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Akut és kronikus urtikaria

Az urtikaria gyakori betegség, akut formaja kilondsen gyakori. Szerencsés eset-
ben az akut urtikéria gyorsan elmulik, a betegek sokszor maguktol megfejtik a ti-
netek kivaltd okat. Nagyobb kihivas a kronikus spontén urtikdria és az indukalhatd
urtikaridk kezelése. A krénikus spontan urtikaria gyakran évekig tart, aktiv korban
lévé embereket érint, és bar atmeneti dllapotnak tekinthetd, amig tart, sulyosan
rontja az életminéséget. Az omalizumab bevezetése nagy elérelépés a kordbbi ke-
zelésekre refrakter krénikus spontan urtikaria kezelésében.
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z immunrendszer alapvetd fel-
adata a szervezet, a szovetek
integritasanak, homeoszta-

tikus dllapotdnak fenntartasa. Korab-
ban ugy gondoltuk, hogy az immunvé-
dekezés mechanizmusai elsésorban az
idegen anyagok, kiilonb6z6 kérokozdok
elleni védelemre szolgalnak, ma mar
tudjuk, hogy barmiféle szoveti sériilés
immunolégiai reakciok kialakuldsahoz
vezet. Onmagéban a sérult szovet, a sa-
jat anyagaink is képesek immunvalaszt
indukalni, ez a szoveti gyogyulashoz
sziikséges normalis reakcid. Barmilyen
okbdl alakul ki az immunvalasz, fontos,
hogy jol célzott és jol szabalyozott le-
gyen. A tilméretezett reakciok a szove-
tek sériiléséhez, kronikus gyulladashoz
vezetnek. A tulérzékenységi reakciok
valoszintleg ilyen, nem jol szabalyo-
zott, tulméretezett reakcidk.

Az allergias reakciokkal kapcsolat-
ban azt is feltételeztiik, hogy jo ok
nélkiil, egyébként artalmatlan anya-
gok hatdsara alakulnak ki. Az utébbi
években azonban egyre tobb adat bi-
zonyitja, hogy az erds allergének nem
artalmatlan anyagok, egyéni érzékeny-
ségtol fiiggben szoveti sériilést okoz-

nak, ezért indukadlnak aktivimmun-

valaszt. Az immunvalasz kialakuldsa
tehat védekez6 mechanizmus, a na-
gyon erds reakcié azonban mar az im-
munregulacié nem megfelelé miko-
dése miatt betegséghez vezet.!

I-es tipusu tulérzékenységi
reakciok, masztocitak aktivalodasa

A tulérzékenységi reakciok I-es tipu-
saban klasszikus tiinet a csalangobcse
kialakulasa. A béron kialakulo visz-
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ketd, eritémas, 6démas jelenség ki-
alakulasaért a bérben elhelyezked6
masztocitak felel¢sek. A masztocitak
alapvetden az els6dleges immunvalasz
sejtjei, melyek a bérben elhelyezkedve
a kiilvilag bizonyos artalmas hatasai-
val szemben védelmet nyujtanak. Tul
erds kornyezeti hatasok vagy nem jol
szabalyozott miikodés az elsddleges
immunvélaszt meghaladva az adaptiv
immunvalaszt is aktivaljak. Az aller-
gids vagy tulérzékenységi immunre-
akciokban a kornyezeti hatdsra tulzott
mértékd, a szervezet, szovet integrita-
sanak fenntartasa szempontjabol mar
sziikségtelen és céltalan immunreak-
ciok alakulnak ki.

A masztocitakat Ehrlich 1878-ban
irta le jellemz6 fest6désiik és nagy
granulumaik alapjan. O még azt fel-
tételezte, hogy ezeknek a sejteknek
a nagy granulumaiban a kornye-

26 szovetet taplalo anyagok van-
nak jelen, ma mar tudjuk, hogy ezek
a granulumok preformalt aminokat
(hisztamin), proteazokat, heparint
tartalmaznak. A sejtek aktivaciojat
jellemz&en kétfazisu anyagkibocsa-
tas koveti. Az els6 hullamban perce-
ken beliil szabadulnak fel mediatorok,
melyek koziil a hisztamin a degra-
nulécié soran a sejtbol kikertilve
azonnal oldddik és hatast fejt ki.

