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Narastajuce poznanie patomechanizmov urtikarii v poslednych desatrociach zdéraziiuje r6znorodost jej podtypov. Komplikovana
klasifikacia urtikarii stale nie je jednotna, ale je dolezita vzhladom na rozli¢né diagnostické a terapeutické postupy prisposobené kon-
krétnym typom urtikarie a taktiez pri porovndvani dat z roznych studii. Urtikaria ma hlboky klinicky dopad na kvalitu Zivota pacienta.
Ucinna terapia a prevencia prejavov je délezita u vietkych pacientov, najmé, ak nie je mozna eliminacia spustacieho faktora, resp. ak nie
je identifikovany. V ¢lanku su podrobne popisané jednotlivé typy urtikarie a ochorenia im podobné.
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Urticaria - part Il.: Overview of different types of urticaria

In the last few decades an increasing understanding of the pathomechanisms involved in urticaria has highlighted the heterogeneity
of different subtypes. Complex nomenclature of urticaria is not uniform, but it is required to choose the correct measures in diagnosis
and management. Urticaria has a profound impact on quality of life and performance. Effective treatment is thus required in all cases
where avoidance of eliciting factors is not feasible, or if this factor is not identified. Different types of urticaria are discussed in detail in

this article and also urticaria-like diseases.

Key words: acute urticaria, angioedema, anaphylaxis, chronic urticaria, physical urticaria, urticarial vasculitis, hereditary angioedema.

Akutna urtikaria

Akutna urtikaria je najcastejsou formou urti-
karil. Prejavy zacinaju ndhle, spravidla vymiznu do
20— 120 minut, medzitym na inych miestach vznika-
ju dalie a ochorenie ustupuje do 6 tyzdrov (1,5, 32).
Vyskytuje sa ¢asto u deti, ale aj u dospelych, vacsi-
nou ako jedna epizdda pocas zivota. Takmer 15 %
[udi prekonalo urtikariu aspor raz v zivote, a to naj-
CastejSie medzi 20.—40. rokom Zivota (9, 34). Akutna
urtikaria ma tendenciu ku kompletnému Ustupu do
3 tyzdiov vo viac ako 90 % pripadov (20).

Akutna urtikdria je alergickou reakciou I. typu
anastupuije rychlo po vstupe alergénu do organizmu,
mechanizmom vazby alergénu dvomi molekulami
Specifickych IgE na mastocytoch. Méze byt spreva-
dzand angioedémom az s priznakmi Soku (15, 32).
Oneskorend vc¢asna reakcia nastupuje o0 8 — 24
hodin, pri sérovej chorobe ako vystuprovanej
reakcii su pritomné vyraznejsie opuchy, zvacse-
nie uzlin a bolesti kibov.

Najcastejsim etiologickym faktorom alergie
su bakterialne, virusové, mykotické a parazitdre
infekcie (40 % pripadov), lieky (najcastejsie an-
tibiotikd — penicilin a sulfonamidy, nesteroidné
antiflogistikd, kyselina acetylsalicylova, opidty
a narkotikad), potraviny s histaminolibera¢nym
Ucinkom alebo s obsahom histaminu (najcastej-
Sie orechy, vajcia, mlieko, arasidy, morskeé ryby),
inhalacné alergény a virusy, cudzorodé latky
po postipani hmyzom a dalsie. Aviak nie vzdy
sa podari zistit jednoznac¢nu pricinu a takmer

v polovici pripadov zostédva etioldgia nezna-
ma (17, 28). V réznych vekovych kategoériach sa
vyskytuju rozne etiologické faktory: u malych
detf je najcastejsou pricinou urtikarie infekcia
a jedlo, u dospelych uzivanie liekov (16). Pri tych-
to reakciach je vznik precitlivenosti zavaznym
dlhodobym rizikom pre pacienta, pretoze pri
opakovanom kontakte s alergénom sa moéze
stupnovat sila alergickej reakcie (27).

