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Streszczenie

Pokrzywka to schorzenie o ztozonej i niejednorodnej etiologii, tatwe do rozpoznania, stanowiace jednak trudne
wyzwanie w zakresie okreslenia przyczyny objawow oraz leczenia. W przypadku kazdego pacjenta konieczne jest
przeprowadzenie petnego panelu badan dodatkowych zaréwno w zakresie podstawowym, jak i swoistych préb prowo-
kacyjnych. Postepowanie terapeutyczne obejmuje przede wszystkim unikanie czynnikéw prowokujgcych objawy klinicz-
ne oraz leczenie choréb zwigzanych z ich wystepowaniem. W terapii objawowe]j w pierwszej kolejnosci stosuje sie leki
przeciwhistaminowe drugiej generacji, charakteryzujace sie dodatkowym dziataniem przeciwzapalnym oraz dobrym
profilem bezpieczefstwa. W ciezkich przypadkach, niepoddajacych sie ww. leczeniu nalezy zwiekszy¢ dawke stosowa-
nego leku przeciwhistaminowego (nawet 4-krotnie), a w razie braku efektu zastosowac wybrane metody alternatywne.
Trzeba jednak podkresli¢, ze wigczanie glikokortykosteroidoterapii ogblnej oraz cyklosporyny A — ze wzgledu na poten-
cjalne dziatania niepozadane tych lekéw — powinno by¢ zarezerwowane jedynie dla ciezkich przypadkéw klinicznych.

Stowa kluczowe: 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.

Key words: urticaria, diagnostics, therapy.
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Pokrzywka to niejednolita jednostka chorobowa,
w ktérej podstawowym wykwitem jest babel pokrzywko-
wy, bedacy wynikiem obrzeku skéry. Moze mie¢ on czer-
wone, rézowe lub porcelanowobiate zabarwienie. Charak-
teryzuje sie szybkim powstawaniem i ustepowaniem
po kilku lub kilkunastu godzinach bez pozostawienia sla-
du. Typowe bable pokrzywkowe sg swedzace, dobrze od-
graniczone od otoczenia i bledng przy ucisku. W pokrzyw-
ce obrzek dotyczy gérnych warstw skory wiasciwej; jeze-
li proces chorobowy umiejscowiony jest w gtebszych
warstwach skory wtasciwej oraz obejmuje tkanke pod-
skdrna, wowczas okresla sie go mianem obrzeku naczy-
nioruchowego.

Epidemiologia, histologia, patomechanizm

Pokrzywka jest schorzeniem o niejednolitej etiologii,
ktérego czestos¢ wystepowania szacuje sie na ok. 15-20%
ogélnej populacji [1].

Histologicznie babel pokrzywkowy charakteryzuje
obrzek w obrebie gornych warstw skory wtasciwej i posze-
rzenie postkapilarnych naczyn krwionosnych oraz naczyn
limfatycznych tego obszaru. W obrzeku naczynioruchowym
podobne zmiany dotyczg dolnych warstw skoéry wtasciwej
oraz tkanki podskérnej. W obrebie skory objetej procesem
pokrzywkowym dochodzi do aktywacji czasteczek przyle-
gania i powstawania mieszanego nacieku okotonaczynio-
wego ztozonego z neutrofili i/lub eozynofili, makrofagéw
oraz limfocytéw T-pomocniczych (Th) [2]. Charakterystycz-
na cecha pokrzywki op6znionej z ucisku jest naciek doty-
czacy srodkowych i dolnych warstw skory wtasciwej 3].

Pokrzywka i obrzek naczynioruchowy maja podobny
patomechanizm. Istota procesu chorobowego jest wzrost
przepuszczalnosci drobnych naczyn i przesiek osocza
do przestrzeni miedzykomaérkowych. Do powstania reak-

¢ji pokrzywkowej moze dochodzi¢ w oparciu o mechanizm
zaréwno immunologiczny, jak i nieimmunologiczny [4-6].
Mechanizm immunologiczny to przede wszystkim reak-
cje alergiczne typu | (IgE-zalezne), reakcje typu Il oraz ak-
tywacja komplementu na drodze klasycznej lub alterna-
tywnej. Na mechanizm nieimmunologiczny sktadaja sie
natomiast reakcje pokrzywkowe wywotane przez tzw.
uwalniacze histaminy, czynniki fizykalne, neurogenne,
neurohormonalne oraz endokrynologiczne (tab. 1.).

