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DILEMA NA URGENCI: URTIKARIJA ALl ANAFILAKSIJA

Mihaela Zidarn, Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo, Golnik

Uvod

Iz zapisov obravnav v urgentni sluzbi sklepamo, da se bolnike z akutnimi koZnimi simptomi
pogosto zdravi s parenteralnim glukokortikoidom in antihistaminikom. Vendar ta terapija, ki jo
nekateri zargonsko poimenujejo kar »standardna antialergijska terapija« ni terapija izbora za
akutna stanja. Po drugi strani pa se anafilaksije neredko ne prepozna in premalo intenzivno
zdravi. Bayer s sodelavci je ugotovil, da je le 22% bolnikov z anafilaksijo dobilo adrenalin. *

Terminologija

Zmeda se zacne Ze pri terminologiji. Pri skoraj vseh bolniki z anafilaksijo so na koZi prisotne
urtike.? Vendar veéina bolnikov z urtikarijo nima anafilaksije. Verjetno je vsaj deloma k tej
nejasnosti pripomogla tudi razdelitev anafilaksije na veC stopenj, ki se je uporabljala tudi v
predzadnjih smernicah za zdravljenje anafilaksije, kjer je bila druga stopnja poimenovana
urtikarija in angioedem.

Epidemiologija
Anafilaksijo doZivi enkrat v Zivljenju 0,3% ljudi. * Urtikarijo doZivi enkrat v Zivljenju 8% ljudi.*

Patofiziologija

Pomembna razlika med obema stanjem se zacne Ze pri patofiziologiji. Anafilaksija je sistemska
preobdutljivostna reakcija pri kateri je ze pri definiciji jasno poudarjeno, da gre za prizadetost vec kot
enega organskega sistema. Mehanizem anafilaksije je tip I. preobéutljivostne reakcije, ki ga
posredujejo specificna IgE protitelesa, mozni pa so Se drugi imunoloski in neimunoloski sprozilni
dejavniki iz okolja, ki povzroc€ijo nenadno aktivacijo mastocitov. Mehanizem urtikarije ni v celoti
pojasnjen. Lo¢imo inducibilno obliko, ki jo sprozijo razli¢ni fizikalni dejavniki in spontano urtikarijo, ki je
idiopatska. Pri spontani urtikariji pogosto najdemo elemente avtoimunosti.

Kliniéna slika

Poleg tega, da gre pri anafilaksiji za prizadetost Se drugih organskih sistemov (dihala,
prebavila, sréno-Zilni sistem), je glavna razlika v poteku bolezni (Tabela 1). Anafilaksija
zacne kmalu po sprozilnem dejavniku, najbolj pogosti sproZilci so piki koZekrilcev, zdravila in
hrana. Vec¢inoma simptomi zacnejo v minutah do najveC 2 uri po izpostavitvi sprozilcu. Tudi
potek dogodkov je hiter in dramati€en. V analizi smrtnih primerov anafilaksije so ugotovili, da
je do zastoja srca in/ali dihanjav povprecju prislo v 5 minutah po aplikaciji zdravila, 15
minutah po piku koZekrilca ali 30 minutah po zauzitju alergena v hrani.” Pri anafilaksiji po
hrani bolniki pogosto €utijo najprej simptome s strani prebavnega trakta. Anafilaksija lahko
poteka bifazi€éno. Simptomi in znaki se 4-12 ur po prvi epizodi ponovijo. Ne pri€akujemo pa
simptomov ve¢ dni zapored.

Spontana koprivnica je lahko akutna, ¢e traja manj kot 6 tednov ali kroni¢na. Simptomi
nastajajo postopoma v urah ali dnevih. Tezave praviloma trajajo vsaj nekaj dni. Akutna
koprivnica je skoraj v 50% povezana s prebolevanjem okuzbe (virusne okuzbe dihal in
prebavil, angina...) ali s stresom. Ob koprivnici bolniki pogosto navajajo Se druge simptome,
ni pa klini¢nih znakov prizadetosti drugih organskih sistemov. Zuberbier s sodelavci je opravil
obseZno epidemiolo$ko raziskavo urtikarije. * Ugotavljali so, da ima 33,3% bolnikov tudi
angioedem, pri 6,6% bolnikov je bil prisoten le angioedem. Tretjina bolnikov je navajala tudi
ekstrakutane simptome, najbolj pogosto je Slo za otekanje v ustni votlini. Manj kot 10%
bolnikov je navajalo tudi dispneo, rinorejo ali drazenje oCi. Redko lahko spontana koprivnica
povzroCi otekanje jezika ali Zrela, ne pride pa do otekanja grla. Ni porocil, da bi kdaj priSlo do
zadusitve zaradi spontane koprivnice.

Diagnostika
V akutni fazi je diagnoza povsem klini¢na. Kadar je bolezen omejena samo na kozo, v
anamnezi ni jasnega sprozilca do 2 uri pred zaCetkom simptomov in se bolezen razvija



postopoma, je delovna diagnoza akutna utrikarija. Ce imamo kakrénekoli pomisleke bolnika
opazujemo vsaj 1 uro. Po epizodi, ki je sumljiva, ne izpolnjuje pa klini¢nih kriterijev za
anafilaksijo, si lahko pomagamo z dolocitvijo serumske triptaze. Vzorec odvzamemo od 15
minut do 2 uri po dogodku. PoviSana triptaza po dogodku, pri osebi, ki ima sicer normalno
bazalno vrednost (ve€ kot 24 ur po dogodku) je znacilna za anafilaksijo.

Zdravljenje

Spontano koprivnico zdravimo s peroralnimi antihistaminiki. Zaetni odmerek je 1 tableta
dnevno, v primeru, da ni zadovoljivega ucinka, se odmerek lahko povi$a na 4 tableto
dnevno.® V primeru zelo dramatiéne kliniéne slike lahko v urgentni ambulanti damo 2 tableti
antihistaminika hkrati in nadaljujemo na 12h. Bolnika ob prvem pojavu simptomov vsaj Se
eno uro opazujemo. Ce je prisoten kakrsenkoli dejavnik, ki bi lahko govoril za to, da se pri
bolniku morda razvija anafilaksija naj opazovanije traja 4 ure.’

