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OSSZEFOGLALAS

A krénikus urticaria egy gyakori, a populdcié 0,1-3%-dt
érintd, a betegek életmindségét jelentdsen rontd birgyo-
gydszati korkép. Jelen kdzleményben a szerzok ismertetik
a betegségcsoport etiopatogenetikai beosztdsdt a legiijabb
irodalmi adatok alapjdan és roviden jellemzik az egyes
csoportokat. Egy uj kivizsgdldsi algoritmust ajanlanak.
melyben kiemelkedden fontos szerepe van a gondos és
részletes anamnézis felvételnek és fizikdlis vizsgalatnak.
Végezetiil dsszefoglaljak az irodalomban ajaniott kezelési
protokollokat.
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SUMMARY

Chronic urticaria is a common dermatologic problem,
which affects 0,1-3% of the population and can lead to
serious impairment of quality of life. In this article the
authors present the etiopathogenetic classification of the
disease according to the latest data of the literature and
also describe the groups briefly. The authors advice new
algoritm in the procedure for the diagnosis and conclude
that a careful and detailed history and physical
examination is of paramount importance. They also
summerize the treatment strategies from the literature.
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Az urticaria a leggyakoribb bérgydgyaszati korképek egyi-
ke, mely a populicié 15-25%-dban az élet folyamdan
legaldbb egy alkalommal jelentkezik (1). Mig az akut urti-
caria enyhe formdja ritkdn okoz diagnosztikai vagy tera-
pias problémat, addig a silyos anafilaxids shockkal, illetve
quincke oedemdval tarsuld generalizalt urticaria az életet
veszélyeztetd azonnali beavatkozast igényld betegség.

Az urticaria akut formdjaval ellentétben kronikus urti-
caridban a csaldnkiiitéses epizddok tobb mint 6 héten ke-
resztiil fennallnak. Naponta rendszeresen jelentkezd tiine-
tek esetén folyamatos krénikus urticaridrol, hosszabb, ro-
videbb tiinetmentes periddusok esetén krénikus recidivalo
urticariardl beszéliink. A krénikus urticaria az életmindsé-
get jelentdsen befolydsold, sokszor nehezen kezelhetd
korkép. Bizonyos vizsgdlatok szerint az életmindség rom-
lis osszehasonlithatd a kardiovaszkuldris betegségben
szenvedd betegek életmindség romldsdval, mivel a bete-
gek szenvednek az dlland6 viszketd ég6 bortiinetektdl, ki-
meriiltek a kévetkezményes alvdszavartdl és bizonytalan-
sdg €rzést okoz az a tény, hogy sok esetben a modern or-
vostudomdny sem tudja definidlni a héttérben allé okokat
(1,2). A betegség megkozelitden a populdcié 0,1-3%-at
érinti, elsdsorban felnéttkorban jelentkezik, eléforduldsa
kétszer gyakoribb ndkben, mint férfiakban és az esetek
50%-iban a csaldankiiitések mellett angiooedemas pana-
szok is fenndllnak (3, 4, 5, 6, 7). Jellemzd a tiinetek éjsza-
kai fokozddasa. Az esetek csak mintegy 50%-ban milnak
el egy éven beliil a panaszok és azon betegek 40%-ban,
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akiknél 6 hdnapnidl tovdbb fenndllnak a tiinetek akdr 10
évig is perzisztilhat a betegség (3). Az utobbi években fo-
kozott HLLA DRB1*04 asszociaciét irtak le a krénikus idi-
opitids urticaria formdban (8).

A krénikus urticaria etiopatogenezise

A kronikus urticaria hétterében szdmos ok allhat, a betegség-
csoport egyik legelfogadottabb €és hosszi idon 4t alkalma-
zolt, etiopatogenetikai beosztdsdt Charnerzki végezte el az
1980-as években. A gyakorlatban igen j6l alkalmazhat6 ezen
beosztis kiegészitett formdja, melyet Husz irt le hazdnkban
eldszor (1. tdbldzar) (9). 2000-ben, a Berlinben megtartott
ESDR szimpoéziumon egy tij konszenzus sziiletett az urtica-
ria beosztdsdrol a hattérben dllé mechanizmusok alapjan (2.
tabldzat) (10). A két beosztds tobb pontban eltér egymadstol
és az egyik legfontosabb kiilonbség, hogy ma mdr nem so-
roljak az urticaria csoportba az urticaria pigmentosa korké-
pet, mint ahogy az az elsd tdbldzatban még szerepel.

