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Urtikarija ili koprivnjaËa je monomorfna dermatoza karakte-
rizirana urtikama ∑ eleviranim, eritematoznim ili blijedim
morfama razliËite veliËine i oblika, koje na pritisak nestaju,

a subjektivno su praÊene izraæenim svrbeæom. PojedinaËna morfa
traje do 24 sata te na koæi ne ostavlja tragova (SLIKA 1 i 2).

Urtikarije se prema trajanju mogu podijeliti u akutne i kroniË-
ne. Urtikarija koja traje do 6 tjedana naziva se akutnom, dok se sva-
kodnevno ili gotovo svakodnevno izbijanje urtika u razdoblju duljem
od 6 tjedana klasificira kao kroniËna urtikarija. U 40-70% sluËajeva
promjenama na koæi povremeno je pridruæen i angioedem.1 Akutna
urtikarija ËeπÊe se javlja u djeËjoj i mlaoj odrasloj dobi, za razliku od
kroniËne urtikarije koja obiËno nastaje u odraslih, dva puta ËeπÊe u
æena nego u muπkaraca. Prevalencija akutne urtikarije procjenjuje
se na 15-23%, a kroniËne urtikarije na 0,1%.2,3

Klasifikacija kroniËne urtikarije
Urtikarija moæe nastati kao posljedica djelovanja razliËitih faktora
koji dovode do degranulacije mastocita pa se stoga i klasifikacija
djelomiËno temelji na moguÊem etioloπkom Ëimbeniku.

Fizikalne kroniËne urtikarije
Fizikalne kroniËne urtikarije Ëine oko 33% sluËajeva svih kroniËnih
urtikarija, a mogu se definirati kao urtikarijelna reakcija na djelova-
nje razliËitih vanjskih fizikalnih faktora.

Simptomatski dermografizam javlja se najËeπÊe u adolescenata
i mlaih odraslih osoba, a karakteriziran je nastankom urtika nakon
trljanja koæe uz subjektivno jako naglaπen svrbeæ. Urtike traju vrlo
kratko, obiËno samo nekoliko minuta, a potom nestaju. Ne dolazi
do pojave angioedema. Etiologija nije poznata. Bolest prolazi u roku
od nekoliko godina.3

Odgoena urtikarija na pritisak (delayed pressure urticaria) ka-
rakterizirana je pojavom urtika koje nastaju 4-8 sati nakon pritiska
na koæu uz subjektivno izraæenu bolnost. Za razliku od drugih tipo-
va urtikarije, pojedinaËne morfe obiËno perzistiraju dulje od 24 sata.
Bolest se ËeπÊe javlja u muπkaraca te uobiËajeno traje 6-9 godina.
Odgoena urtikarija na pritisak javlja se u 40% bolesnika s idiopat-
skom kroniËnom urtikarijom. ObiËno nastaje na dijelovima tijela
jaËe izloæenim pritisku kao πto su tabani, dlanovi ili npr. straænja
strana natkoljenica pri sjedenju.4

Urtikarija na hladnoÊu (urticaria e frigore) urtikarijelna je reak-
cija koja nastaje nakon kontakta koæe ili sluznice s hladnim predme-
tima, tekuÊinama ili zrakom. »esto je praÊena subjektivnim simp-
tomima kao πto su glavobolja, slabost ili, rijetko, πok. Uz urtikariju,
moæe doÊi i do pojave edema orofarinksa, npr. poslije konzumiranja

sladoleda ili hladnih piÊa. Urtikarija na hladnoÊu ËeπÊe se javlja u æena
i prosjeËno traje oko 4 godine. Unutar ovog oblika bolesti razlikuju
se dvije skupine: primarna (esencijalna) urtikarija na hladnoÊu i se-
kundarna urtikarija na hladnoÊu. Primarna urtikarija na hladnoÊu
je idiopatska, bez dosad poznatog etioloπkog faktora, dok sekun-
darna nastaje Ëesto kao posljedica razliËitih infekcija, neoplazmi,
krioglobulinemije ili autoimunih bolesti.4,5

