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spektive více jak 2krát týdně) [17]. Hlavním mediátorem 
je především histamin a jiné biogenní aminy, ale mohou ji 
vyvolat i další prozánětlivé mediátory s účinkem na cévy, 
jako jsou leukotrieny, faktor aktivující destičky (PAF), 
prostaglandiny, bradykinin, interleukiny, složky komple-
mentu, hemokoagulační faktory aj. [15], kde proto léčba 
antihistaminiky není účinná.

ÚVOD                                                                                           

Chronická urtikárie (CU) tvoří etiopatogeneticky ne-
sourodou skupinu, která se na kůži projevuje výsevy 
kopřivkových pupenů, angioedémem, případně oběma 
příznaky. CU je definována jako kopřivka trvající déle 
než 6 týdnů, která se objevuje denně či téměř denně (re-
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SOUHRN

Zavádění nových antihistaminik a biologik oživilo zájem o problematiku chronické kopřivky jak na poli výzkumu, tak 
klinické praxe. Aktualizované Doporučené postupy EAACI, GA(2)LEN, EDF a WAO pro léčbu chronické kopřivky posky-
tují lékařům objektivně prověřené vodítko v diagnostice i léčbě. Strukturovaná anamnéza je nejpřínosnější diagnostický 
prostředek ke zjištění typu chronické kopřivky. Léky první volby jsou prověřená nesedativní H1 antihistaminika, a to i ve 
zvýšeném dávkování. Jako třetí linie se k nim přidávají imunosupresivní a imunomodulační léky. Jednotlivé případy však 
nadále vyžadují individuální přístup včetně použití méně obvyklých empirických léků. Ke zvládnutí chronické kopřivky je 
důležitá i přiměřená edukace pacienta a psychosomatický přístup. Článek poskytuje formou praktických šablon, tabulek, 
schémat a doprovodného textu pomůcku pro vyšetřování a léčbu pacientů s chronickou urtikárií v každodenní praxi, a to 
jak pro lékaře v běžné  ambulanci, tak v klinickém centru. Výbor ČDS ČLS JEP doporučil Doporučené postupy EAACI, 
GA(2)LEN, EDF a WAO k používání v praxi pro české dermatology a další lékaře. 
Klíčová slova: chronická urtikárie – doporučené postupy pro praxi

SUMMARY
Current Practical Approaches to Investigation and Management of Chronic Urticaria

The introduction of new antihistamines and biologics has renewed the interest in chronic urticaria both in the field of 
investigation and clinical practice. The updated EAACI, GA(2)LEN, EDF, WAO recommendation for the definition, classi-
fication, diagnosis and management of chronic urticaria provide the physicians with evidence based and proved guide in 
diagnostics and therapy. The most beneficial tool for assessing the type of chronic urticaria is the patient’s history, taken 
in a stratified algorithm. Non sedating H1 antihistamines are the drug of the first choice, eventually in updosed regimen. 
Third line therapy is represented by immunosupressant and immunomudulators as add on therapy. Some cases need to 
be dealed in an individual way, including the use of less common empirical drugs. For the general management of chro-
nic urticaria an adequate patient’s education nad psychosomatic attitude are important. This article with schemes, tables, 
charts and educational patient’s sheets provides a guide for physicians in daily practice. The board of Czech Dermatovene-
rological Society has reccomended the EAACI, GA(2)LEN, EDF, WAO guideline to be used in medical practice in Czech 
Republic.
Key words: chronic urticaria – guidelines for practice 
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nosti ČLS JEP, je doporučil k používání v praxi pro české 
dermatology a další lékaře. Kromě české verze textu recent-
ních Doporučených postupů jsme ve spolupráci s kolegyní 
MUDr. Ivou Karlovou (z pracoviště dermatovenerologic-
ké kliniky FN Olomouc, které se problematice chronické 
urtikárie dlouhodobě věnuje) a  za podpory společnosti 
Novartis připravily na základě řady recentních článků, 
přednášek, workshopů a po odborných diskusích a mnoha 
úpravách i další praktické materiály, umožňující snadnější 
orientaci a práci s doporučenými postupy v praxi. Nakonec 
bylo rozhodlnuto je koncepčně pojmout jako součást vý-
kladového, doprovodného článku, který nyní dostáváte do 
rukou. Jedná se o šablony pro vyšetření, tabulky klasifika-
ce, diagnostických a vyšetřovacích algoritmů, kalendář pro 
pacienta, formulář pro hodnocení UAS7 skóre. Pro kom-
plexnost jsme mimo článek připravily též edukační letá-
ček pro pacienty o chronické kopřivce a letáček o die-
tě s  nízkým obsahem histaminu a  histaminoliberátorů 
(budou k dispozici na webové stránce Čs. dermatologie). 
Zájemce o další a podrobnější informace odkazuji na re-
centní články – viz Literatura.

KLASIFIKACE A DIAGNOSTIKA                                      

Kopřivky, zejména chronické, se liší průběhem, dia-
gnostikou, prevencí a  léčbou. Současná klasifikace vy-
chází z příznaků, které uspořádané v praktickém několi-
kastupňovém algoritmu vedou ke zpřesnění diagnostiky 
a  volby léčby. Rozděluje chronické kopřivky z  hlediska 
vyvolatelnosti projevů do dvou kategorií – na spontán-
ní a indukovatelné (tab. 1). Doporučené postupy přináší 
kromě klasifikace a  návodů pro diagnostiku i  praktické 
prověřené pokyny pro léčbu. V tomto ohledu umožňují 
mj. i rozlišení, kdy lze a nelze čekat efekt léčby antihis-
taminiky – chronické kopřivky spontánní i indukovatel-
né mají při léčbě antihistaminiky šanci na zlepšení, což 
neplatí pro urtikariální syndromy, protože zde hraje hlav-
ní roli IL-1, a podobně pro angioedémy zprostředkova-
né bradykininem [12]. Navíc lze při jednotné klasifikaci 
urtikárií srovnávat výsledky studií s pozitivním dopadem 
pro výzkum i praxi.

Chronická spontánní urtikárie (CSU), dříve ozna-
čovaná jako idiopatická [11], patří mezi nejčastější typ 
chronických urtikárií (> 2/3). Představuje kopřivku, kte-
rou nelze cíleně vyvolat. „Spontánní urtikárie není aler-
gie“ (prof. Maurer), uplatňuje se zde autoreaktivní/au-
toimunitní etiologie (až v 50 % případů), kdy k uvolnění 
histaminu dochází především vazbou protilátek proti IgE 
a proti IgE receptoru na mastocytech a bazofilech, ale též 
autoaktivací komplementu vzniklými imunokomplexy 
[14]. K dalším příčinám a spouštěčům patří histamino-
liberace/intolerance potravin a  léků (snížená funkce či 
blokování diaminooxidázy, liberátory histaminu, laktó-
zová intolerance, zásah do metabolismu kyseliny arachi-
donové aj. mechanismy) a infekce [18]. Příčina zůstává 
nadále neznámá u  50 % CSU. Udává se, že do 1–5 let 
odezní 50 % CSU, nad 10 let trvá 20 % CSU [12, 13].

Prevalence chronické kopřivky se pohybuje okolo 1 %, 
převažují mladší dospělí, častěji ženy. Kopřivka a angio-
edém představují spektrum jedné choroby – podkladem 
je edém v koriu a výsledný klinický obraz je dán hloubkou 
jeho lokalizace. Typický je náhlý vznik a obvykle prcha-
vý charakter kopřivky – pomfy ustupují v řádu minut až 
hodin, což je charakteristické pro indukovatelné urtiká-
rie (kromě pozdní tlakové) a kontaktní urtikárie. Pomfy 
u pozdní tlakové urtikárie se objevují s latencí 4–8 hodin 
a  mohou trvat i  déle než 24 hodin. Pomfy u  spontánní 
urtikárie ustupují v  řádu více hodin, nepřesahují ale 24 
hodin. Pomfy u urtikariální vaskulitidy trvají déle než 24 
hodin, obvykle 2–3 dny. Angioedém odeznívá pomaleji, 
a to do několika dnů [17].

Zavádění nových antihistaminik a  biologik oživilo 
zájem o tuto problematiku jak na poli výzkumu, tak kli-
nické praxe. V České republice bylo dosud jen málo der-
matologických pracovišť, respektive dermatologů, kteří 
se vyšetřováním a léčbou CU soustavně zabývali. Proble-
matika CU má mezioborový charakter, ale díky pokra-
čujícímu pokroku ve výzkumu a především díky praktic-
kému pojetí mezinárodních doporučených postupů [19] 
se pacientů s CU může primárně ujímat jak dermatolog, 
tak alergolog. Předpokladem je být odborně schopen, ale 
i ochoten se chronickému pacientovi věnovat. V listopa-
du 2014 se v  Praze konalo první mezinárodní „Global 
Urticaria Forum“, které ve dvoudenním maratonu před-
nášek a  interaktivních workshopů seznámilo s  novými 
vědeckými poznatky i používáním doporučených postu-
pů v  praxi. Podstatné informace z  této konference jsou 
zahrnuty též do tohoto článku. 