A Charnetzki-féle beosztisban még nem szerepel,
ugyanakkor az dltalunk bemutatott két tdbldzatban mar
leirdsra keriilt egy, az utobbi évtizedben szdmos kutatd-
csoport dltal vizsgdlt csoportja a krénikus urticarianak
az ugynevezett autoimmun krénikus urticaria, melyet
autoimmun hizdésejt betegség néven is ismernek. A kro-
nikus urticaria autoimmun formdjdra jellemzd a nagy
affinitdsi Fc-epszilon receptor] (FceR1) alfa ldnca ellen
(30-40%) vagy ritkdbb esetben (5-10%) az IgE mole-



I.  Immunglobulin-dependens urticaria
1. Specifikus allergids urticaria (IgE medidlt reak-
ci6, gydgyszer, étel, pollen, parazitdzis stb.)
2. Contact urticaria
3. Fizikalis urticaridk egy része

II. Komplement-dependens urticaria

1. Antigén-antitest komplement reakciéd kovet-
keztében kialakulé urticaria (anafilatoxin)

2. FceRI ellenes autoantitestek kovetkeztében
kialakulé urticaria

3. Urticaria vasculitis

4. Herediter és szerzett angioneurotikus oedema

5. Fizikilis urticaridk egy része

II. Nem immunoldgiai urticaria

1. Direkt medidtor felszabaditds (opidtok, radio-
l6giai kontrasztanyagok, egyéb kémiai anya-
gok, toxinok)

2. Idioszinkrazia (szalicilatok, nem steroid gyul-
laddscsokkent6k, élelmiszer-szinezékek €s kon-
zervansok)

3. Fizikalis urticaridk egy része

IV. Mastocytosis, urticaria pigmentosa

V.  Urticaria idiopathica

1. tabldzat
A krénikus urticaria etiopatogenetikai csoportositasa
(Husz)

kula ellen termelGdé autoantitestek jelenléte a betegek
szérumdban (11, 12, 13). Ezek az autoantitestek IgG1
vagy IgG3 alosztdlyba tartoznak ¢és hisztamin felszaba-
dulést idéznek eld, mind a periférids vér bazofil granu-
locitdib6l mind a szdveti hizdsejtekbdl. A tisztitott anti-
test dnmagdban is képes bazofil degranulacidt eldidézni
a sejtfelszini receptorok keresztkotése révén, azonban
komplement jelenléte jelentdsen fokozza a degranuldcid
mértékét (13). Az autoimmun krénikus urticaria eléfor-
duldsa a kronikus urticaria csoporton beliil 25-48%-ra
tehetd és a klinikai kép alapjdn nem lehet elkiiloniteni a
nem autoimmun krénikus urticaria formatél (14, 15). A
klinikai tiinetek valamivel siillyosabbak (urticaria score),
szovettani vizsgdlattal kifejezettebb az eozinofil degra-
nuldcié a szovetekben és a periférids vérben csokkent
bazofil sejtszdmot lehet kimutatni a nem autoimmun
formdval Osszehasonlitva, de jelenleg ezen eltérések
alapjan nem lehet a diagnézist feldllitani (15, 16). A be-
tegség kimutatdsdra alkalmazott teszt az Ugynevezett
autoldg szérum teszt csupdn felveti az autoimun urtica-
ria lehetdségét és a diagndzis pontos feldllitdsdhoz
megerdsitd vizsgdlatként alkalmazhatd a beteg széruma-
val végzett bazofil degranuldciés teszt ill. ELISA €s
Westernblot technikdk (15, 17). A krénikus urticaria au-
toimmun formdjara jellemzé mds autoimmun betegsé-

gekkel, elsdsorban autoimmun thyreoiditissel valé gya-
kori tarsuldsa (15, 18). Ismert az immunmodulans keze-
lésekre adott j6 terdpids vdlasz, elsdsorban a plazmafe-
rezissel, a nagy dézisud intravénds immunglobulin — és a
Cyclosporin A kezeléssel elért sikerekrdl szdmol be az
irodalom (19, 20, 21).