Zdravilo izbora za zdravljenje anafilaksije je adrenalin, ki ga damo v anterolateralno stran
stegna intramuskulatrno. Zacetni odmerek je 0,5 mg, lahko ga ponavljamo na 5 minut do
ucinka. Pomemben je polozaj bolnika, med anafilaksijo bolnik ne sme vstajati, primeren je
trendelburgov polozaj. V primeru teZkega dihanja polsedeci polozaj, pri bruhanju polozaj na
boku. Bolnik naj dobi intravenske tekocine v odmerku 20 ml/kg in kisik. Ker za zdravljenje
anafilaksije ne obstajajo dvojno slepe s placebom kontrolirane raziskave se v smernicah
ohranjajo tudi priporocila za aplikacijo antihistaminikov in kortikosteroidov kot tretja linija
zdravljenja. Vendar se je potrebno zavedati, da antihistaminiki ne u€inkujejo na tiste u€inke
histamina, ki so Ze izraZeni. Kortikosteroidi pa potrebujejo ve€ ur za zaCetek delovanja.

Zakljucek

Urtike so eden od klini¢nih znakov anafilaksije, ki je sistemska preobdutljivostna reakcija.
Urtikarija je bolezen omejena na kozo pogosto avtoimune etiologije. Mehanizem anafilaksije
je preobdutljivost, urtikarije pa avtoimunost. Anafilaksijo zdravimo z adrenalinom, urtikarijo s
per os antihistaminiki.

Tabela 1. Kliniéni kriteriji za postavitev diagnoze anafilaksija °

Anafilaksija je zelo verjetna, Ce je izpolnjen katerikoli od treh naslednjih kriterijev:

1. Nenaden zacetek bolezni (v minutah ali urah) s prizadetostjo koZe, sluznic ali obeh (npr.
generalizirana urtikarija, srbenje, rdedica, ote€ene ustnice, jezik ali uvula), tahikardija in Se vsaj eden
izmed naslednjih:

a. Prizadetost dihal (npr. dispnea, bronhospazem, stridor, hipoksija).

b. Prizadetost kardiovaskularnega sistema (npr. hipotenzija, kolaps).

2. Dva ali ve€ od nastetih, ki nastanejo hitro po izpostavi za bolnika verjetnem alergenu (v minutah do
urah):

a. Prizadetost koZe ali sluznic (npr. generalizirana urtikarija, srbenje, rdecica, otekanje).

b. Prizadetost dihal (npr. dispnea, bronhospazem, stridor, hipoksija).

c. Prizadetost kardiovaskularnega sistema (npr. hipotenzija, kolaps).

d. Perzistentni gastrointestinalni simptomi (koli€ne bole€ine v trebuhu, bruhanje).

3. Hipotenzija po izpostavitvi bolnika znanemu alergenu (v minutah do urah).
Hipotenzija je za otroke definirana kot vrednost sistolnega krvnega pritiska <70 mmHg od 1 meseca
do 1 leta, <70 mmHg + (2-krat leta) za otroke od 1 do 10 letin < 90 mmHg od 11 do 17 let.
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ANGIOEDEM

Mitja Ko$nik'?, Eva Cafuta®, Cita Zupanc?, Erik Rupnik®
'Univerzitetna klinika za pljuéne bolezni in alergijo, Golnik;
’Medicinska fakulteta, Ljubljana

*SB Izola

Uvod
Namen prispevka je opisati diagnosti¢ni in terapevtski pristop k bolniku, ki se mu ponavljajo
epizode angioedema brez urtik.

Patogeneza

Angioedem je neuvtisljiva oteklina podkozja ali submukoze, ki nastane zaradi lokalnega
povecanja prepustnosti kapilar in postkapilarnih venul s posledi¢no ekstravazacijo plazme
(1). Angioedem se najveckrat pojavi tam, kjer je tkivo mehko, torej obraz, grlo, spolovila,
okoncine. Histamin, levkotrieni in bradikin so mediatoriji, ki povzrocijo pove€ano prepustnost
kapilar.

Histamin se spro&¢a iz mastocitov in bazofilcev, ki so kljuéne celice v patogenezi takojSnje
preobéutljivosti, kroni€ne spontane urtikarije in fizikalne uritkarije. Kadar je poglaviten
mediator histamin, prvenstveno nastajajo urtike, le redko nastane samo angioedem. Tudi pri
boleznih, ki sprozijo hiperprodukcijo sulfidolevkotrienov (neprenadanje zaviralcev
ciklooksigenaze), angioedem praviloma spremljajo urtike. Bradikinin pa povzroca zgolj
angioedem in ne tudi urtik. Za razliko od histaminskega angioedema, ki razen v okviru
anafilaksije ne prizadene grla, ima bradikininski angioedem vecjo predilekcijo do lokacije v
grlu.

Ker je angioedem lokaliziran v podkozju, ne srbi. Bolnik lahko navaja bolecino, $¢emenije ali
obdéutek napetosti. Ce bolnik navaja srbez, potem gre za angioedem v sklopu urtikarije, torej
histaminski ali sulfidotrienski angioedem. Bradikininski angioedem ne srbi.

Seveda vsaka oteklina ni angioedem. Diferencialno diagnosticno moramo misliti na celulitis,
dermatomiozitis, limfedem, sindrom zgornje votle vene, kroniéno ledvi¢no bolezen, sindrom
Melkersson-Rosenthal (granulomatozni heilitis).

Epidemiologija

Izoliran recidivni angioedem ima okrog 1 na tiso€ oseb (2). Pogostost angioedema se je v
zadnjih 10 letih podvojila (3). Porast prevalence je vzporeden s Sirjenjem indikacij za
prejemanje zaviralcev angiotenzinove konvertaze (ACE) (4).

Histaminski angioedem Priblizno polovica izoliranih angioedemov sodi v to kategorijo.
Najveckrat so idiopatski, ne ugotovimo klinicno pomembne alergije. VC€asih je razlog
preobcutljivost za fizikalne dejavnike, na primer holinergijska urtikarija in angioedem, ki se
pojavita ob pregretju koZze oziroma stimulih, ki izzovejo znojenje ali pa zakasnela od pritiska
odvisna urtikarija in angioedem.

V¢€asih se ugotovi neka druga bolezen, ki spodbuja nastanek angioedema. To so lahko
kroni¢ne okuzbe, kot na primer obzobni granulomi, kroni€ni sinuzitis, labialni herpes.
Ozdravljenje teh okuzb v€asih ozdravi ali vsaj izbolj$a tudi epizode angioedema. Pri
nekaterih bolnikih ugotovimo avtoimunsko bolezen. Angioedem lahko povzrocijo tudi
nekatera zdravila, ki neposredno aktivirajo kozne mastocite, to so v glavnem opijati, redko
tudi radiokontrastna sredstva ali vankomicin. Opiati povzro€ijo angioedem praviloma le,
kadar se jih prejema v kombinaciji z drugim zdravilom, ki tudi dela angioedem, to so zaviralci
ACE ali zaviralci COX-1 (5).