Klinické prejavy su typické, prejavuju sa na-
hlym vysevom urtik (pupencov) réznej velkosti
splyvajucich do réznych tvarov, Cervenej az bielej
farby so svrbenim (5, 7) (obrazok 1). Pévodné ur-
tikaridlne pomfy ustupuju do niekolko hodin bez
reziduf, ale medzitym moézu vznikndt na inych
miestach nové prejavy. Na rovnakom podklade
mozu vzniknut aj opuchy makkych tkaniv s ried-
kym podkoznym tkanivom, celkovy subsokovy

Obrdzok 1. Urticaria acuta — urtikaridlne pomfy
splyvajuce do mapovitych Utvarov
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stav az zivot ohrozujuca anafylaktickd reakcia
organizmu s postihnutim kardiovaskuldrneho
a respiracného traktu (31) (najcastejsie po opa-
kovanom postipani hmyzom Hymenoptera, po
liekoch alebo potravinach) (16). Vysev sa moze
opakovat niekolkokrat, alebo moéZe byt iba je-
den. Priebeh zavisf od sily precitlivenosti a dizky
pretrvavania antigénu v organizme (27, 31).

Na urcenie priciny ochorenia je doleZita po-
drobna anamnéza, zékladné zapalové, hemato-
logické a biochemické vysetrenia vratane mikro-
biologického a parazitologického vysetrenia, vy-
getrenie mocu. Pri negativnom néleze doplitame
vylicenie fokalnej infekcie, vysetrenie Stitnej Zlazy,
autoprotilatky, komplement, cirkulujuce imuno-
komplexy, kryoglobuliny a dalsie (5, 6, 25, 29).

Ako prva a najdodleZitejsia zésada u pacienta
s akutnou urtikariou je zamedzenie a stabilizova-
nie alergickej reakcie organizmu symptomatickou
terapiou. Liecba spociva v kauzdlnom odstra-
neni identifikovaného alergénu ako spustacieho
faktora a v symptomatickej liecbe alergickych
prejavov podla zavaznosti reakcie: antihistaminika
l.generdcie (bisulepin, dimetindén, hydroxyzin,
prometazin), ale pre ich sedativny Ucinok upred-
nostnujeme v prvej Iiii liecby antihistaminika
IIl. generacie: H1-receptorové (cetirizin, loratadin,
desloratadin, levocetirizin, fexofenadin), me-
nej H2-receptorové (cimetidin). Podla sucastnych
odporucani sa antihistaminikd pri pretrvavajucej
urtikarii podavaju vo vyssich davkach, rozdelené



do viacerych davok (az 3-krat denne) (33).V liecbe
sa priddvaju do kombindcie k antihistaminikdm
antagonisty leukotriénovych receptorov (monte-
lukast, zafirlukast). Lokalna liecba urtik je zame-
rana na zmiernenie pocitu svrbenia, pouZivaju sa
chladivé miestne pripravky. Pri celkovych prizna-
koch a vyraznej reakcii organizmu sa podavaju
systémoveé kortikosteroidy (krdtkodobo, s postup-
nou detrakciou do 7 dni) a dalsia podporné liecba
podla zdvaznosti stavu a vysledkov monitorovania
zékladnych Zivotnych funkcif (10, 17,22, 31, 33).

Angioedém - Quinckeho edém

Urtikdriu moéze sprevadzat angioedém ako
vystupriovana alergickd reakcia I. typu v mies-
tach s riedkym podkoznym tkanivom (29, 32).
Angioedém je akutny, nepresne ohraniceny,
neforemny opuch koze vznikajuci ako nésle-
dok edému v subcutis (obrazok 2.). Na rozdiel
od klasickej urtikérie k zvysenému uvolneniu
medidtorov dochadza v hibsich ¢astiach koze
¢o sposobuje hlboky opuch - urticaria profunda.
Uvolnenie mediatorov z mastocytov je spustené
réznymi faktormi ako pri urtikach, najcastejsie je
reakcia alergénu s protilatkami typu IgE, auto-
imunitnymi IgG protildtkami alebo inymi zapa-
lovymi medidtormi (8, 17, 29).

Popri mélo vyraznych prodrémoch sa vytvara
cestovity opuch najcastejsie na mihalniciach, perach,
genitéliach, zriedkavejsie okolo kibov. Byva pritomny
pocit napdtia koze, ale svrbenie chyba. Postihnuté
miesta su bledé, edematdzne a opuch je niekedy
teplejsi oproti okolitej kozi. Postihnutie pretrvava nie-
kolko hodin a potom sa resorbuje do 24 - 72 hodin
(17, 29). Rizikom je edém v oblasti laryngu pre moz-
nost obstrukcie dychacih ciest. Angioedém moze
mat akutny alebo chronicko-recidivujuci priebeh.