A krénikus urticaridnak gyakori formdja a fizikdlis ur-
ticaria csoport, melyre jellemzd, hogy a csaldnkiiitések
kizvetleniil a bért ért fizikai inger hatdsa utan jelennek
meg és gyorsan, néhany perc, 1-2 dra alatt elmilnak (9).
Az egyetlen kivétel a kés6i nyomdsi urticaria, ahol 2
vagy tobb 6ra utdn alakulnak ki az urticdk a nyomds he-
lyén és 24 6rdig, ill. tovdbb is fenndllnak. A fizikélis ur-
ticaridk nem ritkdn egymadssal tarsulva fordulnak eld
egy-egy betegen (urticaria factitia és kolinerg urticaria
tarsulasa) (2, 15). A leggyakoribb forma a kolinerg urti-
caria, mely bizonyos adatok szerint akdr a populdcio
15%-4ban is eléfordulhat (22, 23). Téhbnyire a tizenéves
és a fiatal felnGtt populdciét érinti, j6 prognoézisi €s jel-
lemzd rd a fizikai munkavégzés, pszichés stressz vagy
meleg fiirdd kovetkeztében kialakuld testhémérséklet
emelkedést kovetden testszerte megjelend viszketd apro
urticdk kialakuldsa. A verejtékmirigyek kolinerg szimpa-
tikus beidegzésének aktivitdsa dll a tiinetek hdtterében.
A kolinerg urticaridhoz hasonléan jé prognézisi, vagyis
néhany hénap, 1-2 év alatt spontdn tlinetmentesedik az
urticaria factitia forma, mig ezzel ellentétben a késéi
nyomdsi urticaria progndzisa kedvezdtlen, hosszan
fenndllé korkép, mely igen rosszul reagil kezelésekre
(15). A hideg urticaridn beliil 2 f6 csoportot érdemes el-
kiiloniteni: a primer szerzett hideg urticaridt és a szekun-
der szerzett hideg urticaridt. A familidris hideg urticaridt
ma mar vaculitisnek tekintik és nem soroljdk az urticaria
betegség csoportba (10). A fizikalis urticaridkat az
anamnézis gondos felvételével és konnyen elvégezhetd
tesztekkel lehet kimutatni.

A krénikus urticaria hdtterében 4ll6 ételallergiak els-
forduldsi gyakorisagdrdl, illetve szerepérdl megoszlanak
a vélemények. Az élelmiszerek koziil a halfélék, a tej, a
gabonafélék, a di6, bizonyos zdldségek és gylimdlesok
IgE medidlta immunreakcid, a tojdsfehérje, a tiamin (sajt)
és a foldieper hisztamin felszabaditds, mig a sajtok, a sor,
bizonyos konzervek és gylimdlesok (paradicsom, avokd-
dé, anandsz), néhdny halféle és bor vasoaktiv-amin tartal-
ma révén valt ki csaldnkiiitést (24, 25). Egyes szerzdk
szerint ritka a val6di ételallergia, sokkal gyakoribb, hogy
nem az étel, hanem az ételben taldlhaté additiv anyagok
kivaltotta allergids vagy intolerancia reakcié mutathaté ki
a krénikus urticaria hitterében. Ezen étel additivumok le-
hetnek ételszinezékek, illetve tartosito szerek (benzoesav
szarmazékok, azo festékek), azonban kettés vak placebo
kontrolldlt vizsgdlatokkal kevesebb mint 10%-ban sike-
riilt csak pozitiv reakciét észlelni ezekkel szemben kréni-
kus urticaridban (2, 15). Ezzel ellentétben mas vizsgalok
betegeik akar 73%-ban is észleltek tiinetmentességet szi-
gord diéta mellett mely diéta nem tartalmazott sem éte-
ladditivumokat, sem pedig természetesen eléforduld
pseudoallergéneket (paradicsom, bor), mely utdbbiak
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Mechanizmus Példa
a) Immunolégiai
1. Antigén indukalta
2. Immunglobulin medidlt,
ismeretlen antigén
3. Autoimmun

b) Fertozéses eredetii
1. Virusfert6zések
2. Bakteridlis fertézések
3. Gombafert6zések
4. Parazita fert6zések

