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Cílem tohoto článku je shrnout dosavadní poznatky o urtikarii a podat přehled o možnostech její léčby, krátce popsat vývoj 
ve farmakologii antihistaminik, podat systematický přehled farmakologických charakteristik a klinických výsledků při terapii 
bilastinem. Bilastin je vysoce selektivní antihistaminikum pro H1 receptory, indikované k léčbě urtikarie.
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Urticaria – review of disease and treatment, new antihistamine bilastin

The aim of this article is to summarize the current knowledge about urticaria. This artile gives the review about the therapy with 
antihistamins, about their pharmacology and the proven efficacy and safety profile of bilastine, high selective antihistaminic 
treatment for H1 receptors in the management of urticaria. 
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Urtikarie
Urtikarie (kopřivka) je častou kožní choro-

bou s prevalencí od 1 % do 22 % (1–5). Základní 

eflorescence je pomfus (urtika) a/nebo ne-

zánětlivý otok (angioedém). Projevy mizí do 

několika hodin, nepozději však do 24 hodin. 

Přibližně u 20–30 % pacientů s kopřivkou se 

může vyskytovat také otok obličeje – angio-

edém, který trvá obvykle až 72 hodin a může 

při něm dojít také k postižení sliznic s otokem 

dutiny ústní a dýchacích cest.

Kopřivky se dle průběhu dělí na akutní s trvá-

ním do šesti týdnů nebo chronické, trvající déle 

než šest týdnů. Chronická kopřivka může trvat 

několik měsíců až let (1–5). Nejčastější příčinou 

akutní urtikarie, která postihuje 15–20 % pacientů, 

je virová infekce. Převážně u dětské populace to 

je také potravinová alergie, u dospělých poléková 

reakce (po podání např. opiátů, nestereoidních 

antirevmatik, antibiotik – zvláště vankomycinu, po 

podání radiofarmak) (1–5). Dalšími příčinami vzni-

ku kopřivky jsou autoimunitní onemocnění (spíše 

u chronické kopřivky), infekce Helicobacter pylori, 

ložiska fokální nebo parazitární infekce. Fyzikální 

příčiny, systémové choroby a dlouhodobé infekce 

mohou také vést ke vzniku kopřivky. Chronická 

kopřivka se dělí na chronickou indukovatelnou 

(CINDU), způsobenou fyzikálními podněty, jako je 

chlad, teplo, slunce, tlak, a chronickou spontánní 

(CSU), kdy jde o idiopatický stav, v 55 % – 80 % 

případů není zjištěna příčina. Klasifikace chronic-

ké urtikarie je zobrazena v tabulce 1. Prevalence 

chronické spontánní urtikarie se odhaduje na 

0,5–1 %, nejčastěji bývají postiženy osoby ve věku 

20–40 let, onemocnění většinou trvá 1–5 let (1–5). 

Chronická spontánní kopřivka je tedy nejčastěj-

ším typem chronické kopřivky – zodpovídá za 

66–93 % případů (1–5). Přibližně 4–33 % kopřivek 

vzniká z příčin fyzikálních a 1–7 % je cholinergního 

původu (1–5). Chronická spontánní urtikarie ne-

bývá projevem imunopatologické reakce 1. typu 

s nadprodukcí protilátek třídy IgE. V ojedinělých 

případech však některé reakce potravinové aler-

gie mohou imitovat chronickou spontánní ko-

přivku. To je popsáno u potravin obsahující látky 

jako např. omega-5 gliadin nebo panalergen lipid 

transfer protein. Diskutuje se také o významu 

konzervačních látek a potravinových aditiv, ale 

obecně restriktivní dieta u chronické spontánní 

urtikarie nebývá doporučována. Chronická spon-

tánní urtikarie trvá v průměru od jednoho do pěti 

let, přibližně 50 % pacientů se odhojí do šesti 

měsíců, dalších 20 % je odhojeno do 3 let, dalších 

20 % se odhojí za 5–10 let, avšak u 2 % pacientů 

se mohou symptomy objevovat i déle než 25 let, 

dokonce jsou zprávy o trvání chronické spontánní 

kopřivky více než 50 let (6). Průběh onemocnění 

se těžko odhaduje, jsou časté spontánní remise, 

ale i akutní exacerbace (1–5). Chronická spontán-

ní kopřivka se také může nepříznivě podílet na 

emočním stavu pacienta, u těchto pacientů se 

mohou objevit úzkosti až deprese a s tím souvi-

sející další somatické obtíže.Terapie nebývá často 

dobře nastavena; například se opakovaně systé-

mově podávají kortikoidy, které mají významné 

vedlejší účinky (7–17).

