przebiegu częściej można podejrzewać po-
krzywkę alergiczną niż w przypadku odmiany ciągłej [28]. 

W większości przypadków pokrzywki pojedynczy bą-
bel pokrzywkowy utrzymuje się w obrębie skóry przez
ok. 2–3 godz., a następnie ustępuje bez pozostawienia
śladu. Odstępstwem od tej reguły są pokrzywka opóźnio-
na z ucisku (bąble utrzymują się zwykle 6–12 godz.), po-
krzywki związane z kompleksami immunologicznymi
(do 24 godz.) oraz pokrzywka naczyniowa, w której bąbel
utrzymuje się przez 1–3 dni (ryc. 1.). 

Elementem różnicującym poszczególne odmiany po-
krzywki może być czas pojawienia się bąbla, który upły-
nął od zadziałania alergenu lub bodźca. Bąble pojawiają
się zwykle szybko, w ciągu pierwszej godziny, natomiast
w przypadku alergenu wnikającego drogą pokarmową nie-
co później, dopiero gdy zostanie on wchłonięty i zapre-
zentowany komórkom immunokompetentnym. Ważnymi
wyjątkami są też pokrzywka przewlekła wywołana uciskiem,
w której bąbel pojawia się po 3 godz., a także pokrzywka
opóźniona z ucisku, w przypadku której bąbel naśladuje
kształt bodźca uciskowego i powstaje po 6–8 godz.

Częstość występowania i charakterystykę kliniczną nie-
których typów pokrzywek przedstawiono w tab. 3. i 4. Współ-
istnienie gorączki z wysiewem licznych, rozsianych bąbli po-
krzywkowych wskazuje na tło reakcji typu choroby posuro-
wiczej. Dodatkowo mogą występować objawy ogólnego
złego samopoczucia, bóle stawowe, mięśniowe (objawy

TTaabb.. 33..  Częstość występowania różnych typów pokrzywek 

WWyyssttęęppoowwaanniiee TTyypp  ppookkrrzzyywwkkii

bardzo często ostra idiopatyczna, ostra związana z infekcją

często ostra alergiczna IgE-zależna, ostra polekowa (typu choroby posurowiczej, inne), obrzęk naczynioruchowy,
autoimmunologiczna, przewlekła związana z infekcjami (np. bakteryjnymi, pasożytniczymi),
przewlekła pseudoalergiczna, przewlekła alergiczna IgE-zależna, aspirynowa,
mechaniczna (wywołana, dermografizm)

rzadko z zimna, opóźniona z ucisku, cholinergiczna, kontaktowa IgE-zależna/OAS 

bardzo rzadko  świetlna, cieplna, wibracyjna, wodna, inne
(sporadycznie)

12 godz. 1 2

ostra*

dermografizm

naczyniowa

* inne przewlekłe, fizykalne

opóźniona z ucisku

przewlekła, 
wywołana uciskiem

typu choroby posurowiczej

3 dni

RRyycc.. 11..  Cechy różnicujące niektóre odmiany pokrzywki w zależności od czasu pojawiania się i utrzymywania bąbla pokrzyw-
kowego 
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rzekomogrypowe) oraz białkomocz. Pokrzywka typu cho-
roby posurowiczej rozpoczyna się często od obrzęku rąk
i pojawienia się bąbli w chłodniejszych okolicach ciała 
(odsiebne części kończyn). W przypadku występowania
zlokalizowanych bąbli pokrzywkowych tylko w przypad-
ku niektórych okolic ciała można zazwyczaj bez problemu
ustalić związek z bodźcem fizykalnym (światło, niska tem-
peratura, uraz, ucisk), możliwością przenikania alergenu
przez skórę w przypadku pokrzywki kontaktowej lub przez
błony śluzowe i skórę w zespole anafilaksji jamy ustnej
(Oral Allergy Syndrom – OAS). 

Badania diagnostyczne

Skuteczne leczenie chorych w pokrzywce warunkuje
ustalenie czynnika sprawczego wywołującego zmiany
skórne. Wymaga to od lekarza przeprowadzenia szczegól-
nie dokładnego badania podmiotowego, przedmiotowe-
go, wielu badań dodatkowych oraz wielu zróżnicowanych
prób prowokacyjnych w celu potwierdzenia związku przy-
czynowego pomiędzy czynnikiem sprawczym a objawa-
mi klinicznymi pokrzywki. 

