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Urtikaria vaZne ovplyviiuje kvalitu Zivota, preto jej manazment musi byt véasny v (izkej spolupraci s pacientom. Z ddvodu komplexnosti
tohto ochorenia je nevyhnutny individualny pristup k chorému. Pri¢iny urtikarie siahaji od mnohych celkovych choréb k parazitar-
nym, bakteridlnym, virusovym a hubovym infektom, az po poruchy travenia, loZiskové reakcie, autoimunitné ochorenia a iné zmeny
v fudskom organizme. Kazdého pacienta treba preto komplexne vysetrit a usilovat sa odhalif také suvislosti, ktoré by mohli vysvetlif
vznik a pri¢inu urtikérie. Zo zistenych tidajov mozno zostavit prehfad dal§ieho postupu vysetreni a lieéby. Aj po podrobnom vySetreni
ostdva Gasto povod urtikarie neobjasneny a treba myslief na tzv. autoimunitné urtikarie. Lie¢ba urtikarie je prisne individualna. Mala by
vychadzat z odstranenia priéin urtikarie a symptomatickej lieéby (antihistaminika, kortikosteroidy), ktoré odstrafuju svrbenie a opuch.
V liecbe urtikarie je potrebna dobra spolupraca lekara a chorého.
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URTICARIA

Given the fact that urticaria seriously influences quality of life its management has to be started early and in close cooperation with
patient. Due to the complexity of this disease it is necessary to proceed by individual approach. Urticaria is caused by numerous in-
ternal diseases, parasite, bacterial, viral and mycotical infections as well as digestions problems, focal infections, autoimune diseases
and different changes in human body. Every patient has to be investigated in complex in order to find out all circumstances which
could cause urticaria. All gathered data serve further proceeding of investigations and therapy. Even a throught investigation does not
elucidate origin of urticaria and we cannot forget the so called autoimmune urticarias. Urticaria therapy is strictly individual. It should
by based on elimination of urticaria causes and symptomatic therapy (antihistamines and cortiocosteroids), which eliminates itching

and swelling. Good cooperation of doctor and patient is very important for therapy of urticaria.
Key words: urticaria, focal infections, H. pylori, antihistamines.
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Ovod

Urtikdria patri medzi 20 najcastejSich koznych
ochoreni a odhaduje sa, Ze 20 — 30 % ludi malo as-
por raz v Zivote akutnu urtikdriu. Priblizne 10 - 20 %
akutnych urtikarii prechadza do chronického Stadia
s trvanim ochorenia viac ako 6 tyzdrov. Prevalencia
chronickej urtikarie sa podfa epidemiologickych Studii
pohybuje v rozmedzi 1 -4 % (4). Hocije urtikéria jednou
z najCastejSie sa vyskytujlcich dermatéz a jej diagnos-
tika je na z&klade charakteristického klinického obrazu
jednoduchad, réznorodost moznych vyvolavajtcich ¢ini-
telov a s fiou stvisiaca komplexnost patogenetickych
procesov byva Casto pricinou fazkosti s uréenim jegj
etioldgie. U mnohych pacientov sa nepodari odhalit
etiologicky agens urtikarie, u 30 — 50 % pacientov sa
popisuje autoimunitny proces s vyskytom autoprotilatok
voci vysokoafinitnému receptoru pre IgE (4).

Nazov urtikdria sa odvodzuije z latinského slova
pre pfhlavu (urtica), pretoZe ochorenie charakterizu-
je nahla tvorba svrbivych Zihfavkovych pupencov.

Z patofyziologického hladiska je zihfavka klinic-
kym prejavom lokalizovaného zvySenia permeability
kapilar a malych venul v dermélnych papildch a jej
vysledkom je ohrani¢eny edém v hornej &asti koria.
Typicka Zihfavka zodpoveda prejavom, ktoré vznikaju
po intrakutannej aplikacii histaminu — Lewisov trias:
najskor mierny erytém v dosledku vazodilatacie, na-
sledne vznik urtiky v dosledku edému dermy a tvorba
periférneho erytému v désledku cievneho rozsirenia
cez axonalny reflex (5, 32). V centre patofyzioldgie ur-
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tikarie stoji aktivacia kutannych mastocytov, z ktorych

sa uvolmiuju tri verké skupiny mediatorov:

1. vazoaktivne a hladké svaly kontrahujuce me-
diatory: histamin, leukotriény C4, D4 a E4, kini-
ny a prostaglandin D2,

2. chemotaktické mediatory: eozinofilny chemo-
takticky faktor ECF-A, trombocyty aktivujuci fak-
tor PAF, chemotakticky faktor pre neutrofily,

3. heparin a proteolytické enzymy: trypsin
a chymotrypsin, ktoré moduluju alebo stimuluju
produkciu mediatorov a ich aktivitu.

Zima bunka je tieZ zdrojom mnozstva cytokinov

a je schopna produkovat a uvoliovaf najma IL-1, 2,

3, 4, 5, 6, faktor stimulujuci koldnie granulocytov

a makrofagov, interferdn-gama a tumor nekrotizujtci

faktor alfa. Prostrednictvom IL-4 zvySuje mastocyt

proliferaciu B lymfocytov, cestou IL-5 diferencidciu
eozinofilov a IL-6 rast a diferencidciu T a B lymfocy-

tov. IL-3 navodzuje syntézu histaminu (11, 29).
Histamin sa do makroorganizmu dostava bud

exogénnou cestou (napr. po ustipnuti hmyzom, kto-

rého exkréty obsahuju histamin), alebo sa uvolfiuje
endogénne — degranulaciou tkanivovych mastocytov.