Léčba a zvládání CU jsou náročné. V oblasti vyšetřo-
vání a léčby je velkým přínosem práce expertní pracovní 
skupiny odborníků pod vedením prof. Zuberbiera a Mau-
rera z  dermatologické kliniky berlínské Charité. Tato 
skupina iniciovala, tvořila, zpracovávala a  koordinovala 
práce, které vyústily v mezinárodní Doporučené postu-
py pro definování, klasifikaci, diagnostiku a  zvládání 
urtikárie společností EAACI, GA(2)LEN, EDF a  WAO 
(European Academy of Allergology and Clinical Immu-
nology, Global Allergy and Asthma European Network, 
European Dermatology Forum, World Allergology Orga-
nisation). Tato diagnostická a léčebná doporučení odbor-
ných evropských a světových alergologických a dermato-
logických společností (19) poskytují lékařům objektivně 
prověřené vodítko v diagnostice i léčbě. Tiskem byly vy-
dány poprvé v  roce 2006, pak v 2009 a poslední aktua-
lizace vyšla v roce 2014 [19]. Reprint Doporučení z roku 
2006 byl vydán v  angličtině jako suplementum časopisu 
Čs. dermatologie v roce 2007 [18]. Solidní informace z do-
poručených postupů z  roku 2009 mohli naši dermatolo-
gové získat v češtině vloni v přehledném článku v časopise 
Čs. dermatologie [3] a z roku 2014 v časopise Alergie [1]. 

Text posledních Doporučených postupů z  roku 2014 
jsme nyní zpracovali ve formě pečlivého českého překladu 
a vyjednali možnost vytištění, aby byla všem českým der-
matologům srozumitelná a  dostupná (suplementum Čs. 
dermatologie).Výbor České dermatovenerologické společ-
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Mimo zmíněné se do této zvláštní skupiny kopřivko-
vých syndromů řadí též Gleichův syndrom (epizodický 
angioedém s  eozinofilií) a  Wellsův syndrom (granulo-
matózní dermatitida s eozinofilií), urticaria pigmentosa, 
cvičením (námahou) indukovaná anafylaxe a  konečně 
i klasická urtikariální vaskulitida. Histologicky se jedná 
o  leukocytoklastickou vaskulitidu (leukocytární infiltrát 
s rozpadajícím se jádry, fibrinoidní nekróza cévní stěny), 
kopřivkové projevy trvají déle než 24 hodin, spíše pálí než 
svědí, často má hemoragický charakter, může zanechávat 
pozánětlivé erytémy či pigmentace (obr. 1) a angioedém 
ji doprovází naprosto výjimečně. Může provázet systémo-
vý lupus erytematosus, Sjögrenův syndrom, kryoglobuli-
némii či hypokomplementémii. 

Chronické indukovatelné urtikárie (CINDU) tvoří 
skupinu, kde lze identifikovat fyzikální či jiný spouštěcí 
faktor a  kde lze projevy opakovaně vyprovokovat stej-
ným spouštěčem. Vyskytují se relativně často, ale méně 
často než CSU. Patří sem klasické fyzikální urtikárie, 
jako jsou dermografická, pozdní tlaková, vibrační, chla-
dová, tepelná a solární, a jiné, jako jsou akvagenní, cho-
linergní a kontaktní. Cvičením (námahou) indukovaná 
kopřivka se již neřadí mezi fyzikální kopřivky, nýbrž 
k anafylaktickým reakcím („excercize induced anaphy-
laxis“) [19]. Prognóza fyzikálních kopřivek je velmi va-
riabilní; pokud však nelze spouštěcí faktor dostatečně 
zmírnit nebo navodit toleranci, s  léty obvykle neustu-
pují.

Zvláště se řadí urtikariální syndromy a  choroby 
[12, 19, 20], tedy stavy, kdy je urtikárie jedním z  řady 
příznaků jiné systémové choroby. V pozadí je často au-
toinflamatorní etiologie, kdy dochází k  nekontrolované-
mu „sterilnímu“ zánětu bez primární účasti mikrobů či 
autoimunity. Jedná se o  řídká multisystémová zánětlivá 
onemocnění s  různými celkovými příznaky, jako perio-
dické febrilie bez zjevné příčiny, nereagující na antibiotic-
kou léčbu, artralgie, myalgie, celková malátnost, únava aj. 
Patří sem řada syndromů: jednak kryopyrinopatie, jako je 
chladová familiární urtikárie, Muckle-Wellsův syndrom 
a  multisystémové zánětlivé onemocnění novorozenců, 
dále syndrom Schnitzlerové, Stillova choroba juvenil-
ní i  dospělých, syndrom periodické horečky spojovaný 
s  receptorem tumor nekrotizujícího faktoru, syndrom 
hyperimunoglobulinémie D, nově označovaný jako syn-
drom deficience mevalonát kinázy. Tyto urtikárie nesvě-
dí, jsou bez angioedému a histologicky je často přítomný 
neutrofilní infiltrát (bez leukocytoklázie), proto se též 
nazývají neutrofilní urtikárie. Tématu autoinflamator-
ních chorob s kožními příznaky jsme věnovali samostat-
ný článek v Čs. dermatologii [4], kde je možno načerpat 
podrobnější informace. 

Spontánní urtikárie Indukovatelné urtikárie Urtikariální syndromy a choroby

- ze známých příčin

- z neznámých příčin

Fyzikální: 
dermografická
chladová
tlaková pozdní
solární
tepelná
vibrační

Jiné:
cholinergní
kontaktní
akvagenní

Autoinflamatorní syndromy:
kryopyrinopatie: 
  syndromy FCAS, MWS, NOMID
syndrom Schnitzlerové 
Stillova choroba / SOJIA, AOSD
syndromy TRAPS, HIDS

Jiné:
Gleichův a Wellsův syndrom
Urticaria pigmentosa
Urtikariální vaskulitida
Cvičením indukovaná anafylaxe

ČASTÉ MÉNĚ ČASTÉ VZÁCNÉ

Tab. 1. Klasifikace chronických urtikárií a urtikariálních syndromů

(podle [10, 12, 19, 20])
FCAS = chladová familiární urtikárie, MWS = Muckle-Wellsův syndrom, NOMID = multisystémové zánětlivé onemocnění novorozen-
ců, Stillova choroba v dětství a dospělosti: SOJIA = systémová juvenilní idiopatická artritida a AOSD = adult onset Still disease, TRAPS 
= syndrom periodické horečky spojovaný s receptorem tumor nekrotizujícího faktoru, HIDS = syndrom hyperimunoglobulinémie D

Obr. 1. Urtikariální vaskulitida
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HAE I.–III. typu jsou dány mutacemi na 11. chromozo-
mu s autosomálně dominantní dědičností, získané AAE 
I–II. typu mají v  pozadí obvykle vyšší katabolizaci či 
konzumpci C1 inhibitoru při lymfoproliferativních cho-
robách. Tento recidivující angioedém postihuje různé 
partie, nejčastěji horní končetiny, nesvědí, trvá déle než 
24 hodin, nemá současně pomfy. Doprovodně mohou 
být bolesti břicha s  nauzeou a  zvracením (až imitující 
náhlou příhodu břišní), rizikový je laryngospasmus s as-
fyxií. Tento angioedém nereaguje na antihistaminika ani 
kortikoidy. Příznaky gradují v průběhu 1–3 dnů a odez-
nívají do 2–5 dnů. Spouštěčem může být malé trauma, 
rizikové jsou zejména stomatologické výkony, stres, in-
fekce, menstruace, léky jako ACEI či estrogeny. HAE se 
objevuje před 18. rokem věku, rodinná anamnéza bývá 
pozitivní, AAE vzniká ve středním věku a  bez rodinné 
anamnézy [5, 10, 12]. Angioedém po lécích ze skupiny 
nesteroidních antiflogistik (NSAID) je zprostředkován 
prostaglandiny a leukotrieny [5, 10].