Urtikarija na toplinu (urticaria e calore) rijetka je bolest iz skupine
fizikalnih urtikarija koja nastaje nakon kontakta koæe s toplim
predmetima ili zrakom. Temperatura predmeta ili zraka koja dovo-
di do urtikarije je viπa od 38°C.5

Solarna urtikarija je karakterizirana pojavom urtika koje nastaju
neposredno nakon izlaganja koæe sunËevom svijetlu, a koje obiËno
nestanu u roku od 30 minuta, ako se prekine daljnje izlaganje sun-
cu. Valne duljine koje mogu dovesti do solarne urtikarije najËeπÊe
pripadaju ultraljubiËastom A i B-spektru (280-400 nm) iako i vid-
ljivi dio spektra moæe inducirati urtikariju. Diferencijalno dijagnos-
tiËki potrebno je iskljuËiti polimorfnu reakciju na svjetlo.4,5

Vibratorna urtikarija ili angioedem nastaje kao posljedica djelo-
vanja snaæne vibracije, npr. pri radu s pneumatskom buπilicom. Do
sada je opisano samo nekoliko sluËaja.5

Ovdje navodimo i posebne oblike kroniËnih urtikarija koje su
prethodno bile klasificirane kao fizikalne kroniËne urtikarije.

Kolinergijska urtikarija, prethodno klasificirana kao fizikalna
urtikarija, nastaje obiËno u mlaoj populaciji s prevalencijom od 11,2
do 20%, a kliniËki je karakterizirana nastankom papuloznog i papu-
lourtikarijelnog osipa, uz svrbeæ. Nastaje poslije tjelovjeæbe, utoplja-
vanja, emocionalnog stresa ili konzumacije ljute hrane i alkoholnih
piÊa. Moæe biti udruæena s angioedemom ili rijetko, anafilaktoid-
nom reakcijom. Smatra se da kljuËnu ulogu u nastanku bolesti ima
kratkotrajno poviπenje tjelesne temperature koje je povezano sa
znojenjem, iako je opisana i u anhidrotskih pojedinaca. Postoji po-
vezanost s atopijom. Bolest obiËno traje nekoliko godina.5

Opisane su i kliniËke varijante ovog oblika urtikarije: perzisten-
tna kolinergijska urtikarija koja nastaje u mirovanju kao i vjeæbom
∑ inducirana anafilaksija.5

Urtikarija na vodu (aquagenic urticaria) ËeπÊe se javlja u mlaih
æenskih osoba, a nastaje kao posljedica kontakta s vodom. Smatra se
da voda dovodi do oslobaanja alergena topivog u vodi iz roænato-
ga sloja epidermisa, koji potom difuzijom prolazi u dermis, gdje
potiËe alergijsku reakciju.