Degranulaciu mozu vyvolat: fyzikalne Cinitele (tlak,

teplo, chlad, UV-ziarenie), chemickeé latky (kontaktné

jedy — napr. prhlava), pdsobenie liberatorov histaminu

(atropin, chinin) alebo precitlivenost anafylaktického

typu (3). Mastocyty po degranulacii nezanikaju, ale

su nejaky Cas (hodiny, dni) refraktérne vocCi dalSej
stimulécii, ¢o vysvetfuje skuto¢nost, Ze na tom istom

mieste po odozneni urtiky nejaky ¢as nevznikaju no-
vé prejavy — refraktéma faza (11). Urtikdria mze mat
akutny, intermitentny alebo chronicky priebeh s ten-
denciou k akutnym recidivam. Klinicky sa prejavuje
mensim alebo ¢astejSie va¢Sim poctom urtik — mierne
vyvySenych, ostro ohraniCenych papul ruzovoCerve-
nej farby (urticaria rubra), niekedy mozu mat belavu
farbu nasledkom stlacenia povrchovych ciev edémom
v kériu (urticaria porcellanea). Casto byva v okoli ur-
tik erytém z reflexnej vazodilatacie — axdnovy reflex.
Subjektivne sa urtikaria vyznaduje vyraznym svrbe-
nim, najmé pocas vytvérania papul. Zriedkavo cho-
ry pocituje palenie v mieste prejavov. Na koZi nikdy
nevznikaju stopy po Skrabani okrem urtik, ktoré spre-
véadzaju neoplazmy (2, 30). Prejavy zvy€ajne vznikaju
v priebehu niekofkych minut po uvorneni histaminu
a vo vacsine pripadov ustupuju po niekolkych hodi-
néch (3 - 8, maximalne do 24 hodin) (5, 31).

V miestach s red$im podkoznym tkanivom (oko-
lie oci, pery, vonkajSie genitalie) a na slizniciach sa
tvoria bud' izolovane, alebo v kombindcii s urtikariou
vyrazné nesvrbiace opuchy angioedému — oedema
Quincke. Opuch sliznic postihuje najmé jazyk, hrtan
a hitan, ¢o ohrozuje chorého zadusenim. Na tento
zivotunebezpeény stav upozorfuje zachripnutie
pacienta. Angioedém moze postihnif aj submuké-
zu v gastrointestinalnom trakte, kedy sa prejavuje
ako bolest roznej intenzity, vznikaju hnacky az ileus.
Zihtavka moze byf sprevadzana aj zvysenim teploty
— tzv. zihfavkova horucka (3).
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V histologickom obraze urtiky je edém v stratum
papillare a v stratum reticulare kdria, subepidermalny
kapilarny plexus je stla¢eny, naproti tomu cievy hibsie
v kdriu sui rozSirené, dilatované su tiez lymfatické cie-
vy v hornom kdriu. Perivaskularne su pritomné lymfo-
cyty, neutrofily, makrofagy a eozinofily (5, 30, 31).

Rozdelenie urtikdarii podla priebehu
Podfa priebehu rozdelujeme urtikdrie na:

e akutnu urtikariu — ochorenie ustuipi najneskor
do 6 tyzdov, vacsinou vSak za 1 - 2 tyzdne,

o chronicku intermitentn urtikariu — v ¢ase viac
ako 6 tyzdriov sa opakovane objavuju epizddy
akutnej urtikarie po bezpriznakovom obdobi,

o chronicku urtikariu - ak ochorenie pretrvava
dihSie ako 6 tyzdnov a dochddza k vysevu urtik
dennodenne, alebo st medzi vysevmi kratke
bezpriznakové prestavky (5).

Akutna urtikdria

Ide o najcastejSiu formu urtikarie, ked prejavy
ochorenia vznikaju akutne a netrvaju dihSie ako 6 tyz-
diov. Nastupuje spravidla ako véasna reakcia anafy-
laktoidného typu nahle, vo forme jedného, viac alebo
menej intenzivneho ataku urtik. Akutny atak urtikérie
moze byt sprevadzany angioedémom, edémom la-
ryngu a glottis, bronchospazmom, nevolnostou, zvy-
Senou teplotou, vracanim, cirkulaénymi poruchami
(hypotoniou) az Sokom. O 7 — 11 dni neskodr sa mézu
vyvinit reakcie podobné sérovej chorobe. Akitna
urtikaria je CastejSia v detstve, symptomy vacsinou
miznu spontanne v priebehu niekolkych hodin (13).

Etioldgia: potraviny (ryby, kraby, musle, plesfiové
syry, jahody, citrusové plody a iné) (15), infekéné anti-
gény (virusové, bakteridine, kvasinkové, protozoarne
infekcie) (13), inhalaéné antigény (pele, prach, pary,
parfumy), antigény hmyzu (v¢eli a osi jed: fosfolipdza
A1, A2, hyaluronidaza, kysla fosfatdza, melitin, antigén
5, serotonin, histamin) (12, 17), lieky (kyselina salicy-
lova a iné antipyretika, vakciny, séra, vitaminy B1, B2,
antibiotikd, chemoterapeutika, cytostatika, hormény,
hypnotika, analgetikd, barbituraty a iné) (22).

NajCastejSie je v etiologickom pozadi akutnej ur-
tikarie infekcia, az potom nasleduiju fyzikélne faktory,
potravinové, liekové alergie a pseudoalergie (13).

Chronickd intermitentna urtikdria

Pre tdto urtikériu je charakteristické, Ze v obdobi
dlhdom ako 6 tyzdriov sa po rozliéne dihych intervaloch
bez prejavov opakovane vyvija akutna urtikdria vyraz-
nejSieho alebo miemejSieho rozsahu. V patogenéze ide
vacsinou o IgE sprostredkovanu reakciu skorého typu.
Pri€iny chronicko-intermitentnej urtikarie su rovnaké ako
pri akutnej urtikarii: lieky (najCastejSie pri sporadickom
uZiti lieku — bolest hlavy, menstruacia), potraviny a la-
hodky (zeler, chinin), zriedkavo inhalacné alergény (15).
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Chronické urtikdria
Chronicka urtikéria postihuje predovsetkym dospe-

lych, méze pretrvavat mesiace az roky a pdsobit rugivo

na pacienta trvalym svrbenim. Cim dihsie ochorenie
trva, tym je perspektiva jeho vylieCenia mensia (5). Je
charakterizovana trvanim prejavov viac ako 6 tyzdiov.