Akutna urtikaria za spoluticasti vzniku akut-
neho angioedému poukazuje na vystupnovanu
alergicku reakciu I. typu s vysokym rizikom kom-
plikécif a pridruzenim systémovych anafylaktic-
kych priznakov (31). Niektorf autori opisuju sucas-
ny vznik angioedému a urtikaridlnych prejavov
azv 40 % pripadov (9). Samotny angioedém bez
urtik sa vyskytuje len u 10 % pacientov s alergic-
kou reakciou I. typu (9).

Chronicka urtikdria za spoluticasti vzniku
lokdlneho angioedému poukazuje skor na auto-
imunitnd povahu ochorenia, s vrodenym alebo
ziskanym nedostatkom inhibitora C1- esterazy,
pri paraproteinemiach (14, 26, 29).

Anafylaxia a anafylaktoidna reakcia

Anafylaxia je maximalne vystuprfiovany
variant alergickej reakcie postihujtcej cely or-
ganizmus. Anafylaxia je spésobend odpovedou

Obrdzok 2. Angioedém s vyraznou chemoézou
spojovky (Foto: doc. MUDr. T. Danilla, CSc.)
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organizmu na pritomnost alergénu, na ktory sa
v minulosti pacient senzibilizoval. Alergén cir-
kuluje v krvi, do ktorej sa dostdva po peroralnej
alebo parenterdlnej aplikacii, ale aj po rozsiahlom
kontakte s kozou a sliznicami (31).

Masivne uvolnenie medidtorov alergickej
reakcie spésobuje celt skdlu symptéomov, ktoré
su rozdelené podla zavaznosti celkovej reakcie
do styroch stupnov: pri l. stupni byva na kozi pri-
tomné svrbenie, erytémy, urtikaridine pomfy, an-
gioedém. Il. stupen zahfha pridruzenie nauzey,
kf¢ov GITu, sekrétu z nosa, zachripnutie zedému
laryngu, dyspnoe z edému respiracého traktu,
tachykardiu, pokles tlaku o viac ako 20 mmHg,
arytmiu. lll. stupen anafylaxie zahfiia zvracanie,
spontannu defekaciu, edém laryngu, plicny
edém, bronchospazmus a cyandzu, pokles tlaku
a sok. IV. stupen anafylaktickej reakcie sa vyzna-
Cuje zastavenim dychania a srdca, ¢o vedie bez
terapeutického zasahu k exitu (26). Diagnostika
je zalozend na Udaji o kontakte s alergénom, ale
niekedy sa vyskytne bez zjavnej priciny, vtedy
staci pre zacatie liecby nevysvetlitelna hypo-
tenzia s bronchospazmom a angioedémom,
niekedy reakciu sprevadza urtikaria.

Do uvahy okrem najcastejsej alergie na lieky
(NSA, ATB, ASA) prichddzaju aj potraviny: vlasské
orechy, arasidy, zeler, morské ryby, raky, cudzo-
krajné ovocie, zriedka alkohol, drogy, kontaktné
urtikariogény - latex, fyzikalne vplyvy, ¢asto zivo-
¢idne jedy. Mimoriadne nebezpecné su reakcie
po postipani pri precitlivenosti na jedy hmyzu
(hymenoptera: osy, vcely, srsne) (31).

Liecba anafylaktickej reakcie zahffa v prvom
rade zastavenie privodu alergénu, zabezpecenie
priechodnosti dychacich ciest, podanie kyslika
azabezpecenie intravendzneho pristupu. Liekom
prvej volby je adrenalin/epinefrin (v davke 0,01
mag/kg i. v, maximalne 0,5 mg jednorazovo s moz-
nostou zopakovania o 5 minut), krystaloidné
roztoky (0,9 % NaCl) na doplnenie cirkulujuceho
objemu, antihistaminika (najcastejsie Dithiaden
1-2mgi.v.aleboi.m.), kortikosteroidy (najcas-
tejsie Hydrocortison 1 mg/kg i. v.), antiastmatika,
glukagén, dalej podla zdvaznosti stavu v spolu-

Obrdzok 3. Urticaria chronica — solitérna urtika
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praci's jednotkou intenzivnej starostlivosti celkova
Zivotzachranujuca terapia a resuscitacia (31). Pre
domdcu prvi pomoc v pripade vzniku akdtnej

anafylaktickej reakcie ma pouceny pacient k dis-
pozicii adrenalinové pera (EpiPen) (31).