Urtikarija vaskulitis
Kao πto i ime bolesti govori, radi se o vaskulitisu koji zahvaÊa post-
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Svakodnevno ili gotovo svakodnevno izbijanje urtika u razdoblju duljem od 6 tjedana predstavlja kroniËnu urtikariju.
Etiologija bolesti nije u potpunosti poznata. Unutar ove skupine bolesnika bitno je prepoznati one koji boluju od
fizikalnih kroniËnih urtikarija s obzirom da izbjegavanje odreenih fizikalnih faktora moæe dovesti do regresije
bolesti. Danas se kroniËna urtikarija dijeli u dvije velike skupine: idiopatsku kroniËnu urtikariju i autoimunu kroniËnu
urtikariju. U lijeËenju kroniËne urtikarije koriste se prvenstveno antihistaminici, potom kortikosteroidi u srednjim
dozama, a u novije vrijeme i razliËiti imunosupresivni lijekovi, inhibitori leukotriena, intravenski imunoglobulini,
plazmafereza i dr. Prognoza bolesti je neizvjesna s obzirom na podatak da 20% bolesnika s kroniËnom urtikarijom
istu ima i nakon 20 godina
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kapilarne venule, a moæe se kliniËki manifestirati urtikarijom, s ili
bez pridruæenog angioedema, koja traje dulje od 6 tjedana. Za raz-
liku od drugih oblika kroniËne urtikarije, urtike kod urtikarija vas-
kulitisa obiËno perzistiraju dulje od 24 sata, bolne su na pritisak,
a u regresiji na koæi zaostaju rezidualne, hemosiderinske pigmen-
tacije. Bolest je obiËno praÊena opÊim znakovima bolesti kao πto
su slabost, poviπena tjelesna temperatura i artralgije. Osim koæe,
bolest moæe zahvatiti i bubrege i pluÊa. U obradi ovih bolesnika sva-
kako je potrebno iskljuËiti sistemski lupus eritematozus, Sjögrenov
sindrom, upalnu bolest crijeva, virusne infekcije poput hepatitisa
B i C, medikamentoznu reakciju ili paraproteinemiju. U sluËaju da
se urtikarija vaskulitis i “obiËna” kroniËna urtikarija ne mogu razli-
kovati kliniËki, potrebno je uËiniti histoloπku i imunofluorescent-
nu analizu bioptata koæe.6

KroniËna idiopatska urtikarija
KroniËna idiopatska urtikarija (KIU) bolest je karakterizirana sva-
kodnevnom ili gotovo svakodnevnom erupcijom urtika u razdoblju
duljem od 6 tjedana, i to u bolesnika u kojeg se odgovarajuÊim testi-
ranjima i laboratorijskom obradom iskljuËi postojanje urtikarije
vaskulitis i fizikalnih urtikarija. Bolest obiËno traje nekoliko godi-
na iako ima i podataka da 40% bolesnika s KIU koja traje dulje od
6 mjeseci istu imaju i nakon 10 godina.5 Studije o kvaliteti æivota
ukazale su na poremeÊaje druπtvenog, profesionalnog i osobnog
funkcioniranja u bolesnika s dugotrajnom kroniËnom urtikarijom
koji se mogu usporediti s poremeÊajima u bolesnika s ozbiljnom
srËanom boleπÊu.7

Etiologija bolesti nije poznata. Postoje mnogobrojni literaturni
navodi o eventualnim uzroËnim faktorima ili pridruæenim boles-
tima.

Preosjetljivost na nutritivne alergene, konzervanse i aditive. Re-
akcije preosjetljivosti na nutritivne alergene posredovane IgE protu-
tijelima poznati su uzrok akutne urtikarije, osobito u djeËjoj dobi.
U bolesnika s KIU ove reakcije nemaju bitno znaËenje. RazliËiti su
literaturni podaci o utvrenoj preosjetljivosti na nutritivne alergene
koja iznosi 2, 5 ili 10%.5 NajËeπÊe se radi o alergenima koji se Ëesto
konzumiraju, kao πto su npr. mlijeko, riba, braπno ili jaje.

Za razliku od I. tipa alergijske reakcije koja je posredovana IgE
protutijelima, pseudoalergijske reakcije imaju veÊe znaËenje kod
bolesnika s KIU.

Pseudoalergijska reakcija je stanje sa simptomima sliËnim ili jed-
nakim klasiËnim alergijskim reakcijama, ali razliËitog patofizioloπ-
kog mehanizma. One nisu posljedica interakcije antigena i protuti-
jela.