Moze ist o kontinuélny typ urtikarie s dennymi vysevmi

novych prejavov, alebo CastejSie o chronicko-recidivu-

juci typ s opakovanymi vysevmi v intervaloch jedného
alebo viac dni bez vysevu. Chronicka urtikaria méva ob-
vykle drobnejSie, silne svrbiace pomfy a nebyva ¢asto
sprevadzand celkovymi priznakmi. Pravdepodobne len
mala cast tychto prejavov sa dé interpretovat ako pre-
jav vCasnej reakcie sprostredkovanej protilatkami IgE,
u20-30 % pacientov ju mozno charakterizovat ako ne-
imunologicku, t. j. pseudoalergicku urtikariu a Gast pri-
padov je pravdepodobne prejavom imunokomplexovej
reakcie. Priblizne u 30 - 50 % pacientov nemozno ani
po primeranych vySetreniach ur¢it vyvolavajicu pricinu

(idiopaticka urtikaria) (5).

Chronicku urtikdriu moze vyvolavat alebo udr-
Ziavaf velké mnozstvo faktorov. Najskor véak treba
vylugit fyzikalne formy urtikarii a cholinergicku urti-
kériu. Do Uvahy prichadzaju nasledovné Cinitele:

- lieky byvaju len zriedkavou pri¢inou, nakolko vo
vacsine pripadov nie st uzivané pravidelne kon-
tinudlne taku dlihd dobu a pri alergii spravidla vy-
volavaju akutnu masivnu urtikariu. NajéastejSimi
vyvolavatelmi chronickej urtikarie je kyselina
acetylsalicylovd a nesteroidné antiflogistika ty-
pu indometacinu (porucha metabolizmu kyse-
liny arachidénovej) a tiez analgetikd, sedativa,
hypnotika a laxancia (22),

- potraviny ako alergény pre |. typ alergickej reak-
cie prichadzaju do Uvahy len zriedka, v mnohych
pripadoch ide o pseudoalergiu. Z potravin sa pri
chronickej urtikarii uplatriuju predovsetkym potra-
vinové aditiva (napr. salicylaty, benzodty, kyselina
sorbovd), antioxidanty (sulfity) alebo potravinarske
farbiva. PriCinou urtikarie byvaju aj umelé sladi-
dig, kvasinky v ¢erstvom pecive, vine, octe, pive
a kontaminanty potravin, ako napr. antigény sta-
fylokokov, plesni a stopy antibiotik (4, 5, 15, 29).
Prejavy urtikarie mozu vzniknif aj pdsobenim
medidtorov obsiahnutych v potrave (vysoky obsah
histaminu v morskych rybach — tuniak, makrela,
sardinky, v tvrdych syroch — Svajéiarsky emental,
v salamach, Spenate, kyslej kapuste, paradajkéch,
vine). Obdobne mézu posobit aj iné aminy, vzni-
kajuce dekarboxildciou niektorych aminokyselin.
Prakticky vyznam ma tyramin (zdrojom su syry,
salamy, morské ryby, feferony), tryptamin (feferdny,
Sunka, salamy), serotonin (banany, viaSskeé orechy,
ananas, avokado, figy, paradajky) a fenyletylamin
(Cokolada) (24, 27). Mnohé druhy ovocia a zeleni-
ny (napr. jahody) obsahuju proteinové komponenty

nazyvané lektiny, ktoré nedpecifickou vazbou na
sacharidovu zlozku IgE navodzuju agregaciu re-
ceptorov, na ktorych su tieto protilatky naviazane,
a tym priamu aktivaciu mastocytov a bazofilov,

- inhalacné alergény: treba mysliet na srst zvie-
rat, roztoCe, perie, vinu, bavinu, pel.