Kluczowymi komérkami bioracymi udziat w reakeji po-
krzywkowej sg komorki tuczne i granulocyty zasadochton-
ne, a gtdwnym mediatorem — histamina odpowiedzialna
za powstanie rumienia, babla pokrzywkowego oraz obrze-
ku [7]. Histamina, a takze inne mediatory naczynioaktyw-
ne uwalniane sg z wyzej wymienionych komérek w prze-
biegu reakcji immunologicznej lub nieimmunologicznej,
moga byc¢ rowniez wprowadzone do skéry np. przez uktu-
cia owadow i roslin [4]. Dziatajac na drobne naczynia
w skérze lub tkance podskérnej, wazoaktywne mediato-
ry powoduja kurczenie sie komoérek srodbtonka, co pro-
wadzi do powiekszenia przestrzeni miedzykomaorkowych,
wzrostu przepuszczalnosci naczyh oraz rozwoju obrzeku
tkankowego. Ponadto pobudzaja one zakonczenia nerwo-
we, powodujac powstanie bodzca ortodromowego, we-
drujacego do osrodkowego uktadu nerwowego i wywotu-
jacego uczucie $wiagdu. Bodziec odwrotny — antydromo-
wy, wptywa na receptory nerwowe, aktywujac uwalnianie
substancji P, ktéra odpowiada m.in. za odruchowe zaczer-
wienienie skory [8-11] oraz uwalnianie mediatoréw z ko-
mérek tucznych [4, 10].

Przyktady mediatoréw i komérek mogacych bra¢ udziat
w reakgcji pokrzywkowej przedstawiono w tab. 2.

Efekt kliniczny dziatania histaminy zalezy od pobudze-
nia swoistych dla niej receptoréw histaminowych (H;, H,,

Tab. 1. Przyktady mechanizméw nieimmunologicznych w réznych odmianach pokrzywek

Mechanizm Odmiana

Czynnik wywotujgcy

polekowa (parenteralnie)

bezposrednia degranulacja

opiaty, polimyksyna, D-tubokuraryna,
diagnostyczne srodki kontrastowe

komorek tucznych kontaktowa kwas benzoesowy, kwas cynamonowy,
balsam peruwianski, pochodne kwasu nikotynowego,
biatka pochodzenia spozywczego
leukotrienowy aspirynowa kwas acetylosalicylowy,
NSLP (niesteroidowe leki przeciwzapalne),
barwniki azowe, benzoesany
nieokreslony (fizykalny) wywotana dermografizm,
z zimna, ochtodzenie skory,
stoneczna, UVB, rzadziej UVA,

op6zniona z ucisku,
cholinergiczna,
wibracyjna,

wodna,

cieplna,
adrenergiczna

ucisk gtebszych tkanek,
wysitek fizyczny, pocenie,
drgania (narzedzi),
kontakt z woda,

ogrzanie skory,

stres
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Tab. 2. Mediatory mogace bra¢ udziat w reakcji pokrzywkowej

komorki tuczne

histamina, prostaglandyna D,, leukotrieny B,, C,, D,, czynnik aktywujacy ptytki (PAF), czynnik chemotaktyczny

dla eozynofilow (ECF) i neutrofilow (NCF), tryptaza, chymaza, interferon-o (INF-a), IL-1, -4, -5, -6, makrofagalne
proteiny zapalne (MIP-1a,, MIP-2a), czynnik stymulujgcy tworzenie kolonii granulocytow i makrofagow (GM—CSF)

komérki endotelialne prostaglandyna |,

trombocyty czynnik aktywujacy ptytki (PAF), czynnik ptytkowy 4
eozynofile major basic protein (MBP), eozynofilowe biatko kationowe (ECP), leukotrien C,, czynnik aktywujacy ptytki (PAF)
neutrofile leukotrien B,, tryptaza, chymaza
bazofile histamina, tryptaza, chymaza, leukotrieny C,, D,, czynnik aktywujacy ptytki (PAF), czynnik chemotaktyczny
dla eozynofilow (ECF) i neutrofilow (NCF)
neurocyty neuropeptydy, acetylocholina

komorki naskorka

interleukiny-1, -3, -6, -8, czynnik martwicy nowotworéw (TNF-c.)

