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Pokrzywka to schorzenie o z³o¿onej i niejednorodnej etiologii, ³atwe do rozpoznania, stanowi¹ce jednak
trudne wyzwanie w zakresie okreœlenia przyczyny objawów oraz leczenia. W przypadku ka¿dego pacjenta
konieczne jest przeprowadzenie pe³nego panelu badañ dodatkowych zarówno w zakresie podstawowym, jak
i swoistych prób prowokacyjnych. Postêpowanie terapeutyczne obejmuje przede wszystkim unikanie
czynników prowokuj¹cych objawy kliniczne oraz leczenie chorób zwi¹zanych z ich wystêpowaniem. W terapii
objawowej w pierwszej kolejnoœci stosuje siê leki przeciwhistaminowe drugiej generacji, charakteryzuj¹ce siê
dodatkowym dzia³aniem przeciwzapalnym oraz dobrym profilem bezpieczeñstwa. W ciê¿kich przypadkach,
niepoddaj¹cych siê ww. leczeniu nale¿y zwiêkszyæ dawkê stosowanego leku przeciwhistaminowego (nawet
4-krotnie), a w razie braku efektu zastosowaæ wybrane metody alternatywne. Trzeba jednak podkreœliæ, ¿e
w³¹czanie glikokortykosteroidoterapii ogólnej oraz cyklosporyny A – ze wzglêdu na potencjalne dzia³ania
niepo¿¹dane tych leków – powinno byæ zarezerwowane jedynie dla ciê¿kich przypadków klinicznych. 

SS³³oowwaa  kklluucczzoowwee:: pokrzywka, diagnostyka, leczenie.
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Urticaria is characterized by a complex and diverse aetiology. It is an easy disease to diagnose but
identification of elicitating factors as well as treatment present a great challenge for physicians. Each
individual patient requires the whole panel of diagnostic procedures including specific provocations,
selected according to the clinical characteristics of the case. The first line therapeutic approach is
composed of avoidance of triggering factors and treatment of any associated diseases. Symptomatic
pharmacological treatment with second generation antihistamines presenting antiinflammatory properties
and low adverse effect profile is effective in most patients. In severe nonresponding cases higher doses
of antihistamines (up to fourfold) should be applied before switching to selected alternative medications.
It should be stressed that systemic treatment with corticosteroids or cyclosporin A because of their
unfavourable adverse effect profile is reserved only for severely affected patients. 

KKeeyy  wwoorrddss:: urticaria, diagnostics, therapy.

Pokrzywka to niejednolita jednostka chorobowa,
w której podstawowym wykwitem jest b¹bel po-
krzywkowy, bêd¹cy wynikiem obrzêku skóry. Mo¿e
mieæ on czerwone, ró¿owe lub porcelanowobia³e za-
barwienie. Charakteryzuje siê szybkim powstawa-
niem i ustêpowaniem po kilku lub kilkunastu godzi-
nach bez pozostawienia œladu. Typowe b¹ble po-
krzywkowe s¹ swêdz¹ce, dobrze odgraniczone
od otoczenia i bledn¹ przy ucisku. W pokrzywce
obrzêk dotyczy górnych warstw skóry w³aœciwej; je-
¿eli proces chorobowy umiejscowiony jest w g³êb-
szych warstwach skóry w³aœciwej oraz obejmuje
tkankê podskórn¹, wówczas okreœla siê go mianem
obrzêku naczynioruchowego. 

Epidemiologia, histologia, patomechanizm

Pokrzywka jest schorzeniem o niejednolitej etio-
logii, którego czêstoœæ wystêpowania szacuje siê
na ok. 15–20% ogólnej populacji [1].

Histologicznie b¹bel pokrzywkowy charaktery-
zuje obrzêk w obrêbie górnych warstw skóry w³aœci-
wej i poszerzenie postkapilarnych naczyñ krwiono-
œnych oraz naczyñ limfatycznych tego obszaru.
W obrzêku naczynioruchowym podobne zmiany
dotycz¹ dolnych warstw skóry w³aœciwej oraz tkanki
podskórnej. W obrêbie skóry objêtej procesem po-
krzywkowym dochodzi do aktywacji cz¹steczek
przylegania i powstawania mieszanego nacieku oko-
³onaczyniowego z³o¿onego z neutrofili i/lub eozyno-
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fili, makrofagów oraz limfocytów T-pomocniczych
(Th) [2]. Charakterystyczn¹ cech¹ pokrzywki
opóŸnionej z ucisku jest naciek dotycz¹cy œrodko-
wych i dolnych warstw skóry w³aœciwej [3].