A csalangobcse kialakulasa elsdsor-
ban a hisztaminfelszabadulas kévet-
kezménye.

De novo szintetizalt anyagok kibo-
csatasara is képesek a masztocitak,
ezeknek az anyagoknak a termel6-
dése azonban stimulusfiiggs és id6t
vesz igénybe — a leukotriének, prosz-
taglandin, TNF, IL-4, IL-5, IL-6 és
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IL-13, kiilonb6z6 névekedési fak-
torok, kemokinek tartoznak ide.

A masztocita a kibocsatott citokinek,
kemokinek segitségével befolyasolja

a kornyezetében lev szoveti sejteket
és el6segiti gyulladasos sejtek bearam-
lasat a szovetbe. A masztocitak akti-
valédasanak egyik f6 mechanizmusa
a specifikus IgE-molekulan keresztiil
torténd aktivacio, ami a valodi aller-
gids reakcio alkalmaval zajlik. A spe-
cifikus IgE kialakuldsdhoz az adaptiv
immunrendszer mikodése szitkséges,
valodi allergias reakcio kialakulasat
mindig megel6zi a szenzibilizacio fo-
lyamata. Alallergids reakciénak nevez-
ziik azokat a reakciokat, melyek a sej-
tek nem IgE-fiiggd aktivalodasaval
alakulnak ki. Komplement, proteazok,
citokinek, adenozin, a velesziiletett
immunrendszerhez tartozé receptorok
(pl. a Toll receptorok), neuropeptidek,
hiperozmolaritas képesek a sejtek ak-
tivaciojara.’

Valddi allergia, pszeudoallergia,
urtikaria

Kiilonboz6 kiterjedésti csalankiiité-
sek kialakuldsa gyakori tiinete az I-es
tipusu valddi allergids és alallergias
reakcioknak. Etelek, gyogyszerek és
rovarmérgek egyarant leggyakrabban
I-es tipusu, valodi, IgE medialta aller-
gias reakciot valtanak ki. Az alaller-
gias reakciokban elsGsorban ételadalé-
kok és gyogyszerek szerepelnek kivélto
okként. A csalangobesék kialakula-
sat a boron urtikaria betegségnek ne-
vezziik. A dermis, subcutis tertileté-
re lokalizalodik, 4ltaldban a fej-nyak
taj boérén, nyalkahdartyajan alakul ki
az angioddéma. Klinikai megjelené-
sét tekintve a csalanok mérete na-
gyon valtozo lehet, a tiinetek kiterje-
dése szintén. Nem szabaly, de a csalan
megjelenését angio6déma is kisérheti,

ugyanakkor angio6déma kialakulhat
csalankititések nélkiil is.

Manapsag gyakori az arcra lokali-
z4l6do 6déma kialakuldsa olyan be-
tegeken, akik vérnyomascsokkentd-
ként ACE-gatlot szednek. ACE-gatlo
okozta 6déma akar évekkel a szer
beallitasa utan is kialakulhat. Eb-
ben az esetben az 6déma megjelenését
a bradikinin medialja, igy az allergias
reakciokban szokdasosan alkalmazott
antihisztamin, szteroid és epinephrin
nem is alkalmas a tiinetek kezelésé-
re. ACE-gatlot szed6k arcra lokalizalt
6démajanak jelentkezésekor az ACE-
gatld szedését le kell allitani. A ki-
alakult 6déma 2-3 nap alatt huzodik
vissza. ARB tipusu antihipertenziv
gyogyszert be lehet dllitani az ACE-
gatlo helyett, bar a betegek kis részénél
az ARB is indukdlhat 0démat, erre is
gondolni kell.