Morfin i sintetski analgetici kao npr. peptidin izazivaju degranu-
laciju mastocita, a osloboeni medijatori dovode do pseudoalergij-
ske reakcije. Do oslobaanja histamina moæe dovesti i kodein, kvarter-
ne baze tubokurarin i sukcinilkolin, anestetik propanidid, polimiksin
B, dekstran i tolazolin. Zbog moguÊnosti degranulacije mastocita,
kodein i tvar 48/80 koriste se kao pozitivne referentne kontrole pri
koænom testiranju. Ionska kontrastna sredstva visoke osmolalnosti
mogu neposredno aktivirati anafilatoksine ∑ C3a i C5a komponente
komplementa, koji putem specifiËnog receptora na membrani mas-
tocita mogu dovesti do njihove degranulacije. Osim pokretanja
alternativnog puta aktivacije komplementa, moguÊa je i aktivacija
klasiËnog puta uz istodobno oπteÊenje endotela kapilara, aktivira-
nje faktora agregacije trombocita te koagulacijskog faktora XII te
kininskog sustava s pojavom intravaskularne koagulacije.5,8 Acetil-
salicilna kiselina i ostali antireumatici dovode do poremeÊaja u me-
tabolizmu arahidonske kiseline u fosfolipidnoj membrani stanica,
inhibirajuÊi enzim ciklooksigenazu. To dovodi do inhibicije sinteze
prostaglandina uz poveÊanje razine metabolita arahidonske kiseli-
ne i leukotriena (LTC4, LTD4 i LTE4). Prostaglandini D2 i E2 inhibi-
raju oslobaanje histamina iz aktiviranih peritonealnih mastocita
πtakora nakon IgE posredovane reakcije pa je moguÊe da inhibicija
njihove sinteze s acetilsalicilnom kiselinom i u Ëovjeka moæe dovesti
do degranulacije mastocita i oslobaanja histamina.5 Isti uËinak
imaju i tartrazin i natrijev benzoat. Leukotrieni se mogu u bolesnika

sa pseudoalergijskim reakcijama dokazati CAST-ELISA (od engl.
cellular antigen stimulation test ∑ enzyme linked immunosorbent assay)
metodom.

Pseudoalergijske reakcije se djelomiËno mogu i kliniËki razliko-
vati od klasiËnih alergijskih reakcija. ObiËno se urtike ili papulour-
tike pojavljuju nakon perioda latencije od 4 ili viπe sati za razliku
od tipa I alergijske reakcije kada simptomi nastaju ili neposredno
nakon konzumiranja odreenog alergena ili unutar 120 minuta.
Urtikarije u sklopu pseudoalergijskih reakcija imaju tendenciju
spore regresije (10-14 dana) za razliku od urtika u sklopu alergijske
reakcije koje prolaze u roku od nekoliko sati do nekoliko dana.9 U
brojnim studijama koje su koristile jednostruko slijepi placebo kon-
trolirani ili dvostruko slijepi placebo kontrolirani pokus dobiveni
su razliËiti podaci o uËestalosti pseudoalergijskih reakcija na kon-
zervanse i aditive ∑ od 19 pa sve do 88,2%.5,10

Infekcije i infestacije. Bakterijske i virusne infekcije gornjeg res-
piratornog trakta najËeπÊi su uzrok akutnih urtikarija s prevalen-
cijom od 28 do 62%.5 Unatrag 30-ak godina razliËite infekcije i
infestacije smatrale su se i bitnim etioloπkim Ëimbenikom kroniË-
ne urtikarije. Crijevna kandidoza je niz godina smatrana bitnim
provocirajuÊim Ëimbenikom kroniËne urtikarije, no studije nisu
uspjele dokazati znaËajnu povezanost. Danas se smatra da su infek-
cije i infestacije uzrok kroniËne urtikarije samo u 2% bolesnika.4,5,11

Pritom se razlikuju podaci iz razliËitih zemljopisnih podruËja jer
je i epidemioloπka slika razliËita. Infekcije koje se dovode u vezu s
kroniËnom urtikarijom su bakterijske infekcije gornjeg respirator-
nog trakta, hepatitis C, infekciozna mononukleoza, HIV infekcija i
druge.5,12 Paraziti koji mogu uzrokovati kroniËnu urtikariju, osobito
u zemljama gdje je prevelancija bolesti koje oni uzrokuju veÊa, su:
Ascarus, Ancylostoma, Strongyloides, Echinococcus i Trichinella. U novi-
je vrijeme bilo je i mnogo literaturnih podataka o ulozi Helicobacter
pylori u kroniËnoj urtikariji, ali se danas smatra da ne postoji uzroËno-
posljediËna veza izmeu ove bakterije i kroniËne urtikarije.5,13,14