Při vyšetřování pacienta s  kopřivkou je žádoucí za-
chovávat určitý vyšetřovací postup, zaměřený jednak na 
diferenciální diagnostiku jiných dermatóz a  syndromů 

Podobně je zvláště řazen též chronický angioedém 
bez pomfů. Je jen řídce způsoben výše uvedenými ko-
přivkami (CSU, CINDU) jako jejich izolovaný projev. 
Tento „urtikariální angioedém“ [5] se vyskytuje v 10 až 
15 % CSU (viz tab. 4). Další histaminem a  mediátory 
mastocytů zprostředkované angioedémy mohou být způ-
sobeny imunologicky cestou IgE, ale i non IgE-alergický 
angioedém anebo neimunologickou liberací histami-
nu – pseudoalergický angioedém. Obvykle se objevuje 
jen nárazově, respektive intermitentně. U  chronických 
angioedémů bez pomfů se ale ve většině případů jedná 
o  jiný mediátor, a  to bradykinin. Uplatňuje se nejčastěji 
u angioedémů po lécích ze skupiny inhibitorů ACE jako 
tzv. ACEI indukovaný angioedém. Až 30 % angioedémů 
vyšetřených na lékařské pohotovosti je způsobeno právě 
ACEI, přičemž 40 % může být život ohrožující. Potenci-
álně i další nové léky mohou způsobovat bradykininový 
angioedém [20]. Dále je bradykinin mediátorem u sku-
piny hereditárních (HAE) a  získaných angioedémů 
(AAE) s abnormitami v oblasti komplementového systé-
mu – deficience či dysfunkce inhibitoru C1 složky (HAE 
I-II) či hemokoagulace – faktoru XII (HAE III). Vrozené 

Krok Postup Vyšetření Výčet
1 diferenciální diagnostika dermatóz 

s pomfy
anamnestické, morfologické,
eventuálně histologické, IF

prurigo, atopický ekzém, svědivé exantémy, 
morsus insecti, parazitózy, akaridózy, 
prebulózní stavy, bulózní pemfigoid, 
exsudativní erytém aj.; solární urtikárie – 
jiné fotodermatózy

2 diferenciální diagnostika 
autoinflamatorních syndromů 
a nehistaminových angioedémů

anamnestické,
eventuálně laboratorní, revmatologické, 
genetické, eventuálně histologické, IF

• příznaky autoinflamatorních syndromů: 
teploty, artralgie, myalgie, únava, cefalea, 
bolesti břicha, atp.
• KO+diff., FW, CRP
• příznaky HAE/AAE, laboratorně C3, 
C1 INH a funkční testy na C1 INH

3 určení typu urtikárie/angioedému anamnestické
laboratorní vyšetření u CSU 
fyzikální testy u CINDU

• „čtyři otázky“ – viz tab. 4
• KO+diff., FW, CRP, 
rozšířený panel vyšetření u torpidních

4 určení závažnosti slovně, případně*
pomocí skóre UAS7

mírná – středně těžká – těžká urtikárie

Tab. 2. Vyšetřovací postup u chronické urtikárie

IF = imunofluorescence, KO+diff., FW, CRP = krevní obraz a diferenciální rozpočet leukocytů, sedimentace erytrocytů a C reaktivní 
protein, CSU = chronická spontánní urtikárie, CINDU = indukovatelné chronické urtikárie, HAE/AAE = hereditární a získaný angioedém, 
UAS7= týdenní skóre aktivity kopřivky
*V centrech biologické léčby je UAS7 obligatorní.

Otázka Kladná odpověď

Samotná kopřivka bez angioedému? ~ autoinflamatorní syndromy
~ eventuálně spontánní urtikárie*

Definované doprovodné příznaky?
teploty, artralgie, myalgie, únava, cefalea, bolesti břicha

~ autoinflamatorní syndromy
~ eventuálně jiná systémová onemocnění

Vyvolatelnost fyzikálními vlivy?
tlak, teplo, chlad, slunce, voda, pocení, tření, vibrace ~ fyzikální a jiné indukovatelné urtikárie

Trvání jednotlivých projevů nad 24 hodin? ~ urtikariální vaskulitida

Tab. 3. Základní anamnestický postup a interpretace k určení typu CU [1]

*CSU se manifestuje v 50–60 % jen pomfy, ve 30–40 % pomfy a angioedémem a v 10 % pouze angioedémem [12].
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1. Anamnéza Dotazy
Nynější onemocnění:
Doba vzniku kdy poprvé? u dlouhodobého trvání věk vzniku (v dětství, v mládí)
Frekvence výsevů jak často? jsou i dny/týdny bez kopřivky?
Trvání pomfu prchavý či trvá déle než 24 hodin? zanechává erytém, pigmentaci?
Angioedém současný angioedém? jak často, potíže dýchací, polykací, anafylaktické?
Subjektivně svědí, pálí-bolí? Intenzita – nutí ke škrábání, budí se v noci, kdy horší?
Doprovodné příznaky zánětlivé: teplota, artralgie, myalgie, cefalea, bolesti břicha, únava atp.
Lokalizace kde? kde nejčastěji a cíleně dotazy na lokalizace s tlakem, třením

Příčiny a spouštěče

• lze vyvolat? fyzikální a kontaktní vlivy, pocení, cvičení, voda
• léky; potraviny a nápoje – bohaté na histamin či liberující včetně alkoholu
• infekce; menses; kdy horší: ráno/večer/v noci, víkendy/všední dny,
   práce/volný čas/dovolená, cestování, sezona
• obecně zhoršující/zlepšující vlivy, co má pacient sám v podezření

Absolvovaná laboratorní vyšetření, testy a jejich interpretace ke kopřivce

Dosavadní léčba a efekt
• jaký lék/léky, kdo ordinoval, dávka, doba podávání, kontinuita užívání
• efekt: zmírnila se frekvence, intenzita, rozsah projevů; jsou i dny zcela bez kopřivky a kolik; 
   je choroba pod kontrolou či ne; samoléčba

Rodinná anamnéza alergie/atopie, tyreopatie, kopřivky/angioedém
Osobní anamnéza chronické kožní choroby, alergie/atopie, interní sledované choroby 

Léky užívané trvale i přechodně: zejména NSAID a další volně prodejná léčiva, včetně kapek, čípků, 
vaginálních globulí, alternativních prostředků

Úzus/abúzus kouření (tabák, marihuana), alkohol, káva, návykové látky
Fokusy, vakcinace častější infekce a záněty: dýchací, močové, gynekologické; vakcinace
Operace, úrazy implantáty, endoprotézy, stenty, plomby, piercing; obecně i hospitalizace
Prostředí domácí, pracovní, 
volný čas

domácí prostředí: peří, zvířata, pracovní prostředí: charakter práce, kontaktní a aerogenní vlivy, 
volný čas: hobby, sport

Stres a psychosomatika spánek, gastroinestinální potíže, psychiatrické potíže – deprese
2. Status localis velikost, tvar, lokalizace pomfů, dermografismus; celé integumentum

3. Diferenciální diagnóza
urtikariální dermatózy: prurigo, atopický ekzém, svědivé exantémy, morsus insecti, parazitózy, 
akaridózy, prebulózní stavy, bulózní pemfigoid, exsudativní erytém, 
u solární urtikarie – jiné fotodermatózy

4. Anamnestická diagnostika – pracovní určení typu kopřivky
Chronická urtikárie = výsevy > 6 týdnů (denně či téměř denně)
Typ CU: spontánní, indukovatelná či autoinflamatorní a další syndromy, urtikariální vaskulitida
Pro CSU svědčí kladné odpovědi na níže uvedené čtyři otázky:
1. kopřivka ± angioedém 
2. bez doprovodných zánětlivých příznaků autoinflamatorních syndromů
3. jednotlivý pomfus odezní do 24 hodin
4. kopřivku nelze vyvolat – fyzikální aj. vlivy 
5. Léčebný a vyšetřovací plán
Pořadí Postup Obsah

1 terapeutická a režimová edukace 
ústní + písemná

zejména vyloučení NSAID a potravin bohatých na histamin 
a histaminoliberátory
+ letáček pro pacienta o CU a dietě

2 instruktáž pacienta léčba
záznamy a sledování do měsíčního kalendáře

3 základní laboratorní vyšetření KO+diff. a FW, CRP

4 ± detekce fokusů a komorbidit jako část 
rozšířeného vyšetřování

fokusy – výtěry: krk + nos, moč, vagina, ASLO
komorbidity – TSH, fT4, anti TPO, antiTG, ANA 

5 léčba podle doporučených postupů prověřená nesedativní H1 antihistaminika, 
případně ve 2–4krát vyšším dávkování

6 pevný termín kontroly maximálně do měsíce, případně nabídnout telefonickou konzultaci dříve

Šablona I. Klinické vyšetření pacienta s CU – ambulantní lékař 
Cíl: diagnostika a diferenciální diagnostika CU, reakce na léčbu 1. a 2. linie, 
rozvaha, zda je pacient kandidátem léčby 3. linie, respektive biologické léčby
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6. Při kontrole: 
• zhodnocení efektu/průběhu: slovně, popř. s kopřivkovým kalendářem a UAS7
• interpretace provedených laboratorních vyšetření, eventuálně plán dalších vyšetření či přeléčení nalezených abnormit
• posouzení, zda je pacient kandidátem léčby 3. linie, respektive biologické léčby
7. Odeslání do centra biologické léčby

Pacient splňuje kritéria:
• chronická urtikárie: trvání ≥ 6 týdnů
• pravděpodobně spontánní, ostatní typy chronické urtikárie a syndromy vyloučeny (anamnéza a základní laboratorní vyšetření)
• závažná urtikárie: rozsah, intenzita, průběh, kvalita života, reakce na léčbu (eventuálně s pomocí UAS7)
• rezistentní na léčbu prověřenými antihistaminiky i ve 2–4krát dávce
• není rezerva ve stávající prevenci a léčbě

1. Revize anamnézy a lokálního nálezu – viz šablona I. Vyšetření ambulantního lékaře

2. Revize léčby:
• Užíval pacient antihistaminikum prověřené k léčbě CU?
• Byly použity 2–4krát vyšší dávky?
• Užíval pacient antihistaminikum souvisle denně dlouhodobě?
• Je dosavadní léčba nedostatečná?
• Není rezerva ve stávající léčbě a prevenci?