A tiinetek idébeni lefolydsa szerint
megkiilonboztetiink akut urtikariat,
amikor a betegség 6 hétnél révidebb
ideig tart, és kronikus urtikariat, ami-
kor a tiinetek 6 hétnél tovabb tarta-
nak. Urtikariaban a csalangobcse 24
o6ranal tovabb nem marad meg ugyan-
azon a helyen. El6fordul, hogy a csa-
lanok napi rendszerességgel jelent-
keznek, mindig ujabb borteriileten,
de tiinetmentes napok is megszakit-
hatjak a betegséget. Az akut urtikaria
egy eseményd is lehet, tobbnyire
pszeudoallergias vagy valddi allergids
alapon alakul ki, és gyakran része su-
lyos anafilaxianak.

Az anafilaxias reakcio felismerése
és kezelése

Az anafilaxias reakcio diagnosztika-
jat nagymértékben megkonnyiti, ha
a betegen csalankiiitést is latunk. Az
anafilaxia jellemz6 tlinetei lehetnek
a gorcsos hasi fajdalom, nehézlégzés,

stridor, szorongas (panik), mellkasi
diszkomfort, szoritas, kohogés, has-
menés, belégzési nehézség, nyelési ne-
hézség, szédiilés, borviszketés, orrdu-
gulas, hanyas, hanyinger, palpitacio,
generalizalt eritéma, elmosott beszéd,
arcra lokalizdlt 6déma — a tobbnyire
generalizalt urtikak és az eszmélet-
vesztésig fokozodo hipotonia mellett.
Gyogyszerek, rovarméreg, latex, az
élelmiszerek koziil a mogyord és egyéb
olajos magvak allnak az élen a su-
lyos valodi allergias tiineteket kivalto
anyagok listdgjan. A gydgyszerek koziil
leggyakrabban a penicillin és szarma-
zékai, a cefalosporinok okoznak su-
lyosabb reakciot. Az akut urtikéria
nagyon gyakori, egyes becslések sze-
rint az emberek 20-30%-a €l at akut
urtikaria epizédot valamikor élete so-
ran.>*

Ajanlott teenddk az anafilaxia el-
latasa sordn: a diagnozis felallita-
sa a kritériumok alapjan, segitség
kérése, a kivalté ok megsziintetése,
kardiopulmonalis reszuszcitacio, ha
kell, az ABCDE életfunkcidk felmé-
rése alapjan (A: légutak, B: 1égzés, C:
keringés, D: idegrendszer, E: levet-
koztetés), légut biztositdsa, megfigye-
1és, biztonsagos testhelyzet biztositasa,
a lab emelt helyzetben legyen. Gyogy-
szeres terapia: epinephrin (1:1000)
0,5 mg (0,5 ml), im. a comb kozéps6
harmadéba, gyermekeknek 0,01 mg/
ttkg, max. 0,5 mg, véna biztositasa,
oxigén adasa (>10 1/perc), gyors iv. fo-
lyadékpotlas (20 ml/ttkg gyerekeknek,
500-1000 ml felnétteknek). Epineph-
rint vénaba (1:10000) csak tapasztalt
orvos adjon, 50-200 pg titralt vagy iv.
infazidban, a reakcionak megfelel6en.
Vazopresszorok, inotrdp szerek rezisz-
tencia és kardialis depresszio esetén
adandok, glukagon pedig akkor, ha
a beteg béta-blokkold-kezelés alatt 4ll
és a sokk refrakter. Mdsodvonalbeli



terdpia: szteroid, antihisztaminok (H,
receptorra hatdk), bronchodilatatorok
bronchospazmusban. Intenziv oszta-
lyos monitorozas 6-24 éran at, érthetd
instrukciok, epinephrin autoinjektor
felirasa, szteroidterapia. Allergologiai
kivizsgalas.>®