¢) Pseudoallergias

1. Komplement medidlt Meleg urticaria,

2. Ismeretlen

2. Belgyogyiaszat betegségek  Tumor, Sarcoidosis

Gydgyszer, élelmiszer, rovar
Néhdny fizikilis urticaria

(hideg, factitia, fény)

Krénikus idiopatids urticaria

IgE rec. ellenes vagy pajzsmirigy
antigén ellenes antitestekkel

Hepatitis A, B, CMV, Coxackie
Helicobacter pylori, Streptococcus
Trichophyton, Candida

Giardia, Entamoeba, Trichinella

Herediter angioedema,
Vérkészitményekre adottt reakcié
Elelmiszer, gy6gyszerek (NSAID)

d) Egyéb
1. Hisztamin felszabadito Codein, Polymyxin B,
anyagok Polykationok

kor tjabb vizsgilatok ezt nem tdmasztjdk
ald és nem taldltak kapcsolatot a Hp fertd-
zés, valamint a krénikus urticaria tiinetei
kozott (30, 31, 32). Az ellentmondis
egyik oka lehet a vizsgdlt populdcidkban a
Hp prevalencidjaban mutatkozé nagy kii-
lénbség.

A kontakt urticaria elsGsorban akut és
akut intermittdld urticaria képében jelent-
kezik, ritka, hogy krénikus urticaria hétte-
rében dlljon. Az ESDR szimpéziumon a
kontakt urticaridt az urticdridk specidlis
csoportjiba soroltdk. Jellemz6 rd, hogy kii-
16nb6z6 kémiai anyagok, gydgyszerek bor-
rel valé érintkezése utdn 20-60 perc mulva
urtica jelentkezik. A helyi tiinetek azonban
generalizalt urticava szérédhatnak, nydlka-
hartya és dn. extracutdn szimptémdkkal
béviilve akar anafilaxidig is fokozddhat-
nak. A kivdlté mechanizmus alapjan nem
immunoldgiai mechanizmusyi, immunol6-
giai mechanizmusd és bizonytalan, isme-
retlen mechanizmusu kontakt urticaridk is-
mertek (33, 34).

Ma mar nem soroljdk az urticaria cso-

2. tablazat

Az urticaria lehetséges mechanizmusai (ESDR 2000)

fontossdgdt hangsulyozzik a mesterséges additivumokkal
szemben (26).

Ugyancsak ritka a valddi gvégyszerallergia a kréni-
kus urticaria hatterében. A gydgyszerek els6sorban nem
immunoldgiai tton, hanem intolerancia reakcidk révén
valtanak ki krénikus csaldnkiiitést. Kimutatott, hogy az
Aspirin szedése a krénikus urticaridban szenvedd bete-
gek kozel 30%-dban okoz exacerbdcidt és ez a reakcid
dozisfiiggd intolerancia reakcié (27). Szintén intoleran-
cia reakcio révén vezetnek a nem steroid gyulladdsgétld
(NSAID) gyégyszerek krdonikus urticaria kialakuldsa-
hoz. A krénikus urticaria kialakuldsidban az emlitett
gyo6gyszercsoportoknak nem tulajdonitanak oki szere-
pet, a tinetek provokdldsit, exacerbacio megjelenését
okozzak (16).

Régebben nagy szerepet tulajdonitottak a krénikus ur-
ticaria kialakuldsiban a kiilonbozd gdcfertézéseknek,
candida fert6zésnek, hattérben dllé pszichés stressznek,
daganatos betegségeknek, illetve parazitafertdzésnek.
Ezek el6fordulasi gyakorisdga, mint valodi patogenetikai
tényezd az utébbi évek vizsgdlatai alapjan igen kicsi (2).
Szdmos tanulmdny jelent meg a krénikus urticaria és a
Helicobacter pylori (Hp) fert6zés kapcsolatarol, mely az
irodalmi adatok tiikrében ugyanolyan ellentmonddsos-
nak tiinik, mint az ételallergidk és a kronikus urticaria
viszonya (28). Tobb vizsgdlat is szoros Osszefiiggést ta-
lalt a Hp fertézés és a kronikus urticaria kialakuldsa ko-
zott, miutdn a Hp eradikdciot kovetGen az urticarids be-
tegek 95-100%-ban remisszid alakult ki (29). Ugyanak-