3. Revize/doplnění laboratorních vyšetření a jejich interpretace:
• doplnění/aktualizace vyšetření ze základního panelu; 
• přeléčení prokázaných fokusů, nebylo-li provedeno dříve;
• základní vyšetření, nebylo-li provedeno dříve: KO+ diff., FW, CRP;
• screening na komorbidity: ANA, anti TG, anti TPO, fT4, TSH;
• screening na základní fokusy: výtěry – krk + nos, moč, vagina, ASLO;
• rozšířené vyšetření – fakultativně, cíleně podle symptomů, průběhu a komorbidit, ve spolupráci 

	 s příslušnými specialisty.

Okruhy pátrání Rozšířený panel vyšetření

Fokusy stolice na parazity a na HP, sérologie HAV, HBV, HCV

Atopie/alergie
sIgE – panel potravin a aeroalergenů, prick testy s aeroalergeny/potravinami, prick/epikutánní test se 
suspektním kontaktním alergenem

Auto/imunita
anti gliadin, EMA, a-tTG, RF, ENA, dsDNA, SSA, SSB, Scl 70 aj.
ASST, BHRA
profil imunoglobulinů, kryoglobuliny, paraproteiny a jiné

Intolerance, enzymy 
mastocytů

eliminační/expoziční test u intolerance potravin
DAO u histaminové intolerance, tryptáza u mastocytózy

Fyzikální urtikárie fyzikální testy – chladový, tepelný, tlakový a jiné

Angioedém hereditární
C1 INH a funkční testy na C1 INH , C4, 
u získaného (AAE) též C1q, případně protilátky proti C1q

Autoinflamatorní syndromy revmatologické, genetické vyšetření

Urtiariální vaskulitida
histologické vyšetření včetně IF;
ANA, CIK, C3, C4, C1q, případně protilátky proti C1q 

4. Návrh/úprava léčby, vydání kopřivkového kalendáře/instruktáž pacienta pro vyplňování UAS7 skóre.

5. Zhodnocení závažnosti pomocí UAS7 skóre, posouzení zdravotní indikace omalizumabu a úhradových kritérií zdravotních 
pojišťoven, vyloučení kontraindikací.
Pacient ne/splňuje indikační kritéria, ne/má kontraindikace biologické léčby.

Šablona II. Klinické vyšetření pacienta s CU – centrum
Cíl: ověření diagnózy CSU a posouzení indikace léčby 3. linie, respektive biologické léčby
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Indikační kritéria pro léčbu přípravkem Xolair®
Odborná:
• 	diagnóza CSU – zpráva od ambulantního dermatologa, zrevidování anamnézy, lokálního nálezu a dosavadních 
	 laboratorních vyšetření, cílené provedení rozšířeného panelu laboratorních vyšetření;
• 	zhodnocení závažnosti kopřivky pomocí UAS7, pro indikaci musí být ≥ 28;
• 	zrevidování léčebné rezistence na prověřená H1 antihistaminika
Úhradová – splnění podmínek úhrady ze zdravotního pojištění:
„Přídatná terapie k léčbě chronické spontánní urtikárie u dospělých a dospívajících pacientů (ve věku 12 a více let), kteří splňují jedno 
ze dvou uvedených kritérií:
• 	Nedostatečná odpověď (UAS7 ≥ 28)* po předchozí šestitýdenní konsekutivní léčbě H1 antihistaminky, při které byl minimálně po 

dobu dvou týdnů podáván minimálně dvojnásobek obvyklé dávky H1 antihistaminik v monoterapii, nebo byla podávána kombi-
nace H1 antihistaminik v dávkách, jejichž součet odpovídá minimálně dvojnásobku obvyklé dávky H1 antihistaminik.

•	 Nedostatečná odpověď (UAS7 ≥ 28) po předchozí čtyřtýdenní konsekutivní léčbě H1 antihistaminky ve standardních dávkách v pří-
padě, že z důvodů toxicity, intolerance nebo kontraindikací nelze použít zvýšenou dávku antihistaminik podle předchozího kritéria.“

Jeden léčebný cyklus terapie omalizumabem představuje 6 podání dávky 300 mg formou subkutánní injekce. Omalizumab je podáván 
ve 4týdenních intervalech. 
U léčebného cyklu je podána čtvrtá, pátá a šestá dávka pouze u těch pacientů, u kterých ve 12. týdnu od podání první dávky (tj. v týdnu 
před podáním čtvrté dávky) dojde ke snížení hodnoty UAS7 skóre o více než 11 bodů v porovnání s výchozí hodnotou. 
Zároveň v případě, že kdykoli po 3 dávkách je zjištěna před podáním další dávky kompletní remise/odpověď (UAS7 = 0)**, není dále 
v rámci daného léčebného cyklu omalizumab hrazen, a tedy není kompletní 6dávkový cyklus dokončen.
Následné opakování léčebného režimu se realizuje u pacientů, u kterých dojde k relapsu onemocnění, to znamená u těch, u kterých 
dojde ke zvýšení aktivity onemocnění na hodnoty UAS7 skóre 28 a více. 
Podmínkou pro opakování léčby je podání všech 6 dávek omalizumabu v  předchozím cyklu, nebo dosažení kompletní odpovědi 
(UAS7 = 0) v předchozím cyklu. Podmínky pro podání čtvrté, páté a šesté dávky jsou totožné, jako v prvním léčebném cyklu.
Doporučení pro jednotnou interpretaci UAS7:
*Před zahájením terapie Xolairem® 
Pro indikaci léčby Xolairem je rozhodující hodnota UAS7 v týdnu před nasazením léčby. 
**V průběhu terapie Xolairem® Pro hodnocení terapeutického účinku a rozhodnutí o pokračování v léčbě se použije hodnota UAS7 
z týdne před podáním další dávky.

Týdenní hodnocení kopřivky (UAS7)

Jméno: ___________________________________ rodné číslo: __________________________
UAS (Urticaria Activity Score) = skóre k hodnocení závažnosti kopřivky a účinnosti léčby.
Každý den přibližně ve stejnou dobu zhodnoťte, kolik jste měl/a kopřivkových pupenů za období předchozích 24 hodin a jaká byla 
nejvyšší intenzita svědění. Do tabulky zapište číslo 0–3 podle níže uvedeného schématu. Obě hodnoty (množství pupenů a intenzita 
svědění) se sečtou a získá se denní UAS. Po 7 dnech se sečtou jednotlivá denní UAS a získá se hodnota týdenního skóre UAS7.

Týden od ________ Pupeny Svědění Denní UAS 
skóre

Poznámky
(doprovodné příznaky, léky, spouštěče, angioedém)

DEN 1________ + =

DEN 2________ + =

DEN 3________ + =

DEN 4________ + =

DEN 5________ + =

DEN 6________ + =

DEN 7________ + =

UAS7 skóre celkové =

Skóre Kopřivka – pupeny Svědění
0 žádné žádné
1 0–20 pupenů za 24 hodin přítomné, ale neobtěžuje
2 20–50 pupenů za 24 hodin obtěžuje, ale nenarušuje běžné denní aktivity a spánek

3 více než 50 za 24 hodin 
nebo splývající rozsáhlé plochy narušuje běžné denní aktivity i spánek
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KALENDÁŘ KOPŘIVKY
Jméno a příjmení: ___________________________________ Rodné číslo: ________________ Pojišťovna: ______
Léky a dávka: ________________________________________________________
Každý den přibližně ve stejnou dobu zhodnoťte, kolik jste měl/a kopřivkových pupenů za období předchozích 24 hodin 
a jaká byla nejvyšší intenzita svědění. Do tabulky zaškrtněte číslo 0–3 podle uvedené legendy. Obě hodnoty (množství 
pupenů a intenzita svědění) se sečtou v daném řádku a získá se denní UAS. Po 7 dnech se sečtou jednotlivá denní UAS 
v daném sloupci a získá se hodnota týdenního skóre UAS7 (Urticaria Activity Score). Podle tohoto skóre lékař hodnotí 
závažnost kopřivky a účinnost léčby.