KORESPONDENČNÍ ADRESA AUTORA: 

MUDr. Jarmila Čelakovská, Ph.D., jarmila.celakovska@seznam.cz

Klinika nemocí kožních a pohlavních FN a LF UK, Sokolská 581, 500 05 Hradec Králové

Cit. zkr: Dermatol. praxi 2019; 13(1): 21–24

Článek přijat redakcí: 18. 4. 2018

Článek přijat k publikaci: 31. 7. 2018



www.dermatologiepropraxi.cz22 DERMATOLOGIE PRO PRAXI  /  Dermatol. praxi 2019; 13(1): 21–24  / 

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Urtikarie – přehled o onemocnění a léčbě, nové antihistaminikum bilastin

Patogeneze chronické spontánní 
urtikarie

Patogeneze chronické spontánní kopřivky 

není zcela objasněna. Dochází k aberantnímu 

uvolnění histaminu a dalších zánětlivých medi-

átorů z mastocytů a bazofilů. Aktivace masto-

cytů u chronické spontánní urtikarie může být 

zprostředkována mechanismem autoimunitním, 

alergickým nebo idiopatickým (4). Na projevech 

chronické spontánní urtikarie se účastní dále 

neutrofily, eosinofily a T lymfocyty. Jsou uvolňo-

vány další zánětlivé mediátory, jako jsou trombo-

cyty aktivující faktor, prozánětlivé cytokiny, které 

aktivují senzorické nervy a vyvolávají vazodila-

taci, extravazaci plazmy, hromadění leukocytů 

v ložiscích pomfů. Edém v horní a střední dermis 

vzniká následkem dilatace postkapilárních venul 

a lymfatických cév v oblastech v a nad horní 

dermis, zatímco u angioedému jsou postiženy 

dolní dermis a subcutis. Edém kopřivkových 

projevů často vzniká dysregulací endoteliálních 

adhezivních molekul, v těchto lézích nalézáme 

perivaskulární infiltrát neutrofilů, eozinofilů, mak-

rofágů a T lymfocytů (4).