portba az wurticaria vasculitist, mely egy
6ndllé kérkép. Fontos azonban és gyakran
nem konnyii feladat a kiilénboz8 krénikus
urticaria formdktdl valé differencialds. Az
urticaria vasculitisre jellemzd, hogy a csaldnkiiitések alta-
ldban 2-3 napig, tehat tobb mint 24 drdig dllnak fenn és
nem tiinetmentesen milnak el, hanem purpurdkat, barnds
makuldkat hatrahagyva (14). A 1ézidk inkabb ég6, fajdal-
mas érzést, kevésbé viszketést okoznak és bizonyos ese-
tekben szisztémds tiinetek, mint pl. arthralgia, ldz, uveitis,
episcleritis, hasmenés, hasi és mellkasi fijdalom is fellép-
het (35). Az urticaria vasculitis lehet 6nalld, primer kér-
kép és lehet szekunder betegség, amikor valamely hattér-
ben llé egyéb betegséghez kapcsolodik (36, 37, 38). Az
urticaria vasculitist a kronikus urticaridtél szovettani vizs-
gdlattal kell elkiiloniteni.

A kronikus urticaria kivizsgalasa

Ezen ismeretek alapjan a krénikus urticaria kivizsgalasa-
ban a kovetkezd lépéseket alkalmazzuk és ajanljuk (/.
dbra). Nagyon gondos €s részletes anamnézis felvétellel
a gyogyszerallergidt, intolerancidt, illetve az emlitett exa-
cerbacidt okozé gyodgyszereket azonositani lehet, ezeket
sziikséges elhagyni. Szintén az anamnézis felvétel és a fi-
zikilis vizsgilat alapjin fel kell hogy meriiljon az esetle-
ges urticaria vasculitis lehetSsége, ilyenkor szdvettani
vizsgdlatot kell végezni, mely alapjan bizonyitani tudjuk
az urticaria vasculitist. Amennyiben az anamnézis €s a
klinikai kép alapjin felmeriilt a fizikdlis urticaridk vala-
melyikének lehetdsége, ezt egyszeril fizikalis tesztekkel
tudjuk bizonyitani (dermographismus, jégkocka teszt,
meleg teszt, nyomdsi teszt, {ényteszt, kolinerg proba).
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1. dbra KIVIZSGALASI ALGORITMUS

GYOGYSZEREK PR ANAMNEZIS ——_  Gyakoriangiooedemis

szerepe felmeriil panaszok

(aspirin NSAID) l \A FIZIKALIS
URTICARIA
v FIZIKALIS Iehetésége
elhagyni VIZSGALAT felmeriil
URTICARIA / l - - ACE gatl6
VASCULITIS fizikalis gyogyszereket
lehetosége tesztek elhagyni
felmeriil - C1 eszteraz
RUTIN ¢ inhibitor és C4
¢ (We, vérkép, bizonyos esetekben ~ Meghatirozas
biopszia AST, ionok tovabbi vizsgalatok
majenzimek) (cryoprotein, ¢
/ We, vérkép) alacsony szint
Eozinofil l ¢
sejtszam emelkedett
normal ANGIONEUROTIKUS
l OEDEMA
PARAZITA fertézés v
iranyaban > -
tovibbi vizsgilatok DIETA ill. | AST, We, Tonok,
PROVOKACIOS vérkép eltérés majenzimek
TESZT eltérése
tiinetmeily ¢ ¢ ¢
ELELMISZER tiinetes INFEKCIO  BELGYOGYASZATI
szerepe # kutatisa hattér
4' SAJAT SZERUM TESZT
diétas BAZOFIL DERGRANULACIOS
tanicsadas TESZT
piy +
negativ
AUTOIMMUN ¢
pozitivitas — >
esetén FELMERULO EGYEB
elvégezni a BETEGSEGEK
pajzsmirigy
vizsgalatokat ¢