Endogénna chronicka urtikaria
Endogénna chronicka urtikdria je Casta. Pred-
poklada sa, Ze telu vlastné alebo telu cudzie antigény
proteinového charakteru indukuju alergicku reakciu I. ty-
pu alebo lIl. typu. Predpokladaju sa nasledovné pri€iny:
a) fokalne infekcie
Chronické zapalové ochorenia (bakteriéine, my-
kotické) sa podielaju v etiopatogenéze chronicke;
urtikarie asi v 5 — 10 % pripadov. Patria sem zubné
granulémy, chronicka tonzilitida, chronické sinusiti-
dy, zapaly ZIénika, apendixu, prostaty a vajecnikov.
Pricinou mozu byt toxické produkty baktérii (pro-
dukty ich latkovej vymeny proteinového charakte-
ru), ktoré sa neustale uvolfiuju do krvného obehu
(5, 13, 29). Infekcie spdsobené virusmi hepatitidy
(HBV a HCV) su tiez astou pri¢inou chronicke;
urtikarie (31). Mozny je i vztah chronickej urtikarie
a infekcie spdsobenej B. burgdorferi (25).
b) poruchy traviaceho traktu
Ochorenia GIT-u st pravdepodobne pri¢inou vzni-
ku a pretrvavania chronickej urtikarie az v 60 %.
Pri loZiskovych zapalovych procesoch v gastroin-
testinalnom trakte sa Crevna stena stava perme-
abilnejou. Tym dochadza k zvySenej resorpcii
potravinovych a bakteridlnych proteinov, ktoré sa
mozu stat antigénmi a sposobovaf vysev urtikarie
(5, 13, 26). K ¢astym ochoreniam gastrointestinal-
neho traku u pacientov s chronickou urtikériou patri
refluxnd ezofagitida, divertikuldza ezofagu, hepa-
topatia a cholecystolitidza (31). Pozorovany bol
tiez vztah chronickej urtikérie a celiakie u deti (6).
U kvasinkovych ochoreni zazivacieho traktu (naj-
CastejSie sposobenych Candida albicans) mozu
byt pricinou urtikarie skrizené reakcie s antigén-
mi kvasiniek v potrave. U pacientov dokazujeme
pritomnost kvasiniek v stolici (29). Problematicky
je vztah infekcie Helicobacter pylori a chronicke]
idiopatickej urtikdrie. Vzhladom k premorenosti
populacie touto infekciou vSak nemozno samotny
nalez H. pylori povazovat za priinu chronickej urti-
kérie. Prevalencia H. pyloriv populdcii je v prieme-
re 50 %. Ddkazom nie su ani prace (Federmana,
Kirsnera a spol. — rok 2003), ktoré u pacientov
s chronickou idiopatickou urtikariou opisuju dobry
efekt kombinovanej antibiotickej terapie namiere-
nej voci H. pyloria antiulceréznej terapie (7, 8, 13).
c) parazitarne ochorenia
Z protozoarnych ¢revnych infekcii sa u nas ako
pri¢ina najcastejSie uplatiuje predovSetkym
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lamblidza a z parazitarnych ochoreni oxyuriaza
a askariddza. Ako antigény tu psobia proteiny,
ktoré sa pri osidleni parazitmi uvolfiuju do okoli-
tého tkaniva a nasledne do krvného obehu (9).

d) endokrinné poruchy
Ako pricina chronickej urtikarie st fazko hodnoti-
telné, predpokladd sa tvorba autoprotilatok. Bola
opisovana chronicka urtikdria v gravidite, v klimak-
tériu, pri poruchéch Stitnej Zlazy, dokonca aj pri di-
abetes mellitus. Dokazala sa i suvislost chronickej
urtikarie s autoimunitnym ochorenim §titnej Zlazy
a tieZ dobry terapeuticky efekt lie¢by levothyroxi-
nom. U pacientov s chronickou urtikdriou sa od-
poruca vySetrenie protilatok proti tyreoglobulinu,
tyroid peroxidaze a vySetrenie funkcie Stitnej Zlazy
stanovenim hladiny TSH, FT3 a FT4 (19).

e) autoimunitny proces
V pozadi chronickej urtikdrie sa velmi Casto
zistuje autoimunitny proces. Vo vacsine pri-
padov nachadzame protilatky IgG namierené
proti vysokoafinitnému receptoru pre Fc frag-
ment IgE, menej Casto proti molekule samého
IgE (autoimunitna choroba Zirnych buniek).
Na genetické pozadie tychto urtikérii pouka-
zuju asociécie s HLA antigénmi. Dékazom pri-
tomnosti autoprotilatok je pozitivny kozny test
s autoldgnym sérom (autologous skin serum
test — ASST), pri ktorom intradermalne podanie
pacientovho vlastného séra vedie v priebehu 30
mindt k vyvoju urtikarialneho pupenca. U Casti
pacientov s chronickou urtikdriou a pozitivnym
ASST testom sa dokazuje pritomnost niektorej
z autoimunitnych chordb - tyreoiditidy, vitiliga,
inzulin-dependentného diabetes mellitus, reu-
matoidnej artritidy alebo perniciéznej anémie (4,
16). V praxi sa anti-izotopové a anti-idiotypové
protilatky zatial rutinne nevySetruju.

f) iné interné ochorenia
Ako symptdém sa chronicka urtikdria vyskytuje
pri viacerych internych ochoreniach, ako poly-
cytémia, polyarteritida, kryoglobulinémia, lupus
erythematosus a i. Urtikaria vznika tiez ako
paraneoplasticky prejav (patogenéza: neoanti-
gény — protilatky — aktivacia komplementu),
preto treba pri kazdej novovzniknutej chronicke;
urtikarii, najmé u pacienta vo vy$Som veku bez
atopickej anamnézy, mysliet na primarnu onko-
logicku pri¢inu (napr. hematologické malignity)
(13, 26).

g) psychogénne faktory
Nie je doteraz jednoznacne potvrdené, Ci existuje
psychogénna chronicka urtikéria, ale je zname,
ze psychogénnymi faktormi sa priebeh urtikarie,
hlavne o sa tyka pruritu, zhorSuje (4, 20).
Jednotlivé opisované faktory sa mézu vzajomne

kombinovat a podmieriovaf a ako modulujlice vplyvy
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sa mozu uplatnif vegetativna dysbalancia, nadmer-
na telesna a duSevna namaha a i. (4, 13).

Diagndza vychadza z anamnézy, fyzikdlneho
vySetrenia a Specifickych testov — prick a i. c. testy,
testy na vylucenie fyzikalnej urtikarie, RAST, PRIST,
autoprotilatky, karencny, expozicny a orainy provo-
kagny test pri idiosynkrazii. Dolezité je tiez vySetre-
nie fokalnych infekcii, H. pylori, malignit a podfa po-
treby biopsia koze na vylu¢enie urticaria vasculitis
(13, 31).