Pokrzywka i obrzêk naczynioruchowy maj¹ podob-
ny patomechanizm. Istot¹ procesu chorobowego jest
wzrost przepuszczalnoœci drobnych naczyñ i przesiêk
osocza do przestrzeni miêdzykomórkowych. Do po-
wstania reakcji pokrzywkowej mo¿e dochodziæ w opar-
ciu o mechanizm zarówno immunologiczny, jak i nie-
immunologiczny [4–6]. Mechanizm immunologicz-
ny to przede wszystkim reakcje alergiczne
typu I (IgE-zale¿ne), reakcje typu III oraz aktywacja
komplementu na drodze klasycznej lub alternatywnej.
Na mechanizm nieimmunologiczny sk³adaj¹ siê nato-
miast reakcje pokrzywkowe wywo³ane przez tzw. uwal-
niacze histaminy, czynniki fizykalne, neurogenne, neu-
rohormonalne oraz endokrynologiczne (tab. 1.). 

Kluczowymi komórkami bior¹cymi udzia³ w reak-
cji pokrzywkowej s¹ komórki tuczne i granulocyty za-
sadoch³onne, a g³ównym mediatorem – histamina od-
powiedzialna za powstanie rumienia, b¹bla pokrzyw-
kowego oraz obrzêku [7]. Histamina, a tak¿e inne
mediatory naczynioaktywne uwalniane s¹ z wy¿ej wy-
mienionych komórek w przebiegu reakcji immunolo-
gicznej lub nieimmunologicznej, mog¹ byæ równie¿
wprowadzone do skóry np. przez uk³ucia owadów
i roœlin [4]. Dzia³aj¹c na drobne naczynia w skórze
lub tkance podskórnej, wazoaktywne mediatory po-
woduj¹ kurczenie siê komórek œródb³onka, co prowa-
dzi do powiêkszenia przestrzeni miêdzykomórko-
wych, wzrostu przepuszczalnoœci naczyñ oraz rozwo-
ju obrzêku tkankowego. Ponadto pobudzaj¹ one
zakoñczenia nerwowe, powoduj¹c powstanie bodŸca

ortodromowego, wêdruj¹cego do oœrodkowego uk³a-
du nerwowego i wywo³uj¹cego uczucie œwi¹du. Bo-
dziec odwrotny – antydromowy, wp³ywa na recepto-
ry nerwowe, aktywuj¹c uwalnianie substancji P, która
odpowiada m.in. za odruchowe zaczerwienienie skó-
ry [8–11] oraz uwalnianie mediatorów z komórek
tucznych [4, 10]. 

Przyk³ady mediatorów i komórek mog¹cych braæ
udzia³ w reakcji pokrzywkowej przedstawiono
w tab. 2. 

Efekt kliniczny dzia³ania histaminy zale¿y od po-
budzenia swoistych dla niej receptorów histaminowych
(H1, H2, H3, H4 i prawdopodobnie H5). Uznaje siê,
¿e w procesach alergicznych dla dzia³ania histaminy
istotne znaczenie maj¹ g³ównie receptory H1 i H2,
z tym, ¿e za miejscowe dzia³anie prozapalne odpowia-
da ten pierwszy, a ostateczny efekt zale¿y od dominacji
jednego b¹dŸ drugiego receptora na powierzchni ko-
mórki. Aktywacja receptora H2 odgrywa istotn¹ rolê
w mechanizmach tolerancji antygenów [12]. Ró¿nice
w odpowiedzi komórki na histaminê – zale¿ne od ro-
dzaju receptora – wynikaj¹ z ró¿nego sposobu prze-
kazywania sygna³u wewn¹trzkomórkowego przez re-
ceptory H1 i H2. Wiele komórek (monocyty, limfocy-
ty T i B, granulocyty) ma receptory H1, H2, H3, H4,
co wskazuje, ¿e histamina – oprócz dzia³ania bezpo-
œredniego w reakcjach zapalnych – mo¿e modulowaæ
tak¿e odpowiedŸ immunologiczn¹ [13].