Anafilaxia lezajldsa utan mindig t6-
rekedni kell a kivalté ok pontos azo-
nositasara, hogy a beteget megfeleléen
ovni tudjuk az esetleges tjabb stlyos
események kialakulasatol. A kivizsga-
lashoz allergolégushoz célszert utalni
a beteget. Rovarméreg-allergia ese-
tén ajanlatos deszenzitizald kezelést
végezni az egyébként egészséges, 60
évesnél nem idGsebb betegeknél, kiilo-
nosen akkor, ha fokozott expozici6 ve-
szélye all fenn. Magyarorszagon tobb
centrumban elérhetd ez a kezelés fel-
nétt betegek szdmara.
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Az urtikariak tipusai

Az urtikdria gyakori betegség, akut
formaja kiilonosen gyakori. Szeren-
csés esetben az akut urtikdria gyorsan
elmulik, a betegek sokszor maguktol
megfejtik a tiinetek kivalté okat. A na-
gyobb kihivas a betegeknek is, az or-
vosnak is a kronikus spontan urtikaria
és az indukalhaté urtikdriak kezelése.
A kroénikus - 6 hétnél tovabb fennal-
16 — urtikaria hatterében mar joval ke-
vésbé tudunk valodi allergiat azonosi-
tani. A legtijabb szakmai egyeztetésen
alapul6 nemzetkdzi ajanlas szerint

a csaldnbetegséget a kovetkezd csopor-
tokra oszthatjuk: spontan urtikaria,
ami lehet akut és kronikus, illet-

ve indukalhaté urtikaridk, utébbiak

a régebben fizikainak nevezett, tehat

a bort ér6 kiilsé hatasok kovetkezté-
ben kialakul6 urtikariak. Az indukal-
haté urtikaridk csoportjaba tartozik

a szimptomatikus dermografizmus
(urticaria factitia), a hideg-meleg
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1. dbra. Autolég szérum proba pozitiv reak-
cidja a beteg karjin. Az irodalomban a to-
mény szérummal (cc. jelzéssel ldthato az
dbrdn) végzett vizsgdlat az dltalénosan elfo-
gadott, a higitdst nem tartjdk sziikségesnek

urtikaria, a nyomasi, szolaris, vibra-
cios, kolinerg, kontakt- és az aquagén
urtikdria.>*

Kroénikus urtikaridban testszerte
kiilonb6z6é méretd, szimmetrikusan
elhelyezkedd csalankiiitések jelent-
keznek, 4ltalaban napi gyakorisag-
gal, heteken 4t, a bértiinetek mellett
intermittaléan az arc, a nyelv, a to-
rokképletek, ritkabban a genitaliak
és a végtagok vizenyGs duzzanata is
kialakul. Krénikus urtikdria esetén
az anamnézisbdl tobbnyire nem ha-
tarozhatd meg egyértelmten a kival-
t6 ok. A krénikus spontan urtikdria
hatterében 4llhat tiinetet nem oko-
z6 infekci6 (goc), esetleg kroniku-
san alkalmazott gyégyszer. Kronikus
spontan urtikariaban sziikség lehet
szovettani vizsgalatra (normal és di-
rekt immunfluoreszcens vizsgalat) is,
elsésorban urtikariaval 6sszefliggd
vaszkulitisz kizardsara.

A kronikus urtikéria specidlis al-
csoportjat képezik az autoimmun
urtikdriak. Autoimmun urtikaria hat-
terében a masztocitak autoantites-
tek indukalta aktivaciojat feltételez-
ziik. Bebizonyosodott, hogy vannak
olyan kronikus spontan urtikaria be-
tegségben szenved6 betegek, akik-
nek a szérumaban a nagy affinitasa
IgE-receptorokkal szemben (FceRI),
illetve magaval az IgE-molekulaval
szemben kialakult autoantitestek ta-
lalhatok. A napi klinikai gyakorlatban
az autoimmun urtikaria diagnoszti-
kajaban a sajat savo probat alkalmaz-