Liecba a manazment urtikédrie
Manazment urtikdrie pozostava z edukdacie pa-
cienta, eliminacie provokuijucich faktorov a farmako-
terapie. V rdmci edukécie pacienta poucime o cha-
raktere ochorenia a v pripade angioedému a sklonu
k anafylaxii odpori¢ame pouzivanie adrenalinu
v autoinjekcii (EpiPen). Eliminacia alergénu je mozna
iba ak je znamy provokuijtci faktor (fyzikalny faktor,
potravinové aditiva, latex, farmakum). U vSetkych
pacientov s urtikariou treba vynechat farmaka, ako
kyselinu acetylsalicylovu a jej derivaty, beta-bloka-
tory a inhibitory ACE. Farmakoterapia sa uplatiiuje
vSade tam, kde pretrvavaju symptdmy aj po elimina-
cii potenciélne vyvolavajucich faktorov (13, 31).
Antihistaminika posobia ako blokétory hista-
minovych H1 receptorov, ¢im zabraruju vyplavo-
vaniu histaminu z cytoplazmatickych granul mas-
tocytov a bazofilnych granulocytov. Predstavuju
rdznorodé molekuly, ktoré sa delia na dve hlavné
skupiny, a to na antihistaminiké 1. a 2. generécie.
K antihistaminikdm 1. generdcie patri bisulepin
(Dithiaden), dimetinden (Fenistil), ketotifén (Zaditen,
Denerel, Ketof), klemastin (Tavegyl), promethasin
(Prothasin), ktoré sa vSak vyznacuju neZiaducimi
ucinkami ako porucha zraku (rozmazané videnie,
diplopia), suchost sliznic, sedativny a hypotenzny
efekt, ospalost, zavraty, znizenie renalnych a hepa-
talnych funkcii, zmatenost, zvy$ena chut do jedla,
priberanie na vahe. Antihistaminika I. generdcie sa
odportcéaju na zaciatku lie¢by. Neskor je potrebné
prejst na antihistaminika 2. generacie, ktoré majd vy-
soku selektivitu voci H1 receptorom a nizky sedativ-
ny ucinok vdaka ich lipofdbnym vlastnostiam, ktoré
im brania prestupu cez hematoencefalicku bariéru.
Ich dihsi ¢as eliminacie umoZznuje davkovanie 1-krat
za 24 hodin (23). Antihistaminika 2. generécie tieZ
inhibuju degranulaciu mastocytov, eozinofilov a ne-
utrofilov, inhibuju chemotaxiu granulocytov a maju
protizapalové ucinky tym, Ze ovplyviuju syntézu
a uvolfovanie zapalovych mediatorov. Do skupiny
antihistaminik 2. generacie zaradujeme cetirizin
(Zyrtec, Alerid, Cetirizin, Zodac), ebastin (Kestine),
fexofenadin (Telfast, Fixit), loratadin (Loratadin,
Claritine, Erolin, Flonidan, Loranol, Restamine), le-
vokobastin (Livostin). V stc¢asnosti sa pouzivaju aj
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antihistaminika odvodené od antihistaminik 2. gene-
racie: desloratadin (Aerius) a levocetirizin (Xyzal).
Lie¢bu lokalnymi antihistaminikami mozno odporucit
len v pripade Zihfavky po ustipnuti hmyzom (12, 13).
V praxi sa ¢asto sku$a kombinovand antihistamino-
va liecba, ked sa voli kombin&cia pripravkov roz-
nych chemickych skupin tak, aby doslo k dopifianiu
ucinku (antihistaminikum 1. a 2. generacie). Taktiez
sa odporuca kombindcia H1 a H2 blokatorov. U pa-
cientov nereagujucich na bezne odporucané davky
antihistaminik, je mozné davku zvysit (14). Ak sa ani
takto nepodari urtikariu ovplyvnit, siaha sa po tricyk-
lickych antidepresivach (Amitriptylin), ktory ma efekt
H1 a H2 blok&torov.

Pokial nevedie klasicka liecba antihistamini-
kami k dostatotnému Ustupu fazkosti, st k dispo-
zicii dalSie lie¢ebné moznosti pouzitia inhibitorov
leukotriénov. Efekt lieCby je dany pravdepodobne
tym, Ze na patogenéze urtikérie sa podielaju okrem
histaminu aj iné medidtory vratane leukotriénov,
prostaglandinov a TNF-a.. Vyhodou tejto liecby je
jej relativna bezpecnost a nema tolko vedrajsich
ucinkov oproti lieCbe systémovymi kortikosteroidmi
a cyklosporinom (1).

Lie¢ba kortikosteroidmi sa pouziva u najtaz-
Sich foriem urtikarie a angioedému, osobitne vte-
dy, ak hrozi edém laryngu a anafylakticky Sok.
Uplatfiuje sa tu antialergicky a antiexsudativny Uci-
nok kortikosteroidov, lie¢ba je vSak len morbostatic-
ka. K davno zndmym neziaducim ucinkom pri lieChe
kortikosteroidmi patri: bakteriémia, kardidlna a re-
nalna dekompenzacia, hypokaliémia, peptické ulce-
racie, osteopordza, steroidny diabetes mellitus, strie,
steroidné akné, pigmentécie a i. Kontraindikaciami
lieCby su: Cushingova choroba, Cerstvé operdcie
Zaludka a Criev, fazky diabetes mellitus, vredova
choroba Zaludka, psychdzy, virusové a baktériové
infekcie, gravidita (32).

Liecba tzv. trojkombindciou - pri tejto liecbe
sa uplatiiuje suicasné podavanie antibiotika (Casto
tetracyklin), antimykotika proti kandidam v traviacom
trakte (po€as 5 dni) ako aj dlhodobejSie podavanie
antihistaminik. Sucasne sa upravuje ¢revna fléra
(probiotika) (3).

Odstranenie zistenych vyvoldvajtcich fakto-
rov — defokizacia, prelieCenie infekcie H. pylori,
vyliCenie alergénov z potravin, aditiv, inhalanych
alergénov.