W zakresie badania podmiotowego należy uwzględ-
nić następujące elementy [29]:
• czas wystąpienia pierwszego epizodu pokrzywkowego,
• częstotliwość wysiewów bąbli pokrzywkowych,
• okres utrzymywania się zmian skórnych,
• okres trwania stanów bezobjawowych,
• wielkość, kształt i lokalizację zmian skórnych,
• współistnienie objawów obrzęku naczynioruchowego,
• dodatkowe objawy podmiotowe: świąd skóry, ból,
• wywiad rodzinny w zakresie pokrzywki oraz atopii,
• występowanie w przeszłości lub współistnienie chorób

alergicznych, infekcyjnych, endokrynopatii bądź innych
zaburzeń internistycznych,

• związek występowania objawów pokrzywki z ekspozy-
cją na czynniki fizykalne lub wysiłek fizyczny,

• stosowane leki (niesteroidowe leki przeciwzapalne, szcze-
pionki odpornościowe lub alergenowe, hormony, antybio-
tyki, leki przeczyszczające, krople do oczu, nosa, uszu itd.),

• pokarm,
• kierunek kształcenia się chorego lub rodzaj pracy zawo-

dowej,
• hobby,
• związek wysiewów zmian skórnych z sezonem (waka-

cje, weekend, lato, zima),
• implanty chirurgiczne, stomatologiczne lub ortopedyczne,
• związek z cyklem miesiączkowym,
• związek ze stresem emocjonalnym,
• zastosowane leczenie i reakcja na terapię,
• zaburzenia jakości życia wynikające z objawów pokrzywki.

Pokrzywka ostra, trwająca umownie do 6 tyg., prowo-
kowana bywa najczęściej podaniem leków lub spożyciem
pokarmów. W przypadku pokrzywki ostrej relatywnie ła-
two jest ustalić związek przyczynowy pomiędzy czynni-
kami sprawczymi a występowaniem objawów klinicznych.
W zakresie diagnostyki, w zależności od charakteru po-
dejrzanego czynnika sprawczego należy przeprowadzić
testy alergologiczne i/lub próby prowokacyjne.

W pokrzywce przewlekłej, w przypadku której zmiany
skórne pojawiają się po upływie 6 tyg. (przez wiele miesięcy
lub lat), ustalenie związku między przyczyną a skutkiem jest
trudne i wymaga szczegółowej diagnostyki. Oprócz dokład-
nego badania przedmiotowego i podmiotowego należy wy-
konać szereg badań dodatkowych, które przedstawiono
w tab. 5. W tab. 6. opisano możliwości postępowania diagno-
stycznego w niektórych odmianach pokrzywek fizykalnych. 

Leczenie pokrzywki

Postępowanie lecznicze w przypadku pokrzywki po-
winno obejmować 3 podstawowe działania. Pierwsze

TTaabb.. 44..  Charakterystyka kliniczna niektórych pokrzywek przewlekłych 

PPaarraammeettrr PPookkrrzzyywwkkaa

czas 1–3 godz. alergiczna i większość fizykalnych,
utrzymywania się bąbla 6–12 godz. opóźniona z ucisku,

do 24 godz. typu choroby posurowiczej,
1–3 dni naczyniowa

umiejscowienie miejsce kontaktu z alergenem kontaktowa (ręce), OAS (czerwień wargowa, jama ustna)
miejsce kontaktu z bodźcem z zimna*, świetlna, mechaniczna, opóźniona z ucisku
ręce/kończyny wczesne zmiany typu choroby posurowiczej
stopy opóźniona z ucisku

współistnienie objawów ogólnych gorączka typu choroby posurowiczej,
bóle stawowe, mięśniowe typu choroby posurowiczej, naczyniowa

współistnienie objawów miejscowych bolesność opóźniona z ucisku

czas występowania po kontakcie min/godz.** alergiczna, fizykalna, opóźniona z ucisku
z alergenem/bodźcem 3–8 godz.

*lecz również reflektoryczna (zmiany rozsiane)
**w przypadku alergenów kontaktowych
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z nich to unikanie ekspozycji na zdefiniowany wcześniej
czynnik wyzwalający objawy lub usunięcie ogniska spraw-
czego, drugie to zahamowanie uwalniania mediatorów
mastocytarnych, natomiast trzecie to supresja objawów
klinicznych zależnych od działania mediatorów reakcji po-
krzywkowej w obrębie tkanek docelowych [30]. 