Anafylaktoidna reakcia méze mat zhodny
klinicky obraz, ale bez Ucasti alergickej reakcie
. typu, uvolnenie histaminu zo Zirnych buniek
nastava priamo bez ucasti imunoglobulinov
IgE. Klinické prejavy anafylaktoidnej reakcie su
navzajom neodlisitené od pravej anafylaxie,
rozdiel v ich vzniku je len teoreticky a prakticky
bezvyznamny pre poskytnutie urgentnej liecby,
ktord je rovnaka (31).

Chronicka urtikaria

Chronicka urtikaria je charakterizovana
vysevmi typickych urtik trvajucimi dlhsie ako
6 tyzdnov, ¢asto pretrvava mesiace az roky (25,
32). Prevalencia chronickej urtikarie v beznej
populdciije 1 — 4 % a je zriedkavejsia u detf (6).
Prejavy mozu byt pritomné denne ako chronic-
ka kontinualna urtikaria, alebo sa moézu urtiky
objavovat v kratkych ¢asovych obdobiach ako
chronicko-recidivujuca urtikaria (11).

Klinické prejavy chronickych urtikarif su takmer
rovnaké ako pri akutnej urtikarii, no ¢asto sa lidia diz-
kou trvania a charakterom exantému: vac¢sinou sa
tvoria drobné solitarne ruzové urtiky, pretrvavaju-
ce v rovnakych lokalitach (11, 19, 29) (obrédzok 3).

Etiopatogenéza chronickej urtikarie je rézno-
rodd a ¢asto neobjasnend, moze byt spdsobend
alergickymi reakciami I typu, lll. typu, idiosynkra-
ziou. Alergény moézu v organizme pretrvavat ako
fokdlna infekcia, pri poruchach zazivacieho traktu,
pri neobjasnenej kvasinkovej alebo mykotickej
infekcii, pri parazitoch. Taktiez musime uvazovat
o reakcii na podklade autoimunity (protilatky proti
IgE receptorom na mastocytoch, protildtky proti
stitnej Zlaze) (2, 15, 18, 22). Az 50 % chronickych
urtikarif predstavuju urtikdrie na autoimunitnom
podklade. Chronické urtikdria sa opisuje pri vas-
kulititidach a inych autoimunitnych ochoreniach,
ale nevylucuju sa ani psychické vplyvy (6, 26).
Priblizne u 50 % pacientov sa etiologicku pricinu
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urtikdrie nepodarf zistit — vtedy hovorime o chro-
nickej idiopatickej urtikarii (11, 34).

Diagnostika kazdej choroby a najma chro-
nickej urtikarie je zalozend na dokladnej analyze
anamnestickych udajov, na analyze vzniku, trvania
a charakteristike klinickych prejavov a na analyze
diétneho dennika. DoleZité je hladanie patologic-
kych odchylok zdravotného stavu - vysetrenie za-
palovych parametrov, krvného obrazu s diferen-
cidlom, zhodnotenie fokalnej infekcie, vysetrenie
gastrointestindlneho traktu na kvasinky, parazity,
dysbaktériu, endokrinologické poruchy, vylicenie
systémovych a autoimunitnych choréb (26). Pre
doplnenie diagnostiky sa po odzneni akitnych
prejavov realizuje vysetrenie Specifickych IgE,
prick testy, epikutanne kozné testy, eliminacné
aj provokacné diéty. Na potvrdenie idiosynkrazie
sa odporuca oralny provokacny test. Pri testovani
reakcif . typu hrozi riziko komplikacii az anafylak-
ticky Sok, preto sa v praxi bezne nevyuziva (15).

Po dokladnej analyze vietkych Udajov a kom-
pletizacii vysetrentf sa snazime vylUcit kontakt s po-
tencialnym alergénom, resp. spustacim faktorom,
snazime sa upravit patologické nalezy a odchylky
od zdravotného stavu. V pripadoch, priktorych sa
nepodari zistit patologické nélezy, nasleduje pre-
liecenie sirokospektralnymi antibiotikami, liekmi
proti kvasinkdm a parazitom, Uprava ¢revnej flory,
antihistaminikd Il. generacie, blokatory uvolfova-
nia histaminu (10, 14). Pri zistenf priciny, ktord sa
nedd odstranit z prostredia chorého, sa niekedy
pouziva aj hyposenzibilizicia (v pripade alergie
na jedy po postipani hmyzom). V pripade systé-
mového ochorenia na podklade autoprotilatok je
prvou liniou lie¢by imunosupresia.

