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 Streszczenie: Pokrzywka jest częstą dermatozą o złożonej i niejednolitej etiologii. Typowym wykwitem jest 

bąbel pokrzywkowy, który znika bez pozostawienia śladu. Z punktu widzenia epidemiologicznego pokrzywka jest 
schorzeniem częstym i uważa się, że ok. 15–20% populacji całego świata przebyło przynajmniej raz wysiew 
bąbli pokrzywkowych. Podstawę leczenia pokrzywki przewlekłej stanowią leki przeciwhistaminowe II generacji 
(bilastyna, desloratadyna, lewocetyryzyna). Leki te cechuje wysoki profil bezpieczeństwa, dlatego są bardzo 
skuteczne podczas długotrwałego stosowania. Leki przeciwhistaminowe II generacji osiągają maksymalne stęże-
nie we krwi po 1–2 godzinach. Ich działanie trwa dłużej niż leków I generacji. Leki te nie są podawane pozajeli-
towo. Przeciwwskazaniem do ich stosowania jest nadwrażliwość. 

 Keywords: urticaria, antihistamines.
 Abstract: Urticaria is a common dermatosis with a complex and heterogeneous etiology. A typical eruption 

is a hives that disappear without leaving a trace. From an epidemiological point of view, urticaria is a common 
condition and it is believed that approximately 15-20% of the world's population has experienced hives at least 
once. The basis for the treatment of chronic urticaria are second generation antihistamines (bilastine, de-
sloratidine, levocetirizine). These drugs have a high safety profile, which is why they are very effective during 
long-term use. Second generation antihistamines reach their maximum concentration in the blood after 1-2 
hours. Their action lasts longer than that of first generation drugs. These drugs are not administered paren-
terally. A contraindication to their administration is hypersensitivity.

 Wprowadzenie
Pokrzywka jest częstą dermatozą o złożonej 
i niejednolitej etiologii i patogenezie [1,2,3]. 
Występuje częściej u kobiet niż u mężczyzn 
(najczęściej w wieku 20–40 lat) [3]. 

W patogenezie pokrzywki istotną rolę odgry-
wają mechanizmy immunologiczne i nieimmunolo-
giczne, które prowadzą do degranulacji mastocyta 
oraz uwolnienia licznych mediatorów: histaminy, 
prostaglandyn, PAF (platelet- activating factor, 
czynnik aktywacji płytek), cytokin, chemokin [2].

W terapii pokrzywki istotną rolą odgrywa-
ją zatem leki przeciwhistaminowe II generacji, 
które charakteryzują się wysokim profilem bez-
pieczeństwa [3]. 

 Obraz kliniczny, podział, 
epidemiologia pokrzywki
Charakterystycznym wykwitem skórnym jest 
bąbel pokrzywkowy – wykwit wyniosły ponad 
poziom skóry, barwy porcelanowej lub różo-
wej, który blednie przy ucisku, szybko powstaje 
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i ustępuje w ciągu 24 godzin bez pozostawienia 
śladu [1,3]. Istotną cechą pokrzywki jest silny 
świąd lub uczucie pieczenia skóry [3]. 

W zależności od okresu utrzymywania się 
procesu chorobowego pokrzywkę można po-
dzielić na ostrą i przewlekłą. Umowną granicą 
czasową jest 6 tygodni, który upłyną od czasu 
pierwszego epizodu do wystąpienia klinicznych 
objawów pokrzywkowych [1].

Pokrzywka ostra
Należy do częstych schorzeń. W ciągu życia 
epizodu pokrzywki ostrej doświadcza ok. 25% 
populacji. Ta postać choroby dotyczy zarówno 
dzieci, jak i dorosłych [3]. Ma przebieg łagodny, 
przemijający. 

Do czynników wywołujących pokrzywkę 
ostrą należą: czynniki pokarmowe (orzechy 
i orzeszki ziemne, ryby, skorupiaki, pszenica, 
jaja, mleko, soja, ser, szpinak, bakłażan, ho-
mary, tuńczyk, makrela, owoce – cytrusy, wi-
nogrona, truskawki, śliwki, ananasy, banany, 
jabłka i truskawki, warzywa – pomidory, czo-
snek, cebula, groszek, fasola i marchewka), 
leki (kwas acetylosalicylowy i inne niesterydo-
we leki przeciwzapalne, opioidy – morfina, ko-
deina, środki zwiotczające mięśnie, penicylina 
i inne antybiotyki beta-laktamowe, inhibitory 
konwertazy angiotensyny, tiazydy) i infekcje, 
jady owadów błonkoskrzydłych, pyłki roślin 
[2-8]. Wśród infekcji u dzieci najczęstszymi 
przyczynami są Mycoplasma penumoniae, He-
licobacter pylori oraz zakażenia pasożytnicze 
[2,9]. Przypuszczalnie do przyczyn ostrej po-
krzywki może należeć niedobór witaminy B12 
i witaminy D3 [10].

