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Kopfivka je ¢asté onemocnéni s typickym klinickym obrazem. Prestoze je kopfivka pomérné jasnou diagnézou, u vice nez 20%

vevs

ziologie, nejcastéjsi priciny, diagnostika a zakladni |é¢ba kopfivky.
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Urticaria is widely considered disease with typical skin reaction. Although the clinical diagnosis of urticaria is relatively straight-
forward, in more than 20% of the population it is necessary to exclude more serious causes as part of the differential diagnosis.
Etiology of urticaria is mentioned in the article with regard to its pathophysiological background.
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Kopfivka je typicky charakterizovana vy-
sevy svédivych erytematdéznich pomfi rizné
velikosti (Obr. 1). Kopfivkovy exantém obvykle
vymizi do 24 hodin bez rezidua. V nékterych
pfipadech se miize objevit soucasné s angio-
edémem, ktery typicky postihuje i hlubokou
dermis a podkozni tuk, a to v oblastech ja-
ko jsou rty, jazyk, periorbitalni tkané ¢i ruce.
Angioedém muze pretrvavat az 72 hodin
a je Casto doprovazen pocitem péleni, event.
bolesti. Naopak svédéni neni u angioedému
bézné.

Pricinou kopfivky mohou byt alergické
reakce, autoimunitni onemocnéni, specifické
spoustéce (Iéky, potravinové antigeny, fyzikal-
ni a nefyzikdlni podnéty, stres), infekce (u pre-
disponovanych pacientll) a event. malignity.
Nejcastéjsi je vsak kopfivka idiopaticka.

Koptivka s angioedémem nebo bez néj
mUze byt spole¢né s dusnosti, chrapotem,
sipanim, bolestmi bficha a prdjmem proje-

vem anafylaxe — nahle vzniklé zavazné re-
akce postihujici vice orgdnovych systéma.
Kardiopulmondlni nestabilita pfi anafylaxi
muze vést k Zivot ohrozujici situaci — anafy-
laktickému 3oku.

V textu se zaméfime pfedevsim na mozné
priciny vzniku koptivky z patofyziologického
pohledu.

Kopfivku klasifikujeme do 2 typu:

1. Spontanni kopfivka

a) akutni kopFivka je charakterizovéna
spontannimi vysevy po dobu kratsi nez
6 tydnu

b) chronicka koprivka je charakterizova-
na spontannimi vysevy alespon 2 dny
v tydnu po dobu 6 a vice tydn(

2. Indukovana kopfivka je spousténa spe-
cifickymi fyzikalnimi podnéty (chlad,
teplo, slunecni zéfeni, vibrace, tlak), Iéky,
potravinami nebo stresem

Erytematozni, splyvajici koprivkové pomfy
(foto archiv autora)

Hlavnim mediatorem patogeneze kopfivky

je histamin a dalsi vazoaktivnilatky uvolriované
nejcastéji z mastocytl, bazofild, event. jinych
intracelularné aktivovanych bunék (Obr. 2).
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Patofyziologie vzniku koprivky. Priklad aktivace mastocytt s ndslednym uvolnénim histaminu
a dalsich vazoaktivnich Idtek. Podnét pro degranulaci Zirnych bunék mdze byt imunologicky i neimuno-

logicky (vytvoreno autorem v BioRender.com)
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FceR1 — vysokoafinitni IgE receptor; anti-FceR1 IgG — autoprotildtky proti vysokodfinitnimu IgE receptoru;
anti-Igk lg — premostujici protildtka proti IgE; aTPO — pfemostujici protildtka proti thyroiddIni peroxiddze pfi auto-

imunitni thyroiditidé

Histamin se spolu s tryptazou, heparinem
a nékterymi dalsimi cytokiny uvolfiuje z granul
aktivovanych mastocytl (degranulace) a va-
Ze se na receptory pro histamin, které jsou
pfitomny na postkapilarnich venulach a na
nervovych zakoncenich C-vlaken, kterd se
stavaji propustnymi pro plazmu a signalizuji
pocit svédéniv centralnim nervovém systému.
Podnét pro degranulaci zirnych bunék muze
byt imunologicky i neimunologicky.