W pokrzywce obserwuje siê zjawisko dodatniego
sprzê¿enia zwrotnego pomiêdzy zachodz¹cymi nie-
zale¿nie procesami zapalnymi. Przyk³adowo aminy
biogenne i inne mediatory pokrzywkowe uwalniane
przez komórki tuczne aktywuj¹ dope³niacz, a pro-
dukty degradacji dope³niacza mog¹ powodowaæ

TTaabb.. 11..  Przyk³ady mechanizmów nieimmunologicznych w ró¿nych odmianach pokrzywek

Mechanizm Odmiana Czynnik wywołujący

polekowa (parenteralnie) opiaty, polimyksyna, D-tubokuraryna, 
bezpośrednia degranulacja diagnostyczne środki kontrastowe

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

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

nieokreślony (fizykalny) wywołana dermografizm,
z zimna, ochłodzenie skóry,
słoneczna, UVB, rzadziej UVA,
opóźniona z ucisku, ucisk głębszych tkanek,
cholinergiczna, wysiłek fizyczny, pocenie,
wibracyjna, drgania (narzędzi),
wodna, kontakt z wodą,
cieplna, ogrzanie skóry,
adrenergiczna stres
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uwalnianie wspomnianych mediatorów z komórek
tucznych. Ponadto istniej¹ liczne inhibitory endogen-
ne unieczynniaj¹ce mediatory mastocytarne, a zmia-
ny w ich zakresie mog¹ prowadziæ do rozwoju obja-
wów pokrzywki i/lub obrzêku naczynioruchowego
(niedobór inhibitora C1q-esterazy w przypadku wro-
dzonego obrzêku naczynioruchowego) [14, 15]. 

W odniesieniu do czêœci przypadków przewlek³ej 
pokrzywki idiopatycznej kluczowe wydaje siê byæ pod-
³o¿e autoimmunologiczne. Dyskutowany jest mo¿li-
wy udzia³ autoprzeciwcia³ klasy IgG skierowanych
przeciwko fragmentowi a receptora o wysokim powi-
nactwie dla IgE, przeciwko cz¹steczce IgE, jak rów-
nie¿ autoprzeciwcia³ przeciwko antygenom tarczyco-
wym (anty TPO, anty TG, anty TRACK) w patome-
chanizmie pokrzywki autoimmunologicznej [16–20]. 

Inny element etiopatogenetyczny opisywany zw³asz-
cza w pokrzywce przewlek³ej to udzia³ ognisk przewle-
k³ego stanu zapalnego o charakterze infekcyjnym, np.
gastritis chronica zale¿ne od infekcji Helicobacter py-
lori, przewlek³e infekcje bakteryjne uk³adu oddecho-
wego czy infestacje paso¿ytnicze [21, 22]. Pokrzywka
w formie objawowej mo¿e zatem pojawiaæ siê w prze-
biegu zró¿nicowanych procesów zapalnych, chorób
mediowanych immunologicznie i autoimmunologicz-
nie oraz towarzyszyæ procesom nowotworowym. 

W przebiegu reakcji pokrzywkowej kilka godzin
po zadzia³aniu bodŸca sprawczego dochodzi do roz-
woju objawów charakterystycznych dla póŸnej fazy
procesu chorobowego [23, 24]. Mediatory uwalnia-
ne z komórek tucznych maj¹ w³aœciwoœci chemotak-

tyczne w odniesieniu do komórek prozapalnych [24],
zatem po 2–8 godz. obserwuje siê nap³yw neutrofili,
nastêpnie eozynofili, natomiast w ci¹gu 24–48 godz.
powstaj¹ nacieki z³o¿one z makrofagów i limfocytów.
Komórki zapalne, aktywuj¹c czynniki uwalniaj¹ce hi-
staminê, umo¿liwiaj¹ ponown¹ degranulacjê komó-
rek tucznych [10, 25–27], s¹ ponadto Ÿród³em me-
diatorów blokuj¹cych miejscowy drena¿ limfatyczny,
powoduj¹cych objawy stwardnienia skóry [24], a
tak¿e prowadz¹ do rozwoju zapalenia naczyñ obser-
wowanego w niektórych przypadkach pokrzywki
[23]. Znaczenie kliniczne póŸnej fazy ma istotne im-
plikacje terapeutyczne, gdy¿ w leczeniu póŸnej fazy
reakcji pokrzywkowej konieczne jest stosowanie le-
ków przeciwzapalnych [23].