Angioedem zaradi sulfidolevkotrienov Bolniki, ki ne prena$ajo zaviralcev ciklooksigenaze
1 (COX-1), to so aspirin, nesteroidni antirevmatiki, pirazoloni, lahko dobijo angioedem nekaj
minut do dve uri po zauzitju tega zdravila. Ponavadi poleg angioedema dobijo tudi urtike.
Diagnoze ni teZko postaviti.



Bradikininski angioedem Med bradikininske angioedema sodita angioedem zaradi
pomanjkanja inhibitorja C1 esteraze (C1-INH) in angioedem zaradi prejemanja zaviralcev
ACE. V prvem primeru je pove€ana tvorba bradikinina, v drugem pa njegova razgradnja (1).

Hereditarni angioedem

Hereditarni angioedem je avtosomno dominantna bolezen. Nastane zaradi pomanjkanja ali
zmanjSane aktivnosti inhibitorja C1 esteraze (6,7). Inhibitor C1 esteraze (C1-INH) zavira
aktivacijo Stevilnih encimskih kaskadnih reakcij v plazmi (kaskada komplementa, fibrinoliza,
koagulacija, kininska pot). Zmanjsana koli¢ina ali funkcija tega proteina med drugim zaradi
nezavrte kininske poti poveca tvorbo bradikinina (1).

Kliniéna slika Ceprav je bolezen prirojena, se pri veéini bolnikov manifestira Sele v
adolescenci (8). Edemi se najveckrat pojavijo na okoncinah. Vecina bolnikov ima tudi
epizode mocnih kr&evitih bolecin v trebuhu, ki so posledica otekanja sluznice Crevesja.
Polovica bolnikov ima v zivljenju vsaj eno epizodo otekanja grla. V¢asih je zaradi zaduSitve
umrla tretjina bolnikov.

Epizodo otekanja ponavadi sproZi lokalna poskodba. Zelo predvidljiv sprozilec so
zobozdravstveni posegi, na primer ekstrakcija zoba, injekcija lokalnega anestetika, zadostuje
pa zZe bruenje zob. Pogost povod otekanja so okuzbe, pa tudi Custveni stres in menzes.

Postavitev diagnoze Presejalni test za HAE je doloCitev koncentracije Cetrte komponente
komplementa (C4). Ta je zniZzana pri vseh bolnikov s HAE, tudi v stabilni fazi bolezni (9). Ce
je C4 znizana, dolo¢imo koncentracijo in funkcijo C1-INH.

Zdravljenje HAE Pomembno je vedeti, da pri HAE adrenalin ne ucinkuje. Seveda ne
ucinkujeta niti antihistaminik niti glukokortikoid. Kot preventiva se mora bolnik izogibati
sprozilnim dejavnikom. Kontraindicirani za zaviralci ACE, odsvetovan estrogeni (hormonska
kontracepcija) (8).

Za akutno zdravljenje epizod angioedema uporabljamo inhibitor C1 esteraze ali pa
zaviralec bradikininskih receptorjev ikatiband (10).

Dolgotrajna preventiva je smiselna pri bolnikih, ki so Ze dozZiveli edem zgornijih dihal in pri
bolnikih s pogostimi epizodami otekanj (10). Za dolgotrajno preventivo se najve¢ uporabljajo
atenuirani androgeni (danazol). Zdravilo spodbuja sintezo C1-INH, pa tudi encimov, ki
razgrajujejo bradikinin, na primer aminopeptidazo. NeZeleni ucinki danazola so pove€ana
telesna teza, virilizacija, motnje menstrualnega cikla, glavobol, depresija, poras¢enost in/ali
jetrni adenomi. Njegova uporaba je kontraindicirana pri nosecih in dojecih zenskah ter pri
otrocih in mladostnikih, dokler rastejo.

Antifibrinolitiki so zdravilo izbora za nosec€nice in otroke ter bolnike, ki ne prenasajo
atenuiranih androgenov.

Pri bolnikih, ki potrebujejo dolgotrajno preventivo, vendar je pri njih zgoraj opisana peroralna
preventivna terapija neucinkovita ali kontraiindicirana, je mozna dolgotrajna preventiva z
intravenskim C1-INH, ki ga je treba dajati do dvakrat tedensko.

Kratkotrajna preventiva - priprava na poseg: pri nacrtovanih posegih, ki pomenijo
tveganje za edeme zgornjih dihal, lahko damo danazol v odmerku 10 mg/kg TT/ dan,
maksimalno 600 mg, pet dni pred posegom in nato v enakem odmerku Se 2-5 dni po posegu.
Pri bolnikih, ki jemljejo atenuirane androgene Ze kot dolgotrajno preventivo, lahko odmerek
poveCamo. Kratkotrajna preventiva z atenuiranimi androgeni pred posegi je v izjemnih
primerih dovoljena tudi pri otrocih in nosecnicah v zadnjem trimesecju (7). Kot kratkotrajno
preventivo, zlasti pri urgentnih posegih in posegih v splosni anesteziji, svetujejo tudi uporabo
C1-INH.

Angioedem zaradi zaviralcev angiotenzinove konvertaze (ACE)
ACE je encim, ki med drugim razgradi bradikin (1). Ob zavori ACE se bradikinin kopici. Sicer
obstajajo tudi drugi encimi, ki razgrajujejo bradikinin, ampak njihov ucinek je veliko manjsi od
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ucinka ACE. Karboksipeptidaza odcepi le eno aminokislino in des-arginin-bradikinin je Se
vedno sposoben aktivirati bradikininske receptorje B1.

Uporaba ACE zaviralcev za sedemkrat poveca verjetnost nastanka angioedema. Angioedem
po ACE zaviralcih se pojavi pri 0,2% bolnikov, ki prejemajo to zdravilo. V danski analizi so
ugotovili, da je bilo v zaCetku tisocCletja priblizno Cetrtina angioedemov posledica prejemanja
zaviralcev ACE, ta delez pa se je zaradi ¢edalje pogostejSega predpisovanja tega zdravila do
leta 2010 povecal na polovico (4).

Epizode angioedemov so bile posebej hude pri bolnikih, ki so poleg zaviralca ACE prejemali
tudi aspirin oziroma nesteroidno protivhetno zdravilo. ACE zaviralec sam ali v kombinaciji z
aspirinom ali opiatom je dale€ najpogostejsi razlog za angioedem, ki ga je treba zdraviti z
intubacijo.