PFi¢inou vzniku alergické kopfivky je pre-
mosténi alergen specifickych protilatek IgE
navazanych na dva vysokoafinitni IgE recep-
tory (FceRI) na mastocytech nebo bazofilech.
Nasledné dochazi k vzestupu intracelularnich
Ca* a kaktivaci intracelularnich signaliza¢nich
kaskad, které vedou k degranulaci a uvolnéni
vazoaktivnich mediator(, zejm. histaminu -
casné reakci l. typu. Vysledkem je vazodila-
tace a zvyseni permeability cévni stény ve-
douci k edému a stimulaci volnych nervovych
zakonceni.

Autoprotilatky proti IgE a/nebo FceRI
zpUsobuji degranulaci, uvoliovani histaminu
z zirnych bunék, ev. bazofilt a jsou pficinou
autoimunitni koptivky (2). Pfikladem muze
byt aktivace mastocytli premosténymi proti-

latkami IgE proti thyreoglobulinu a thyroidalni
peroxidaze pfi autoimunitni thyroiditidé (3).

Patogeneticky mechanismus vzniku fyzi-
kalné indukovatelné kopftivky neni dosud
jednoznacné popsan.

Kopfivka mlze byt pozorovana také pfi
snizené hladiné nebo zablokovani enzymu
diaminooxidazy nékterymi léky. Hlavni
funkci diaminooxidazy je odbouravani his-
taminu.

Na nasem pracovisti jsme pozorovali vzac-
né&jsi pficinu vzniku kopfivky, kterd vznikla
v disledku hyperplazie ECL bunék produ-
kujicich histamin pfi autoimunitni atrofické
gastritidé.

Priklady laboratorniho vysetfeni u kopfivky

Zékladem diagnostiky je detailni anam-
néza, ve které zjistujeme frekvenci a intenzitu
vysevu, spoustéci faktory (napf. potraviny,
fyzikalni podnéty, stres apod.), uzivané léky,
komorbidity (napf. autoimunitni onemocné-
ni). Ptdme se na celkové pfiznaky, zjistujeme
pocit otok(, dusnosti, bolesti bficha.

Pfi anamnéze je dllezité zaznamenat
dobu trvani vysevu pomfd, protoze napf. pfi
urtikarialni vaskulitidé perzistuji pomfy
casto déle nez 24 hodin, jsou bolestivé, maji
hemoragickou slozku a mohou zanechévat
pigmentace, angioedém v tomto pfipadé
nebyva pfitomen. Urtikaridlni vaskulitida
muZe doprovazet autoimunitni onemoc-
néni (napf. systémovy lupus erytematosus,
Sjogrenliv syndrom, neoplazie apod.).

Pri fyzikalnim vysetieni si v rdmci celko-
vého vysetieni vSimdme charakteristickych
svédivych, erytematéznich, edematéznich
kopfivkovych pomfu, které maji prchavy cha-
rakter. Nékdy se objevuji soucasné s angio-
edémem. Vzhledem k prchavosti projevu je
doporuceno potizeni fotodokumentace.

V neposledni fadé je nutné zjistovat dalsi
varovné priznaky (dlouhotrvajici kozni léze,
krvacivé projevy, hore¢ku, maladtnost, artral-
gie), které mohou byt projevem systémové-
ho onemocnéni, malignity, event. chronické
infekce.

V ramci laboratorni diagnostiky je vhod-
né vysetreni krevniho obrazu s diferencialnim
rozpoctem, sedimentace, C-reaktivniho pro-
teinu, dale vysetieni zakladnich imunoglobu-
linG (IgG, IgA, IgM, IgE).

Na zékladé anamnézy a fyzikalniho vyse-
tfeni mizeme rozsifit laboratorni vysetieni,
Casto ve spolupraci s imunology/alergology
(Tab. 1).