Przebieg i obraz kliniczny

W zale¿noœci od czasu trwania procesu chorobo-
wego pokrzywkê mo¿na podzieliæ na ostr¹ i prze-
wlek³¹. Umown¹ granic¹ czasow¹ jest 6 tyg.
od pierwszego epizodu wyst¹pienia objawów klinicz-
nych pokrzywki. W zakresie pokrzywki przewlek³ej
mo¿na nastêpnie wyró¿niæ pokrzywkê ci¹g³¹ i na-
wrotow¹, w której zmiany nawracaj¹ okresowo, a sta-
ny bezobjawowe lub sk¹poobjawowe bywaj¹ ró¿nie
d³ugie. Oko³o po³owa przypadków pokrzywki ostrej
ma t³o alergiczne, a jedynie 20–25% przypadków
pokrzywki o przewlek³ym przebiegu wi¹¿e siê przy-
najmniej czêœciowo z ekspozycj¹ na uczulaj¹ce aler-
geny. Przy przewlek³ym nawrotowym przebiegu czê-

TTaabb.. 22..  Mediatory mog¹ce braæ udzia³ w reakcji pokrzywkowej 

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

komórki prostaglandyna I2
endotelialne

trombocyty czynnik aktywujący płytki (PAF), czynnik płytkowy 4

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

neutrofile leukotrien B4, tryptaza, chymaza

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

neurocyty neuropeptydy, acetylocholina

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

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

osocze kininy, produkty degradacji włóknika, czynnik osoczowy
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œciej mo¿na podejrzewaæ pokrzywkê alergiczn¹ ni¿
w przypadku odmiany ci¹g³ej [28]. 

W wiêkszoœci przypadków pokrzywki pojedyn-
czy b¹bel pokrzywkowy utrzymuje siê w obrêbie
skóry przez ok. 2–3 godz., a nastêpnie ustêpuje bez
pozostawienia œladu. Odstêpstwem od tej regu³y s¹
pokrzywka opóŸniona z ucisku (b¹ble utrzymuj¹ siê
zwykle 6–12 godz.), pokrzywki zwi¹zane z kom-
pleksami immunologicznymi (do 24 godz.) oraz po-
krzywka naczyniowa, w której b¹bel utrzymuje siê
przez 1–3 dni (ryc. 1.). 

Elementem ró¿nicuj¹cym poszczególne odmiany
pokrzywki mo¿e byæ czas pojawienia siê b¹bla, który
up³yn¹³ od zadzia³ania alergenu lub bodŸca. B¹ble po-
jawiaj¹ siê zwykle szybko, w ci¹gu pierwszej godziny,
natomiast w przypadku alergenu wnikaj¹cego drog¹
pokarmow¹ nieco póŸniej, dopiero gdy zostanie on
wch³oniêty i zaprezentowany komórkom immuno-
kompetentnym. Wa¿nymi wyj¹tkami s¹ te¿ pokrzyw-
ka przewlek³a wywo³ana uciskiem, w której b¹bel po-
jawia siê po 3 godz., a tak¿e pokrzywka opóŸniona

z ucisku, w przypadku której b¹bel naœladuje kszta³t
bodŸca uciskowego i powstaje po 6–8 godz.

Czêstoœæ wystêpowania i charakterystykê klinicz-
n¹ niektórych typów pokrzywek przedstawiono
w tab. 3. i 4. Wspó³istnienie gor¹czki z wysiewem
licznych, rozsianych b¹bli pokrzywkowych wskazuje
na t³o reakcji typu choroby posurowiczej. Dodatkowo
mog¹ wystêpowaæ objawy ogólnego z³ego samopo-
czucia, bóle stawowe, miêœniowe (objawy rzekomo-
grypowe) oraz bia³komocz. Pokrzywka typu choroby
posurowiczej rozpoczyna siê czêsto od obrzêku r¹k
i pojawienia siê b¹bli w ch³odniejszych okolicach cia-
³a (odsiebne czêœci koñczyn). W przypadku wystê-
powania zlokalizowanych b¹bli pokrzywkowych tyl-
ko w przypadku niektórych okolic cia³a mo¿na za-
zwyczaj bez problemu ustaliæ zwi¹zek z bodŸcem
fizykalnym (œwiat³o, niska temperatura, uraz, ucisk),
mo¿liwoœci¹ przenikania alergenu przez skórê
w przypadku pokrzywki kontaktowej lub przez b³o-
ny œluzowe i skórê w zespole anafilaksji jamy ustnej
(Oral Allergy Syndrom – OAS). 