Angioedem se zacne pojavljati po daljSem €asu prejemanja terapije. V italijanski raziskavi so
ugotovili, da se pri petini bolnikov angioedem pojavi v prvem mesecu zdravljenja z zavirali
ACE, mediana pa je leto dni prejemanja zdravila (6). Pri polovici bolnikov se manifestira z
otekanjem v ustni votlini ali zgornjih dihalih, 3% bolnikov pa ima zaradi otekanja sluznice
Crevesa trebusne bolecine (12). Epizoda otekanja traja 24 do 48 ur. Slabo se odzove na
antihistaminik in glukokortikoid. Tudi u€inek adrenalina je vprasljiv (11). Pac pa so v
prospektivni Studiji dokazali dober odziv na zaviralec bradikininskih receptorjev ikatibant (13).

Dejavnika tveganja za angioedem ob prejemanju ACE sta kajenje in viSja starost, manj
pogost pa je ta angioedem pri sladkorni bolezni. To povezujejo z manjSo oziroma vecjo
koncentracijo dipeptidaze pri teh stanjih (14).

Zanimivo je, da tudi diagnostika angioedema zaradi zaviralcev ACE traja dolgo ¢asa.
Mediani ¢as od prvega angioedema do ukinitve ACE zaviralca je bil tudi priblizno eno leto.
Kar pri 85% bolnikov, ki imajo angioedem ob prejemanju zaviralcev ACE, ta izgine po ukinitvi
zdravila, Eeprav se pri nekaterih bolnikih pojavlja Se ve¢ tednov po ukinitvi zaviralca ACE.
Angioedem se ponovi pri vecini bolnikov, ¢e se jim uvede drug zaviralec ACE. Zaviralci
angiotenzinskih receptorjev se ne vpletajo v razgradnjo bradikinina in jih lahko predpisemo
bolnikom, ki ne prenaSajo zaviralcev ACE. Zanimiva pa je, da se angioedem rad pojavlja pri
bolnikih, ki prejemajo antagoniste reninskih receptorjev (15). Ceprav tudi bolj poznan stranski
uCinek zaviralcev ACE, to je suh draze€ kaselj, povezujejo s pove€ano koncentracijo
bradikinina in substance P, pa v nobeni Studiji niso pokazali, da bi bil angioedem pogostejSi
med bolniki, ki po zaviralcih ACE kasljajo.

V nasi raziskavi bolnikov z angioedemi smo pokazali, da je zaviralec ACE razlog za 18-25%
izoliranih angioedemov. V letu dni smo v eni regionalni bolniSnici intubirali dva bolnika zaradi
angioedema po zaviralcu ACE.

Sklep

e Pri bolniku s ponavljajo¢imi angioedemi se najprej prepriCamo, ali ima bolnik res
angioedem, ali so otekline kakSnega drugega razloga.

e Potem se pozanimamo, ali epizode angioedema spremljajo urtike. Ce ima bolnik tudi
urtike, potem iS€emo v smeri kroni¢ne urtikarije, ki je ponavadi idiopatska. V¢€asih se
najde vzroéni (hrana, avtoimuna bolezen, kroni¢na okuzba, neprenadanje zaviralcev
ciklooksigenaze), vecCkrat pa poslabSevalni dejavnik.

e Kadar angioedema ne spremljajo urtike, potem je najprej smiselno bolnika povprasati, Ce
morda prejema zaviralce ACE in jih ukiniti.

e Ce bolnik ne prejema zaviralcev ACE, potem dolo&imo koncentracijo C4 v krvi, da
izklju€imo angioedem zaradi pomanjkanja C1-INH.

e Ce diagnoza $e vedno ni jasna in se bolniku angioedema ponavljajo, potem uvedemo
antihistaminik, lahko v odmerku, ki je 4X vegji od standardnega. Ce je terapija uspesna,
govorimo o idiopatskem histaminergi¢en angioedemu, sicer pa o idiopatskem



nehistaminergicnem angioedemu. Pri slednjem v€asih koristi prejemanje traneksemicne
kisline.
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"Alergijski dermatitis": diagnoza, ki je Se niso vnesli v Mednarodno

klasifikacijo bolezni ©
Helena Rupnik, Asrderma

UvoD

V ambulanto osebnega zdravnika, dermatologa in alergologa prihaja veliko bolnikov, ki
povedo, da jih koza srbi. Srbenje pogosto spremljajo kozne spremembe, ni pa vedno tako.
Bolniki so pogosto prepri¢ani, da imajo alergijo, najveckrat sumijo hrano in zelijo alergolosko
testiranje.

V resnici srbenje koze Se ne pomeni, da ima bolnik alergijo. Srbenje lahko spremlja Stevilne
bolezni koze, lahko pa je tudi simptom sistemske bolezni.

Kaksen diagnostiéni pristop bi bil najuginkoviteji? Zal v literaturi ni diagnostiénega algoritma,
ki bi bil splosno uveljavljen; nam pa natanéna anamneza, pregled koznih sprememb in
poznavanije diferencialne diagnostike tako pruritusa brez koznih sprememb, kot tudi srbecih
dermatoz mocno olajSa delo.

SRBENJE ali PRURITUS

Srbenje je najpogostejsi dermatoloski simptom. Lahko izvira v koznih spremembabh, ki se
pojavljajo v sklopu dermatoloske bolezni ali pa je simptom sistemskega obolenja.

Srbenje kot simptom sistemskega obolenja

Srbenje se pojavlja se pri 60-80% bolnikov na hemodializi, pri 30-50% bolnikov s policitemijo
rubro vero, kot primarni simptom se pogosto pojavi pri primarni biliarni cirozi ali Hodgkinovi
bolezni. Lahko spremlja tudi metabolne ali maligne bolezni, okuzbo s HIV ali HCV,
nevropsihiatriCne bolezni ali pa je nezeleni u€inek zdravil.

Pri vecini nastetih bolezni kozne spremembe sprva niso prisotne. Kasneje, ko srbenje ze
traja nekaj Casa, se lahko pojavijo sekundarne koZzne spremembe, ki so posledica praskanja
(eritem, erozije, papule, ekskoriacije, kruste). Sekundarne spremembe so navadno izrazene
na predelih, ki jih bolnik doseZe z roko, na osrednjem delu hrbta pa jih praviloma ne
najdemo.