UUnniikkaanniiee  eekkssppoozzyyccjjii  nnaa zzddeeffiinniioowwaannyy  wwcczzeeśśnniieejj  
cczzyynnnniikk  wwyyzzwwaallaajjąąccyy  oobbjjaawwyy  lluubb  uussuunniięęcciiee  
ooggnniisskkaa  sspprraawwcczzeeggoo  

Ten element jest najważniejszą składową prawidło-
wego leczenia chorych na pokrzywkę i/lub obrzęk naczy-
nioruchowy, gdyż praktycznie może prowadzić do wyle-
czenia. Ma szczególne zastosowanie w przypadku IgE-za-
leżnej pokrzywki alergicznej (diety eliminacyjne, unikanie
uczulających leków, produktów zawierających alergeny
lateksowe itd.), pokrzywek fizykalnych (unikanie ekspo-
zycji na ucisk, niską temperaturę, wibrację, UV, fotopro-
tekcję itd.), pokrzywek objawowych wynikających z ist-
nienia ognisk utajonego zakażenia lub innych schorzeń
układowych (gastritis, esophagitis refluxiva itd.) oraz nie-
alergicznych pokrzywek polekowych (unikanie nietolero-
wanych leków, zastąpienie koniecznych do stosowania
leków preparatami z innych grup farmaceutyków). W nie-
których przypadkach powyższe postępowanie może je-
dynie ograniczyć nasilenie objawów klinicznych, gdyż eks-
pozycja na wymienione czynniki tylko uaktywnia proces
pokrzywkowy o złożonym podłożu etiopatogenetycznym. 

Skuteczną metodą postępowania w przypadku po-
krzywki autoimmunologicznej okazało się usunięcie au-
toprzeciwciał przy zastosowaniu plazmaferezy, szczegól-
nie u chorych prezentujących ciężki przebieg kliniczny
[31, 32]. Inną metodą terapii w takich przypadkach jest 
zastosowanie cyklosporyny A, w celu zahamowania pro-
dukcji wspomnianych przeciwciał [33–35], lub wysokich
dawek dożylnych immunoglobulin [36]. Takie leczenie 
powinno być jednak zarezerwowane dla pacjentów nie-
reagujących na inne metody leczenia.

Niestety, dokładne zdefiniowanie przyczyny wyzwa-
lającej objawy kliniczne jest często niemożliwe (przewle-
kła pokrzywka idiopatyczna) i wówczas element ten prak-
tycznie nie może być zastosowany. 

ZZaahhaammoowwaanniiee  uuwwaallnniiaanniiaa  mmeeddiiaattoorróóww  mmaassttooccyyttaarrnnyycchh

Zahamowanie uwalniania mediatorów mastocytar-
nych polega obecnie przede wszystkim na zastosowaniu
glikokortykosteroidów. Ze względu na dokładnie pozna-
ne działania niepożądane tej grupy leków nie powinno
się ich jednak stosować w terapii przewlekłej. Podstawo-
we wskazanie do włączenia ogólnej glikokortykosteroido-
terapii stanowi zatem pokrzywka typu ostrego [37].

Inny preparat hamujący uwalnianie mediatorów po-
krzywkowych to cyklosporyna A w połączeniu z nowoczes-
nymi lekami przeciwhistaminowymi (pozbawionymi dzia-
łania sedatywnego). Jest to jednak postępowanie obarczo-
ne ryzykiem działań niepożądanych charakterystycznych
dla cyklosporyny A i nie może być uznane za standardowe. 

PUVA terapia ogranicza liczbę mastocytów w górnych
warstwach skóry właściwej i okazała się skuteczna w lecze-
niu mastocytoz. Z kolei w przypadku pokrzywki przewlekłej
można zastosować skojarzone leczenie UVA lub UVB oraz
leków przeciwhistaminowych (czas leczenia 1–3 mies.), 
uzyskując kontrolę objawów klinicznych [38, 39].

W zakresie tego elementu terapii pokrzywki i/lub
obrzęku naczynioruchowego znalazło się też wywoływa-
nie tolerancji na czynnik sprawczy, warunkujący uwalnia-
nie mediatorów mastocytarnych. Zastosowanie tego ty-
pu postępowania opisano m.in. w przypadku pokrzywki
aspirynowej [40–42].

SSuupprreessjjaa  oobbjjaawwóóww  kklliinniicczznnyycchh  zzaalleeżżnnyycchh  
oodd ddzziiaałłaanniiaa  mmeeddiiaattoorróóww  rreeaakkccjjii  ppookkrrzzyywwkkoowweejj  
ww oobbrręębbiiee  ttkkaanneekk  ddoocceelloowwyycchh

Supresja objawów klinicznych zależnych od działania
mediatorów reakcji pokrzywkowej w obrębie tkanek do-