makrofagi interleukiny-1, -6, -8, -10, makrofagalne proteiny zapalne (MIP-1a,, MIP-2c), RANTES, interferony i czynnik
martwicy nowotworéw (TNF-a), sktadniki dopetniacza: C,, C,, C,, C,, Cs, enzymy: aktywator plazminogenu,
lipazy, cytolityczne proteinazy, reaktywne zwigzki tlenowe

osocze kininy, produkty degradacji wtknika, czynnik osoczowy

Hs, H, i prawdopodobnie Hs). Uznaje sie, ze w procesach
alergicznych dla dziatania histaminy istotne znaczenie
maja gtdwnie receptory H, i H,, z tym, Ze za miejscowe
dziatanie prozapalne odpowiada ten pierwszy, a ostatecz-
ny efekt zalezy od dominacji jednego badz drugiego re-
ceptora na powierzchni komérki. Aktywacja receptora H,
odgrywa istotna role w mechanizmach tolerancji antyge-
néw [12]. R6znice w odpowiedzi komérki na histamine
—zalezne od rodzaju receptora — wynikaja z r6znego spo-
sobu przekazywania sygnatu wewnatrzkomérkowego
przez receptory H, i H,. Wiele komérek (monocyty, limfo-
cyty T'i B, granulocyty) ma receptory Hy, H,, Hs, Hy, co
wskazuje, ze histamina — oprécz dziatania bezposrednie-
go w reakcjach zapalnych — moze modulowac takze od-
powiedz immunologiczna [13].

W pokrzywce obserwuje sie zjawisko dodatniego
sprzezenia zwrotnego pomiedzy zachodzacymi niezalez-
nie procesami zapalnymi. Przyktadowo aminy biogenne
i inne mediatory pokrzywkowe uwalniane przez komorki
tuczne aktywuja dopetniacz, a produkty degradacji dopet-
niacza moga powodowac uwalnianie wspomnianych me-
diatoréw z komérek tucznych. Ponadto istnieja liczne in-
hibitory endogenne unieczynniajace mediatory mastocy-
tarne, a zmiany w ich zakresie moga prowadzi¢ do rozwoju
objawoéw pokrzywki i/lub obrzeku naczynioruchowego
(niedobor inhibitora C,-esterazy w przypadku wrodzone-
go obrzeku naczynioruchowego) [14, 15].

W odniesieniu do czesci przypadkéw przewlektej
pokrzywki idiopatycznej kluczowe wydaje sie by¢ podtoze
autoimmunologiczne. Dyskutowany jest mozliwy udziat
autoprzeciwciat klasy IgG skierowanych przeciwko fragmen-
towi a receptora o wysokim powinactwie dla IgE, przeciwko
czasteczce Igk, jak rowniez autoprzeciwciat przeciwko anty-
genom tarczycowym (anty TPO, anty TG, anty TRACK) w pa-
tomechanizmie pokrzywki autoimmunologicznej [16-20].
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Inny element etiopatogenetyczny opisywany zwtaszcza
w pokrzywce przewlektej to udziat ognisk przewlektego
stanu zapalnego o charakterze infekcyjnym, np. gastritis
chronica zalezne od infekcji Helicobacter pylori, przewle-
kte infekcje bakteryjne uktadu oddechowego czy infesta-
cje pasozytnicze [21, 22]. Pokrzywka w formie objawowej
moze zatem pojawiac sie w przebiegu zréznicowanych
procesow zapalnych, choréb mediowanych immunologicz-
nie i autoimmunologicznie oraz towarzyszy¢ procesom
nowotworowym.