Pokrzywka przewlekła
Pokrzywka przewlekła dotyczy ok. 3% popula-
cji. U połowy pacjentów trwa krócej niż 2 lata, 
a u ok. 20% ponad 10 lat [2]. Pokrzywkę prze-
wlekłą dzielimy na pokrzywkę spontaniczną (bez 
zauważalnego czynnika wyzwalającego) i po-
krzywkę indukowaną/wywołaną [3,11]. 

Pokrzywka spontaniczna
W grupie pokrzywek spontanicznych o znanej 
przyczynie największy odsetek stanowią po-
krzywki występujące w przebiegu chorób au-
toimmunologicznych, chorób autozapalnych 
i o podłożu infekcyjnym [3]. Pokrzywka może 
także być powodowana niedoborem witaminy 
D3 [12]. Objawy skórne pod postacią pokrzywki 
mogą towarzyszyć takim chorobom autoimmu-
nologicznym, jak toczeń rumieniowaty układo-
wy, reumatoidalne zapalenie stawów, zapalenie 
skórno-mięśniowe, zapalenie tarczycy (niedo-
czynność, nadczynność), zapalenia naczyń, ze-
spół Sjogrena, krioglobulinemia (w przebiegu 
wirusowego zapalenia wątroby typu C, przewle-
kłej białaczki limfatycznej), niedobory składo-
wej układu dopełniacza. Choroby autozapalne 
to grupa rzadkich schorzeń charakteryzująca 
się występowaniem okresowo gorączki, zwięk-
szeniem serologicznych markerów zapalnych 
i szeregiem innych objawów klinicznych (bóle 
stawowe, rumień, zapalenie błon surowiczych) 
[13,14]. 

Przewlekła pokrzywka spontaniczna może 
występować w przebiegu mononukleozy zakaź-
nej, zakażeń wirusowych (HAV, HBV, HCV, HIV, 
wirus Coxsackie, parwowirus B19), zakażeń 
bakteryjnych  (Helicobacter pylori, Streptococ-
ci, Staphylococci, Yersinia, Mycoplasma pneu-
moniae) oraz zakażeń pasożytniczych (Giardia 
lamblia, Entamoeba spp., Anisakis simplex) 
[11,13,14]. 

Pokrzywka indukowana (wywołana)
Do pokrzywek indukowanych zaliczamy: po-
krzywkę wywołaną (dermografizm), z zimna, 
opóźnioną z ucisku, świetlną, cieplną, wibra-
cyjną, cholinergiczną (spowodowaną wzrostem 
temperatury ciała po wysiłku lub biernym ogrza-
niem), wodną, kontaktową (jej przyczyną może 
być lateks, niektóre pokarmy, np. orzechy, ryby, 
skorupiaki, substancje chemiczne, np. formal-
dehyd w odzieży, żywice, ślina zwierząt, nad-
siarczan amonu w kosmetykach i pokarmach, 
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aldehyd cynamonowy w lakierach do podłóg, 
kwas benzoesowy będący spożywczym środ-
kiem konserwującym) [3,7,8]. 

 Ogólne zasady leczenia pokrzywki 
przewlekłej
Dla większości pacjentów chorujących na po-
krzywkę przewlekłą podstawę leczenia stanowi 
podawanie leków antyhistaminowych skiero-
wanych przeciwko receptorowi H1 II generacji 
w standardowej dawce (np. bilastyna, deslora-
tadyna, lewocetyryzyna) [3,7,15,16]. Nie sto-
suje się równocześnie dwóch różnych leków 
przeciwhistaminowych [15]. W przypadku braku 
poprawy po 2–4 tygodniach lub wcześniej przy 
nasilonych objawach należy zwiększyć dawkę 
leku przeciwhistaminowego do czterokrotności 
dawki określonej w charakterystyce produktu 
leczniczego. Jeśli po tym czasie nie następuje 
poprawa, bądź wcześniej przy nasilonych obja-
wach, należy dodatkowo dołączyć omalizumab 
(lek biologiczny – przeciwciało anty-IgE), do-
stępne w ramach programu lekowego. W przy-
padku braku poprawy po 6 miesiącach lub wcze-
śniej przy nasilonych objawach odstawia się 
omalizumab, a do leku przeciwhistaminowego 
dołączą się cyklosporynę [2,12].