TTaabb.. 55..  Badania dodatkowe wykonywane w diagnostyce pokrzywki przewlekłej 

BBaaddaanniiaa  kkrrwwii  TTeessttyy  sskkóórrnnee IInnffeekkccjjee  wwiirruussoowwee,, IInnnnee
oobbwwooddoowweejj ii pprróóbbyy  pprroowwookkaaccyyjjnnee bbaakktteerryyjjnnee,,  ppaassoożżyyttnniicczzee

morfologia, test prowokacyjny z aspiryną, badanie kału na obecność analiza 
OB, próba penicylinowa, jaj pasożytów – 3 razy, moczu
rozmaz (eozynofilia), próba z surowicą autologiczną badanie serologiczne 
ASO na obecność pasożytów, 

ogniska utajonego zakażenia

cIgE, skórne testy punktowe, USG jamy brzusznej, RTG klatki 
asIgE, testy śródskórne, badanie w kierunku WZW piersiowej,
ANA, naskórkowe testy płatkowe, badanie
krioglobuliny, testy prowokacyjne z pokarmem histopatolo-
hormony tarczycy, (badanie metodą podwójnie giczne
ilościowe i czynnościowe oznaczenie ślepej próby), diety diagnostyczne,
składników dopełniacza, szereg prób w celu
test uwalniania histaminy z granulocytów potwierdzenia lub wykluczenia 
zasadochłonnych pokrzywek fizykalnych
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Postępowanie diagnostyczno-lecznicze w pokrzywce

celowych polega głównie na blokowaniu receptorów swo-
istych dla histaminy, jak bowiem wiadomo, prawie wszyst-
kie objawy pokrzywki – przynajmniej pierwotnie – zależą
od pobudzenia receptorów H1 zlokalizowanych na komór-
kach nerwowych oraz śródbłonkowych. Leki przeciwhi-
staminowe, dostępne w leczeniu pokrzywki od 1950 r., 
stanowią skuteczną i relatywnie bezpieczną terapię 
pokrzywki. Wprowadzenie leków przeciwhistaminowych
drugiej generacji, charakteryzujących się ograniczonym
działaniem sedatywnym lub brakiem takiego działania
niepożądanego, wyraźnie poprawiło jakość życia chorych
na pokrzywkę. Dodatkowo nowoczesne leki przeciwhista-
minowe działają przeciwzapalnie, hamując uwalnianie 
cytokin prozapalnych z bazofili oraz mastocytów [43, 44].
W niektórych przypadkach zastosowanie wyższych da-
wek leków przeciwhistaminowych niż zwykle zalecanych
pozwala na lepsze kontrolowanie objawów klinicznych,
jednak konieczne są szersze badania w ww. zakresie
[45, 46]. Znacznym postępem w zakresie bezpieczeństwa
leczenia przeciwhistaminowego było wprowadzenie nie-
zależnych od cytochromu P450 metabolitów wcześniej
znanych leków przeciwhistaminowych. Przykładami ta-
kich preparatów są feksofenadyna, dezkarboksyloratady-
na lub levocetyryzyna, będąca aktywnym enantiomerem
cetyryzyny. W aspekcie bezpieczeństwa leczenia przeciw-
histaminowego najważniejsze wydają się być interakcje
pomiędzy lekami przeciwhistaminowymi starej generacji
(o działaniu sedatywnym) a lekami działającymi na ośrod-
kowy układ nerwowy, takimi jak leki przeciwbólowe, 
hipnotyczne, sedatywne i poprawiające nastrój, a także
alkoholem. Działanie antycholinergiczne wspomnianej
grupy leków przeciwhistaminowych mogą przedłużać 
inhibitory MAO. Z wyjątkiem levocetyryzyny i feksofena-
dyny wszystkie inne nowe leki przeciwhistaminowe są
przynajmniej częściowo metabolizowane przez cytochrom
P450 [47]. Wiąże się z tym możliwość wzrostu ich stęże-
nia w osoczu w przypadku jednoczesnego leczenia innym 
preparatem metabolizowanym tym samym szlakiem 
enzymatycznym (np. erytromycyna, ketokonazol). W przy-
padku feksofenadyny zachodzi interakcja z systemem GP
w obrębie jelit, co prowadzi do wzrostu stężenia leku
w osoczu przy równoczesnym stosowaniu ketokonazolu
lub erytromycyny. 

W podsumowaniu należy stwierdzić, że biorąc
pod uwagę dobry profil bezpieczeństwa, leki przeciwhi-
staminowe drugiej generacji powinny być uznane
za pierwszą linię terapeutyczną w przypadku chorych
na pokrzywkę. W przypadku braku efektu takiego lecze-
nia, zanim podejmiemy decyzję o wprowadzeniu alterna-
tywnej metody, wskazane jest zwiększenie dawki leku
przeciwhistaminowego (nawet 4-krotne) [30].