Den Kopřivka –pupeny Svědění UAS Poznámky

Den číslo/ 
datum žádné <20/24h 20–

50/24h
>50 
/24h žádné přítomné, 

neobtěžuje
obtěžuje, 
nenarušuje

narušuje 
aktivity 
a spánek 

Denní 
UAS 

Doprovodné příznaky, spouštěče, 
angioedém, změna léků (nové, 
občas užívané)

1/ 0 1 2 3 0 1 2 3

2/ 0 1 2 3 0 1 2 3

3/ 0 1 2 3 0 1 2 3

4/ 0 1 2 3 0 1 2 3

5/ 0 1 2 3 0 1 2 3

6/ 0 1 2 3 0 1 2 3

7/ 0 1 2 3 0 1 2 3

Součet – celkové týdenní skóre UAS7

1/ 0 1 2 3 0 1 2 3

2/ 0 1 2 3 0 1 2 3

3/ 0 1 2 3 0 1 2 3

4/ 0 1 2 3 0 1 2 3

5/ 0 1 2 3 0 1 2 3

6/ 0 1 2 3 0 1 2 3

7/ 0 1 2 3 0 1 2 3

Součet – celkové týdenní skóre UAS7

1/ 0 1 2 3 0 1 2 3

2/ 0 1 2 3 0 1 2 3

3/ 0 1 2 3 0 1 2 3

4/ 0 1 2 3 0 1 2 3

5/ 0 1 2 3 0 1 2 3

6/ 0 1 2 3 0 1 2 3

7/ 0 1 2 3 0 1 2 3

Součet – celkové týdenní skóre UAS7

1/ 0 1 2 3 0 1 2 3

2/ 0 1 2 3 0 1 2 3

3/ 0 1 2 3 0 1 2 3

4/ 0 1 2 3 0 1 2 3

5/ 0 1 2 3 0 1 2 3

6/ 0 1 2 3 0 1 2 3

7/ 0 1 2 3 0 1 2 3

Součet – celkové týdenní skóre UAS7

proLékaře.cz | 2.2.2026



206	 Čes-slov Derm, 90, 2015, No. 5, p. 177–228

Mezi nejčastější příčiny a  spouštěče patří léky, ze-
jména nesteroidní antiflogistika (NSAID), především 
typu COX-1 inhibitorů. Po požití NSAID se kopřiv-
ka/angioedém objevuje do 30 minut až šesti hodin. 
Může se jednat jak o  přímý vliv, tj. lékem indukova-
nou kopřivku, tak o kopřivku, která je prostřednictvím 
NSAID exacerbována (NECD = NSAID exacerbated 
cutaneous disease) [13]. Jako analgetika je u pacientů 
s kopřivkou vhodné použít paracetamol či COX-2 in-
hibitory, které urtikárii obvykle nezpůsobují. Dále jsou 
to fokální infekce, potraviny, fyzikální vlivy, tyreo-
patie, atopie a další – šablona I. a II. pro vyšetřování 
v ambulancích a centrech. 

Základní čtyři dotazy k rozlišení typu chronické urti-
kárie vyplývající z Doporučených postupů jsou ve sché-
matu 1 a v tabulce 3.

Pokud je na všechny čtyři otázky odpověď negativní, 
tedy u  pacienta se objevuje kopřivka s  angioedémem 
nebo bez něj, nemá doprovodné příznaky autoinflama-
torních chorob, projevy nelze opakovaně vyvolat a jed-
notlivé pomfy netrvají déle než 24 hodin, pak se s velkou 

s pomfy/angioedémem, a jednak na určení typu a závaž-
nosti urtikárie/angioedému [1, 12, 20] – tabulka 2.

Diferenciální diagnostika urtikariálních dermatóz 
má vyloučit chronické dermatózy, kde se pomfy mohou 
vyskytnout jako jeden z  příznaků, nejsou však hlavní 
morfou. Je třeba ověřit, zda se skutečně o urtikárii jed-
ná – základem je morfologické vyšetření aspekcí, při 
pochybnostech i histologické vyšetření, eventuálně imu-
nofluorescenční. Dále je nutno vyloučit urtikariální au-
toinflamatorní syndromy a  nehistaminové angioedémy. 
Základem je cílená anamnéza na příznaky výše uvede-
ných autoinflamatorních syndromů, u angioedémů je to 
zejména léková anamnéza, případně i laboratorní vyšet-
ření, zejména při podezření na hereditární a získané an-
gioedémy s abnormitami C1 inhibitoru.

Určení typu urtikárie anebo angioedému vychází z cí-
lené strukturované anamnézy a cílených laboratorních 
vyšetření, které jsou zaměřeny na nejčastější příčiny, 
spouštěče a  komorbidity. Na tomto základě může lékař 
určit typ chronické kopřivky, navrhnout plán vyšetření, 
preventivních opatření a léčby. 

Schéma 1. Diagnostický algoritmus u chronické urtikárie
(podle [12])

Pouze pomfy Pomfy a angioedém Pouze angioedém
Chronická spontánní chronická spontánní chronická spontánní
Chronická indukovatelná* chronická indukovatelná** tlaková pozdní
Urtikariální vaskulitida urtikariální vaskulitida ACEI indukovaný
Autoinflamatorní choroby hereditární a získaný

Tab. 4. Výskyt pomfů/angioedému u různých typů urtikárie a angioedému [12]

*kromě pozdní tlakové, která nemívá klasické pomfy (nýbrž bolestivý edém kůže [17])
**kromě dermografické a cholinergní, které se neprojevují angioedémem
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Score), nejčastěji v  týdenním horizontu jako UAS7, jež 
nabývá hodnot 0–42 (Kalendář s. 205 a  Týdenní hod-
nocení kopřivky s. 204). Toto hodnocení není formální, 
protože u CU, na rozdíl od jiných kožních chorob, jsou 
projevy prchavé a často je pacient při vyšetření v ordinaci 
asymptomatický. A tak je důležitý záznam průběhu cho-
roby samotným pacientem („patient related outcomes“), 
což UAS7 umožňuje – sleduje denně počet pomfů a in-
tenzitu pruritu.V klinických studiích a v centrech biolo-
gické léčby CU je používání tohoto skórovacího systému 
obligatorní, podobně jako např. PASI skóre u  psoriázy. 
Skóre UAS7 se používá jak k  hodnocení závažnosti 
(tab. 6), tedy při rozhodování o volbě léčby, ale i k hod-
nocení léčebného efektu. Toto skóre nelze použít pro in-
dukovatelné urikárie a angioedém [17].

Laboratorní a další vyšetření
V  případech, kde ze samotné anamnézy a  klinického 

vyšetření nelze usoudit na typ urtikárie a při pátrání po 
spouštěčích, komorbiditách a  obecně příčinách těžkého 

pravděpodobností jedná o chronickou spontánní urtikárii.
V  praxi může být klasifikace pacienta s  chronickou 

urtikárií komplikována – např. souběh různých typů 
urtikárie, např. CSU s  tlakovou nebo překrývání růz-
ných typů fyzikálních kopřivek, anebo souběh kopřivky 
s jinou chorobou, např. s histaminovou intolerancí, což 
může vést k atypickému obrazu a průběhu, a tak ztížené 
diagnostice i odlišné reakci na léčbu. 

Základní rozlišovací otázky a postupy ke zjištění typu an-
gioedému bez pomfů, vyplývající z doporučených postupů, 
jsou uvedeny v  tabulce 5. Týkají se vyloučení nebo potvr-
zení lékové či komplementové etiologie (C1 INH). Žádný 
bradykininem zprostředkovaný angioedém nezpůsobuje 
kopřivku; je netypickým a  vysloveně vzácným projevem 
u  pacientů s  kopřivkou u  autoinflamatorních chorob; vý-
jimečně se může vyskytovat u podskupiny pacientů s urti-
kariální vaskulitidou [12]. Výskyt angioedému u chronické 
urtikárie ukazují tabulky 3 a 4. Označení „idiopatický“ an-
gioedém přísluší případům bez rodinné a lékové anamnézy, 
bez abnormit v C1 inhibitoru, nereagující na antihistamini-
ka, kortikoidy či adrenalin. Patogeneze je zde neznámá, me-
diátorem není ani histamin, ani bradykinin [10, 12, 19, 20].

Zhodnocení závažnosti urtikárie vychází v  běžné 
praxi ze slovního popisu intenzity, rozsahu a  průbě-
hu kopřivky (frekvence výsevů, délka remise, reakce na 
léčbu, kvalita života). Urtikárii lze z hlediska závažnosti 
hodnotit jako jiné kožní choroby ve škále mírná, středně 
těžká a těžká. K tomu lze i v běžné praxi použít objektivní 
numerické hodnocení, tzv. UAS skóre (Urticaria Activity 

Dotazy Typ angioedému, opatření

1. léky ACEI či NSAID? NE            → suspektní HAE či AEE, vyšetřit C1 INH, C4 
ANO        → eliminační test

2. remise po vysazení léků? ANO*	 → polékový angioedém, změna medikace
NE            → vyšetřit hladiny C1 INH, C4, u AAE též C1q 

3. abnormity C1 INH, C4?
ANO        → hereditární či získaný angioedém, dovyšetřit
NE            → zrevidovat vše – diferenciální diagnostika angioedémů**, 
                     eventuálně podrobnější vyšetření jako u CSU 

Tab. 5. Rozlišovací dotazy u recidivujícího angioedému bez pomfů [1]

ACEI = inhibitory angiotenzin konvertujícího enzymu, NSAID = nesteroidní antiflogistika, HAE/AAE = vrozený a získaný angioedém 
s abnormitami inhibitoru C1 složky komplementu
*Angioedém se po vysazení ACEI může ještě nějakou dobu tvořit, ne však v řádu měsíců.
**Diferenciální diagnostika angioedémů: 
a) histaminové, respektive způsobené mediátory mastocytů: urtikariální, alergický/pseudoalergický; 
b) nehistaminové – polékový (ACEI indukovaný, NSAIDS), HAE/AAE, idiopatický.