Role histaminu a receptorů H1 
u IgE mediované alergické reakce

Histamin má klíčovou roli v patofyziologii 

alergického zánětu. Po kontaktu s alergenem 

se u geneticky predisponovaných osob rozvíjí 

imunopatologická reakce 1. typu s nadprodukcí 

specifických protilátek typu IgE. Za 30–50 % 

případů chronické urtikarie odpovídají specifické 

IgG protilátky proti podjednotce IgE receptorů 

FcεRI, který se nachází na mastocytech, neu-

trofilech a dalších buňkách. V 5–10 % případů 

chronické urtikarie se tvoří IgG protilátky proti 

IgE samotnému. V některých případech chro-

nické kopřivky se při znovuvzplanutí objevují 

zvýšené hladiny protilátek proti thyreoglobu-

linu a thyreoperoxidáze (4). Protilátky IgE rea-

gují s receptory na povrchu bazofilů a žírných 

buněk a následkem toho dojde ke vzniku série 

intracelulárních reakcí, které vrcholí exocytózou, 

uvolněním histaminu, dalších mediátorů a cy-

tokinů. Různé léky (např. morfin) mohou také 

vyvolat přímé uvolnění histaminu ze zásobních 

granulí. Následkem uvolnění histaminu dochází 

ke kontrakci hladkosvalových buněk gastrointes-

tinálního a dýchacího traktu, ke stimulaci sen-

zorických nervových zakončení, k vazodilataci 

a extravazaci plazmy. To má za následek vznik 

erytému, nazální kongesce a pruritu. Kromě své 

mediátorové aktivity u časné alergické reakce 

přispívá histamin také k pozdní alergické reakci, 

a to stimulací produkce buněčně adhezivních 

molekul. Histamin se váže na histaminové recep-

tory; existují čtyři hlavní subtypy histaminových 

receptorů: H1, H2, H3 a H4. Receptory H1 a H2 

jsou široce distribuovány na celém těle, ale H3 

receptory jsou především v centrální nervové 

soustavě a H4 receptory v krvetvorných tkáních 

(kostní dřeň). Alergická odpověď (imunopatolo-

gická reakce 1. typu) je způsobena hlavně přes 

receptory subtypu H1; Jde o ubikvitní receptory, 

které se nacházejí v kostní dřeni, v centrálním 

nervovém systému, na buňkách endotelu a epi-

telií, v srdci – ve svalovině levé síně, buňkách 

imunitního systému, v senzorických nervech 

a v hladkých svalech. Většina postsynaptické 

aktivity histaminu v centrálním nervovém sys-

tému je zprostředkována H1 receptory, což vede 

k ovlivnění spánkového cyklu. Tím se vysvětluje 

sedativní efekt první generace antihistaminik, 

protože ta přestupují přes mozkovou bariéru. 

Histamin způsobuje také kontrakce hladkých 

svalů v gastrointestinálním traktu a stimulaci 

senzorických nervů (18–20).

Vyšetření u chronické spontánní 
urtikarie CSU

Při vyšetření pacienta je důležitá detailní 

anamnéza a  fyzikální vyšetření. U  pacientů 

s chronickou spontánní urtikarií byl dlouhodobě 

diskutován význam autoimunitních onemocně-

ní. Doporučuje se vyšetřit protilátky proti štítné 

žláze. Test s bazofily (sérová schopnost aktivovat 

basofily) a test s autologním sérovým kožním 

testem (ASST) se v běžné praxi neprovádí. Dále 

je možno vyšetřit tzv. biomarkery ke zjištění akti-

vity chronické spontánní urtikarie (interleukin 6, 

C-reaktivní protein, D‑dimery, metaloproteináza 

9, komplement C3 a C4) (14). Mezi indikátory 

závažnosti a prognózy chronické spontánní ur-

tikarie patří závažnost onemocnění, přítomnost 

angioedému, fyzikální urtikarie, vyšší věk a pří-

tomnost pozitivních protilátek proti štítné žláze 

(4). Dle evropských guidelines k vyšetření CSU 

je standardně doporučeno vyšetření krevního 

obrazu a markerů zánětu (CRP, případně sedi-

mentace erytrocytů). Další vyšetření je prove-

deno individuálně dle anamnézy a subjektivních 

obtíží pacienta (4).

Diferenciální diagnostika
V diferenciální diagnostice rozlišujeme urti-

caria vasculitis, což může potvrdit histologické 

vyšetření – kožní probatorní excize. Urticaria 

vasculitis syndrom se projevuje pomfy vznika-

jícími na podkladě leukocytoklastické vaskuli-

tidy postkapilárních venul. Kromě kůže může 

postihnout i vnitřní orgány a představuje 1–6 % 

případů chronické urtikarie. Kožní biopsie má 

význam také v případech podezření na chro-

nickou kopřivku s atypickým průběhem, kdy je 

přítomno mírné svědění kůže, ložiska jsou bo-

lestivá a není pozorován účinek antihistaminik, 

a dále v případech, kdy ložiska přetrvávají déle 

než 24 hodin (4, 7). V diagnostické rozvaze zva-

žujeme také erythema exudativum multiforme. 

Chronická spontánní kopřivka může být spojena 

s některými syndromy – lupus erytematodes, 

IgM mononoklonální gamapatie, mastocytóza, 

hypereosinofilní syndrom (1–5).

Léčba urtikarie
Postupy k  léčbě urtikarie jsou uvedeny 

v  guidelines z  roku 2014 (4), viz tabulka 2. 