Chronicka urtikdria vyrazne ovplyviuje kva-
litu Zivota pacienta, urtikaridlne prejavy a pru-
ritus zasahuju do kazdodenného osobného
aj profesijného Zivota, ovplyvruju spanok (3).
Identifikaciou spustacieho faktora déslednou
diagnostikou, poucenim a kontrolou urtikarie,
hoci symptomatickou terapiou méZeme pa-
cientovi vyrazne zlepsit kvalitu zivota (3, 33).

Urtikarie z fyzikalnych pricin
Fyzikalna urtikaria moze nastat po po-
sobeni roznych fyzikalnych stimulov - tlaku,
chladu, tepla, Ziarenia. Po nadmernej ndmahe
moze vznikat cholinergickd urtikéria, po strese
adrenergna urtikaria (15, 19). Tieto varianty ur-
tikdrie patria do skupiny chronickych zihlaviek,
diagndza je stanovend na zdklade anamnézy
a fyzikdlnych testov. Typické pre fyzikalne urti-
karie je to, Ze nikdy nevznikaju v noci.
Urticaria factitia (dermograficka urtika-
ria) je vyvolana trenim koze (napr. po utiera-

ni uterdkom), po ktorom nastéva tvorba urtik
pretrvavajucich aj niekolko hodin. Diagnostiku
ulahcuje vysetrenie dermografizmu, ktory ma
typicky charakter: urtikaridlny edém so Sirokym
erytematéznym lemom okolo — plasticky der-
mografizmus (5, 7).

Urticaria mechanica (tlakova urtikéria) vznika
silnym posobenim tlaku na kozu, vyvija sa az po
dlhsom c¢asovom odstupe (2 — 4 hod) po pdso-
benf stimulu, charakteristicka je hibsie ulozenymi
edémami podkoZia bez pocitu svrbenia a bez
typickych urtik, s miernou bolestivostou na tlak.
Diagndza spociva v teste na tlak, pri ktorom na ra-
meno pdsobi 10 kg zdvazie pocas 10 minut, reakcia
sa od¢ita 0 30 minut a po 2 - 6 hodinach (5, 7).

Urticaria e frigore (chladovd urtikéria) je
najcastejsia z fyzikalnych urtikarif a vyskytuje sa
v dvoch formach: ako kontaktna po priamom
posobeni chladu a ako reflexna v miestach vzdia-
lenych od Ucinku chladu. Zriedkavo sa méze vysky-
tovat ako familiarna chladova urtikaria, ktord je
podmienend autozomalne dominantne. Prejavuje
samiestnou alebo systémovou tvorbou drobnych
urtik, zriedkavo edémami a celkovou reakciou or-
ganizmu. Vyvoldvajucimi faktormi mézu byt chlad-
ny vietor, ponorenie do studenej vody, chladné
népoje alebo jedla. Chladova urtikdria méze byt
sprievodnym symptémom inych ochorent, ako su
kryoglobulinémia, liekova alergia (5, 7).

Urticaria cholinergica (generalizovana
tepelnd urtikdria) vznika pri zvysenej telesnej
teplote a prehriati organizmu nielen pri Sporte,
zatazi, horucke, ale aj pri nadmernom strese
(adrenergna urtikaria). Pri tomto type urtikdrie
je zvysenad precitlivelost na acetylcholin a pilo-
karpin, ¢o sa vyuZiva aj v diagnostike koZnymi
testami. V klinickom obraze dominuju drob-
né belavé urtiky velké 1 — 3 mm s reflexnym
erytematdznym lemom na trupe, sprevadzané
vyraznym svrbenfm (5, 7).

Urticaria solaris (svetelnd alergia) vznika hlav-
ne u dospelych po niekolkych mindtach po expo-
zicii slne¢nému Ziareniu, resp. umelym zdrojom.
Prejavuje sa na miestach predtym neexponova-
nych Ziareniu rozsiahlymi urtikami az edémami.