Zakladni vysetieni
Krevni obraz s diferencidlnim rozpoctem
Sedimentace, Greaktivni protein

Viysetreni zakladnich imunoglobulind (IgG, IgA, IgM, IgE)

Rozsifené vysetieni

(tx9, gx3, hx2, mx1, kocka, pes)
Tryptdza - pfi akutnim vysevu kopfivky

FyzikdIni testy

Vysetieni na alergie |. typu — celkové IgE a zakladni smés potravin — fx5, ev. dle anamnézy zakladni alergeny

Vylouceniinfekeni priciny —bakterialni (zejm. H. pylori, hepatitis, G+ bakterie, v¢. ASLO), virova (zejm. EBV, CMV),
parazitarni choroba — stolice, perianalni stéry, krev (toxoplazmoza, toxokardza) dle domluvy s parazitologem
Autoprotildtky — ANF, ENA screening, ANCA, jaternf profil, tkdriova transglutamindza

ViySetfeni funkce Stitné Zldzy vcetné protilatek (TSH, T4, aTPO, aTG)

Doplnéni vysetteni laktat dehydrogendzy, kyseliny mocové, ferritinu v ramci screeningu
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Kozni biopsie neni rutinné indikovana a je
provadéna naptiklad pfi podezieni na urti-
karialni vaskulitidu (obraz leukocytoklastické
vaskulitidy).

Nejcastéjsi znamou pfic¢inou koprivky
je alergie na podkladé aktivace a degranu-
lace mastocytu s uvolnénim vazoaktivnich
mediatord.

Chronicka spontanni koptivka byva az
u 1/3 pacientd spojena s autoimunitnimi
onemocnénimi (napf. autoimunitni one-
mocnéni stitné zlazy, celiakie, revmatoidni
artritida, diabetes mellitus 1. typu, systé-
movy lupus erythematodes, Sjogren(v syn-
drom) (5). V tomto pfipadé jsou pFi¢inou
autoprotilatky IgG proti vysokoafinit-
nimu receptoru pro IgE na mastocytech
a bazofilech, vzacnéji vznikaji autoprotilatky
pfimo proti IgE.

V ptipadé chronické kopfivky je nutné vy-
loucit pfitomnost infekce, protoze u predispo-
novanych pacientit mdze byt aktivovana au-
toreaktivni imunitni odpovéd. S chronickou
spontanni kopfivkou mohou souviset infekce
gastrointestinalniho traktu — napt. Helicobacter
pylori, virové hepatitidy a parazitézy (6).

Potraviny mohou indukovat vznik chronic-
ké kopfivky na podkladé pfitomnosti vyssiho
mnozstvi vazoaktivniho mediatoru v ddsledku
alergie na potraviny (uvolfiovani endogen-
niho histaminu) nebo obsahu vyssiho mnoz-
stvi histaminu, event. jinych biogennich ami-
nu v nékterych potravinach (Tab. 2).

Na tomto misté je vhodné zminit tzv.
scombroid (7), otravu jidlem, kterd vznika
obvykle konzumaci zkazenych ryb. Pfiznaky

mohou zahrnovat urtiku, svédéni, poceni,

bolest hlavy, rozmazané vidéni, bolesti bfi-
cha a prdjem. Pfiznaky nastupuji v praméru
do 30 minut po jidle a mohou trvat az dva
dny. Vzacné se mohou objevit pfiznaky ana-
fylaxe.

Scombroid vznikd pfi konzumaci ryb
s vysokym obsahem histaminu v dasledku
nevhodného skladovani nebo zpracovani
(tundk, makrela, sardinka, ancovicka apod.).
Tyto ryby maji ptirozené vysoké hladiny his-
tidinu, ktery se pfi nespravném skladovani
pfeméni na histamin plGsobenim bakterii.
Nasledné vafeni, event. zmrazeni histamin
neodstrani. Diagndza je obvykle zaloZzena na
pfiznacich a mize byt podporena normalni
krevni tryptézou. Prevence spociva v chlazeni
nebo mrazeniryb hned po vylovu.