Tab. 1.  Klasifikace chronické urtikarie
Chronická kopřivka

chronická spontánní urtikarie (CSU) indukovaná urtikarie (CINDU)
vyznačené místo: trvání  ≥ 6 týdnů, spontánní 
erupce urtik, angioedém, příčina nezjištěna 

symptomatický dermografismus (urticaria facticia)

chladová urtikarie (urticaria e frigore), chladová 
kontaktní urtikarie

tlaková urtikarie

urticaria solaris – sluneční kopřivka

tepelná kontaktní urtikarie – urticaria e calore

vibracemi indukovaný angioedém

urticaria cholinergica

urticaria factitia tarda
dermografická kopřivka pozdního typu

urticaria aquagenica – urtikarie způsobená vodou
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Jako lék první volby jsou u CSU doporučo-

vána nesedativní H1-antihistaminika druhé 

generace ve standardní dávce. Pokud ne-

jsou účinná antihistaminika druhé generace 

v běžné dávce, je možno je zvýšit až čtyřikrát. 

Je potřeba zdůraznit, že důkazy o účinnosti 

a bezpečnosti vyšších dávek antihistaminik 

neplatí pro všechny skupiny antihistaminik 

(4). Pokud tato léčba není dostatečně účinná, 

je možno krátkodobě podat kortikoidy systé-

mově. V léčbě urtikarie by neměla být kom-

binována antihistaminika pro možnost vzniku 

nežádoucích účinků při této kombinaci. První 

generace antihistaminik není indikována k léč-

bě chronické spontánní urtikarie. Tuto skupinu 

léků můžeme použít v případě akutní urtikarie 

a angioedému parenterálně spolu s kortikoid-

ní terapií (4). V případě přetrvávání projevů 

je namístě 3. linie terapie, do které patří dle 

současných guidelines v první řadě biologická 

léčba omalizumabem. Omalizumab je huma-

nizovaná monoklonální protilátka odvozená 

z rekombinantní DNA, která se selektivně váže 

na lidský imunoglobulin E (antiIgE protilátka); 

svým charakterem účinku patří do skupiny 

preventivních antiastmatik. Omalizumab je 

indikován u pacientů s chronickou spontánní 

urtikarií, u kterých jsou neúčinné vysoké dávky 

antihistaminik. Doporučená dávka omalizuma-

bu je 300 mg s.c. každé čtyři týdny. Nežádoucí 

účinky omalizumabu se objevují u 3 % pacien-

tů, jde nejčastěji bolest hlavy a reakce v místě 

aplikace injekce (4). Indikace omalizumabu 

jsou následující: Omalizumab je doporučo-

ván jako doplňková léčba ke zlepšení kontroly 

astmatu u dospělých a dospívajících paci-

entů (12  let a starších) s  těžkým alergickým 

astmatem. Aplikace omalizumabu v České 

republice je vázána na vybraná klinická cent-

ra. Jeho protizánětlivý účinek zasahuje svým 

komplexním působením podstatu alergického 

onemocnění. Do 3. linie terapie CSU spadají 

i antileukotrieny, ale důkazy o  jejich účinku 

jsou zatím sporné (4).

Vlastnosti ideálních antihistaminik
Při podávání antihistamnik by měly být zo-

hledněny tyto faktory: účinnost, bezpečnost, ná-

klady, preference pacienta, cíle léčby, závažnost 

onemocnění, přítomnost dalších onemocnění. 

Nejdůležitějším znakem je selektivita blokády 

aktivity H1 receptorů, dále rychlost nástupu 

účinku a trvání působení. Ideální antihistaminika 

neinteragují s cytochromem P450 a nevykazují 

sedativní aktivitu, nepůsobí zhoršení psychomo-

toriky, nevykazují anticholinergní aktivitu, nemají 

účinky na srdce ani potenciál pro tachyfylaxi 

(21). Důležitá je kardiovaskulární bezpečnost 

antihistaminik, protože podávání vysokých dá-

vek antihistaminik může způsobit ventrikulární 

arytmii; navýšení standardních dávek až na čtyř-

násobek může vést k prodloužení QTc intervalu 

(vlivem na kaliový kanál). Antihistaminika druhé 

generace mají relativně vysokou kardiovaskulár-

ní bezpečnost (18, 21).

Současně se stávající léčbou antihistaminiky 

lze nasadit omalizumab, cyclosporin nebo mon-

telukast, event. krátkodobě podat kortikoidy, 

pokud to situace vyžaduje.

Antihistaminikum bilastin
Bilastin, lék v nové generaci antihistaminik, 

je vysoce selektivní H1 antihistaminikum. Jde 

o lék s rychlým nástupem účinku, s prodlouže-

ným působením, bez interakce s cytochromem 

P450. Bilastin je v organismu minimálně meta-

bolizován, proto velmi málo interaguje s jinými 

léky; nutná je redukce dávky u pacientů s renální 

insuficiencí (19).