Urticaria contacta (kontaktnd urtikaria)
vznikd bezprostredne po exogénnom kontakte
s urtikariogénnymi substanciami v miestach p6-
sobenia noxy. Vyvoldvajuce cinitele mézu byt:
rastlinné toxické latky (Zihlava, primula, seno),
toxické latky v chipkoch husenic, morskych Zi-
vocichov (meduza), po kontakte s liberdtormi
histaminu (peruansky balzam, kobalt, polymyxin).
Kontaktna urtikdria véasného typu sa vysky-
tuje u 0s6b senzibilizovanych predchadzajucim
kontaktom so skodlivinou, ide o alergicku reakciu
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typu I. sprostredkovanu imunoglobulinmi IgE
a prejavujucu sa ako akutna urtikdria, niekedy
s edémami a celkovou reakciou organizmu, no
najcastejsie sa prejavuje v miestach kontaktu.
Kontaktnymi alergénmi mézu byt: zvieracie
alergény (vcelf, osi jed, chlpy husenic, meduza),
rastlinné alergény (pele, plody), lieciva, kozmetika
(farba na vlasy s obsahom parafenyléndiaminu,
Cierna henna), pracovné latky (formaldehyd, rez-
orcin, jod, kobalt), latex (5, 7, 16, 18, 27, 32).
Terapia sa riadi zédsadami ako pri chronickej
urtikarii, zahffa zmenu a Upravu Zivotospravy,
vyhybanie sa spustacim faktorom a dlhodobé
uzivanie H1-antihistaminik, v niektorych pripa-
doch je Uc¢inné desenzibilizécia (7, 10, 14).

Imunokomplexova urtikaria

Mediator alergickej reakcie sa pritomtollll. type
alergickej reakcie uvolfiuje priamo degranulaciou
mastocytov, bez pésobenia histaminu. Reakcia
prebieha cez komplementovy systém s urcitym
oneskorenim po posobeni alergénu. Reakcia
vznika Casto po pdsobeni cudzorodého séra,
reakciou precitlivelosti na niektoré lieky (8. - 12.
den od zaciatku uzivania lieku), pri niektorych
autoimunitnych ochoreniach (12, 18, 23, 25).

Najcastejsou formou imunokomplexovej
urtikarie je urticaria vasculitis. Urtikaridlna
vaskulitida je nespecifické zdpalové ochorenie
drobnych kapildr stratum reticulare koria, kli-
nicky sa manifestuje ako chronické urtiky pre-
trvavajuce viac ako 24 hodin (24 - 72 hodin) na
rovnakych miestach, bez pruritu (obrézok 4.
Pre histologické potvrdenie diagndzy je typic-
k& leukocytoklasticka nekrotizujuca vaskulitida
a ¢asto byva spojena so systémovymi ocho-
reniami spojiva (18, 25). Etiopatogenéze nie je
jasna, ale spdja sa s autoimunitnym ochorenim
na podklade Ill. typu alergickej reakcie — tvor-
by imunokomplexov IgG a C3 komplementu,
ktoré sa ukladaju v stenach kapilar. Klinicky sa
ochorenie prejavuje intermitentne ako chro-
nicko-recidivujuca urtikaria, niekedy spojena
s edémami kibov, abdominalnymi bolestami,
lymfadenopatiou pripadne glomerulonefritidou.
Diagndza je zalozend na histologickom vysetre-
ni. Terapia antihistaminikami a kortikosteroidmi
je neuspokojiva, vacsinou bez efektu, ojedinele
boli opisané pripady zhojenia po imunosupresi-
vach (azatioprim, 6-merkaptopurin) (18, 24, 26).

Nealergicky podmienené urtikarie
(pseudoalergické reakcie)

Urtikérie az anafylaktoidné reakcie niekedy
vznikaju v dosledku vrodenej precitlivenosti
na istu latku, pricom ide o poruchu syntézy



prostaglandinov a fou spésobend histaminolibe-
racia vytvara klinicky obraz urtikérie bez pritom-
nosti specifickych protildtok. Mézu byt pricinou
chronickych urtikarif a je mozné ich diagnostiko-
vat len ordlnym provokacnym testom. Pozoruje
sa v suvislosti s liekmi, ako st ACE-inhibitory,
opidty, atropin, papaverin, tiopental, sukcinilcho-
Iin, kyselina acetylsalicylovd, benzoovd, ndhradné
koloidné roztoky — dextranin, RTG-kontrastné
latky, chlortetracyklin, polymyxin, sympatikomi-
metikd — amfetamin, vitamin B1, taktiez niektoré
potraviny (morskeé ryby, raky, orechy, mak, ¢oko-
|&da), potravinové aditiva a farbiv, konzervacné
prostriedky a iné. Tieto reakcie sa zaraduju k pseu-
doalergii, respektive intolerancii - klinické prejavy
rychlo ustupujy, su zvycajne iba v jednom ataky,
ale moézu spdsobovat aj chronickd intermitentnu
urtikariu (5, 33).