zuk.” Autoimmun urtikdria fennal-

lasat valoszintsiti, ha 0,1 ml autolog
szérum intrakutin beadasa helyén
csalan alakul ki (1. dbra). Szegedi és
mtsai a CD63-expresszio aramlasos
citometrids meghatarozasaval auto-
immun urtikarias betegek szérumaval
inkubalt atopids betegekbdl szarma-
z6 leukocitakat vizsgaltak, és megalla-
pitottak, hogy ez a médszer alkalmas
a szérum autoaktivécios kapacitasa-
nak meghatarozasara.® Autoimmun
urtikdria gyakran tarsul autoimmun
pajzsmirigybetegséggel: feltételezik,
hogy IgE tipust antitireoidea antites-
tek allhatnak a jelenség hatterében.’

A krénikus spontan urtikaria ki-
vizsgalasaban rutinszertien ajanlott
laboratériumi vizsgalat a teljes vérkép,
a vorosvérsejt-siillyedés és a C-reaktiv
protein meghatarozasa.>* Ha van gya-
nus gyogyszer, azt le kell valtani. Cél-
szer(i legalabb 3 hétig pszeudoallergias
diétara fogni a betegeket, ami elsésor-
ban az adalékanyagoktol mentes ételek
fogyasztasat jelenti, valamint az olyan
ételek tilalmat, amelyek ismert mo-
don hisztamint tartalmazhatnak vagy
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hisztaminfelszabaduldst okoznak. Cél-
szert kizarni a pajzsmirigy betegsé-
geit és a kronikus infekciokat, felde-
riteni az esetleges valodi allergiakat,
utdbbiak kozott elsésorban gyogy-
szerek, kevésbé ételek jonnek szoba.
A pollenallergia csak ételekkel valo ke-
resztreakciok esetében lehet mérvadd.
Fokozott dermografizmus gyakran
észlelhet6 kronikus spontan urtikdrias
betegeken. Ha anamnesztikus adat
van arra, hogy a betegnél mas indu-
kalhato urtikaria is el6fordul, akkor
azt tesztelni kell. Killonboz6 kornye-
zeti hatasokra lokalizaltan vagy test-
szerte szimmetrikusan alakulnak ki
a béron csalangobesék indukélha-
to urtikaridkban. Angioddéma, ana-
filaxids sokk hideg- és kifaradasos
urtikdria specidlis eseteiben ritkan, de
el6fordul. Az indukalhato urtikariak
csalangobceséi jellegzetesen rovid ideig
(1-2 6ra) allnak fenn, és jellegzetesen
az adott fizikai ingerre alakulnak ki.
Az urticaria factitia (dermografias
urtikéria) a borfelszint érd karco-
last, tangencialis er6hatast kovetéen
a behatds helyén percek alatt kiala-
kulé csalangdbcse. Urticaria factitia
gyakran tarsul kronikus spontan
urtikaridhoz, stresszhatashoz is kap-
csolhatd, urticaria pigmentosa és
szisztémads masztocitdzis kisérdje is
lehet. Hideg-meleg urtikaria esetén
a csalan kialakulasat hideghatas idé-
zi el6 hidegurtikariaban, meleghatas
lokalis melegurtikariaban. Az egész
testfelszint érint6 hirtelen hidegha-
tas kovetkeztében anafilaxia is kiala-
kulhat. A hatast kivaltéo hdmérséklet
kiiszobértéke egyénileg igen valto-
z0, a klinikai gyakorlatban jégkoc-
kaval, illetve kémcsébe 6ntétt meleg
vizzel (37 fok feletti, 40-50 fokos) az
alkar tertiletét tesztelhetjiitk. Specia-
lis eszkozzel lehetéség van a hideg és
a meleg kiiszobértékének pontos meg-

hatdrozasdra is, 5-20 perces expozi-
ci6 utdn a hideg-meleg teszt tertiletén
urtika alakul ki. Hidegurtikéria esetén
krioglobulinémia, hidegagglutinin-
betegség, kriofibrinogenémia, paroxiz-
malis hideg-hemoglobinuria, familia-
ris hidegurtikdria fennallasat ki kell
zarni.