Imunosupresiva. V' pripadoch rezistentnych
na vysSie uvedené sposoby lieCby a pri autoimu-
nitnej urtikarii sa uplatriuje podavanie cyklosporinu
A po dobu 3 — 6 mesiacov. Prace Grattana a spol.
(2000) dokazali, ze liecba cyklosporinom mdze pri-
niest klinické zlepSenie prejavov chronickej urtikarie
u pacientov s pozitivnym ASST (10). K vedfajsim
ucinkom CyA patri: zvySenie koncentracie sérového
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kreatininu, urey a krvného tlaku, riziko vzniku malig-
nit, hyperplazia gingivy, parestézie, tremor, zvySenie
hladiny bilirubinu v krvi, gastrointestindlne obtiaze.
CyA nepodavame pacientkdm pocas gravidity a lak-
tacie, u pacientov s prekonanym alebo pritomnym
nadorovym ochorenim, pri infekciach a imunodefi-
cientnych stavoch (10).

V pripadoch rezistentnych na vy$Sie uvedené
sposoby lie¢by sa uplatiuju intravenézne imunoglo-
buliny, plazmaferéza a iné imunosupresiva (azatio-
prin, cyklofosfamid, mycophenolate mofetil). V pri-
pade sekundarnych urtikarii (napr. pri systémovom
ochoreni spojiva), je rozhodujuca lie¢ba zékladného
ochorenia. V praxi sa pouziva aj injekéné podavanie
autoldgnej krvi do svalu — autohemoterapia, ktora
sa poklada za ne$pecifickli preladovaciu reakciu
organizmu. U mladsich, inak zdravych fudi mozZno
v nemocniénych podmienkach uskutocnif metddu
opakovaného navodenia inzulinovej hypoglykémie.
NeSpecifickou  hyposenzibilizaciou  histaminom
(Histaga) mozno priaznivo ovplyvnit priebeh ochore-
nia. V externej liecbe sa mézu pouzit pripravky s ob-
sahom antihistaminik a kortikosteroidov, ktoré maju
protizapalovy a antiprurigindzny u¢inok (3, 13).

FyzikdlIne urtikdrie

Pri pétrani po pri¢inach urtikarie, treba vzdy
mysliet na urtikarie z fyzikalnych pricin, ktoré by-
vaju zastdpené v 10 — 20 %. Fyzikalne urtikarie su
charakterizované celou radou zvlastnosti, ktorymi
ich mozeme odlisit od urtik nefyzikalneho povodu.
Pozornost uputa forma, lokalizacia, usporiadanie
alebo verkost urtikaridlnych prejavov, ktoré byvaju
napadne monomorfné na rozdiel od chronickych
urtikarii nefyzikalneho pévodu. Celkové liecba fy-
zikdlnych urtikarii kortikosteroidmi byva Casto ne-
Uspesna (s vynimkou tlakovej urtikarie). Provokaéné
testy byvaju vzdy pozitivne (5, 28). Fyzikélne urti-
karie su vaésinou lokalizované v mieste priameho
kontaktu koze s fyzikalnym podnetom (chlad, teplo,
tlak) — kontaktny typ, menej ¢asto dochadza ku
generalizovanému vysevu, napr. vplyvom celkového
pdsobenia chladu &i prehriatia organizmu - reflexny
typ. Po pdsobeni fyzikéineho podnetu méze dojst aj
k celkovej reakcii anafylaktického typu. Patogenéza
fyzikdlnych urtik nie je presne objasnend. Rozne
fyzikéine vplyvy mézu uvolfiovat z mastocytov va-
zoaktivne mediatory bud’ priamo — neimunologicky,
alebo na podklade precitlivenosti anafylaktického
alebo imunokomplexového typu (3, 5, 28).

Urticaria factitia (dermografickd urtikdria) je
charakterizovana zvac¢sa Ciarovitymi alebo pasovity-
mi erytémami a urtikarialnymi koZnymi reakciami na
miestach trenia odevom, Skrabancov alebo na odretej
kozi. Pacienti ¢asto trpia vyraznym pruritom rano pri
vstavani alebo vo vegernych hodinach, €o ich nuti
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Skrabat sa a vznika tak circulus vitiosus. Priebeh je
¢asto chronicky, chorého obtaZzuje niekofko rokov (5).
Patogenéza nie je objasnend, anamnézou sa nezried-
ka zisti nezvyGajna psychicka zataz, akutna infekcia
hornej Casti respira¢ného systému, neurovegetativna
labilita alebo depresivna neurdza (28). V diagnostike
dermografickej urtikarie je doleZité dokladné odobra-
tie anamnézy a vySetrenie dermografizmu. Zékladom
symptomatickej lieCby st H1 antihistaminika a tricyk-
lické antidepresiva (amitriptylin), ktoré maju periférny
i centralny blokujuci U¢inok na H1 a H2 receptory pre
histamin, anticholinergné a antiserotoninové uc¢inky.
Osvedcila sa aj kombinacia H1 a H2 antihistaminik
a podavanie sulfénov (28, 32).

Tlakova urtikaria (urticaria mechanica) vznika
po jednorazovom Udere, naraze alebo pdsobeni tla-
ku na miestach podrazdenia, ako aj po stati, chodeni,
sedeni na tvrdom podklade alebo po noseni tazkého
bremena. Kozna reakcia v mieste podrazdenia nie
je typicka urtika, ale zaCervenaly, hibsi, prilezitost-
ne bolestivy lokélny opuch typu Quinckeho edému,
ktory sa objavuje najcastejSie po 4 — 6 hodinach od
pdsobenia tlaku a pretrvava zvycajne 12 — 72 ho-
din. Tlakova urtikéria moze byt sprevadzana symp-
tdmami podobnymi chripke. VySetrenie pozostava
z anamnézy a tlakového testu. V liecbe su uéinné H1
antihistaminikd, sedativa, v fazkych pripadoch korti-
kosteroidy, skusaju sa aj nesteroidné antiflogistika
(indometacin, colchicine) a sulfény (5, 28).