Należy zaznaczyć, że przewlekłe stosowa-
nie glikokortykosteroidów jest przeciwwskaza-
ne ze względu na liczne działania niepożądane. 
Krótkotrwała glikokortykosteroidoterapia jest 
dopuszczalna tylko w przypadku znacznych za-
ostrzeń choroby. Miejscowe stosowanie tych le-
ków w pokrzywce nie jest zalecane [2].

 Leki przeciwhistaminowe  
II generacji w leczeniu pokrzywki 
przewlekłej
Pokrzywka jest od zawsze kojarzona ze stoso-
waniem leków przeciwhistaminowych. Wynika to 
z faktu, że histamina stanowi jeden z podstawo-
wych mediatorów warunkujących rozwój choroby 
(rumień, obrzęk, świąd i pieczenie skóry) [15]. 
W leczeniu pokrzywki przewlekłej powinno się sto-

sować leki przeciwhistaminowe II generacji (bila-
styna, desloratadyna, lewocetyryzyna) z uwagi 
na ich wybiórcze i silne działanie antagonistyczne 
względem obwodowych receptorów H1 [3,15,16]. 

Słabe powinowactwo, a także brak powino-
wactwa do receptorów takich jak muskarynowe, 
alfa1-adrenergiczne, dopaminergiczne powoduje 
ograniczenie występowania działań niepożąda-
nych, do których zalicza się zaburzenia widze-
nia, suchość w jamie ustnej, nasilenie sedacji, 
trudności w oddawaniu moczu, pogarszających 
komfort życia pacjentów. Stają się one niejed-
nokrotnie przyczyną nieprzestrzegania zaleceń 
terapeutycznych, a nawet odstawiania tych le-
ków, co się przekłada na efektywność działania 
i leczenia. 

Leki przeciwhistaminowe II generacji nie 
przechodzą przez barierę krew-mózg w takim 
stopniu jak leki I generacji (są mniej lipofil-
ne). W zalecanych dawkach wywołują niewiel-
ką sedację lub jej nie powodują. Jest to bardzo 
istotne, bowiem leki przeciwhistaminowe łatwo 
przenikające do ośrodkowego układu nerwo-
wego nasilają działanie sedatywne i zwiększają 
ryzyko wystąpienia działań niepożądanych pod-
czas jednoczesnego stosowania z fenotiazyna-
mi, fenspirydem, benzodiazepinami oraz lekami 
przeciwdepresyjnymi o działaniu sedatywnym 
(mianseryna, mirtazapina, trazodon) [15].

Z uwagi na wysoki stopień bezpieczeństwa 
leki te są bardzo skuteczne podczas długotrwa-
łego stosowania [15,16,17]. Mogą być zaleca-
ne pacjentom z zespołem wydłużonego QT/QTc, 
osobom w wieku podeszłym z chorobami serco-
wo-naczyniowymi, hipokalemią i hipomagneze-
mią [18]. Mogą także być bezpiecznie stosowa-
ne przez kierowców [3,15,17]. 

Brak wpływu na receptory H1 zapobiega 
zwiększaniu apetytu i przyrostowi masy ciała. 
Cecha ta ma szczególne znaczenie u pacjentów 
z hipercholesterolemią, cukrzycą czy nadwagą, 
ponieważ przyrost masy ciała powoduje nara-
stanie insulinooporności i zwiększa ryzyko wy-
stąpienia związanych z tym powikłań [15]. 
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Leki przeciwhistaminowe II generacji osiągają 
maksymalne stężenie we krwi po 1–2 godzinach. 
Ich działanie trwa dłużej niż leków I generacji. Leki 
te nie są podawane pozajelitowo. Przeciwwskaza-
niem do ich stosowania jest nadwrażliwość [17].

Bilastyna 
To długo działający selektywny antagonista ob-
wodowych receptorów H1 [16]. Bilastyna wska-
zana jest w leczeniu pokrzywki u osób powyżej 
12. r.ż. [19,20]. Nie działa na receptory muska-
rynowe i nie ma działania sedatywnego [15,21]. 
Nie ulega metabolizmowi wątrobowemu, więc 
nie wchodzi w niekorzystne interakcje z innymi 
jednocześnie stosowanymi lekami. Wydala się 
z kałem w postaci niezmienionej, niewielka ilość 
leku jest wydalana przez nerki. Dawkowanie 
bilastyny nie wymaga modyfikacji w niewydol-
ności wątroby i nerek. Może być ona bezpiecz-
nie stosowana przez osoby prowadzące pojazdy 
mechaniczne. Nie wpływa na długość odcinka 
QT/QTc w EKG, co znacząco poprawia profil bez-
pieczeństwa tej klasy leków. 