W przebiegu reakcji pokrzywkowej kilka godzin po za-
dziataniu bodZca sprawczego dochodzi do rozwoju obja-
wow charakterystycznych dla péznej fazy procesu choro-
bowego [23, 24]. Mediatory uwalniane z komérek tucz-
nych maja wtasciwosci chemotaktyczne w odniesieniu
do komérek prozapalnych [24], zatem po 2—-8 godz. obser-
wuje sie naptyw neutrofili, nastepnie eozynofili, natomiast
w ciggu 24-48 godz. powstaja nacieki ztozone z makrofa-
gow i limfocytow. Komérki zapalne, aktywujac czynniki
uwalniajace histamine, umozliwiaja ponownga degranu-
lacje komérek tucznych [10, 25-27], s ponadto zrodtem
mediatoréw blokujgcych miejscowy drenaz limfatyczny,
powodujacych objawy stwardnienia skory [24], a takze
prowadza do rozwoju zapalenia naczyh obserwowanego
w niektorych przypadkach pokrzywki [23]. Znaczenie kli-
niczne poznej fazy ma istotne implikacje terapeutyczne,
gdyz w leczeniu péznej fazy reakcji pokrzywkowej koniecz-
ne jest stosowanie lekéw przeciwzapalnych [23].

Przebieg i obraz kliniczny

W zaleznosci od czasu trwania procesu chorobowego
pokrzywke mozna podzieli¢ na ostrg i przewlekta. Umow-
na granica czasowa jest 6 tyg. od pierwszego epizodu
wystapienia objawdw klinicznych pokrzywki. W zakresie
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Ryc. 1. Cechy réznicujace niektére odmiany pokrzywki w zaleznosci od czasu pojawiania sie i utrzymywania babla pokrzyw-

kowego

pokrzywki przewlektej mozna nastepnie wyrézni¢ pokrzyw-
ke ciagta i nawrotowa, w ktérej zmiany nawracajg okreso-
wo, a stany bezobjawowe lub skapoobjawowe bywajg roz-
nie dtugie. Okoto potowa przypadkéw pokrzywki ostrej ma
tto alergiczne, a jedynie 20-25% przypadkdéw pokrzywki
o przewlektym przebiegu wiaze sie przynajmniej czescio-
wo z ekspozycja na uczulajgce alergeny. Przy przewlektym
nawrotowym przebiegu czesciej mozna podejrzewac po-
krzywke alergiczna niz w przypadku odmiany ciagtej [28].

W wiekszosci przypadkéw pokrzywki pojedynczy ba-
bel pokrzywkowy utrzymuje sie w obrebie skory przez
ok. 2-3 godz., a nastepnie ustepuje bez pozostawienia
sladu. Odstepstwem od tej reguty sg pokrzywka opéznio-
na z ucisku (bable utrzymuja sie zwykle 6-12 godz.), po-
krzywki zwigzane z kompleksami immunologicznymi
(do 24 godz.) oraz pokrzywka naczyniowa, w ktorej bgbel
utrzymuje sie przez 1-3 dni (ryc. 1.).

Tab. 3. Czestos¢ wystepowania réznych typow pokrzywek

Elementem réznicujgcym poszczegdlne odmiany po-
krzywki moze by¢ czas pojawienia sie babla, ktéry upty-
nat od zadziatania alergenu lub bodZca. Bable pojawiaja
sie zwykle szybko, w ciggu pierwszej godziny, natomiast
w przypadku alergenu wnikajacego droga pokarmowa nie-
co pdzniej, dopiero gdy zostanie on wchtoniety i zapre-
zentowany komérkom immunokompetentnym. Waznymi
wyjatkami sa tez pokrzywka przewlekta wywotana uciskiem,
w ktorej babel pojawia sie po 3 godz., a takze pokrzywka
op6zniona z ucisku, w przypadku ktorej babel nasladuje
ksztatt bodZca uciskowego i powstaje po 6-8 godz.

Czestos¢ wystepowania i charakterystyke kliniczng nie-
ktérych typdw pokrzywek przedstawiono w tab. 3.1 4. Wspot-
istnienie goraczki z wysiewem licznych, rozsianych babli po-
krzywkowych wskazuje na tto reakgji typu choroby posuro-
wiczej. Dodatkowo moga wystepowaé objawy ogélnego
ztego samopoczucia, béle stawowe, miesniowe (objawy