KroniËne upalne bolesti. KroniËne neinfektivne upalne bolesti,
koje su opisane kao etioloπki Ëimbenik KIU su gastritis, refluksni
ezofagitis, upala æuËnog mehura ili æuËnih kanala.5

Preosjetljivost na lijekove. Reakcije preosjetljivosti na lijekove
rijetko su uzrok KIU, za razliku od akutne urtikarije. Pseudoaler-
gijske reakcije opisane su prethodno. Ipak, postoje opisi pojedinaË-
nih sluËajeva, npr. pojava kroniËne urtikarije kod lijeËenja hipotire-
oze supstitucijskim lijekom koja po ukidanju istog prolazi.5

KroniËna autoimuna urtikarija
Autoimuno podrijetlo kroniËne urtikarije u posljednje je vrijeme
predmet brojnih istraæivanja. Rorsman i sur. su joπ 1962. godine
smatrali da bazopenija u bolesnika s kroniËnom urtikarijom nastaje
kao posljedica reakcije antigen-protutijelo.15 Prvi dokaz cirkuliraju-
Êeg faktora koji dovodi do degranulacije mastocita objavili su Grattan
i sur. 1986. godine.5 Gruber i sur. su 1988. godine predloæili koncept
kroniËne urtikarije kao autoimune bolesti.16 Naime, nakon intra-
dermalne injekcije autolognog seruma bolesnika s KIU u 30-70%
bolesnika dolazi do stvaranja urtike na mjestu aplikacije.5,17 Serum
ovih bolesnika dovodi i do oslobaanja histamina iz bazofila zdra-
vih pojedinaca ili bazofila staniËne linije bazofilne leukemije πtakora
u 48-52% sluËajeva.5,18 Istraæivanja su pokazala da serum jednog
dijela bolesnika s KIU sadræi protutijela na receptor velikog afiniteta
za IgE na povrπini mastocita i bazofilnih leukocita koja mogu biti
funkcionalna (dovode do oslobaanja histamina) i nefunkcionalna
(imunoreaktivna). Ova protutijela usmjerena su prema α-podje-
dinici receptora velikog afiniteta za IgE (FcεRIα).

Protutijela koja se veæu za α2 domenu FcεRIα nazivaju se kom-
petitivnima jer se veæu za isto vezno mjesto kao i IgE, za razliku od
nekompetitivnih protutijela koja su usmjerena naα1 domenu FcεRIα
koja ne veæu IgE. Prethodno vezanje IgE za FcεRIα onemoguÊava
djelovanje kompetetivnih protutijela (SLIKA 3). Ova protutijela mogu
dovesti i do oslobaanja histamina iz bazofila zdravih pojedinaca
in vitro i do stvaranja urtike nakon injekcije autolognog seruma in
vivo.5,11,19
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Funkcionalna protutijela danas se smatraju glavnim etioloπkim
faktorom u barem jednog dijela bolesnika s kroniËnom urtikarijom
te njihova vrijednost u serumu korelira s aktivnoπÊu bolesti. Ne-
funkcionalna protutijela mogu se utvrditi i u bolesnika s bolestima
vezivnog tkiva, autoimunim buloznim dermatozama i u bolesnika
s fizikalnim urtikarijama, ali ne i u zdravih pojedinaca. Za razliku od
funkcionalnih protutijela, imunoreaktivna protutijela ne dovode do
oslobaanja histamina iz bazofilnih leukocita. Nefunkcionalna pro-
tutijela pripadaju IgG klasi humanih imunoglobulina, ali se radi o
IgG2 i IgG4 izotipovima, za razliku od IgG1 i IgG3 izotipova koji se
nau u bolesnika s kroniËnom urtikarijom.