Pruritus, ki je simptom sistemskega obolenja, je kroni¢en, generaliziran in se s€asoma
stopnjuje. Kadar je pruritus lokaliziran, praviloma ni posledica sistemske bolezni. Noc¢ni
pruritus, ki ga spremlja potenje in poviSana temperatura lahko napoveduje Hodgkinovo
bolezen. Psihogeni pruritus se redko pojavlja ponodi.

Srbenje kot simptom kozne bolezni

Med najpogostejSe vzroke srbenja koze, posebno pri starejSih ljudeh, sodi suha koza. Sicer
srbenje spremlja Stevilne kozne bolezni (Tabela 1), le redke med njimi so alergijske:
urtikarija, ki se pojavlja v sklopu anafilaksije in je povezana z alergijo na hrano, zdravila ali
pike kozZekrilcev, medikamentozni eksantemi, atopijski dermatitis in alergijski kontaktni
dermatitis.

KAKO DO DELOVNE DIAGNOZE PRI BOLNIKU, KI GA SRBI KOZA?

Zelo pomembna je natan€na anamneza o trajanju, Casovnem poteku bolezni, lokalizaciji
srbenja in/ali eflorescenc, provokacijskih dejavnikih, dosedanijih in morebitnih kroni¢nih
boleznih, zdravilih, znanih alergijah, domacih zivalih, potovanijih ter poklicna, socialna in
druzinska anamneza. Zelo pomemben je tudi podatek o dosedanjem zdravljenu, tudi o
samozdravljenju.

Priporocljivo je opraviti pregled vse koZe in vidnih sluznic. Ocenimo vrsto eflorescenc, ¢e so
prisotne (eritem, papule, plaki, vezikule, pustule, urtike...) in njihovo razporeditev. Pozorni
smo nha znake suhe koze, praskanja, lihenifikacijo, ev. znake sistemskih bolezni. Skusamo
oceniti, ali gre za primarne ali sekundarne kozne spremembe, ki so nastale zaradi praskanja.
Bolniki pred pregledom pogosto uporabljajo razli€na mazila, ki so jih kupili v lekarni ali jih
dobili od sorodnikov, kar lahko spremeni ali zabriSe klini¢no sliko. Kadar so kozne
spremembe neznacilne, ukinemo vso lokalno terapijo in bolnika naro¢imo na kontrolni
pregled. Velikokrat se zgodi, da kozne spremembe pred pregledom delno ali v celoti
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izzvenijo. Takrat bolnika prosimo, da jih ob ponovnem poslabsanju fotografira in ga prav tako
naro¢imo na kontrolni pregled.

Pri bolnikih s pruritusom brez koZnih sprememb ne priporo€ajo obsezZnih presejalnih
preiskav, ki bi jih izvajali rutinsko, vedno pa opravimo laboratorijske in druge preiskave
usmerjeno, na podlagi anamneze.

Alergolosko testiranje je smiselno opraviti, kadar je nasa delovna diagnoza ena izmed
alergijskih bolezni. Namen alergoloSkega testiranja je opredelitev sprozilnih ali
poslabsevalnih dejavnikov bolezni. Praviloma alergolosko testiranje opravimo, ko smo z
zdravljenjem ze popolnoma ali vsaj delno umirili kozne spremembe.

Srbenje brez koznih sprememb ali neopredeljene srbece koZne spremembe niso indikacija
za alergolo$ko testiranje. TakSnega bolnika je bolj smiselno poslati k dermatologu, ki bo
kozne spremembe najprej opredelil.

Tabela 1. Dermatoloske bolezni, ki jih spremlja srbenje

Vnetne Atopijski dermatitis

Alergijski in iritativni kontaktni dermatitis
Hipostatski dermatitis

Lichen simplex chronicus

Urtikarija

Psoriaza

Prurigo nodularis

Preobcutljvostne reakcije na zdravila
Mastocitoza

Bulozne dermatoze

Pityriasis rubra pilaris
Fotodermatoze

Eozinofilni pustulozni folikulitis
Dermatoze v nosec¢nosti (PUPPP)

Okuzbe Glivicne okuzbe, npr. tinea
Bakterijske okuzbe, npr. folikulitis, impetigo
Virusne okuzne, npr. norice

Maligne Kozni T-celi¢ni limfom

Prirojene Bolezen Darier
Bolezen Hailey-Hailey
ILVEN (Inflamatory linear verrucous epidermal nevus)

Druge Suha koza, asteatoti¢ni dermatitis
Anogenitalni pruritus

Srbenje v brazgotinah

Notalgia parestethica

Primarna kozna amiloidoza
Srbenje po opeklinah in udarcih
Akvageni pruritus

Literatura:
1. Weisshaar E et al. Pruritus and Dysesthesia. In: Bolognia jL, Jorizzo JL, Rapini RP eds. Dermatology 1* ed. Elsevier 2007:
85-124.

2. Sterry W, Paus R, Burgdorf W. Dermatology (1% ed.). Stuttgart: Georg Thieme Verlag KG, 2006.
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»ALERGIJA NA SONCE«: ALI JE SONCE RES ALERGOGENO?

Maja Benko, Univerzitetna dermatoloska klinika, UKC Ljubljana

Sonce je nujno potrebno za Stevilne bioloSke procese kot npr. sintezo vitamina D. Normalni
nezeljeni ucinki so posladica UV sevanja. Ob teh »normalnih« pa poznamo tudi veliko
skupino koznih bolezni, ki nastanejo zaradi nenormalnega odgovora koze na sonce - UV
sevanje in jih s skupnim imenom imenujemo

»NORMALNI« NEZELJENI UCINKI SONCA

Do normalnih nezeljenih u€inkov UV sevanja pride pri vseh ljudeh, ki so zadosti izpostavljeni:
akutno vnetje z rdecino — sonéna opeklina, porjavelost, epidermalna hiperplazija,
spremembe imunosti. Kroni€na nezeljena ucinka sonca — UV sevanja sta fotostaranje koze
in fotokarcinogeneza.

FOTODERMATOZE

Klasifikacija in poimenovanje fotodermatoz Se zmeraj ni enotno (Tabela 1). Lahko jih
razdelimo na primarne in sekundarne. Med primarne uvr§¢amo fototoksi¢ni in fotoalergijski
dermatitis, pri katerih je fotosenzibilizator znan ter idiopatske z neznanim
fotosenzibilizatorjem.