12 godz. 1 2

ostra*

dermografizm

naczyniowa

* inne przewlekłe, fizykalne

opóźniona z ucisku

przewlekła, 
wywołana uciskiem

typu choroby posurowiczej

3 dni

RRyycc.. 11.. Cechy ró¿nicuj¹ce niektóre odmiany pokrzywki w zale¿noœci od czasu pojawiania siê i utrzymywania b¹bla pokrzywkowego 

TTaabb.. 33..  Czêstoœæ wystêpowania ró¿nych typów pokrzywek 

Występowanie Typ pokrzywki

bardzo często ostra idiopatyczna, ostra związana z infekcją

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

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

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

Skuteczne leczenie chorych w pokrzywce warunku-
je ustalenie czynnika sprawczego wywo³uj¹cego zmia-
ny skórne. Wymaga to od lekarza przeprowadzenia
szczególnie dok³adnego badania podmiotowego,
przedmiotowego, wielu badañ dodatkowych oraz wie-
lu zró¿nicowanych prób prowokacyjnych w celu po-
twierdzenia zwi¹zku przyczynowego pomiêdzy czyn-
nikiem sprawczym a objawami klinicznymi pokrzywki. 

W zakresie badania podmiotowego nale¿y
uwzglêdniæ nastêpuj¹ce elementy [29]:
• czas wyst¹pienia pierwszego epizodu pokrzywko-

wego,
• czêstotliwoœæ wysiewów b¹bli pokrzywkowych,
• okres utrzymywania siê zmian skórnych,
• okres trwania stanów bezobjawowych,
• wielkoœæ, kszta³t i lokalizacjê zmian skórnych,
• wspó³istnienie objawów obrzêku naczynioruchowego,
• dodatkowe objawy podmiotowe: œwi¹d skóry, ból,
• wywiad rodzinny w zakresie pokrzywki oraz atopii,
• wystêpowanie w przesz³oœci lub wspó³istnienie

chorób alergicznych, infekcyjnych, endokrynopa-
tii b¹dŸ innych zaburzeñ internistycznych,

• zwi¹zek wystêpowania objawów pokrzywki z eks-
pozycj¹ na czynniki fizykalne lub wysi³ek fizyczny,

• stosowane leki (niesteroidowe leki przeciwzapal-
ne, szczepionki odpornoœciowe lub alergenowe,
hormony, antybiotyki, leki przeczyszczaj¹ce, kro-
ple do oczu, nosa, uszu itd.),

• pokarm,
• kierunek kszta³cenia siê chorego lub rodzaj pracy

zawodowej,
• hobby,

• zwi¹zek wysiewów zmian skórnych z sezonem
(wakacje, weekend, lato, zima),

• implanty chirurgiczne, stomatologiczne lub orto-
pedyczne,

• zwi¹zek z cyklem miesi¹czkowym,
• zwi¹zek ze stresem emocjonalnym,
• zastosowane leczenie i reakcja na terapiê,
• zaburzenia jakoœci ¿ycia wynikaj¹ce z objawów

pokrzywki.

Pokrzywka ostra, trwaj¹ca umownie do 6 tyg.,
prowokowana bywa najczêœciej podaniem leków lub
spo¿yciem pokarmów. W przypadku pokrzywki
ostrej relatywnie ³atwo jest ustaliæ zwi¹zek przyczy-
nowy pomiêdzy czynnikami sprawczymi a wystêpo-
waniem objawów klinicznych. W zakresie diagno-
styki, w zale¿noœci od charakteru podejrzanego
czynnika sprawczego nale¿y przeprowadziæ testy
alergologiczne i/lub próby prowokacyjne.

W pokrzywce przewlek³ej, w przypadku której
zmiany skórne pojawiaj¹ siê po up³ywie 6 tyg. (przez
wiele miesiêcy lub lat), ustalenie zwi¹zku miêdzy przy-
czyn¹ a skutkiem jest trudne i wymaga szczegó³owej
diagnostyki. Oprócz dok³adnego badania przedmio-
towego i podmiotowego nale¿y wykonaæ szereg badañ
dodatkowych, które przedstawiono w tab. 5. W tab. 6.
opisano mo¿liwoœci postêpowania diagnostycznego
w niektórych odmianach pokrzywek fizykalnych. 

Leczenie pokrzywki

Postêpowanie lecznicze w przypadku pokrzywki
powinno obejmowaæ 3 podstawowe dzia³ania. Pierw-
sze z nich to unikanie ekspozycji na zdefiniowany

TTaabb.. 44.. Charakterystyka kliniczna niektórych pokrzywek przewlek³ych

Parametr Pokrzywka

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

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

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

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

współistnienie objawów  bolesność opóźniona z ucisku
miejscowych

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

*lecz również reflektoryczna (zmiany rozsiane)

**w przypadku alergenów kontaktowych
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wczeœniej czynnik wyzwalaj¹cy objawy lub usuniê-
cie ogniska sprawczego, drugie to zahamowanie
uwalniania mediatorów mastocytarnych, natomiast
trzecie to supresja objawów klinicznych zale¿nych
od dzia³ania mediatorów reakcji pokrzywkowej
w obrêbie tkanek docelowych [30]. 

