V rdmci diferencidlni diagnostiky se o chronickou spontanni urtikarii
s velkou pravdépodobnostijednd, pokud pacient nema doprovodné
pfiznaky autoinflamatornich chorob, projevy nelze opakované
vyvolat a jednotlivé pomfy netrvaji déle nez 24 hodin.

Z hlediska etiopatogeneze je ddlezité si uvédomit, ze mastocyty
jsou velmi reaktivnimi burikami. Mohou byt aktivovany imunologickymi
mechanismy, primarné prostfednictvim zesiténi IgE s jejich vysoce
afinitnimi receptory FceRl, a také imunitnimi spousteci, které nejsou
IgE -dependentni, jako je IgG a systém komplementu. Neimunologicka
aktivace zahrnuje rlizné podnéty, jako jsou nékteré léky, toxiny, hormo-
ny, neuropeptidy, fyzikadIni podnéty (teplota, cviceni) a emocni stres.
Mozné vazby vzniku aktivace mastocytd uvadi obrazek 1.

Lécba angioedému v ramci chronické spontanni urtikarie
zahrnuje 3 linie/stupné:

1. Nesedativni H1 antihistaminika 2. generace v standardni ¢i
zvySené davce. Lé¢ba sedativnimi antihistaminiky 1. generace se

z bezpecnostnich dlvodl nedoporucuje (ne rutinné jako prvni

volba). LéCba antihistaminiky je kontinudlni. Terapie dle potfeby

nepostacuje a nemUze ovlivnit dlouhodoby prdbéh choroby a byt
tak uc¢innou profylaxi vzniku angioedému. Pokud obtize pacienta

trvaji i pfes 1é¢bu ve standardnim davkovani, je zapotfebi po 2-4

tydnech zvysit davku az na ¢tyfnasobek standardni davky

(2-0-2). Vyssi davky nebyvaji pro pacienty problematické: sedace

nebyva pfitomna, potencialné je vsak mozna, tj. pacient by mél byt

informovan. Také kardiotoxicita se pfi ¢tyrnasobném davkovani béz-
né neobjevuje. Potencidlni riziko existuje u pacientU s preexistujici
bradykardif ¢i vrozenym &i polékovym prodlouZenim QT intervaly,
coz by mélo byt napfed vylouceno. Na vy3si davky reaguje Ustupem

Obr. 1. Aktivace mastocytd spojend s jejich degranulaci
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obtiZi 50-60 % pacientd. Obecné nenf doporucovéana kombinace
raznych antihistaminik (napf. rdznych generaci ¢i H1 a H2) - farma-
kokineticky nedochdzf ke zvysen{ i¢innosti. Pri vyraznych projevech
se vznikem rizikového angioedému plati necekat pfilis dlouho
a vcasné zahajit u¢innou lé¢bu 2. linie.

2. Pridanibiologické Ié¢by omalizumabem (Xolair) ve standard-
ni, dle pribéhu i ve vyssi davce. Pocatecni subkutanni davka
je 300mg a 4 tydny. Pokud se pribéh choroby béhem 4 tydnd
nezlepduje, doporucuje se navysit davku a/nebo zkratit interval, az
na 600 mg a 2 tydny. Az u 60 % pacientd, ktefi méli ¢astecnou i
nedostate¢nou odpovéd na standardni davku, doslo po navyseni
davky ke kompletni |é¢ebné odpovédi.

3. Cyklosporin A (uziti v rezimu off label) misto omalizumabu
za soucasné terapie H1 antihistaminiky. Ke 3. linii pfistupujeme
tehdy, pokud Ié¢ba antihistaminiky a omalizumabem (i ve vy33im
davkovéni) nevede po 6 mésicich k dostate¢nému efektu, pfi zavaz-
nych pfiznacich i dfive. Po¢ate¢ni davka 3 mg/kg/den, doporucena
davka je primeérné 4 mg/kg/den; pfi nizké odpovédi se doporucuje
zvysitazna 5 mg/kg/den. Lé¢ba ma své kontraindikace a nezadouci
Ucinky véetné kumulativni nefrotoxicity, proto je ur¢en pouze pro
|écebneé refrakterni pfipady. Zasadni je v pribéhu terapie klinicky
a laboratorni monitoring.

Celkové kortikoidy jsou doporucovany jen jako kratky pulz
(7-10 dn0) pro zvlddnutf akutnich pfiznakd (prednison 20-50 mg/d).
Dlouhodobad Iécba ¢i ¢asto opakované pulzy jsou vzhledem k ne-
zadoucim Ucinkdm nevhodné. Pacienti s angioedémy by méli byt
vybaveni pohotovostnim bali¢kem, popfipadé véetné autoinjektoru
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