Mezi mozné spoustéce kopfivky patii
déle léky (nesteroidni antiflogistika, opioidy,
betalaktamovd antibiotika), fyzikalni a nefy-
zikalni podnéty, stres.

Popsdna je souvislost chronické kopfiv-
ky s malignitami (hematologické malignity,
neuroendokrinni tumory), které jsou viak
raritni (8).

Nékteré autoinflamatorni syndromy,
napr. s kryopyrinem asociované periodic-
ké syndromy (CAPS; Cryopyrin Associated
Periodic Syndromes) se také mohou projevo-
vat vysevem kopfivky.

1. Eliminace moznych vyvolavajicich faktord
(alergeny, léky, potravinové antigeny, [é¢-
ba zédkladniho onemocnéni apod.)

2. Medikamentdzni terapie

Nesedativni H1 antihistaminika 2. ge-
nerace ve standardni davce s ohledem na

Priklady moznych spoustécu koprivky: potraviny a léky
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dolni vékovou hranici (bilastin, fexofenadin,
cetirizin/levocetirizin, loratadin, desloratadin).

Biologicka lé¢ba (omalizumab - mono-
klonalni protilatka proti IgE) je doplrikova u do-
spivajicich pacientd (od 12 let) s neadekvatni
odpovédi na H1 antihistaminovou terapii.

Cyklosporin A je vyuzivan do kombinace
pouze pro velmi tézké pripady urtiky.

Celkové kortikosteroidy se doporucu-
ji pouze kratkodobé pfi akutni exacerbaci
(Prednison, Dexamethason).

Akutni kopfivka, na rozdil od chronické ci
recidivujici kopfivky, patii mezi ¢asté diagnozy
détského véku, ktera vétsinou neplsobi dia-
gnosticko-terapeutické rozpaky. Diagnostika
koprivek se opird o typické kozni projevy, pe¢-
livou anamnézu, fyzikalni vysetieni a vysledky
zdkladni laboratorni vysetteni, kterd mohou
byt individudlné a cilené rozsifovana na za-
kladé zjisténych poznatka.

Pfi pfitomnosti varovnych pfiznak (dlou-
hotrvajici kozni léze, krvacivé projevy, hore¢-
ka, malatnost, artralgie), je nutné v ramci di-
ferencialni diagnostiky pomyslet na systémo-
vé onemocnéni, malignity, event. chronické
infekce.

Chronickou kopfivku je nutné vnimat jako
celkové onemocnéni a takto k ni pfistupovat
pfi diferencialni diagnostice, kterd primarné
patii do rukou imunoalergologa.

V terapii je nutnd edukace pacienta
o moznych vyvoldvajicich faktorech a event.
snaha o jejich odstranéni. Lékem prvni volby
jsou u déti antihistaminika 2. generace. Pfi
neuspokojivém efektu 1é¢by se pfistupuje
k biologické [é¢bé, kterd se nékdy kombinuje

s cyklosporinem A.

Potraviny obsahujici histamin

Potraviny, které histamin neobsahuji,
ale stimuluji jeho vyplavovani

Latky blokujici aktivitu diaminooxidazy
(enzym odbouravajici histamin)

Alkohol (predevsim cervené vino, sSamparské)
Ryby

Uzeniny

Zrajici syry

Kysané zelf

Kynuté tésto, svétlé pecivo
Spenét

Kecup

Dlouhodobé zmrazené
potraviny

Prihfivané potraviny
Konzervované potraviny

Alkohol

Citrusové plody a stavy, jahody, ananas, papaya,
Ofechy, raj¢ata, Spenat

Cokolada

Vajecny bilek

Vepfové maso

Ryby

Korysi

Aditiva

Koreni

Kontrastnf latky
acetylsalicylova kyselina)
Metamizol

Kyselina klavulanova
Cefuroxim

Ambroxol, Acytylcystein
Antidepresiva (verapamil)
H2 blokatory (cimetidin)
Cytostatika (cyclofosfamid)
Narkotika (thiopental)
Diuretika (@amilorid)
Metoklopramid
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