Unikanie ekspozycji na zdefiniowany wcześniej 
czynnik wyzwalający objawy lub usunięcie 
ogniska sprawczego 

Ten element jest najwa¿niejsz¹ sk³adow¹ prawi-
d³owego leczenia chorych na pokrzywkê i/lub
obrzêk naczynioruchowy, gdy¿ praktycznie mo¿e
prowadziæ do wyleczenia. Ma szczególne zastoso-
wanie w przypadku IgE-zale¿nej pokrzywki aler-
gicznej (diety eliminacyjne, unikanie uczulaj¹cych
leków, produktów zawieraj¹cych alergeny lateksowe
itd.), pokrzywek fizykalnych (unikanie ekspozycji
na ucisk, nisk¹ temperaturê, wibracjê, UV, fotopro-
tekcjê itd.), pokrzywek objawowych wynikaj¹cych
z istnienia ognisk utajonego zaka¿enia lub innych
schorzeñ uk³adowych (gastritis, esophagitis refluxi-
va itd.) oraz niealergicznych pokrzywek polekowych
(unikanie nietolerowanych leków, zast¹pienie ko-
niecznych do stosowania leków preparatami z innych
grup farmaceutyków). W niektórych przypadkach
powy¿sze postêpowanie mo¿e jedynie ograniczyæ na-
silenie objawów klinicznych, gdy¿ ekspozycja na wy-
mienione czynniki tylko uaktywnia proces pokrzyw-
kowy o z³o¿onym pod³o¿u etiopatogenetycznym. 

Skuteczn¹ metod¹ postêpowania w przypadku
pokrzywki autoimmunologicznej okaza³o siê usu-
niêcie autoprzeciwcia³ przy zastosowaniu plazmafe-
rezy, szczególnie u chorych prezentuj¹cych ciê¿ki
przebieg kliniczny [31, 32]. Inn¹ metod¹ terapii

w takich przypadkach jest zastosowanie cyklospory-
ny A, w celu zahamowania produkcji wspomnianych
przeciwcia³ [33–35], lub wysokich dawek do¿yl-
nych immunoglobulin [36]. Takie leczenie 
powinno byæ jednak zarezerwowane dla pacjentów
niereaguj¹cych na inne metody leczenia.

Niestety, dok³adne zdefiniowanie przyczyny wy-
zwalaj¹cej objawy kliniczne jest czêsto niemo¿liwe
(przewlek³a pokrzywka idiopatyczna) i wówczas ele-
ment ten praktycznie nie mo¿e byæ zastosowany. 

Zahamowanie uwalniania mediatorów 
mastocytarnych

Zahamowanie uwalniania mediatorów mastocy-
tarnych polega obecnie przede wszystkim na zasto-
sowaniu glikokortykosteroidów. Ze wzglêdu na do-
k³adnie poznane dzia³ania niepo¿¹dane tej grupy le-
ków nie powinno siê ich jednak stosowaæ w terapii
przewlek³ej. Podstawowe wskazanie do w³¹czenia
ogólnej glikokortykosteroidoterapii stanowi zatem
pokrzywka typu ostrego [37].

Inny preparat hamuj¹cy uwalnianie mediatorów
pokrzywkowych to cyklosporyna A w po³¹czeniu
z nowoczesnymi lekami przeciwhistaminowymi (po-
zbawionymi dzia³ania sedatywnego). Jest to jednak
postêpowanie obarczone ryzykiem dzia³añ niepo¿¹-
danych charakterystycznych dla cyklosporyny
A i nie mo¿e byæ uznane za standardowe. 

PUVA terapia ogranicza liczbê mastocytów
w górnych warstwach skóry w³aœciwej i okaza³a siê
skuteczna w leczeniu mastocytoz. Z kolei w przy-
padku pokrzywki przewlek³ej mo¿na zastosowaæ
skojarzone leczenie UVA lub UVB oraz leków prze-
ciwhistaminowych (czas leczenia 1–3 mies.), 
uzyskuj¹c kontrolê objawów klinicznych [38, 39].