U manjeg broja bolesnika s kroniËnom urtikarijom utvrena su
protutijela usmjerena prema Fc fragmentu IgE protutijela. U prilog
autoimunog podrijetla kroniËne urtikarije govori i Ëesta udruæenost
kroniËne urtikarije s autoimunim bolestima, osobito autoimunim
bolestima πtitnjaËe.5,20

Leznoff i sur. su joπ 1983. godine uoËili da bolesnici s kroniËnom
idiopatskom urtikarijom imaju veÊu prevalenciju autoimunih bo-
lesti πtitnjaËe. Ispitivanje je obuhvatilo 140 bolesnika s KIU. U 17
(12,1%) bolesnika, 15 æena i 2 muπkarca, utvren je poviπen titar mi-
krosomalnih protutijela u odnosu na 27 (5,6%) od 477 bolesnika
u kontrolnoj skupini. Razlika je bila statistiËki znaËajna.21 U drugoj
studiji, koja je obuhvaÊala 624 bolesnika s KIU, utvren je autoimu-
ni poremeÊaj πtitnjaËe u 14,4% sluËajeva.22 Incidencija poremeÊene
funkcije πtitnjaËe u smislu poviπene ili sniæene razine tiroksina (T4)
odnosno tireoidno-stimulirajuÊeg hormona (TSH) dijagnosticirana
je u 12-19% bolesnika s KIU. Opisani su sluËajevi regresije kroniËne
urtikarije u eutiroidnih bolesnika s antitiroidnim protutijelima posli-
je terapije levotiroksinom.5 Mehanizam povezanosti KIU i autoimu-
nih poremeÊaja πtitnjaËe nije poznat. Smatra se da antitiroidna pro-
tutijela nisu patogena, ali mogu biti pokazatelj autoimunosti odnosno
autoimunog podrijetla KIU u jednog dijela bolesnika.

Osim autoimunih bolesti ili poremeÊaja πtitnjaËe opisana je i ËeπÊa
pojava drugih autoimunih bolesti kao πto su npr. inzulin-ovisni
dijabetes, perniciozna anemija, vitiligo i reumatoidni artritis. U bo-
lesnika s kroniËnom urtikarijom Ëiji serum moæe dovesti do osloba-
anja histamina iz bazofila zdravih ljudi utvrena je ËeπÊa prisutnost

antigena HLA-DR4 i njemu pridruæenog DQ8 alela.5 Bazopenija
se danas smatra jednim od pokazatelja autoimunog zbivanja kod
kroniËne urtikarije.23

KliniËka slika
Urtike mogu nastati pojedinaËno ili generalizirano po koæi trupa,
glave i ekstremiteta. Mogu biti razliËite veliËine i oblika, svijetlo-
crvene (urtica rubra) ili bjelkaste boje (urtica alba, porcelanea), a tvrde
su konzistencije. Nakon regresije urtika, koja obiËno nastupi u
roku 24 sata, koæa ostaje nepromijenjena, bez tragova. U sluËaju
dermografizma ili odgoene urtikarije na pritisak, urtike se nalaze
samo na mjestu djelovanja fizikalnog faktora. Iako je urtikarija
praÊena subjektivno jako naglaπenim svrbeæom, znakovi grebanja
u smislu ekskorijacija se obiËno ne nalaze jer bolesnici koæu trljaju,
a ne grebu. U sluËaju pridruæenog angioedema nae se otok vjea,
usana, jezika, ædrijela, glasnica, a ponekad i vanjskih spolnih organa.
Naglaπeni edem jezika, ædrijela ili grkljana moæe dovesti do smet-
nji disanja i/ili gutanja. Za angioedem je karakteristiËno da se
povlaËi sporije od urtika, obiËno u roku 2-3 dana.