Fokozott izzadds, meleg, fizikai
megterhelés, stressz hatasdra gene-
ralizalt, apr6 elemi csalankiiités ala-
kul ki kolinerg urtikariaban. A fizi-
kai megterhelésre kialakul6 reakciok
specidlis esete a testedzés indukalta
anafilaxia, melyben bizonyos ételek,
gyogyszerek fogyasztasat kovetden
(2-4 6ran belil) fokozott testmoz-
gas generalizalt csalankititést és su-
lyos anafilaxiat valt ki. Valodi IgE
medialta ételallergia gyakran kimu-
tathatd ezeknél a betegeknél, amely
azonban csak a fizikai megterhe-
lésre provokal tiineteket. A bérfel-
szint éro tartdsabb, vertikalis nyomas
kovetkeztében alakul ki a nyomasi
urtikaria, altalaban a fizikai behatds
utdn 4-6 6raval, ritkabban par per-
cen, egy Oran belill. Ezeknek a bete-
geknek a bérén karcolast kvetden
nem azonnali, hanem késleltetett
dermografizmust, fakticia tipusu
csalangobese megjelenését is lehet lat-
ni. A beteg bérére helyezett 0,2-1,5
kg/cm? suly 10-20 perc nyomas utan
massziv urtikdriat kelt. A differen-
cialdiagnozis szempontjabdl legfon-
tosabb a herediter angioneurotikus
6déma (HANO) kizarasa, ugyanis
HANO esetén a bort vagy egyéb
szerveket éré fizikai behatas kife-
jezett 6démat okozhat. Kiilonbo-

26 spektrumu UV fénnyel, leggyak-
rabban UV-A-val indukalni tudjuk

a szolaris urtikaria tiineteit, mely-
ben jellemzdéen a fénynek kitett terii-
leteken alakul ki a csalan. Fontos az
eritropoetikus protoporfiria (EPP) ki-

zarasa, mert a porfirin-anyagcseréhez
kapcsolddo EPP-ben a csalankiiitésre
némileg emlékeztetd viszketd eritéma
kialakulasa UV fény hatasara jelleg-
zetes tiinete a fényérzékenységnek.
A ftény indukalta urtikaria diagnézi-
sanak felallitasaban a fényteszt segit.
Nagyon ritka esetben a viz, annak
mindségétdl és hémérsékletétdl fiig-
getleniil, a bérfelszinnel érintkezve
csalan kialakuldsat okozhatja.'®
Urtikaria, angio6déma, ritkan su-
lyosabb, anafilaxias reakciora em-
lékeztetd, anafilaktoid reakcionak
nevezett tiinetcsoport alakulhat ki
nem valddi allergids reakci6 alap-
jan. Ilyen esetekben a tiineteket ki-
valto anyagok el6zetes szenzitizalas
nélkiil, antigén-antitest reakcié nél-
kil provokaljak a tiineteket, kiilon-
b6z6 mechanizmusokkal aktivalva
az allergids reakcid effektor sejt-
jeit, a masztocitakat, bazofil sejte-
ket. A pszeudoallergias reakci6 akut
urtikaria esetén a valdszind, ritkan
fordul el6, hogy krénikus urtikariat
okoz, akkor is inkabb intermittalé jel-
legiit. Pszeudoallergias reakciot oko-
z6 anyagok: ételfestékek (azo festé-
kek, pl. tartrazin, ,sunset yellow”,
ezek gyogyszeradalékként is el6for-
dulnak), tartdsitdszerek (Na-benzoit,
benzoesav, szalicilat), izjavitok
(monoszodium-glutamat, az altala in-
dukalt akut urtikaria/angio6déma az
un. kinaiétterem-szindroma), NSAID-
ok, ACE-gatlok, opiatok, kontraszt-
anyagok, citokinek (IL-1, IL-3, IL-5,
hisztamin releasing faktor), anafila-
toxinok (C3a, C5a), PAF, LTB4, hisz-
taminliberator peptidek (a méh- és
darazsméreg tartalmaz ilyeneket),
plazmapdtszerek. Bizonyos ételek
magas hisztamintartalma is okoz-
hat urtikdriat, ilyenek pl. a vorosbor,
pezsgd, tonhal, szardinia, ementali
és camembert sajt. Mas élelmiszerek