TTaabb..  55..  Badania dodatkowe wykonywane w diagnostyce pokrzywki przewlek³ej 

Badania krwi Testy skórne Infekcje wirusowe, Inne

obwodowej i próby prowokacyjne bakteryjne, pasożytnicze

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

ogniska utajonego zakażenia

cIgE, skórne testy punktowe, USG jamy brzusznej,                 RTG klatki 
asIgE, testy śródskórne, badanie w kierunku WZW         piersiowej,
ANA, naskórkowe testy płatkowe, badanie
krioglobuliny, testy prowokacyjne z pokarmem histopatolo-
hormony tarczycy, (badanie metodą podwójnie giczne
ilościowe i czynnościowe  olepej próby), diety diagnostyczne,
oznaczenie
składników dopełniacza, szereg prób w celu
test uwalniania histaminy  potwierdzenia lub wykluczenia 
z granulocytów pokrzywek fizykalnych
zasadochłonnych
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W zakresie tego elementu terapii pokrzywki i/lub
obrzêku naczynioruchowego znalaz³o siê te¿ wywo-
³ywanie tolerancji na czynnik sprawczy, warunkuj¹-
cy uwalnianie mediatorów mastocytarnych. Zasto-
sowanie tego typu postêpowania opisano m.in.
w przypadku pokrzywki aspirynowej [40–42].

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

Supresja objawów klinicznych zale¿nych od dzia³a-
nia mediatorów reakcji pokrzywkowej w obrêbie tka-
nek docelowych polega g³ównie na blokowaniu recep-
torów swoistych dla histaminy, jak bowiem wiadomo,
prawie wszystkie objawy pokrzywki – przynajmniej
pierwotnie – zale¿¹ od pobudzenia receptorów H1
zlokalizowanych na komórkach nerwowych oraz œród-
b³onkowych. Leki przeciwhistaminowe, dostêpne
w leczeniu pokrzywki od 1950 r., stanowi¹ skuteczn¹
i relatywnie bezpieczn¹ terapiê pokrzywki. Wprowa-
dzenie leków przeciwhistaminowych drugiej generacji,
charakteryzuj¹cych siê ograniczonym dzia³aniem se-
datywnym lub brakiem takiego dzia³ania niepo¿¹dane-
go, wyraŸnie poprawi³o jakoœæ ¿ycia chorych na po-
krzywkê. Dodatkowo nowoczesne leki przeciwhista-
minowe dzia³aj¹ przeciwzapalnie, hamuj¹c uwalnianie
cytokin prozapalnych z bazofili oraz mastocytów
[43, 44]. W niektórych przypadkach zastosowanie
wy¿szych dawek leków przeciwhistaminowych ni¿
zwykle zalecanych pozwala na lepsze kontrolowanie
objawów klinicznych, jednak konieczne s¹ szersze ba-
dania w ww. zakresie [45, 46]. Znacznym postêpem
w zakresie bezpieczeñstwa leczenia przeciwhistami-
nowego by³o wprowadzenie niezale¿nych od cytochro-
mu P450 metabolitów wczeœniej znanych leków prze-
ciwhistaminowych. Przyk³adami takich preparatów s¹
feksofenadyna, dezkarboksyloratadyna lub levocety-
ryzyna, bêd¹ca aktywnym enantiomerem cetyryzyny.
W aspekcie bezpieczeñstwa leczenia przeciwhistami-
nowego najwa¿niejsze wydaj¹ siê byæ interakcje po-
miêdzy lekami przeciwhistaminowymi starej generacji
(o dzia³aniu sedatywnym) a lekami dzia³aj¹cymi
na oœrodkowy uk³ad nerwowy, takimi jak leki prze-
ciwbólowe, hipnotyczne, sedatywne i poprawiaj¹ce na-
strój, a tak¿e alkoholem. Dzia³anie antycholinergiczne
wspomnianej grupy leków przeciwhistaminowych mo-
g¹ przed³u¿aæ inhibitory MAO. Z wyj¹tkiem levoce-
tyryzyny i feksofenadyny wszystkie inne nowe leki
przeciwhistaminowe s¹ przynajmniej czêœciowo me-
tabolizowane przez cytochrom P450 [47]. Wi¹¿e siê
z tym mo¿liwoœæ wzrostu ich stê¿enia w osoczu
w przypadku jednoczesnego leczenia innym prepara-
tem metabolizowanym tym samym szlakiem enzyma-
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tycznym (np. erytromycyna, ketokonazol). W przy-
padku feksofenadyny zachodzi interakcja z systemem
GP w obrêbie jelit, co prowadzi do wzrostu stê¿enia
leku w osoczu przy równoczesnym stosowaniu keto-
konazolu lub erytromycyny. 