Wystepowanie Typ pokrzywki

bardzo czesto

ostra idiopatyczna, ostra zwigzana z infekcja

czesto ostra alergiczna IgE-zalezna, ostra polekowa (typu choroby posurowiczej, inne), obrzek naczynioruchowy,
autoimmunologiczna, przewlekta zwiagzana z infekcjami (np. bakteryjnymi, pasozytniczymi),
przewlekta pseudoalergiczna, przewlekta alergiczna IgE-zalezna, aspirynowa,
mechaniczna (wywotana, dermografizm)

rzadko z zimna, op6zniona z ucisku, cholinergiczna, kontaktowa IgE-zalezna/OAS

bardzo rzadko
(sporadycznie)

Swietlna, cieplna, wibracyjna, wodna, inne
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Tab. 4. Charakterystyka kliniczna niektérych pokrzywek przewlektych

Pokrzywka

Parametr
czas 1-3 godz.
utrzymywania sie babla 6-12 godz.
do 24 godz.
1-3 dni

alergiczna i wigkszos¢ fizykalnych,
opdbzniona z ucisku,

typu choroby posurowiczej,
naczyniowa

umiejscowienie

miejsce kontaktu z alergenem
miejsce kontaktu z bodzcem

kontaktowa (rece), OAS (czerwien wargowa, jama ustna)
z Zimna*, Swietlna, mechaniczna, opbzniona z ucisku

rece/konczyny wczesne zmiany typu choroby posurowiczej
stopy opdzniona z ucisku
wspétistnienie objawéw ogolnych goraczka typu choroby posurowiczej,

bole stawowe, miesniowe

typu choroby posurowiczej, naczyniowa

wspotistnienie objaw6éw miejscowych bolesnosé opdzniona z ucisku
czas wystepowania po kontakcie min/godz.** alergiczna, fizykalna, opdézniona z ucisku
z alergenem/bodzcem 3-8 godz.

*lecz réwniez reflektoryczna (zmiany rozsiane)
**w przypadku alergenéw kontaktowych

rzekomogrypowe) oraz biatkomocz. Pokrzywka typu cho-
roby posurowiczej rozpoczyna sie czesto od obrzeku rak
i pojawienia sie babli w chtodniejszych okolicach ciata
(odsiebne czesci konczyn). W przypadku wystepowania
zlokalizowanych babli pokrzywkowych tylko w przypad-
ku niektérych okolic ciata mozna zazwyczaj bez problemu
ustali¢ zwigzek z bodZzcem fizykalnym (Swiatto, niska tem-
peratura, uraz, ucisk), mozliwoscig przenikania alergenu
przez skére w przypadku pokrzywki kontaktowej lub przez
btony sluzowe i skore w zespole anafilaksji jamy ustnej
(Oral Allergy Syndrom — OAS).

Badania diagnostyczne

Skuteczne leczenie chorych w pokrzywce warunkuje
ustalenie czynnika sprawczego wywotujacego zmiany
skoérne. Wymaga to od lekarza przeprowadzenia szczegol-
nie doktadnego badania podmiotowego, przedmiotowe-
go, wielu badan dodatkowych oraz wielu zréznicowanych
préb prowokacyjnych w celu potwierdzenia zwigzku przy-
czynowego pomiedzy czynnikiem sprawczym a objawa-
mi klinicznymi pokrzywki.

W zakresie badania podmiotowego nalezy uwzgled-
ni¢ nastepujace elementy [29]:

* czas wystapienia pierwszego epizodu pokrzywkowego,

« czestotliwos¢ wysiewdw babli pokrzywkowych,

e okres utrzymywania sie zmian skérnych,

* okres trwania stanéw bezobjawowych,

» wielkos¢, ksztatt i lokalizacje zmian skérnych,

* wspobtistnienie objawow obrzeku naczynioruchowego,

e dodatkowe objawy podmiotowe: Swiad skaory, bol,

* wywiad rodzinny w zakresie pokrzywki oraz atopii,

* wystepowanie w przesztosci lub wspétistnienie choréb
alergicznych, infekcyjnych, endokrynopatii badz innych
zaburzen internistycznych,

 zwigzek wystepowania objawdw pokrzywki z ekspozy-
cja na czynniki fizykalne lub wysitek fizyczny,
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« stosowane leki (niesteroidowe leki przeciwzapalne, szcze-
pionki odpornosciowe lub alergenowe, hormony, antybio-
tyki, leki przeczyszczajace, krople do oczu, nosa, uszu itd.),

e pokarm,

« kierunek ksztatcenia sie chorego lub rodzaj pracy zawo-
dowej,

* hobby,

* zwigzek wysiewéw zmian skérnych z sezonem (waka-
cje, weekend, lato, zima),

 implanty chirurgiczne, stomatologiczne lub ortopedyczne,

* zwigzek z cyklem miesigczkowym,

e zwigzek ze stresem emocjonalnym,

« zastosowane leczenie i reakcja na terapie,

« zaburzenia jakosci zycia wynikajace z objawow pokrzywki.