Chladova urtikdria (urticaria e frigore) patri
k Castym typom fyzikalnej urtikarie. Urtikaridlne pre-
javy a svrbivé erytémy vznikaju v chladnom roénom
obdobi na nechranenych &astiach tela, ako su tvar,
ruky, krk — kontaktny typ. Niekedy vznikaju urtiky po-
sobenim studeného vetra a studenej vody. O reflex-
nej urtikarii hovorime vtedy, ak urtiky vzniknu niekol-
ko minut po konzumécii studenych jedal a napojov.
Celkové priznaky su pri chladovej urtikarii zriedkavé,
pri rozsiahlych formach véak mozu vyvolat okovu
symptomatiku (po nahlej zmene teploty — skok do
studenej vody, prechod zo sinka do tiefa a i.) (18).
PrileZitostne sa chladové urtikdria pozorovala pri
fokdlnych infekcidch, askaridoze, kryoglobuliné-
mii, syfilise (5). VySetrenie pozostdva z anamnézy
a chladového testu. Liecba — predovSetkym je nutnd
lie¢ba zakladného ochorenia, ktoré moze byt pri-
¢inou chladovej urtikarie. Pri idiopatickej ziskanej
chladovej urtikarii sa uzivaju antihistaminikd, penici-
lin a v suCasnosti sa skusaju aj antimalarika (5, 28).

Tepelna urtikaria (urticaria e calore) je viazana
len na miesta priameho posobenia tepla alebo horu-
Cavy na kozu — tepelna kontaktna urtikdria, ked' sa
v mieste expozicie tepla objavuju malé svrbiace urtiky.
V patogenéze sa uvazuje o0 vazoneurdze so zvySuju-
cou sa citlivostou mastocytov uvolfiujicich histamin
na tepelné podrazdenie. U pacienta je dolezité urobit

tepelny test (3, 5, 28). Liecba je len symptomaticka.
Tepelna urtikaria sa da potlacit ochladenim kozného
povrchu. Odporicéa sa tiez dihodobo navodzovana
indukcia tolerancie so stupajicou dobou pdsobenia
teplého kupefa od teploty 38 °C az 41,5 °C. Odpoved
na antihistaminikd je variabilng (28).

Cholinergna urtikdria (urticaria cholinergica)
je generalizovana tepelnd urtikaria, ktord vznika pri
zvySenej namahe a prehriati organizmu (telesna
namaha, psychicka zataz). V patogenéze sa uplat-
Auje zvySena reaktivita na acetylcholin a pilokarpin.
Pri tomto type fyzikélnej urtikarie dominuju drobné
(1 = 3 mm), belavé urtiky, ktoré obklopuje reflexny
erytém, hlavne v hornej polovici trupu sprevédza-
nych silnym svrbenim. Zvlastnou formou je tzv.
cholinergny pruritus, kedy sa po expozicii objavi
len svrbenie alebo cholinergny erytém. Diagnéza sa
opiera 0 anamnézu, klinicky obraz a testovanie (ho-
rdci kupel, skiska na namahu - beh po schodoch,
drepy). V lieCbe sa podavaju parasympatikolytika
(benzodiazepiny) dlhSiu dobu (28).

Adrenergna urtikdria — stresom podmienena
urtikaria so zriedkavym vyskytom u psychicky labil-
nych fudi, pri ktorej sa predpoklada zvy$ena citlivost
na adrenalin. Po epizédach silného emocionalneho
stresu u psycholabilnych jedincov, pripadne po vypiti
kavy, vznika intenzivny pruritus a erupcia makulour-
tikaridlnych a urtikarialnych eflorescencii s typickym
bielym ,halo”. V lieCbe sa skusaju beta-blokatory.

Akvageénna urtikdria (urticaria aquagenica) je
vzacny typ urtikarie, ktord sa objavuje po dihSom
kontakte s vodou, ked pacienti reaguju na substan-
cie rozpustné vo vode v epiderme, ktoré difunduju
do kéria a vedu k aktivacii mastocytov. V liecbe je
ucinné podavanie antihistaminik a premastenie koze
pred a po kontakte s vodou (5, 28).

Svetelnd urtikaria (urticaria solaris) patri me-
dzi vzacne formy fyzikdinej urtikdrie (1 %). V etiopa-
togenéze sa uplatriuje UV-Ziarenim indukovany aler-
gén endogénneho pdvodu. Na koZi, ktord je vystave-
na slinku alebo umelému zdroju UV-Ziarenia sa v prie-
behu 10 minut objavuje svrbivy erytém, ktory rychlo
progreduje do vysevu jednotlivych alebo splyvajucich
urtik belavej farby, so Sirokym erytémovym lemom.
Koza aktuéalne krytd odevom a miesta pravidelne
exponované slnenym li¢om nebyvaju postihnuté.
V diagnostike svetelnej urtikarie su délezité kozné
testy s roznymi vinovymi dizkami (UV-A, B, C, vidi-
telné a infraCervené svetlo). Lie¢ba antihistaminikami
a betakaroténom nebyva u¢inna. Niekedy sa podava-
ju antimalarika alebo azatioprin. Délezita je ochrana
pred provokujticim Ziarenim. Uginnd je opatrna pred-
sezénna UV-B alebo PUVA terapia (29, 32).