Závažnost urtikárie Skóre UAS7
Dobře zvladatelná ≤ 6
Mírná 7–15
Středně těžká 16–27
Těžká 28–42 

Tab. 6. Hodnocení závažnosti urtikárie podle hodnot UAS7 [17]

Okruhy pátrání Základní panel vyšetření
1 záněty KO + diff., FW, CRP
2 fokusy výtěry krk + nos, moč, vagina, ASLO
3 autoimunita, tyreopatie ANA*, autoprotilátky proti TPO a TG***, hormony štítnice – fT4 a hypofýzy – TSH

Tab. 7. Základní vyšetření na záněty + základní screening fokusů a komorbidit  u CSU

KO + diff. = krevní obraz a diferenciální rozpočet leukocytů, FW = sedimentace erytrocytů, CRP = C reaktivní protein, ANA 
= antinukleární autoprotilátky, TPO = thyreoperoxidáza, TG = thyreoglobulin
*ANA pozitivita koreluje se závažností CU a může predikovat nedostatečnou reakci na antihistaminika [9].
**Výskyt autoprotilátek proti TG a TPO často koreluje s výskytem autoprotilátek proti IgE a IgE receptoru [9].
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vána s autoimunitními chorobami, jako jsou vitiligo, 
perniciózní anémie, revmatoidní artritida, diabetes 
mellitus I. typu, autoimunitní tyreoiditida, celiakie 
a další [14]. Pro screening těchto chorob lze provést 
další vyšetření, optimálně v  koordinaci s  imuno-
logem, jako jsou: autoprotilátky EMA, a-tTG, anti 
gliadin, RF, ENA, dsDNA, SSA, SSB, Scl 70 aj. Pří-
padně další vyšetření jako jsou profil imunoglobuli-
nů, kryoglobuliny u  sekundární chladové urtikárie, 
paraproteiny u myelomu a jiné. 

Přímý průkaz funkčních autoprotilátek proti IgE a re-
ceptoru pro IgE u  autoimunitní urtikárie lze provést 
metodou ELISA či WB, avšak takováto vyšetření nejsou 
u nás ani v zahraničí zatím běžně dostupná [10, 12]. Pro 
nepřímý průkaz těchto funkčních protilátek slouží i. d. 
kožní test s autologním sérem (ASST = autologous serum 
skin test) anebo test BHRA (basophil histamine release 
assay) [10, 13, 15, 19, 20], které se u nás též rutinně ne-
provádějí. 

Při podezření na urtikariální vaskulitidu se provádí vy-
šetření ANA, CIK, C3, C4, C1q, případně protilátky proti 
C1q a další vyšetření dle imunologie.
4. 	 intolerance – při podezření na účast histaminu a ji-

ných biogenních aminů a jejich liberátorů v potravě 
zavést jako eliminační test dietu s nízkým obsahem 
histaminu a  jeho liberátorů, minimálně na 3 týdny. 
Při podezření na histaminovou intoleranci lze pro-
vést vyšetření koncentrace a aktivity diaminooxidázy 
(DAO) [6], při podezření na systémovou mastocytó-
zu vyšetření koncentrace tryptázy [19, 20]. 

5. 	 fyzikální testy – pokud není dostačující anamnéza, 
lze při podezření na fyzikální příčiny provést různé 
fyzikální testy (chladový, tepelný, tlakový a další), je-
jich provedení ale není standardizované. Orientační 
popis metodiky je uveden ve zmiňovaných doporu-
čených postupech [19], v  české odborné literatuře 
lze čerpat z práce doc. Viktorinové [16]. U potravin 
a  léků pak lze provést provokační/expoziční testy. 
Zlatým standardem je dvojitě slepý, placebem kon-
trolovaný potravinový expoziční test. Všechny pro-

a  úporného průběhu, jsou vhodná laboratorní vyšetře-
ní a  další testy. Doporučené postupy upřednostňují co 
nejméně vyšetření [19, 20]. Základem je pátrání po zá-
nětlivých chorobách (infekční, autoimunitní, autoinfla-
matorní) – vyšetřit krevní obraz a diferenciální rozpočet 
leukocytů, sedimentaci erytrocytů a C reaktivní protein. 
Z jednoduchých fyzikálních testů lze v běžné ambulanci 
provést vyšetření dermografismu – u atopiků bývá bílý, 
u  časné tlakové/dermografické urtikárie plastický. Kro-
mě klasického provedení lze též lze použít tzv. FrickTest® 
(plastová pomůcka s  čtyřmi výstupky různé výšky) ke 
kvalitativní a semikvantitativní diagnostice dermografic-
ké urtikárie.

Další vyšetření jsou prováděna cíleně na základě anam-
nézy, příznaků a s vědomím co a proč chceme zjistit či vy-
loučit. Týká se pacientů s dlouho trvající anebo těžkou CU. 
Laboratorní vyšetřování se provádí zejména u CSU. U in-
dukovatelných kopřivek (CINDU) se laboratorní vyšetřo-
vání běžně neprovádí [13], neboť příčiny/spouštěče jsou 
zřejmé z anamnézy a fyzikálních testů. Mediátorem je zde 
též histamin, ale mechanismy jeho uvolnění jsou jiné než 
u CSU. Pouze u chladové urtikárie se provádí KO + diff., 
FW, CRP a fokusy k vyloučení syndromu FCAS a u sekun-
dární chladové urtikárie pak kryoglobuliny [13, 20].

Z  hlediska komorbidit a  případných spouštěčů CU 
lze provést základní screening na infekce – fokusy a au-
toimunitu (tab. 7). 

V rozšířeném provedení lze, ve spolupráci s příslušný-
mi specialisty, doplnit o následující vyšetření [5, 19, 20]:
1. 	 fokusy – stolice na parazity a H. pylori (HP), séro-

logie hepatitid (HAV, HBV, HCV), stomatologické 
fokusy.

2. 	 atopie/alergie – k  identifikaci alergie 1. typu, tedy 
alergenů jako spouštěčů: specifické IgE – panel potra-
vin a aeroalergenů, prick testy s aeroalergeny (na spe-
cializovaných alergologických pracovištích se provádí 
i  s  potravinami). Při podezření na kontaktně aler-
gický původ se provádí i prick a epikutánní testy se 
suspektním kontaktním alergenem.

3. 	 autoimunita – autoreaktivní urtikárie bývá asocio-

Okruhy pátrání Vyšetření
Fokusy stolice na parazity, stolice na HP, sérologie HAV, HBV, HCV
Atopie/alergie sIgE – panel potravin a aeroalergenů, prick testy s aeroalergeny/potravinami, prick/epikutánní test se 

suspektním kontaktním alergenem
Auto/imunita anti gliadin, EMA, a-tTG, RF, ENA, dsDNA, SSA, SSB, Scl 70 aj.

ASST, BHRA
profil imunoglobulinů, kryoglobuliny, paraproteiny aj.

Intolerance, enzymy 
mastocytů

eliminační/expoziční test u intolerance potravin
DAO u histaminové intolerance, tryptáza u mastocytózy

Fyzikální urtikárie fyzikální testy – chladový, tepelný, tlakový
Angioedém hereditární C4,C1 INH hladina a funkční testy na C1 INH, 

u získaného (AAE) též C1q, případně protilátky proti C1q
Autoinflamatorní syndromy KO + diff, CRP, FW, revmatologické, imunologické, genetické vyšetření
Urtikariální vaskulitida histologické vyšetření, včetně IF; 

ANA, CIK C3, C4, C1q, případně protilátky proti C1q 

Tab. 8. Rozšířený panel vyšetření u CU
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8. 	 histologické vyšetření – včetně imunofluorescence 
je plně indikováno, pokud jednotlivé pomfy trvají 
déle než 24 hodin a obecně při podezření na urtika-
riální vaskulitidu.

Výjimečně se provádí u CU onkologický screening [19].
Jako prognosticky nepříznivé faktory [7] pro průběh 

chronické urtikárie se uvádí: selhání léčby H1 antihista-
miniky v běžném dávkování, trvání nad šest měsíců před 
návštěvou lékaře, přítomnost angioedému, fyzikální urti-
kárie, průkaz autoprotilátek – štítnice, IgE, IgER, poziti-
vita ASST a BHRA, hypertenze, známky aktivace vnější 
cesty hemokoagulační kaskády (fragmenty protrombinu) 
nebo fibrinolýzy (D dimery).

LÉČEBNÝ POSTUP                                                                

Jako u  všech chronických chorob je cílem získat nad 
onemocněním kontrolu, zmírnit příznaky, zabránit vzni-
ku komplikací a snížit dopad na kvalitu života. Pro celkové 
zvládání kopřivky je proto významná i nefarmakologická 
léčba, tedy edukace o chorobě, možnostech a limitacích 
léčby, latenci nástupu a rozsahu efektu léčby („realistic-
ká očekávání“), prognóze, preventivních a  režimových 
opatřeních a psychosomatický přístup lékaře k paciento-
vi. Ohledně podrobností odkazuji na přehledný článek 
o terapeutické edukaci [2]. Podle doporučených postupů 
je cílem léčby u chronické urtikárie kompletní vymizení 
příznaků [19, 20]. Obecně lze léčebná a preventivní opat-
ření shrnout do tří bodů, podobně jako u jiných chorob 
s účastí mastocytů [13, 19, 20]:
1. 	 pátrání a vyhýbání se příčinám a spouštěčům,
2. 	 symptomatická farmakologická léčba snižující uvol-

ňování mediátorů mastocytů nebo jejich působení 
na cílový orgán,

3. 	 eventuální navození tolerance.

vokační testy je třeba provádět obezřetně a mít zajiš-
těn rychle dostupný komplement pro urgentní léčbu.