Pokrzywka ostra, trwajgca umownie do 6 tyg., prowo-
kowana bywa najczesciej podaniem lekdw lub spozyciem
pokarmow. W przypadku pokrzywki ostrej relatywnie ta-
two jest ustali¢ zwigzek przyczynowy pomiedzy czynni-
kami sprawczymi a wystepowaniem objawow klinicznych.
W zakresie diagnostyki, w zaleznosci od charakteru po-
dejrzanego czynnika sprawczego nalezy przeprowadzi¢
testy alergologiczne i/lub préby prowokacyjne.

W pokrzywce przewlektej, w przypadku ktérej zmiany
skorne pojawiaja sie po uptywie 6 tyg. (przez wiele miesiecy
lub lat), ustalenie zwiazku miedzy przyczyna a skutkiem jest
trudne i wymaga szczegdtowej diagnostyki. Oproécz doktad-
nego badania przedmiotowego i podmiotowego nalezy wy-
kona¢ szereg badan dodatkowych, ktére przedstawiono
w tab. 5. W tab. 6. opisano mozliwosci postepowania diagno-
stycznego w niektorych odmianach pokrzywek fizykalnych.

Leczenie pokrzywki

Postepowanie lecznicze w przypadku pokrzywki po-
winno obejmowac 3 podstawowe dziatania. Pierwsze
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Tab. 5. Badania dodatkowe wykonywane w diagnostyce pokrzywki przewlektej

Badania krwi Testy skdrne Infekcje wirusowe, Inne
obwodowej i proby prowokacyjne bakteryjne, pasozytnicze
) morfologia, test prowokacyjny z aspiryna, badanie katu na obecnos¢ analiza
.g % OB, préba penicylinowa, jaj pasozytow — 3 razy, moczu
o E rozmaz (eozynofilia), préba z surowica autologiczng badanie serologiczne
3 § ASO na obecnos¢ pasozytow,
a ogniska utajonego zakazenia
° clgk, skorne testy punktowe, USG jamy brzusznej, RTG klatki
& aslgE, testy srodskorne, badanie w kierunku WZW piersiowej,
.g ANA, naskorkowe testy ptatkowe, badanie
g krioglobuliny, testy prowokacyjne z pokarmem histopatolo-
3 hormony tarczycy, (badanie metoda podwdjnie giczne
i ilosciowe i czynnosciowe oznaczenie Slepej proby), diety diagnostyczne,
e sktadnikéw dopetniacza, szereg prob w celu
2 test uwalniania histaminy z granulocytéw  potwierdzenia lub wykluczenia
< zasadochtonnych pokrzywek fizykalnych

z nich to unikanie ekspozycji na zdefiniowany wczeséniej
czynnik wyzwalajacy objawy lub usuniecie ogniska spraw-
czego, drugie to zahamowanie uwalniania mediatoréw
mastocytarnych, natomiast trzecie to supresja objawoéw
klinicznych zaleznych od dziatania mediatoréw reakgji po-
krzywkowej w obrebie tkanek docelowych [30].