Jednoczesne stosowanie leków wpływających 
na aktywność glikoproteiny P lub polipeptydów 
transportujących aniony organiczne albo będą-
cych ich substratami może powodować zmiany 
stężeń bilastyny [15,22]. Zatem nie zaleca się 
jednoczesnego podawania bilastyny z inhibitora-
mi glikoproteiny P (ketokonazol, erytromycyna, 
cyklosporyna, rytonawir, diltiazem).

Należy zaznaczyć, że pokarmy i sok grejp-
frutowy zmniejszają dostępność bilastyny. Za-
tem należy ją podawać 1 godzinę przed posił-
kiem lub 2 godziny po nim [16]. 

Desloratadyna
Lek ten jest zarejestrowany do stosowania od 
ukończenia 1. r.ż. w łagodzeniu objawów pokrzyw-
ki. Desloratadyna jest czynnym metabolitem lo-
ratydyny, selektywnie blokuje receptory H1, ma 
również zdolność hamowania wydzielania cyto-
kin zaangażowanych w rozwój zapalenia, a także 
zmniejsza ekspresję cząsteczki adhezyjnej – se-

lektyny P. To lek bardzo dobrze tolerowany, nie 
wykazuje działania sedacyjnego. Nie stwierdzono, 
aby desloratadyna wchodziła w istotne klinicznie 
interakcje z innymi lekami, nie nasila również 
szkodliwego działania alkoholu [19].

Spożycie pokarmów lub soku grejpfrutowe-
go nie wpływa na jej dostępność biologiczną. In 
vivo nie hamuje aktywności CYP3A4, a badania 
in vitro wskazują, że nie hamuje aktywności 
CYP32D6 i nie jest substratem ani inhibitorem 
glikoproteiny P. Lek jest wydalany w podobnych 
proporcjach z moczem, jak i z kałem.

Nie należy stosować desloratadyny w postaci 
tabletek u chorych z dziedziczną nietolerancją 
galaktozy, pierwotnym niedoborem laktazy, ze-
społem złego wchłaniania glukozy – galaktozy, 
nietolerancją fruktozy lub niedoborem izomalta-
zy – sacharazy [23]. 

Lewocetyryzyna 
Lek ten jest zarejestrowany do leczenia pokrzyw-
ki od 2. r.ż. [19,24 ]. To lewoskrętny enantiomer 
cetyryzyny, charakteryzujący się jednak lepszymi 
wskaźnikami farmakologicznymi i farmakodyna-
micznymi oraz większym bezpieczeństwem sto-
sowania [19 ]. Działa 2 razy silniej od cetyryzyny. 
Dodatkowo hamuje napływ i degranulację eozy-
nofilów [16]. Lewocetyryzyna w 85,4% jest wy-
dalana wraz z moczem, w 12,9% z kałem [25]. 

Nie nasila działania alkoholu. Nie wykazano 
interakcji tego leku z pseudoefedryną, cyme-
tydyną, ketokonazolem, erytromycyną, azytro-
mycyną, diazepamem [19]. Natomiast podczas 
jednoczesnego stosowania z teofiliną obserwu-
je się niewielkie (o 16%) zmniejszenie klirensu 
lewocetyryzyny. Podawanie jej nie zmienia do-
stępności biologicznej i działania teofiliny [25]. 

Z praktycznego punktu widzenia ważne jest, 
że choć lewocetyryzyna nie jest lekiem o dzia-
łaniu sedacyjnym, to pacjenci mogą odczuwać 
senność, zmęczenie i osłabienie podczas lecze-
nia, dlatego należy zwrócić uwagę szczególnie 
tym osobom, którzy prowadzą samochód bądź 
obsługują urządzenia mechaniczne [19]. 
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 Podsumowanie
Pokrzywka jest częstą dermatozą o złożonej 
i niejednolitej etiologii. Typowym wykwitem 
jest bąbel pokrzywkowy, który znika bez pozo-
stawienia śladu. Z punktu widzenia epidemiolo-
gicznego pokrzywka jest schorzeniem częstym 
i uważa się, że ok. 15–20% populacji całego 
świata przebyło przynajmniej raz wysiew bąbli 
pokrzywkowych [1]. 

Podstawę leczenia pokrzywki przewlekłej 
stanowią leki przeciwhistaminowe II generacji 
(bilastyna, desloratadyna, lewocetyryzyna). Wy-
kazują wybiórcze i silnie antagonistyczne działa-
nie wobec obwodowych receptorów H1. W zale-
canych dawkach wywołują niewielką sedację lub 
jej brak. Są bardzo skuteczne podczas długo-
trwałego stosowania, a jednocześnie cechuje je 
wysoki stopień bezpieczeństwa [15,16,19]. 
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