LijeËenje
U sluËaju fizikalnih kroniËnih urtikarija bolesnika treba upozoriti
na izbjegavanje provocirajuÊih fizikalnih faktora. Bolesnike koji
boluju od kroniËne idiopatske urtikarije potrebno je savjetovati
da izbjegavaju acetilsalicilnu kiselinu i druge nesteroidne protuu-
palne lijekove jer isti dovode do agravacije bolesti u oko 30%
bolesnika. Isto vrijedi i za opijate. Inhibitori angiotenzin konver-
taze mogu kao nuspojavu imati angioedem s ili bez urtikarije koji
moæe perzistirati i mjesecima nakon ukidanja terapije te stoga i njih
treba izbjegavati.

Antihistaminici predstavljaju prvi lijek izbora i temelj lijeËenja
kroniËne urtikarije. H1 i H2 antagonisti su visokospecifiËni te se nat-
jeËu za vezno mjesto s histaminom. Danas se kao prva linija lijeËe-
nja preporuËuju nesedirajuÊi (feksofenadin, loratadin, desloratadin)
ili minimalno sedirajuÊi (cetirizin) antihistaminici. U sluËaju nedo-
voljnog uËinika, moæe se u veËernjim satima dodati i sedirajuÊi
antihistaminik (npr. difenhidramin). Izbor antihistaminika temelji
se na njegovoj uËinkovitosti, naËinu uzimanja (jednokratno ili viπe-
kratno) te nuspojavama.

Kortikosteroidi su indicirani u lijeËenju KIU zbog svog protuu-
palnog i imunosupresivnog djelovanja, i to tek kada antihistaminska
terapija nije postigla zadovoljavajuÊi uËinak. Zbog brojnih nuspoja-
va dugotrajne sistemske terapije ne preporuËuje se trajna terapija,
veÊ samo njezina primjena u izrazitim pogorπanjima. PoËetna doza
obiËno iznosi 0,5mg/kg/TT.

Inhibitori kalcijskih kanala opisani su kao djelotvorni u dva bo-
lesnika s kroniËnom urtikarijom. Pretpostavljeni mehanizam djelo-
vanja je blokiranje ulaska kalcija iz intercelularnog prostora u mas-
tocite, πto onemoguÊava degranulaciju.5

Ciklosporin in vitro inhibira stvaranje IgG protutijela te se tako

Slika 3. Shematski prikaz kompetitivnih protutijela koja se veæu za α2 domenu FcεRIα, i nekompetitivnih protutijela koja su usmjerena na α1 domenu FcεRIα.
A. Protutijela koja se veæu na vezno mjesto za IgE (kompetitivna); B. Protutijela koja se ne veæu na vezno mjesto za IgE (nekompetitivna)
Preuzeto iz: Grattan CEH, Sabroe RA, Greaves MW. Chronic urticaria. J Am Acad Dermatol 2002;46:645-57.
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Slika 1. i 2. TipiËna kliniËka slika urtikarije
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objaπnjava i njegova primjena kod autoimune kroniËne urtikarije.5,24

Intravenski imunoglobulini (IVIG) vjerojatno blokiraju Fc frag-
ment IgG protutijela te na taj naËin djeluju kod autoimune kro-
niËne urtikarije.25

Plazmafereza dovodi do prolaznog poboljπanja u bolesnika s
protutijelima na receptor velikog afiniteta za IgE ili protutijelima
na Fc-IgE jer ubrzo dolazi do reakumulacije istih.26

Zafirlukast (inhibitor leukotriena) opisan je kao djelotvoran u
kombinaciji s antihistaminicima.27

Sulfasalazin, dapson, kromolin ketotifen navode se u pojedi-
naËnim opisima sluËajeva bolesnika.28

Takrolimus, primijenjen peroralno, doveo je do regresije u zna-
Ëajnog dijela bolesnika u jednoj studiji.29 M