Unikanie ekspozycji na zdefiniowany wczesniej
czynnik wyzwalajgcy objawy lub usuniecie
ogniska sprawczego

Ten element jest najwazniejsza sktadowa prawidto-
wego leczenia chorych na pokrzywke i/lub obrzek naczy-
nioruchowy, gdyz praktycznie moze prowadzi¢ do wyle-
czenia. Ma szczegodlne zastosowanie w przypadku IgE-za-
leznej pokrzywki alergicznej (diety eliminacyjne, unikanie
uczulajacych lekéw, produktéw zawierajgcych alergeny
lateksowe itd.), pokrzywek fizykalnych (unikanie ekspo-
zycji na ucisk, niska temperature, wibracje, UV, fotopro-
tekcje itd.), pokrzywek objawowych wynikajacych z ist-
nienia ognisk utajonego zakazenia lub innych schorzen
uktadowych (gastritis, esophagitis refluxiva itd.) oraz nie-
alergicznych pokrzywek polekowych (unikanie nietolero-
wanych lekéw, zastapienie koniecznych do stosowania
lekéw preparatami z innych grup farmaceutykéw). W nie-
ktorych przypadkach powyzsze postepowanie moze je-
dynie ograniczy¢ nasilenie objawoéw klinicznych, gdyz eks-
pozycja na wymienione czynniki tylko uaktywnia proces
pokrzywkowy o ztozonym podtozu etiopatogenetycznym.

Skuteczng metodg postepowania w przypadku po-
krzywki autoimmunologicznej okazato sie usuniecie au-
toprzeciwciat przy zastosowaniu plazmaferezy, szczegol-
nie u chorych prezentujacych ciezki przebieg kliniczny
[31, 32]. Inng metodga terapii w takich przypadkach jest
zastosowanie cyklosporyny A, w celu zahamowania pro-
dukcji wspomnianych przeciwciat [33-35], lub wysokich
dawek dozylnych immunoglobulin [36]. Takie leczenie
powinno by¢ jednak zarezerwowane dla pacjentow nie-
reagujacych na inne metody leczenia.

Niestety, doktadne zdefiniowanie przyczyny wyzwa-
lajacej objawy kliniczne jest czesto niemozliwe (przewle-
kta pokrzywka idiopatyczna) i wowczas element ten prak-
tycznie nie moze by¢ zastosowany.

Zahamowanie uwalniania mediatoréw mastocytamych

Zahamowanie uwalniania mediatoréw mastocytar-
nych polega obecnie przede wszystkim na zastosowaniu
glikokortykosteroidéw. Ze wzgledu na doktadnie pozna-
ne dziatania niepozgdane tej grupy lekéw nie powinno
sie ich jednak stosowaé w terapii przewlektej. Podstawo-
we wskazanie do wigczenia ogolnej glikokortykosteroido-
terapii stanowi zatem pokrzywka typu ostrego [37].

Inny preparat hamujacy uwalnianie mediatoréw po-
krzywkowych to cyklosporyna A w potgczeniu z nowoczes-
nymi lekami przeciwhistaminowymi (pozbawionymi dzia-
tania sedatywnego). Jest to jednak postepowanie obarczo-
ne ryzykiem dziatan niepozadanych charakterystycznych
dla cyklosporyny A i nie moze by¢ uznane za standardowe.

PUVA terapia ogranicza liczbe mastocytéw w gérnych
warstwach skéry wtasciwe] i okazata sie skuteczna w lecze-
niu mastocytoz. Z kolei w przypadku pokrzywki przewlektej
mozna zastosowac skojarzone leczenie UVA lub UVB oraz
lekdw przeciwhistaminowych (czas leczenia 1-3 mies.),
uzyskujac kontrole objawdw klinicznych [38, 39].

W zakresie tego elementu terapii pokrzywki i/lub
obrzeku naczynioruchowego znalazto sie tez wywotywa-
nie tolerancji na czynnik sprawczy, warunkujacy uwalnia-
nie mediatorow mastocytarnych. Zastosowanie tego ty-
pu postepowania opisano m.in. w przypadku pokrzywki
aspirynowej [40-42].