Sekundarne fotodermatoze so nekatere sistemske in kozne bolezni, ki jih sonéna svetloba
sprozi oziroma poslabsa. Sem spadajo lupus eritematosus, xeroderma pigmentosum,
dermatomiozitis, porfirija, pellagra, morbus Darier.

Tabela 1.

PRIMARNE SEKUNDARNE

IDIOPATSKE Z NEZNANIM | Z ZNANIM Xeroderma pigmentosum

FOTOSENZIBILIZATORJEM

FOTOSENZIBILIZATORJEM

Polimorfna fotodermatoza
Solarna urtikarija

Hydroa vacciniforme
Aktinicni prurigo

Kroni€ni aktini¢ni dermatitis

Fototoksi¢ni dermatitis
(kontaktni in sistemski)
Fotokontaktni dermatitis
(kontaktni in sistemski)

Cockayne sindrom
Lupus eritematosus
Dermatomiozitis
Porfirije

Pelagra

Morbus Darier

Od vseh fotodermatoz jih je le manjSi odstotek posledica pravega alergijskega odgovora na
sonce.

PRIMARNE IDIOPATSKE FOTODERMATOZE BREZ ZNANEGA
FOTOSENZIBILIZATORJA

Polimorfna fotodermatoza je najpogostejSa med idiopatskimi imunolosko povzro&enimi
fotodermatozami. Nepravilno jo imenujemo alergija na sonce, oziroma zastrupitev s soncem.
Najpogosteje prizadene svetlopolte Zenske v prvih treh dekadah Zivljenja. Pogostost
pojavljanja je odvisna od zemljepisne Sirine (1% v Singapurju do 20 % v Skandinaviji).
Bolniki s polimorfno fotodermatozo bi naj podedovali nagnjenost k tej bolezni, v 15 — 46 % je
pozitivna druzinska anamneza. Zaenkrat $e niso nasli odgovornega gena.

Polimorfna fotodermatoza ima Stevilne podobnosti s poznim tipom preobdutljivosti koze iz
Cesar lahko sklepamo, da je za bolezen odgovoren celi¢ni imunski odgovor na neznan
fotoinduciran antigen v kozi. Ve€ja prevalenca pri mlajSih Zenskah, kaze na pomembnost
hormonskih faktorjev, ki so vpleteni v patogenezo.

Polimorfno fotodermatozo sprozi son¢na svetloba in sicer njen UVA In UVB spekter kot tudi
vidna svetloba.

Kozne spremembe se pojavijo spomladi ali zgodaj poleti na soncu izpostavljenih mestih
(dekolte, ramena, nadlahti) v nekaj minutah, urah do dneh po izpostavitvi soncu. Normalno
izpostavljeni deli telesa obraz, hrbtis€a rok, ve€inoma niso prizadeti. Spremembe izzvenijo
brez brazgotin, posledic v nekaj dneh po prenehanju izpostavljanju soncu. Bolniki razvijejo
toleranco in imajo poleti manj teZav.
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Polimorfna fotodermatoza se lahko kaze z razlicnimi srbecéimi eflorescencami, lahko so
eritematozne ali kozne barve, ki so simetriéno razporejene na soncu izpostavljeni kozi. Lahko
vidimo makule, papule, vezikule, bule, plake ali urtikarielne plake. Pri posamezniku so kozne
spremembe vedno samo ene vrste (monomorfne). Bolnik ima lahko sicer redko tudi
sistemske tezave v smislu glavobola, vrocine, mrzlice in slabosti. Izredno redko se bolniki
pritoZujejo le nad srbezem koze.

Bolezen lahko vztraja celo Zivljenje, vendar se s€asoma pojavlja v blazji obliki ali popolnoma
izzveni.

Diagnozo postavimo glede na anamnesti¢ne podatke, tipi¢no klini¢no sliko, dokazemo pa jo
s provokacijskim fototestiranjem (Stiri zaporedne dni izpostavljamo koZo dekolteja , nadlahti
suberitematozni dozi UVA in UVB zarkov).

NajboljSe je prepre€evati bolezen z izogibanjem soncu, zascito koze pred soncem s pokrivali,
obladili in Sirokospektralnimi kremami. Glede uporabe oralnih nadomestkov karotenoidov in
antioksidantov Se nimamo dovolj dokazov , da bi jih lahko svetovali.

Bolezen pravtako preprecujemo s fotoutrjevanjem: s katerim dosezemo povecano toleranco
za soncno svetlobo in ga izvajamo pred sonénimi meseci. To dosezemo z UVB 311.
Zactnemo s 50 — 70 % MED (minimalna eritematozna doza) 2-3x na teden 4-6 tednov. Ko
dosezemo utrditev, bolnikom svetujemo 15-20 minutno izpostavljanje opoldanskemu soncu
enkrat na teden.

Blage oblike zdravimo z lokalnimi glukokortikosteroidnimi kremami. Za zmanjSanje srbeza
svetujemo peroralni antihistaminik. Preventivno jemanje antihistaminika pred odhodom na
morje NE preprec€uje pojavljanja bolezni.

V primeru hujsih izbruhov poseZzemo po sistemskem zdravljenju s peroralnim
metilprednisolonom <0.5 mg /kg za 5 -7 dni in v izredno hudih primerih posezemo po
azatioprinu oziroma ciklosporinu.

Diferencialno diagnosti¢no moramo ob spremembah na kozi izpostavljeni soncu pomisliti na:
lupus eritematozus, porfirije, dermatoze, ki jih sonce poslab3a (atopijski dermatitis,
seboroini dermatitis, akne, rosacea), solarna urtikarija.

Solarna urtikarija je izredno redka, a resna oblika urtikarije (0.08% vseh urtikarij).
PogostejSa pri Zenskah med 4 in 5 desetletjem.

5 do 10 minut po izpostavitvi najpogosteje UVA Zarkom ali vidni svetlobi, redko UVB zarkom
se pojavijo na izpostavljenih delih (dekolte, zg. okonéine) srbede urtike, ki izzvenijo v 24
urah, najpogosteje v 1-2 urah. Lahko se kaZejo le s srbezem koze brez sprememb ali le z
eritemom. Po izpostavitvi celega telesa lahko pride celo do anafilakticnega Soka, pojavi se
slabost, vrtoglavica, bronhospazem in sinkopa.

Bolezen spontano izzveni v 15% v 5 letih.