Hereditarny angioedém

Hereditarny angioedém je vzicne familidrne
ochorenie prejavujlce sa subkutannymi opuchmi
uz v detstve spravidla po stresovych situdciach.
Etiolégiou je autozomovo dominantne dedena
porucha aktivity inaktivétora C1 (inhibftor C1 este-
razy) komplementu. Aktivita méze Uplne chybat,
alebo byt iba ciastocne znizend. Klinické prejavy
zacinaju neurcitymi celkovymi symptémami (Una-
va, bolesti hlavy, nevolnost) po stresovej situdcii.
Nasledne vynikaju na réznych miestach opuchy
a urtiky, ktoré nesvrbia. Pretrvavaju niekolko hodin
az 1 - 2 dni. Nebezpec¢né su opuchy laryngu, pri
ktorych hrozi udusenie. V tomto pripade antihista-
miniké neucinkuju, odpoved na kortikosteroidy
nemusi byt dostatocna a Zivot zachranuje i. v. apli-
kacia nativnej plazmy aleboi. v. aplikacia priamo C1
inaktivatora. Pre moznu etiologicku suvislost stresu
a spustenia alergickej reakcie je dolezitd priprava
pacienta pred stresovymi situdciami (operdacie) za-
merana na zmiernenie pripadnej reakcie (celkové
kortikosteroidy) (17, 19, 29)

Ochorenia podobné urtikarii
Diferencidlna diagndza urtikdrie je kazdo-
dennou praxou kazdého dermatoldga a pre jej
réznorodu etioldégiu je manazment tohto ocho-
renia naro¢ny a komplikovany. Pri netypickych
klinickych prejavoch a priebehu ochorenia mu-
sime zvaZit aj ochorenia podobné urtikarii.
Urticaria pigmentosa (mastocytéza) je
ochorenie typické pre detsky vek, takmer 65 %
pripadov sa takmer Uplne resorbuje do 15. roku
Zivota (5, 7, 25, 30). MdzZe vsak prebiehat aj ako
systémova mastocytoza, typicka pre dospely vek
so zdvaznymi systémovymi reakciami. Kozna
mastocytéza ma svoj charakteristicky klinicky

Obrdzok 4. Imunokomplexova urtikaria — Urti-
caria vasculitis (Foto: doc. MUDr. T. Danilla, CSc.)

obraz: svetlohnedé makuly az papuly rézneho
poctu, nepravidelne diseminované prevazne
na trupe, uloZzené v liniach stiepitelnosti koze
— v tych istych lokalitdch po cely ¢as (obrazok
5). Ich etiopatogenéza spociva v dysreguldcii
diferencidcie mastocytov, ktoré su v tychto loZis-
kdch vyrazne zmnozené.V pripade podrazdenia
a uvolnenia histaminu sa loZisko prejavi ako ur-
tikaridlna pomfa, niekedy sa pre vystupriovanu
reakciu méze vytvorit na povrchu vezikula -
reakcia je pozitivnym Dariérovym priznakom,
velmi dolezitym pri diferencidlnej diagnostike.

Vyvoldvajucimi faktormi méze byt lokédlne
podrazdenie koZe, posobenie tepla, sine¢ného
Ziarenia, pripadne pofZitie stravy s histaminoli-
beracnym ucinkom, po postipani hmyzom, po
uziti niektorych liekov.

Pri masivnej systémovej reakcii sa moze ob-
javit difuzne zacervenanie koze (flush), palpitacie,
synkopa az anafylaxia. Pri podozrenf na systémo-
vU mastocytozu je potrebné vysetrenie trypto-
fanu v sére, jeho zvysend hladina potvrdzuje
diagnézu. Manazment pacienta spociva v Upra-
ve azmene Zivotospravy, diétnych opatreniach
a vyhybani sa moznych spustacich faktorov.
Symptomatickd terapia je okrem toho zamerana
na kontrolu a predchadzanie klinickych prejavov
dlhodobym uzivanim antihistaminik (5, 7, 25).

Schnitzlerov syndrém je hematologické
ochorenie charakteristické kombinaciou urtika-
ridinej vaskulitidy a monoklondlnej makroglobu-
linémie IgM s hordckami a artralgiami (26).