IInnnnee  mmoożżlliiwwoośśccii  tteerraappeeuuttyycczznnee  

W przypadku braku poprawy stanu klinicznego cho-
rych po zastosowaniu wyższych dawek leków przeciwhi- TTaa
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staminowych można rozważyć włączenie alternatywnych
metod terapii, którymi są:
• połączenie nowoczesnego leku przeciwhistaminowego

blokującego receptor H1 z blokerem H2 [48–51] (niski po-
ziom dowodowy przeprowadzonych badań),

• połączenie nowoczesnego leku przeciwhistaminowego
z lekiem antyleukotrienowym [52–54] (niski poziom do-
wodowy przeprowadzonych badań),

• monoterapia takimi lekami, jak ketotifen, montelukast,
oksatomid, doksepin [55–59] (niski poziom dowodowy
przeprowadzonych badań),

• dapson, sulfasalazyna, metotreksat, plazmaferezy, im-
munoglobuliny podawane dożylnie [30] (dostępne tyl-
ko wyniki otwartych badań niekontrolowanych).

Niektóre alternatywne opcje terapeutyczne okazały
się nieskuteczne w leczeniu objawów pokrzywki, w tym:
• kwas traneksamowy i kromogliokan sodowy w pokrzyw-

ce przewlekłej [60, 61],
• nifedypina w pokrzywce typu dermographismus [62],
• kolchicyna oraz indometacyna w opóźnionej pokrzyw-

ce z ucisku [63, 64].

Aby w pełni można było ocenić skuteczność metod
alternatywnych, konieczne jest przeprowadzenie dobrze
zaprojektowanych badań kontrolowanych na liczniejszych
populacjach chorych.

Wnioski końcowe

Pokrzywka to schorzenie o złożonej i niejednorodnej
etiologii, a zatem każdy przypadek pacjenta prezentujące-
go objawy pokrzywki powinien być traktowany indywidual-
nie. Konieczna jest ścisła współpraca pomiędzy lekarzem

i pacjentem, przeprowadzenie pełnego panelu badań do-
datkowych, w tym prób prowokacyjnych dobranych indy-
widualnie do charakterystyki klinicznej przypadku. Postę-
powanie terapeutyczne to przede wszystkim unikanie
czynników prowokujących objawy kliniczne oraz leczenie
chorób związanych z ich występowaniem. W większości
przypadków kontrolę stanu chorych można uzyskać dzię-
ki zastosowaniu leków przeciwhistaminowych drugiej ge-
neracji, które charakteryzują się dodatkowym działaniem
przeciwzapalnym oraz dobrym profilem bezpieczeństwa.
W przypadkach niereagujących na wspomniane leczenie
należy zwiększyć dawkę stosowanego leku przeciwhista-
minowego (nawet 4-krotnie), a w razie braku poprawy roz-
ważyć zastosowanie metod alternatywnych. Trzeba pod-
kreślić, że włączanie glikokortykosteroidoterapii ogólnej
oraz cyklosporyny A – ze względu na potencjalne działa-
nia niepożądane tych leków – powinno być zarezerwowa-
ne jedynie dla ciężkich przypadków klinicznych. 
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TTaabb..  77..  Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji* stosowane w leczeniu pokrzywki

NNaazzwwaa DDaawwkkaa  ddzziieennnnaa  ((mmgg)) KKrróóttkkaa  cchhaarraakktteerryyssttyykkaa

LLeekkii  wwyymmaaggaajjąąccee  aakkttyywwaaccjjii  ww  wwąąttrroobbiiee

cetyryzyna 10 największa absorpcja z przewodu pokarmowego,
szybkie działanie, brak aktywnych metabolitów

loratadyna 10 długa eliminacja, metabolit  =  desloratadyna

terfenadyna 180 lek wycofany (działania niepożądane), metabolit = feksofenadyna,
słabe wchłanianie z przewodu pokarmowego

MMooddyyffiikkaaccjjaa  pprreeppaarraattuu  źźrróóddłłoowweeggoo  ((lleekkii  ww  ppoossttaaccii  cczzyynnnneejj))

lewocetyryzyna 5 brak wpływu na kanały potasowe

desloratadyna 5 brak wpływu na kanały potasowe, duże powinowactwo do receptorów H1,
długie działanie (T od 0,5 do 24 godz.), brak aktywnych metabolitów 

feksofenadyna 180 długie działanie (T od 0,5 do 18 godz.), brak aktywnych metabolitów, 
słabe wchłanianie z przewodu pokarmowego 
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