Kontaktna urtikariavznika po exogénnom kontak-
te s urtikariogénnymi latkami, preto je urtikaridlny exan-
tém spravidla asymetricky, ohrani¢eny len na miesto
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kontaktu. VacSinou je spdsobena proteinmi, zriedkavo
hapténmi (5). Urtikaridine eflorescencie pretrvavaju nie-
kolko hodin a vyvolavajtce Cinitele su réznorodé napr.
toxické vplyvy (pfhlava), hisenice, morské zivocichy,
ustipnutie alebo bodnutie hmyzom, bacitracin, polymy-
xin, perudnsky balzam, externa s obsahom véelieho
jedu. Pricinou moze byt aj kontaktna alergia véasného
typu. Pri preniknuti niektorych alergénov do koze méze
vznikndt okrem urtikarie i edém laryngu, pripadne az
anafylakticky Sok. Diagnéza vychadza z anamnézy
amodifikovaného epikutanneho testu. V lie¢be je nutné
odstranenie a vyhybanie sa kontakinej noxe, celkovo
sa podavaju antihistaminikd, pripadne glukokortikoidy.
Lokalne sa aplikuju gély s obsahom antihistaminik ale-
bo glukokortikoidov (3, 5).

Urticaria-vasculitis

Urticaria-vasculitis je syndrém, ktory sa klinicky
prejavuje ako chronickd urtikéria, no histologicky
je na podklade leukocytoklastickej nekrotizujtcej
vaskulitidy. Diferencialna diagndza medzi tymto
ochorenim a chronickou urtikériou je velmi doleZita,
pretozZe lie€ebny pristup k obom nozologickym jed-
notkdm byva odlidny. Ide o nesvrbiace urtiky alebo
elevované erytémy, zriedkavo s pruritickymi flakmi
(5). Znamky svedCiace pre systémovu urtikdriu su:
chronickost prejavov, fixnost pomfov v priemere
24 — 72 hodin, niekedy chybanie pruritu, symetria
erupcii a naslednd hyperpigmentécia. Vyznamna
je i svislost s nahlym vznikom febrilit, artralgii, ar-
tritid, myalgii, angioedémom, glomerulonefritidou,
bolestivymi abdominalnymi krizami, zapalom o¢i,
Raynaudovym fenoménom, pripadne s inymi sys-
témovymi prejavmi. Urticaria-vasculitis moze byt
tiez sekundarnym prejavom réznych ochoreni (SLE,
Sjégrenov syndrom, kryoglobulinémia, hepatitida B
a C, infekén& mononukledza, paraneoplasticky pre-
jav) (16).

Diagndza vychadza z klinického obrazu, histo-
logického vySetrenia a laboratérnych parametrov.
V lieCbe sa poddvaju antihistaminikd, kortikosteroi-
dy a podra stavu sa lie¢ba doplfia imunosupresivami
(azatioprin a cyklofosfamid). VyuZiva sa aj plazma-
feréza (13).

Hereditarny angioedém

Hereditarmy angioedém je autozomalne domi-
nantné dedi¢né ochorenie, ktorého pricinou je poru-
cha syntézy inhibitora aktivovanej C1 zlozky komple-
mentu (C1 INH), prejavujice sa nahlymi atakmi rozne
lokalizovanych opuchov koze, podkozia a sliznic, kto-
ré sa objavuju bez zjavnych pri¢in. Na toto ochorenie
treba mysliet hlavne pri opakovanom angioneurotic-
kom edéme. V etiopatogenéze ide o poruchu syntézy
inhibitora C1 zlozky komplementu, ktord je vyvoland
bodovymi mutéciami. Defekt C1 INH ma za nasledok
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zvySenu aktivaciu C1 zlozky komplementu, ¢o spo-
sobuje aktivaciu dalSich zloziek komplementu, s na-
slednou tvorbou a uvolfiovanim vazoaktivnych me-
diatorov (kalikrein, plazmin, bradykinin). Vysledkom
sU lokalizované edémy podkoZia, alebo submukdzy.
Sekundarny angioneuroticky edém vznikd pri poru-
che tvorby C1 INH pri niektorych lymfoproliferativnych
a autoimunitnych ochoreniach (21). Vyvoj edémov
je rychly a v pripade, Ze vznikaju v oblasti jazyka,
mékkého podnebia, epiglottis ¢i hlasiviek moze viest
k duseniu, v prieduskach imituje astmu, v plicach
prebieha pod obrazom edému plftc, v oblasti gas-
trointestinalneho traktu mézu imitovat nahlu brusnd
prihodu a pri edéme mocovych ciest spdsobuju az
prechodnu andriu. Opuchy Easto vznikaju bez priciny,
ale moze im predchadzat trauma, stres, tnava, bod-
nutie hmyzom, stomatologické oSetrenie, chirurgicky
zakrok, menstrudcia a i. Uvedené priznaky pretrvava-
ji 1 =3 dni, potom spontanne a bez nasledkov vymiz-
nu. Diagndza vychadza z klinického obrazu, osobnej
a rodinnej anamnézy a laboratérnych vySetreni (C2,
C4 zloziek komplementu a C1 INH) (5, 21). Prejavy
hereditarneho angioedému nereagujui dobre na an-
tihistaminikd, kalcium ani glukokortikosteroidy. Pri
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akutnom ataku hereditarneho angioedému sa podéva
adrenalin a Cerstva plazma (400 — 2 000 ml), ktora
obsahuje Ci-inaktivator v dostatoénom mnoZstve.
Kauzélnou lieCbou je substitucia chybajticeho C1 INH
(Berinet P). V prevencii akutnych atakov hereditarne-
ho angioedému sa pouZiva kyselina epsilon-amino-
kapronova, pripadne jej derivat kyselina tranexanova
a anabolické steroidy (5, 21).

Zdaver

Urtikaria je Casté ochorenie, ktoré ovplyviu-
je kvalitu Zivota pacienta. Z dévodu komplexnosti
tohto ochorenia je nevyhnutny individualny pristup
k chorému. Diagnostika a manazment pacientov
s urtikdriou su multidisciplinarne. Pre nebezpeéen-
stvo vzniku angioneurotického edému, ktory ¢asto
sprevadza akutnu a chronicku urtikdriu, zaradujeme
zihfavku medzi ochorenia, ktoré nemozno podcerio-
vat. Pacient s urtikariou patri do ruk dermatoldga.
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