Supresja objawéw klinicznych zaleznych
od dziatania mediatoréw reakcji pokrzywkowej
w obrebie tkanek docelowych

Supresja objawoéw klinicznych zaleznych od dziatania
mediatoréw reakcji pokrzywkowej w obrebie tkanek do-
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celowych polega gtownie na blokowaniu receptoréow swo-
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Tab. 7. Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji* stosowane w leczeniu pokrzywki

Nazwa Dawka dzienna (mg) Krétka charakterystyka
Leki wymagajace aktywacji w watrobie
cetyryzyna 10 najwieksza absorpcja z przewodu pokarmowego,
szybkie dziatanie, brak aktywnych metabolitow
loratadyna 10 dtuga eliminacja, metabolit = desloratadyna
terfenadyna 180 lek wycofany (dziatania niepozadane), metabolit = feksofenadyna,
stabe wchtanianie z przewodu pokarmowego
Modyfikacja preparatu zrédtowego (leki w postaci czynnej)
lewocetyryzyna 5 brak wptywu na kanaty potasowe
desloratadyna 5 brak wptywu na kanaty potasowe, duze powinowactwo do receptoréw H;,
dtugie dziatanie (T od 0,5 do 24 godz.), brak aktywnych metabolitow
feksofenadyna 180 dtugie dziatanie (T od 0,5 do 18 godz.), brak aktywnych metabolitow,

stabe wchtanianie z przewodu pokarmowego

*— nie przechodzq przez bariere krew-moézg,
— cechujq sie wysokim wigzaniem sie z biatkami surowicy,

—w rekomendowanych dawkach pozbawione sq dziatania hamujgcego na OUN,

— dziatajq przeciwzapalnie
— czas hamowania skérnych testéw punktowych to 4-14 dni

staminowych mozna rozwazy¢ wtaczenie alternatywnych

metod terapii, ktérymi sa:

« potaczenie nowoczesnego leku przeciwhistaminowego
blokujacego receptor H, z blokerem H, [48-51] (niski po-
ziom dowodowy przeprowadzonych badan),

* potgczenie nowoczesnego leku przeciwhistaminowego
z lekiem antyleukotrienowym [52—54] (niski poziom do-
wodowy przeprowadzonych badan),

e monoterapia takimi lekami, jak ketotifen, montelukast,
oksatomid, doksepin [55-59] (niski poziom dowodowy
przeprowadzonych badan),

 dapson, sulfasalazyna, metotreksat, plazmaferezy, im-
munoglobuliny podawane dozylnie [30] (dostepne tyl-
ko wyniki otwartych badan niekontrolowanych).

Niektore alternatywne opcje terapeutyczne okazaty
sie nieskuteczne w leczeniu objawéw pokrzywki, w tym:
« kwas traneksamowy i kromogliokan sodowy w pokrzyw-
ce przewlektej [60, 61],

« nifedypina w pokrzywce typu dermographismus [62],

« kolchicyna oraz indometacyna w op6znionej pokrzyw-
ce z ucisku [63, 64].

Aby w petni mozna byto oceni¢ skutecznos¢ metod
alternatywnych, konieczne jest przeprowadzenie dobrze
zaprojektowanych badan kontrolowanych na liczniejszych
populacjach chorych.

Whioski koncowe

Pokrzywka to schorzenie o ztozonej i niejednorodnej
etiologii, a zatem kazdy przypadek pacjenta prezentujace-
go objawy pokrzywki powinien by¢ traktowany indywidual-
nie. Konieczna jest scista wspétpraca pomiedzy lekarzem

i pacjentem, przeprowadzenie petnego panelu badan do-
datkowych, w tym préb prowokacyjnych dobranych indy-
widualnie do charakterystyki klinicznej przypadku. Poste-
powanie terapeutyczne to przede wszystkim unikanie
czynnikéw prowokujacych objawy kliniczne oraz leczenie
choréb zwigzanych z ich wystepowaniem. W wiekszosci
przypadkéw kontrole stanu chorych mozna uzyskac dzie-
ki zastosowaniu lekéw przeciwhistaminowych drugiej ge-
neracji, ktore charakteryzuja sie dodatkowym dziataniem
przeciwzapalnym oraz dobrym profilem bezpieczefstwa.
W przypadkach niereagujacych na wspomniane leczenie
nalezy zwiekszy¢ dawke stosowanego leku przeciwhista-
minowego (nawet 4-krotnie), a w razie braku poprawy roz-
wazyt zastosowanie metod alternatywnych. Trzeba pod-
kresli¢, ze wtaczanie glikokortykosteroidoterapii ogolnej
oraz cyklosporyny A —ze wzgledu na potencjalne dziata-
nia niepozadane tych lekéw — powinno by¢ zarezerwowa-
ne jedynie dla ciezkich przypadkéw klinicznych.
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