Diagnozo postavimo na podlagi anamneze, klini¢ne slike in z ugotovitvijo minimalne
urtikarielne doze ob izpostavitvi razli¢nim valovnim dolzinam svetlobe. (UV- B, UV-A, vidni
svetlobi)

Diferencialno diagnosti¢no je potrebno pomisliti na porfirijo, urtikarijsko fototoksi¢no reakcijo
po zdravilih, druge fizikalne urtikarije in polimorfno svetlobno erupcijo.

NajboljSe je bolezen preprecCevati s Sirokospektralno zascito pred soncem oziroma s
fotoutrjevanjem z UVA ali PUVA.

PoizkuS§amo z rednim jemanjem oralnih nesedativnih antihistaminikov v visokih odmerkih do
2x2 tbl na dan redno, oziroma vsaj eno uro pred izpostavitvijo, ki so u€inkoviti v 50 %.

Pri hudih oblikah se lahko poizkusi s plazmaferezo, Omalizumabom, iv. Imunoglobulini.

PRIMARNE FOTODERMATOZE Z ZNANIM FOTOSENZIBILIZATORJEM

Fototoksicni dermatitis. Fototoksi¢na reakcija nastane zaradi direktne tkivne ali celi¢ne
okvare v kozi, ki jo povzroc€i fotoaktivacija fotosenzibilizatorja, katerega lahko uvedemo
sistemsko ali lokalno.

Fototoksi¢na reakcija se zgodi lahko pri vsakem posamezniku pri katerem je presezen prag
tolerance v odvisnosti od koncentracije kemikalije ali zdravila.

Fotosenzibilizator je lahko:
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- endogenega izvora (porfirini),

- latrogeno sistemsko vnesene snovi — zdravila (amiodaron, ciprofloksacin, tetraciklini,
furosemid, fenotiazini, furokumarini, griseofulvin, psoralen, NSAIDS —naproksen,
piroxicam),

- lokalno naneSene na kozo (furokumarini v zeleni, petrSilju, rmanu, metoksipsoralen
pri lokalni PUVA, katran).

Reakcija izgleda kot pretirana sonéna opeklina. V nekaj minutah do urah po izpostavljanju
soncu se na soncu izpostavljeni kozi pojavi eritem, edem, vezikule in mehurji. Spremlja jih
zbadajo€ pekoc€ obcutek. Spremembe so ostro omejene in imajo ponavadi monomorfen
izgled. Posledi¢no lahko ostanejo grde hiperpigmentacije.

Posebna klini¢na slika je fitofotodermatitis (trakasti, ostro omejen, linearno potekajoci eritem,
ki je posledica stika s travami) in Berloque dermatitis (posledica nanosa eteri¢nega olja
bergamotke)

Diagnozo postavimo na podlagi natanéne anamneze jemanja zdravil in nanasanja snovi na
koZo ter na podlagi tipi¢ne kliniéne slike. Lahko opravimo, €e je to potrebno tudi
fotoprovokacijo ali fotoepikutano testiranje.

Za zdravljenje je najpomembnejSe takojSnja prekinitev jemanja zdravila ali kozmetike s
fototoksi¢nim delovanjem. Takojdnje prenehanje izpostavljanja soncu in pomembna je
zascCita pred soncem s pokrivali, oblacili in son¢nimi kremami s Sirokim spektrom.
Zdravimo kot sonéno opeklino, s hlajenjem, emoliensi in oralnimi analgetiki.

Fotoalergijski dermatitis je veliko redkejSi v primerjavi s fototoksi¢nim dermatitisom, kajti
potrebna je predhodna specifi¢na senzibilizacija na toéno dolo¢en antigen. Predstavlja 1-2%
vseh kontaktnih alergij.
Fotosenzibilizator je lahko
- iatrogeno sistemsko vnesena snov — zdravila (benzodiazepini, sulfonamidi, tiazidi,
fenotiazidi, ketoprofen, kinin, kinidin, kinoloni),
- lokalno na koZo nanesena snov (ketoprofen, diclofenac, diSave, klorheksidin, son¢ne
kreme — benzofenon, paraaminobenzojska kislina).
Fotoalergijska reakcija je tipi¢no izredno srbeca, ekcematoidna erupcija na soncu
izpostavljenih mestih, ki se pojavi v 24 do 48 urah po izpostavitvi soncu. Vidni so znaki
alergijskega kontaktnega dermatitisa z eritemom, papulami in vezikulami.
Tako kot fototoksi¢ne tudi fotoalergijske reakcije povzro€a vecino izpostavitev UVA sevanju.
Diagnozo postavimo na podlagi anamnestic¢nih podatkov in klini€ne slike. Diagnozo potrdimo
s fotoepikutanim testiranjem.
Za zdravljenje je najpomembnejSe takojsSnje izogibanje fotosenzibilizatorju in takoj$nje
prenehanje izpostavljanja soncu. Pomembna je za$€ita pred soncem s pokrivali, oblacili in
soncnimi kremami s Sirokim spektrom.
Zdravimo enako kot kontaktni alergijski dermatitis z lokalnim nanosom glukokortikosteroidov.
V¢asih je reakcija tako huda, da je potrebno dodati sistemske glukokortikosteroide.
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NASE IZKUSNJE Z ZDRAVLJENJEM KRONICNE URTIKARIJE

Peter Kopac, Univerzitetna klinika za plju¢ne bolezni in alergijo, Golnik

Urtikarija (koprivnica) je na koZo omejena bolezen za katero je znacilen pojav urtik (koprivk)
in / ali angioedema. Potrebno jo je razlikovati od drugih bolezni, kjer so tudi prisotne urtike:
sistemska alergijska reakcija, anafilaksija, avtoinflamatorni sindromi, hereditarni angioedem.
Urtikam podobne spremembe so vidne tudi pri urtikarielnem vaskulitisu in pri kozni obliki
mastocitoze.

Glede na ¢as trajanja delimo urtikarijo na akutno (< 6 tednov) in kroni¢no (> 6 tednov).
Kroni¢no urtikarijo lahko razdelimo glede na vzroke ki sprozajo nastanek urtik na spontano
kroni¢no urtikarijo (urtike se pojavljajo brez znanega zunanjega vzroka) in na inducibilno
kroni¢no urtikarijo (Tabela 1).