6. 	 angioedém hereditární (HAE) – při podezření se 
provádí vyšetření komplementu, jako jsou hladi-
na C4, hladina C1 INH a funkční testy na C1 INH. 
Pokud jsou hodnoty C4 v normě, měl by být odběr 
zopakován, a  to v  době ataky angioedému, kdy je 
u  HAE I  a  AAE hladina C4 snížená. Hodnoty C1 
INH jsou snížené u HAE I a AAE, u HAE II jsou nor-
mální, avšak je snížená jeho funkce, u HAE III jsou 
hladina i funkce C1 INH normální. Při podezření na 
získaný angioedém (AAE) se provádí též stanovení 
C1q (proteolytický komplementový enzym) – u HAE 
je hladina v normě, u AAE snížená. U nejednoznač-
ných předchozí testů lze provést vyšetření protilátek 
proti C1q (bývají pozitivní u AAE), jsou-li tyto testy 
dostupné. Hodnoty C3 a CH50 bývají v normě, proto 
není smysluplné je vyšetřovat. Při pozitivitě rodinné 
anamnézy na HAE pak genetické vyšetření na muta-
ce – sekvenování genu SERPING 1 (HAE I a II) nebo 
genů pro faktor XII (HAE III) [5, 10, 20].

Alergický, pseudoalergický, ACEI indukovaný a idiopa-
tický angioedém nemají odchylky v sérových hladinách 
komplementových proteinů [10]. Vzhledem ke vzácnos-
ti HAE a AAE a nutnosti rutinní znalosti problematiky, 
je třeba optimální provedení a  především interpretaci 
těchto vyšetření svěřit alergoimunologovi, popř. hema-
tologovi.
7. 	 autoinflamatorní syndromy – při podezření se pro-

vádí příslušná konzilia a  genetická vyšetření k  po-
tvrzení či vyloučení jednotek, jako jsou: syndrom 
Schnitzlerové, Stillova choroba v dětství (systémová 
juvenilní idopatická artritida – sJIA) a  v  dospělosti 
(AOSD) a  kryopyrinopatie, jako je FCAS, Muckle-
-Wellsův syndrom, NOMID. Méně často pak HIDS 
a TRAPS [20].

Schéma 2. Terapeutický algoritmus u chronické urtikárie
(podle [18])

1. linie:
nesedativní H1 antihistaminika 2. generace

2. linie:
nesedativní H1 antihistaminika 2. generace

ve zvýšených dávkách (2-4x)

3. linie:
přidat jiný lék

omalizumab, montelukast, cyklosporin A

urtikárie není pod kontrolou po 2 týdnech

urtikárie není pod kontrolou po 1-4 týdnech

krátký náraz kortikoidů při exacerbaci, max. 10 dnů




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v pediatrické populaci je prověřena zatím u dvojic lora-
tadin/desloratadin a  cetirizin/levocetirizin [13]. Studie 
jsou prováděny obvykle s  originálními preparáty, takže 
jak dolní věková hranice, tak bezpečnost vyšších dávek 
u  dlouhodobého používání se mohou u  generických 
antihistaminik výrazně lišit (viz SPC).

U gravidních a v laktaci se postupuje z hlediska bez-
pečnosti obdobně jako u dětí, konkrétně se udávají lora-
tadin/desloratadin a  cetirizin/levocetirizin. Všechna H1 
antihistaminika se ale dostávají v nízkých koncentracích 
do mateřského mléka. Podle doporučených postupů [19] 
se mají používat pouze nesedativní H1 antihistaminika 
– mají přijatelné riziko, patří do kategorie B (studie na 
zvířatech neprokázaly riziko pro plod, nejsou k dispozi-
ci studie u těhotných žen). Při zvažování použití vyšších 
dávek je třeba postupovat opatrně, protože bezpečnostní 
studie u této populace dosud nebyly prováděny. U lorata-
dinu je třeba z hlediska bezpečnosti mít na paměti, že se 
metabolizuje v játrech [13, 19, 20].

U starší populace nejsou žádné studie s antihistamini-
ky u CU k dispozici, natož s vyšším dávkováním. Základ-
ními léky jsou opět nesedativní H1 antihistaminika, ale je 
třeba je pečlivě a individuálně volit vzhledem ke snížené 
jaterní metabolizaci a i sníženému vylučování ledvinami 
ve vyšším věku, což je třeba brát v potaz např. u lorata-
dinu a  desloratadinu [13]. Také lékové interakce – tedy 
antihistaminikum s pacientovou interní medikací – mo-
hou mít nežádoucí vliv jak na účinnost léčby, tak zejména 
na její bezpečnost. Z tohoto pohledu se jako relativně nej-
šetrnější pro tuto populaci jeví bilastin, který se nemeta-
bolizuje přes cytochrom P450 (viz SPC).

Biologický lék omalizumab je v ČR schválen jako léčba 
3. linie jen pro těžkou CSU, tedy s UAS7 ≥ 28, a to u osob 
nad 12 let (indikační kritéria viz Šablona II.). Ve studiích 
byla vstupním kritériem středně těžká až těžká CSU, tedy 
s nižším UAS7  ≥ 16 (17). Jedná se o monoklonální hu-
manizovanou protilátku proti IgE, podává se pouze pa-
renterálně, a  to v  intervalu jednoho měsíce v dávce 300 
mg s. c. Tento lék je v  klinické praxi již od roku 2005, 
a to v léčbě těžkého astmatu, takže je k dispozici solidní 
množství bezpečnostních dat o jeho používání. Zatím je 
schválen pro CSU, ve studiích se ukazují příznivé výsled-
ky i u těžkých CINDU [11, 13, 17].

Antileukotrien montelukast a  imunosupresivum cyk-
losporin A jako další léky 3. linie se v indikaci CU v ČR 
pohybují v kategorii „off label use“, nicméně doporučené 
postupy [19] na základě četných studií, kazuistik i den-
ní praxe jejich použití odůvodňují. V dětské populaci je 

 Ve farmakoterapii se podle zmíněných doporučených 
postupů [19] doporučuje třístupňové schéma léčby, a to 
podle reakce na léčbu nesedativními H1 antihistaminiky, 
prověřenými pro léčbu CU (schéma 2).

Nesedativní antihistaminika je vhodné podle dopo-
ručených postupů podávat kontinuálně (ne pouze inter-
mitentně, nárazově, podle potřeby, při výsevech), protože 
jen kontinuální podávání vede ke zmírnění průběhu, tedy 
snížení frekvence výsevů, rozsahu a  intenzity. Jako pro-
věřená „moderní“ antihistaminika pro léčbu CU i ve 2–4 
vyšších dávkách jsou udávána tato (abecedně): bilastin, 
cetirizin/levocetirizin, desloratadin/loratadin, fexofenadin 
a rupatadin [13, 19, 20]. 

Léčba sedativními antihistaminiky nebo léčba vyšší-
mi dávkami neprověřených antihistaminik se z  bezpeč-
nostních důvodů u CU nedoporučuje. Léčba celkovými 
kortikoidy se pro známé nežádoucí účinky dlouhodobě 
také nedoporučuje; jejich uplatnění je v  nárazové léčbě 
při exacerbaci, po dobu maximálně 10 dnů. 

Tato doporučení nejsou v praxi stále ještě dostatečně za-
žitá, přestože se objevila v odborné literatuře již před osmi 
lety. Při malém efektu se antihistaminika v běžném dávko-
vání používají spíše jako kombinace různých antihistami-
nik navzájem, než aby se zvyšovala dávka jednoho antihis-
taminika. Teoretickým vysvětlením, proč část pacientů 
s CU nereaguje na standardní dávky antihistaminika, ale 
reaguje až na dávky vyšší, je fakt, že mohou mít funkční 
změny v expresi a/nebo afinitě H1 receptorů. Kombinace 
sice nejsou „zapovězeny“, ale upřednostňuje se zvyšování 
dávky prověřeného nesedativního antihistaminika, a  to 
zejména pro lepší bezpečnost při stejně dobré, ne-li vyš-
ší účinnosti [8, 13, 19, 20]. Z  hlediska farmakokinetiky 
totiž při kombinaci antihistaminik mezi sebou (různých 
generací či H1 a H2) nedochází ke kvalitativnímu zvýšení 
účinnosti, ale častěji pouze k blokování či snížení metabo-
lizace jednoho či druhého antihistaminika. To s sebou nese 
i otázky tolerance a bezpečnosti takovéto kombinace [1, 8].