Hypereozinofilny syndrém je ochorenie
vyvolané vyraznou eozinofiliou v krvi.V literature
sa uvadzavyssi vyskyt u deti, Castejsie u chlapcov
a moZe postihovat aj viaceré vnutorné organy
ako myeloproliferativne ochorenie (26).

Subepidermalne autoimunitné bulézne
ochorenia vrdtane bulézneho pemfigoidu, te-
hotenského pemfigoidu, dermatitis herpetifor-
mis, linedrnej IgA dermatdzy a ziskanej buldznej

Obrizok 5. Urticaria pigmentosa (mastocytdza)

epidermolyzy st ochorenia sposobené reakciou
protildtok na membranach buniek vyvoldvajice

subepidermaélne vezikuly (25). V skorej faze sa
tieto ochorenia mozu prejavit léziami podob-
nymi urtikdm. Vyskytuju sa u starsich pacientov
a diagndzu potvrdi histologické vysetrenie.

Pruriginézne urtikaridlne papuly tehot-
nych Zien sa vyvijaju v tretom trimestri (od 35.
tyzdna gravidity) alebo skoro po pérode. Klinicky
sa spociatku prezentuju ako drobné fixované ur-
tiky najcastejsie na bruchu a koncatinach, neskor
sa na povrchu vytvéraju ekzematdzne zmeny,
vezikuly, alebo targetoidné loziskd — ochorenie
je zndme aj ako polymorfné erupcie v gravidite.
V priebehu niekolkych mesiacov prejavy kom-
pletne vymiznu (25).

Autoimunitna progesterénové/estrogé-
nova dermatitida je rekurentné ochorenie zien
v reprodukénom veku. Kozné prejavy sa objavuju
predominatne pocas lutedinej fazy menstruacné-
ho cyklu a klinicky maju najcastejsie formu urtika-
ridlnej 1ézie, niekedy aj ekzematdznu, vezikulopus-
tuldznu alebo charakteru erythema multiforme.
Ochorenie sa intermitentne opakuje v ndvaznosti
na hormonalne zmeny a diagnosticky je mozné
potvrdit diagndzu pozitivnou reakciou na intra-
dermélne podanie progesterénu (25).

Wells syndrom (eozinofilna celulitida)
sa klinicky manifestuje ako lokalizované alebo
difuzne prurigindzne erytémy az papuly, ktoré
splyvaju do lozisk, niekedy sa tvoria vezikuly
a nasledne sa v priebehu niekolkych tyzdrov
kompletne resorbuju, zanechavajuc pozapa-
lové hyperpigmentacie. V cirkulujucej krvi je
pritomnd periférna eozinofilia, ktora je zjavna
aj v histologickom vysetreni loziska. Etioldgia aj
patogenéza tochto ochorenia je nezndma (25).
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Urtikarii podobna folikularna mucinéza je
zriedkavé ochorenie, ktorého klinickym prejavom je
fixovana urtikaridina papula na cele a krku, postihuje
muzov stredného veku, nie je asociovana so systé-
movym ochorenim a ma dobrd prognézu (25).

Zaver

Urtikdria je pomerne ¢asté ochorenie s vaznym
dosahom na kvalitu kazdodenného Zivota pacien-
ta, preto vyzaduje Ucinnu liecbu. KedZe urtikaria za-
hffa stibor ochorenf podmienenych réznorodymi
etiopatogenetickymi faktormi, musime désledne
aindividudine pristupovat k diagnostike vzhladom
na podrobnu anamnézu prejavov od pacienta.
Ked sa ndm podarf urcit pricinny spustaci faktor
urtikaridlnych prejavov, zékladom terapie je jeho
eliminacia. Medikamentdzna terapia urtikarie je
symptomatickd a je zamerana na kontrolu alergic-
kych prejavov. U mnohych pacientov s urtikariou
viak zostdva etioldgia nezndma, (niektorf autori
opisuju az 50 % pripadov) a vtedy ide o idiopatic-
ku urtikériu. Urtikaridlne prejavy méze sprevéadzat
angioedém a v niektorych pripadoch aj systémova
vystupnovana alergickd reakcia organizmu — ana-
fylakticka reakcia. Pri mnohych typoch urtikari je
pri diagnostike a manazmente pa-cienta dolezita
medziodborova spolupraca a pri netypickych kli-
nickych prejavoch a priebehu ochorenia musime
zvazit aj ochorenia podobné urtikarii.
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