nem IgE medialta reakciéval direkt
hisztaminfelszabaduldst indukalhat-
nak (paradicsom, foldieper, malna).

Az urtikaria kezelése

Az urtikariabetegség kezelésében elso-
rendd a kivélt6 ok/okok megsziinteté-
se, kezelése, amennyiben ilyet sikeriilt
telderiteni. Egyébként elsé vonalban
nem szedald antihisztamint adunk
a betegeknek szokvanyos dézisban. Ha
ez a tiineteken nem javit, 2 hét utan
a masodik lépésben az antihisztamin
ddzisat lehet megemelni, az ajanlott
dozis négyszerese is alkalmazhato.
A legujabb, nemzetkozi konszenzu-
son alapul6 ajanlasban harmadik vo-
nalban omalizumab vagy cyclosporin
vagy montelukast adasa szerepel.
Szisztémas szteroid kezelést csak ki-
vételes esetekben, rovid iddre (1-2 hét)
ajanlanak.

Az omalizumab (anti-IgE) a kro-
nikus spontan urtikdria kezelésé-
ben viszonylag Uj terdpianak szamit,
de az utobbi években szamos klini-
kai vizsgalat tortént, melyek ered-
ményeképpen mara mar bebizonyo-
sodott, hogy a betegek havi 300 mg
ddzisu omalizumab mellett gyorsan
tiinetmentessé valnak, sokszor napok
alatt, és a kezelés biztonsagos. Egyel6-
re még kérdéses, hogy mennyi ideig
folytatott kezelés vezet tartos ered-
ményhez.!" Az omalizumab humani-
zalt monoklonalis antitest, amely az
IgE-molekuldhoz specifikusan kot-
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dik. Az anti-IgE hatéanyagot az Egye-
siilt Allamokban 2003-ban, Eurépa-
ban 2005-ben torzskonyvezték, stlyos
allergias asztma kezelésére. Magyaror-
szagon hasonlé indikaciéban 2007 éta
alkalmazzak. Az omalizumab a kerin-
gésben levd szabad IgE-molekulakhoz
koétddik a molekula sejtfelszini IgE-
receptor-kotShelyén. A kronikus urti-
kariaban kifejtett jo hatdsat asztma
miatt kezelt, kronikus urtikariaban is
szenvedd betegeken figyelték meg. Ez-
utan szamos klinikai vizsgalat tortént,
amelyek bizonyitottdk a szer hatasos
voltat.'?

A kronikus spontan urtikaria gyak-
ran évekig tarto betegség, aktiv kor-
ban 1év6 embereket érint, és bar atme-
neti allapotnak tekinthet, amig tart,
addig sulyosan rontja az életmindsé-
get. A krénikus spontan urtikaras be-
tegek életmin@ség-romldsa Osszevet-
het6 a pszoriazisos és a stlyos atdpids
dermatitiszes betegekével, st bizo-
nyos tekintetben, pl. a mindennapi te-
vékenységek tekintetében a kronikus
urtikarids betegek életmindsége rosz-
szabb."” Egy vizsgalat szerint a kréni-
kus spontan urtikaridban szenvedd
betegek a bypass miitétre varo stlyos
koszortuérbetegekéhez hasonlo élet-
mindség-romlast szenvednek el.* Az
omalizumab sikere nagy el6relépés
a korabbi kezelésekre refrakter kroni-
kus spontan urtikarias betegek keze-
lésében.”

Levelezési cim: bata.zsuzsa@med.u-szeged.hu
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