U dětí je častější urtikárie akutní než chronická. Nic-
méně se udává, že u  dětí trpících opakovaně na akutní 
urtikárie se v 20–30 % později vyvine urtikárie chronic-
ká [13]. Podle aktuálních Doporučených postupů se má 
u dětí s CU postupovat obdobně jako u dospělých. Ne-
sedativní H1 antihistaminika 2. generace s  prověřeným 
účinkem u CU jsou ovšem limitována věkem – tabulka 
9. Ve studiích a kazuistikách lze najít používání i v niž-
ším věku, rozhodnutí o  indikaci a  dávce je v  takových 
případech individuální. Bezpečnost vyššího dávkování 

Generický název Výrobní název Dolní hranice věku 
bilastin Xados 12 let
cetirizin/levocetirizin Zyrtec / Xyzal 2 roky/2 roky
fexofenadin Ewofex 12 let
loratadin/desloratadin Claritin /Aerius 2 roky/1 rok
rupatadin Tamalis 12 let

Tab. 9. Nesedativní H1 antihistaminka u CU – originální preparáty v ČR
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slovně, např. ve čtyřstupňové škále: zhojeno – zlepšeno – 
nezlepšeno – zhoršeno. I  v  ambulantní praxi lze provést 
hodnocení rovnou pomocí skóre UAS7. K tomu lze vyu-
žít pacientových záznamů ze strukturovaného kopřivko-
vého kalendáře (s. 205). V klinických studiích a centrech 
biologické léčby CU je používání skóre UAS7 k hodnoce-
ní účinku zkoumaných léčiv včetně biologik obligatorní 
– týdenní formulář UAS7, vytvořený pro účely dokumen-
tace pro zdravotní pojišťovny (s. 204). 

Podle jednání se zdravotními pojišťovnami a po schvá-
lení výborem ČDS ČLS JEP budou Centra pro léčbu 
chronické urtikárie lokalizována na stejných dermato-
logických klinikách či odděleních, jako jsou dosavadní 
Centra pro biologickou léčbu psoriázy, personálně budou 
obsazena lékaři z  oblasti dematoalergologie. Do cent-
ra může pacienty při splnění požadovaných kritérií (viz 
Šablona I) posílat ambulantní dermatolog, alergolog, ale 
i praktický lékař, pediatr, eventuálně i další. 

V zahraničí existuje analogicky pro hodnocení angio-
edému též skóre AAS (Angioedema Activity Score). Pro 
hodnocení „kontroly nad chorobou“ pak dotazník Urti-
caria Control Test (UCT) a též dotazník pro hodnocení 
kvality života u  chronické urtikárie (CU-Q2oL), které 
v  ČR nejsou pro český jazyk zatím validovány. Oba ale 
dobře korelují s UAS7 [17], takže nejsou nezbytné.

Biomarkery pro posouzení aktivity choroby a reakci na 
léčbu zatím nejsou k  dispozici. Perspektivními se zdají 
být D-diméry a substance P, je však třeba dalšího výzku-
mu [17].

ZÁVĚR                                                                                         

Léčba a zvládání chronické urtikárie jsou náročné a sví-
zelné, žádný stávající lék není totiž plně uspokojivý. Je to 
pochopitelné vzhledem k heterogenitě příčin, mediátorů, 
spouštěcích vlivů a dalších kofaktorů. Oproti předchozím 
dobám ale již existují doporučené postupy poskytující lé-
kařům objektivně prověřené vodítko v diagnostice i léčbě 
– zjednodušily anamnézu vytipováním zásadních otázek 
pro detekci příčin a  spouštěcích faktorů a  volbu léčby, 
zakomponovaly do klasifikace a vyšetřovacího algoritmu 
nové poznatky o urtikariálních syndromech a angioedé-
mu, navrhly racionální postup pro laboratorní vyšetřová-
ní, v léčbě prověřily třístupňové schéma podle reakce na 
léčbu antihistaminiky a další pozitiva. 

Za základní pilíř lze považovat anamnézu jako nejlepší 
diagnostický prostředek ke zjištění typu chronické ko-
přivky; léky první volby jsou nesedativní H1 antihistami-
nika, a to i ve zvýšeném dávkování. Výzkum na poli far-
makoterapie přinesl také velký pokrok – kromě nových 
antihistaminik došlo k  uvedení nového léku biologické 
povahy do klinické praxe, tedy omalizumabu jako léku 
3. volby, což pomůže zlepšit zvládání choroby u nejtěž-
ších případů.

V případech, kde zvolená léčba nevede ke zlepšení prů-
běhu, je třeba hledat rezervy v diagnostice, prevenci i léč-
bě. Pomýšlet i  na souběh s  jinými chorobami, problém 

montelukast v  ČR schválen od šesti měsíců věku (pre-
skripční limitace na alergologa), cyklosporin A od jedno-
ho roku věku (viz SPC). 

Léčebné schéma je doporučováno jak pro CSU, tak pro 
CINDU, avšak zde s ohledem na nedostatek studií nepa-
nuje pro volbu dalších léků konsenzus. Pacienti s CINDU 
– fyzikální a další indukovatelné urtikárie – obvykle po-
třebují vyšší dávky antihistaminik. Pokud mají anafylak-
tické reakce v  anamnéze (chladová kopřivka, námahou 
indukovaná anafylaxe), je třeba je vybavit pohotovostním 
balíčkem s  adrenalinem v  autoinjektoru, nesedativním 
antihistaminikem, případně i kortikoidem. 

U  těžkých, refrakterních CINDU se kromě výše uve-
dené 3. linie léčby uvádějí na základě kazuistik či malých 
studií pro velmi těžké případy také: etanercept (anti TNF) 
a anakinra (anti IL-1) u chladové urtikárie, anticholiner-
gika, betablokátory, botulotoxin, danazol u  cholinergní 
urtikárie. U solární urtikárie se kromě indukce tolerance 
pomocí UVA či NBUVB fototerapie uvádí též plazmaferé-
za či IVIG, celkové kortikoidy, chlorochin a analoga MSH. 
Pozdní tlaková urtikárie, zejména při souběhu s  CSU 
a  angioedémy, bývá těžko zvladatelná. Pokud nereagu-
je dostatečně na čtyřnásobné dávky nesedativních H1 
antihistaminik, a ani na přidání montelukastu, lze zvážit 
i celkové kortikoidy, na které reaguje. Vzhledem k jejich 
dlouhodobým nežádoucím účinkům se volí intermitent-
ní režimy podávání kortikoidů a zkouší se přidat i korti-
koidy šetřící léčiva, např. chlorochin, kumariny, anti TNF 
biologika, sulfony, metotrexát, IVIG [13]. V  doporuče-
ných postupech [19] nejsou pro nedostatek údajů o účin-
nosti a bezpečnosti (evidence based medicine) podrob-
něji zmiňovány výše uvedené další možnosti z odborné 
literatury, které jsou kromě fototerapie NBUVB či PUVA, 
v kategorii „off label use“. 

Léčba nehistaminových angioedémů [5, 10, 13] do-
znala též pokroku – u  bradykininem zprostředkovaných 
angioedémů, tedy především u  ACEI indukovaného an-
gioedému a HAE/AAE se používá k akutní léčbě i profy-
laxi před rizikovými výkony koncentrát C1 inhibitoru, dále 
ikatibant (antagonista receptoru pro bradykinin) a ekalan-
tid (inhibitor kalikreinu). A  kde nejsou dostupné, tak se 
používá dosavadní léčba plazmou. Z akutních intervencí 
při edému horních cest dýchacích je nutná intubace, při 
progresi tracheotomie. Kde není dostupný koncentrát C1 
INH se z preventivních léčiv nadále používají pro krátko-
dobou i dlouhodobou profylaxi androgeny jako danazol, 
které zvyšují syntézu C1 inhibitoru v játrech. Pečlivé klinic-
ké a laboratorní monitorování je vzhledem k nežádoucím 
účinků nutné. Dále se s menší účinností používají antifi-
brinolytika jako kyselina tranexamová, zejména u případů 
s kontraindikací androgenů. Pro léčbu případné hyperten-
ze se u  těchto pacientů doporučuje zvolit lék ze skupiny 
antagonistů receptoru pro angiotenzin (ARB), které angio-
edém prakticky nezpůsobují [13].

Hodnocení účinku a průběhu léčby
Hodnocení léčebné odpovědi, tedy účinnosti léčby 

včetně preventivních opatření, lze v běžné praxi provádět 
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pojímat v  širších souvislostech a  využívat mezioborové 
spolupráce. 

Individuální případy však vyžadují individuální pří-
stup. Lékař by proto měl nejen sledovat recentní odbor-
nou literaturu a začlenit tyto poznatky do své praxe, ale 
také mít na paměti, že edukace pacienta a psychosoma-
tický přístup jsou ke zvládnutí chronické kopřivky téměř 
stejně důležité jako farmakoterapie. K pacientovi je třeba 
přistupovat individuálně, spolupracovat s ním, mít part-
nerský přístup a  nezapomínat na opakovanou edukaci 
a podporu.

Každý lékař je v diagnostice i léčbě individualitou z hle-
diska znalostí, schopností a  přístupu k  pacientovi. Tyto 
materiály vycházejí ze současných doporučení a specia-
lizované praxe, lékaři mají sloužit jako pomoc a vodítko 
v  náročné problematice, jako příručka pro vyšetřování 
a léčbu pacientů s chronickou urtikárií v každodenní pra-
xi – jak v běžné ambulanci, tak v klinickém centru. Vlast-
ní využití a případné modifikace jsou na individuálním 
rozhodnutí lékaře. Nicméně používání doporučených 
postupů vede u pacientů s chronickou kopřivkou jedno-
značně ke zlepšení péče a léčby.
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