Tabela 1: Podtipi kroni¢ne urtikarije

Sprozilec za
nastanek urtik
Kroni€na spontana spontano
urtikarija
Kroni€éna izzvana Fizikalna urtikarija | Simptomatski dermografizem | Dotik koze
urtikarija Urtikarija zaradi pritiska pritisk na kozo
Solarna urtikarija UV svetloba
Urtikarija zaradi toplote stik s toploto
Urtikarija zaradi mraza mraz
Vibratorna urtikarija vibracije
Holinergijska pregrevanje
urtikarija telesa
Kontaktna alergen
urtikarija
Akvagena v vodi topni
urtikarija alergeni

Incidenca kroni¢ne urtikarije v sploni populaciji je ocenjena na 0.5-1%. Za kroni¢no urtikarijo
dva do stirikrat pogosteje zbolijo Zenske, nekatere Studije pa so pokazale enako razporeditev
pri obeh spolih Pri odraslih se najpogosteje se tezave zacnejo v starosti 20-40 let, samo 10%
bolnikov z kroni¢no urtikarijo pa je starejdih od 65 let Pogostost kroni¢ne urtikarije pri otrocih
je ocenjena na 0.1-0.3%.

Natanénih podatkov o pogostnosti razli€nih oblik kroni¢ne urtikarije ni na voljo, statisticna
analiza veC raziskav pokazala, da ima 66-93% bolnikov z neakutno urtikarijo kroniéno
spontano urtikarijo, 4-33% fizikalno urtikarijo in 1-7% holinergijsko urtikarijo. Glede na
dostopne podatke ima 33-67% bolnikov z kroni¢no spontano urtikarijo urtike in angioedem,
29-65% samo urtike in 1-13% samo angioedem.

Kroni¢na urtikarija je samoomejujo€a bolezen. Vec¢inoma traja 1-5 let, 10% bolnikov pa imajo
teZzave vec€ kot 5 let. Pri otrocih kroni¢na urtikarija izzveni v ve¢ kot polovici primerov v 16
mesecih.

Pri zdravljenju kroniCne urtikarije se je najprej potrebno izogibati sprozilcu, kar pa velikokrat
ni mozno. Prav tako odsvetujemo uporabo nesteroidnih antirevmatikov, ki lahko poslabsajo
klini€no sliko. Kot mozZen vzrok kroni¢ne urtikarije se pogosto omenjajo okuzbe, predvsem
okuzba s Helicobacter Pylori (HP), kar pa v novejSih Studijah ni bilo dokazano. Obstaja pa
vedno veC dokazov o tem, da je urtikarija povezana s stresom. Pogosto je zaCetek bolezni
povezan s stresnim dogodkom. TezZa bolezni je povezana z bolnikovo sposobnostjo za
obvladovanje stresa
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Pri kroni€ni urtikariji ne priporoéamo posebne diete. V obsezni epidemioloski raziskavi na
katero se je odzvalo ve¢ kot 4000 oseb, je bilo ugotovljeno da je senzibilizacija z vsaj enim
alergenom prisotna pri 39,1% oseb z urtikarijo. Pozitivni testi alergije so bili povezani z
alergijskim rinitisom ali oralnim alergijskim sindromom. Niti pri enem bolniku pa senzibilizacija
ni bila vzrok kroni¢ne urtikarije, kar je bilo potrjeno z dvojno slepimi provokacijskimi testi s
hrano.

Zdravila prvega izbora so nesedativni H1 antihistaminiki prve generacije, ki jih predvsem pri
kroniéni spontani urtikariji priporo¢amo jemati stalno in ne samo po potrebi. Ce v 2 tednih ne
dosezemo zadovoljivega izboljSanja lahko zviSamo odmerek na 2x ali 4x standardni
odmerek. Pomemben stranski u€inek pri nekaterih pacientih je sedacija. V kolikor tudi z 4x
odmerkom v 4 tednih ne dosezemo remisije lahko posezemo po dodatnih zdravilih:
ciklosporin A, montelukast, kot najbolj u€inkovito pa se je izkazalo monoklonsko protitelo
omalizumab ki je bil v letu 2014 uvrS€en v smernice za zdravljenje kroni¢ne urtikarije.
Sistemski glukokortikoid uporabljamo redko in le za kratko obdobje.

Ker se kroni¢na urtikarija kot bolezen ne vodi v posebnem skupnem registru in ker jo lahko
vodijo zdravniki razliénih specialnosti (dermatologi, alergologi) nimamo natancnih podatkov o
pojavnosti kroni¢ne urtikarije v Sloveniji.

Opravili smo analizo vseh odraslih pacientov ki so bili v letu 2013 napoteni v terciarno
alergolosko ambulanto Klinike Golnik z napotno diagnozo urtikarija. Skupno je bilo napoteno
v enem letu 323 bolnikov. Od tega je bilo 66% Zensk 34% moskih. Bolniki so bili stari od 18-
91 let, povprecna starost 39 let.

51% napotenih bolnikov v terciarnih center je imelo eno ali ve¢ epizod akutne urtikarije.V
petini primerov je Slo za alergijski vzrok urtikarije (zdravila, hrana, piki zuzelk) torej za
sistemsko preobcutljivostno reakcijo. V ostalih primerih pa je 8lo za fizikalno urtikarijo,
urtikarijo ob okuzbi in ostale vzroke. Vzrok je v tretjini primerov ostal neopredeljen.

49% pacientov pa je izpolnjevalo kriterije za kroni¢no urtikarijo. Med njimi je bilo 65% Zensk
in 34% moskih, starih 18-82 let, povpreCna starost 37 let. 41% teh pacientov so imeli tezave
samo obcasno in so bili koZni simptomi zadovoljivo urejeni z jemanjem sistemskega
antihistaminika po potrebi. 26% pacientov je potrebovalo redni vsakodnevni odmerek
sistemskega antihistaminika, 18% pa je za ureditev simptomov potrebovalo Stirikratni
odmerek sistemskega antihistaminika. 15% pacientov je imelo kljub Stirikrathem odmerku
antihistaminika Se vedno motece vsakodnevne simptome, moteno je bilo tudi spanje. Pri teh
pacientih je bilo potrebno poseci po dodatnih zdravilih ki vplivajo na imunski sistem
(sistemski steroidi, ciklosporin, metotrexat, omalizumab)

Trenutno se 16 nasih bolnikov zdravi z omalizumabom (15 Zensk, 1 moski, starost 32-65 let).
Kriteriji za uvedbo omalizumaba so bili zdravljenje z sistemskim steroidom ali intenzivnost
komponente srbeza ocenjeno z UAS7= 8. Najprej smo zaceli z odmerkom 150 mg, odmerek
in interval smo prilagajali glede na klini€ni odgovor. Trenutno 6 pacientov prejema odmerek
150 mg/8 tednov, 3 pacienti 150 mg/4 tedne in 7 pacientov 300 mg/4 tedne.
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