- pajzsmirigy vizsgalatok (sTSH, FT4, mikroszéma és thyreoglobin ellenes antitest)
- gasztrointesztinalis panaszok (Helicobacter+gasztroszképia)
- ANA vizsgalat
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Azon esetekben, amikor a beteg az anamnézisében emli-
tést tesz az urticaridt gyakran kiséré angiooedemas pana-
szokrdl, sziikséges lehet a C1 eszterdz inhibitor és a C4
komplement szint meghatdrozdsa az angioneuroticus oe-
dema kizdrdsa céljabol. Tudnunk kell azonban, hogy
mind a velesziiletett, mind a szerzett angioneuroticus oe-
demdban jellemzd, hogy gyakran csak oedemdt latunk,
urticaria ritkdn kiséri a tiineteket. A szerzett angiooedema
egyik leggyakoribb oka az angiotensin-konvertdlé enzim
(ACE) gitlé gyogyszerek szedése, ezeket elhagyva tiinet-
mentesedik a beteg. Ezt kovetGen rutin laboratériumi
vizsgalatokat kell végezni (We, vérkép, AST, ionok, méj-
enzimek), melybdl az emelkedett eozinofil sejtszam para-
zitologiai fert6zést jelezhet, s széklet parazitoldgiai vizs-
gdlat sziikséges, mig a tovdbbi laboratériumi eltérések a
héttérben dllo esetleges egyéb fertGzésre, ill. mds belgyod-
gydszati korképre utalhatnak. Amennyiben élelmiszer
vagy élelmiszer additivum szerepét feltételezziik az urti-
caria hatterében, akkor a beteget szigoru diétdn kell tarta-
ni. Amennyiben a tiineteket nem valddi ételallergia, ha-
nem intolerancia reakcid, ill. pseudoallergén jelenléte
okozza, akkor csak 2-3 hétig tartd diétatdl varhatd tiinet-
mentesség. Ha médunkban 4ll, akkor ezek utan a kettds
vak placebo kontrollalt élelmiszer provokdciot, valamint
kettds vak, placebo kontrolllt élelmiszer additiv provo-
kdciot kell elvégeztetni. Azon esetekben, amikor ez a le-
hetdség nem dll rendelkezésiinkre a diéta mellett tiinet-
mentesedd betegnél javasolt az élelmiszerek egyenkénti
visszaaddsa és figyelni kell a tiinetek jelentkezését. Ezen
vizsgdlatok negativitdsa esetén sajit szérum teszt elvég-
zése javasolt, az esetlegesen fenndllé¢ autoimmun urtica-
ria diagnosztizdldsdhoz. Javasolt a pajzsmirigy hormon
szintek mérése és autoimmun thyreoditis irdnydban vizs-
gdlatok végeztetése a kronikus urticaridhoz leggyakrab-
ban tarsulé autoimmun pajzsmirigy betegségek kizdrdsa
céljabél. Szamos draga és id6t igényld vizsgdlat, mint a
részletes gdckutatds, Helicobacter pylori vizsgilatok,
gastroscopia, tumorkutatds, részletes immunoldgiai vizs-
galatok és részletes allergoldgiai vizsgilatok, illetve bor-
tesztek kivitelezése rutinszerGen nem ajanlott. Csak
azokban az esetekben javasoltak, amikor a fent emlitett
vizsgalati sorral negativ eredményt kaptunk és az anam-
nézis, a klinikai vizsgdlat vagy a rutin laboratériumi vizs-
gdlatok felvetik a fent emlitett kérképek fennalldsanak le-
hetdségét.

A kronikus urticaria kezelése

Amennyiben a héttérben valamely oki tényez6t ki tudunk
mutatni, akkor annak kezelése ajanlott (fert6zott géc sza-
néldsa, Hp eradikécio, tumormentesités, diéta, fizikalis ur-
ticaridk esetén a kivdlté dgenstdl valé tartézkodds). Vala-
mennyi betegnél sziikséges a felvildgositds, miszerint
ACE gatl6é gydgyszert, Aspirint €s nem steroid gyulladds-
gatlét ne szedjen, mivel ezen gydgyszerek intolerancia
reakcid révén provokdljak a tiineteket, valamint fontos a
beteg megnyugtatisa, miszerint betegsége nem fertzg és
nem daganatos jellegd.