W podsumowaniu nale¿y stwierdziæ, ¿e bior¹c
pod uwagê dobry profil bezpieczeñstwa, leki prze-
ciwhistaminowe drugiej generacji powinny byæ
uznane za pierwsz¹ liniê terapeutyczn¹ w przypadku
chorych na pokrzywkê. W przypadku braku efektu
takiego leczenia, zanim podejmiemy decyzjê o wpro-
wadzeniu alternatywnej metody, wskazane jest
zwiêkszenie dawki leku przeciwhistaminowego (na-
wet 4-krotne) [30].

Inne możliwości terapeutyczne 

W przypadku braku poprawy stanu klinicznego
chorych po zastosowaniu wy¿szych dawek leków
przeciwhistaminowych mo¿na rozwa¿yæ w³¹czenie
alternatywnych metod terapii, którymi s¹:
• po³¹czenie nowoczesnego leku przeciwhistamino-

wego blokuj¹cego receptor H1 z blokerem H2

[48–51] (niski poziom dowodowy przeprowadzo-
nych badañ),

• po³¹czenie nowoczesnego leku przeciwhistamino-
wego z lekiem antyleukotrienowym [52–54] (ni-
ski poziom dowodowy przeprowadzonych badañ),

• monoterapia takimi lekami, jak ketotifen, monte-
lukast, oksatomid, doksepin [55–59] (niski po-
ziom dowodowy przeprowadzonych badañ),

• dapson, sulfasalazyna, metotreksat, plazmaferezy,
immunoglobuliny podawane do¿ylnie [30] (do-

stêpne tylko wyniki otwartych badañ niekontrolo-
wanych).

Niektóre alternatywne opcje terapeutyczne oka-
za³y siê nieskuteczne w leczeniu objawów pokrzyw-
ki, w tym:
• kwas traneksamowy i kromogliokan sodowy w po-

krzywce przewlek³ej [60, 61],
• nifedypina w pokrzywce typu dermographismus

[62],
• kolchicyna oraz indometacyna w opóŸnionej po-

krzywce z ucisku [63, 64].

Aby w pe³ni mo¿na by³o oceniæ skutecznoœæ me-
tod alternatywnych, konieczne jest przeprowadzenie
dobrze zaprojektowanych badañ kontrolowanych
na liczniejszych populacjach chorych.

Wnioski końcowe

Pokrzywka to schorzenie o z³o¿onej i niejedno-
rodnej etiologii, a zatem ka¿dy przypadek pacjenta
prezentuj¹cego objawy pokrzywki powinien byæ
traktowany indywidualnie. Konieczna jest œcis³a
wspó³praca pomiêdzy lekarzem i pacjentem, prze-
prowadzenie pe³nego panelu badañ dodatkowych,
w tym prób prowokacyjnych dobranych indywidu-
alnie do charakterystyki klinicznej przypadku. Po-
stêpowanie terapeutyczne to przede wszystkim uni-
kanie czynników prowokuj¹cych objawy kliniczne
oraz leczenie chorób zwi¹zanych z ich wystêpowa-
niem. W wiêkszoœci przypadków kontrolê stanu
chorych mo¿na uzyskaæ dziêki zastosowaniu leków

TTaabb..  77..  Leki przeciwhistaminowe drugiej generacji* stosowane w leczeniu pokrzywki

Nazwa Dawka Krótka charakterystyka

dzienna (mg)

Leki wymagające aktywacji w wątrobie

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

loratadyna 10 długa eliminacja, metabolit  =  desloratadyna

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

Modyfikacja preparatu źródłowego (leki w postaci czynnej)

lewocetyryzyna 5 brak wpływu na kanały potasowe

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

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

* – nie przechodzą przez barierę krew-mózg,

– cechują się wysokim wiązaniem się z białkami surowicy,

– w rekomendowanych dawkach pozbawione są działania hamującego na OUN,

– działają przeciwzapalnie

– czas hamowania skórnych testów punktowych to 4–14 dni
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przeciwhistaminowych drugiej generacji, które cha-
rakteryzuj¹ siê dodatkowym dzia³aniem przeciwza-
palnym oraz dobrym profilem bezpieczeñstwa.
W przypadkach niereaguj¹cych na wspomniane le-
czenie nale¿y zwiêkszyæ dawkê stosowanego leku
przeciwhistaminowego (nawet 4-krotnie), a w razie
braku poprawy rozwa¿yæ zastosowanie metod alter-
natywnych. Trzeba podkreœliæ, ¿e w³¹czanie gliko-
kortykosteroidoterapii ogólnej oraz cyklosporyny
A – ze wzglêdu na potencjalne dzia³ania niepo¿¹da-
ne tych leków – powinno byæ zarezerwowane jedynie
dla ciê¿kich przypadków klinicznych. 
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