Mind az autoimmun krénikus urticaria, mind a fizikalis
urticaridk, mind az idiopdtids esetekben elsé 1épesdként
H1 receptor antagonista gyogyszerek monoterdpidja pro-
bélhaté meg. Masodik generdcids, nem szeddld antihisz-
taminokat érdemes javasolni azon betegeknél, akik rend-
szeresen dolgoznak, ill. autdt vezetnek. Ugyanakkor az
este erdsodd és a viszketés miatt dlmatlansdgot, nyugta-
lansdgot okozd formdkban az elsé generdcids antihiszta-
minok alkalmazasa is megfontolandé. Ezt kovetden lehet
két H1 receptor antagonista kombindcidjaval (elso, ill.
misodik genericios készitmények), illetve H1 és H2 re-
ceptor antagonista kombindcidjaval prébalkozni, kiiloné-
sen egyidejileg fenndllé gasztrointesztindlis tiinetek ese-
tén. A kronikus urticaria azon formdiban, amikor nyugta-
lansdg, esetleg depresszié kiséri a bortiineteket triciklikus
antidepresszdnsok addsa johet széba (amitriptylin, doxe-
pin) (39).

A fizikdlis urticaridk kezelése sordn a provokdld dgens
keriilése mellett alkalmazhaté PUVA deszenzibilizdlds
fény okozta urticaria esetén, valamint Sandomigran, Stu-
geron terdpia urticaria factitia és Bricanyl, Diaphyllin ke-
zelés vagy penicillin, ill. doxycyclin kira szerzett hideg
urticaria esetén (40, 41).

Urticaria vasculitisben bizonyos kozlemények jo hata-
stinak irjdk le a Dapson és Colchicum Dispert alkalmaza-
sat, kozépsilyos esetekben szisztémads steroid alkalmazdsa
sziikséges, mig silyos formdkban ezt ki kell egésziteni
egyéb immunszuppressziv készitményekkel (azathioprin
cyclophosphamid, plazmaferezis) (14).

ElsGsorban krénikus idiopdtids urticaridban Ma-
gyarorszdgon gyakran alkalmazzuk az ugynevezett
,miincheni sémdt” (antibiotikum, antimikotikum és pa-
razita ellenes készitmények kombindciéja). Ismertek
prébilkozdsok tovabbd leukotrién antagonistik, vala-
mint Dapson és pentoxiphyllin kombindlt alkalmazasa-
rol (39). Amennyiben ezen kezelések ellenére siilyos,
nehezen kontrolldlhaté urticaridval 4llunk szemben
szisztémads kortikosteroidok rovid ideig tarté alkalmaza-
sa johet szoba. A legtébb kézlemény azonban felhivja a
figyelmet a hosszud tavid kortikosteroid kezelés mellék-
hatdsaira és ezért nem javasolja hosszan tarté alkalma-
zdsdt, ill. csak végsé megolddsként a kivizsgdldsok be-
fejezése utdn javasolja.

Az autoimmun kronikus urticaria azon eseteiben, ame-
lyek a fenti terdpidkra nem reagalnak, nagy dézisu intra-
vénds immunglobulin kezelés, Cyclosporin A kezelést és
plazmaferezist javasol az irodalom, illetve sajit intéze-
tiinknek is jO tapasztalatai vannak ezen kezelési formak-
kal (42).

Osszefoglalva megéllapithatjuk, hogy az urticaria a
leggyakoribb betegségek kozé tartozik és a borgyogydsz
mellett gyakran taldlkozik vele belgydgydsz, gyermek-
gyogydsz és csalddorvos is. A kronikus urticaria fentebb
részletezett Osszetett patogenezise, kivizsgdlasi nehézsé-
gei és szdmos terdpids lehetGsége miatt azonban javasolt
a hosszan fenndllo, terdpia rezisztens esetek borgydgya-
szati allergolégiai szakrendelésen val6 vizsgdlata és gon-
dozisa.
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