Bilastin má výraznou selektivitu a vysokou 

afinitu k H1 receptorům pro histamin, ale mi-

nimální efekt na receptory dalších mediátorů 

a aminů (22–24). Co se týče farmakokinetic-

kého profilu, bilastin je rychle absorbován po 

perorálním podání; začíná působit již za 30 mi-

nut, maximální klinický efekt trvá 30 minut až 

8 hodin, lék má prodlouženou dobu účinku 

na více než 16 hodin. Po perorálním podání je 

biodostupnost bilastinu (podíl podané dávky 

nezměněné látky, který vstoupí do systémového 

oběhu) 60 %, ale u zdravých dobrovolníků byla 

při současném podání s  jídlem dávka 20 mg 

s biodostupností 30 %. Dostupnost léku v or-

ganismu se snižuje při užívání tuků, grapefrui-

tového džusu. Proto je doporučeno podávat 

bilastin na lačno (25). Přibližně 95 % perorálně 

podané dávky bilastinu je vylučováno v nezmě-

něné formě v moči a ve stolici. Tento eliminační 

profil výrazně snižuje potenciál vzniku lékových 

interakcí (26–28).

Význam bilastinu u kopřivky 
typu CSU

Čtyřtýdenní multicentrická, randomizova-

ná studie, dvojitě slepá studie s placebem, jejíž 

výsledky byly publikovány Zuberbierem v roce 

2010, porovnávala účinnost bilastinu s levoce-

tirizinem u celkem 525 pacientů s chronickou 

idiopatickou kopřivkou. Bilastin a levocetirizin 

měly podobnou účinnost a oba významně více 

působily než placebo. Bilastin měl významný vliv 

na pruritus, závažnost, počet urtik a jejich veli-

kost při podávání dva až čtyři týdny. Významně 

vyšší zlepšení než placebo bylo zaznamenáno 

také v hodnocení kvality života dle dotazníku 

Dermatology Quality of Life index DLQI (29). 

Bilastin je více účinný než cetirizin v hodnocení 

časné alergické reakce podle výsledků ve studii 

s dobrovolníky (30). Bilastin byl také sledován 

u pacientů s indukovatelnou formou kopřivky; 

je však potřeba další výzkum k prokázání jeho 

účinnosti u dalších indukovaných forem urtika-

rie, což zahrnuje urtikarii indukovanou tlakem, 

teplem, sluncem, námahou nebo kontaktem 

se specifickým alergenem (31). Použití až čtyři-

krát vyšších dávek bilastinu ve studii s urtikarií 

je ve shodě s doporučením dle mezinárod-

ních guidelinů. Doporučení EAACI (Evropské 

Akademie alergologie a klinické imunologie), 

GALEN (Global allergy and asthma European 

Network), EDF (European dermatology forum) 

a WAO (World allergy organisation) v první linii 

léčby CSU doporučuje terapie 2. generace H1 

antihistaminik. Na druhém místě je doporučení 

čtyřikrát zvýšit dávku moderních antihistaminik 

druhé generace H1 (32).

Tab. 2.  Léčba urtikarie
První linie
antihistaminika druhé generace

jde o to, že pokud symptomy přetrvávají déle než 2 týdny, nastupuje druhá linie

Druhá linie
pokud symptomy přetrvávají déle než 2 týdny: moderní antihistaminika druhé generace zvýšit 4×

pokud symptomy přetrvávají déle než 6 týdnů, nastupuje třetí linie

Třetí linie
pokud symptomy přetrvávají déle než 6 týdnů: současně se stávající léčbou antihistaminiky nasadit 
omalizumab, cyclosporin nebo montelukast, 
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PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Urtikarie – přehled o onemocnění a léčbě, nové antihistaminikum bilastin

Při provádění klinických studií, kde se porov-

návala účinnost antihistaminik druhé generace 

u chronické urtikarie, bylo prokázáno, že bilastin 

v denní dávce 80 mg má významně vyšší účinek 

než supraterapeutické dávky desloratadinu a le-

vocetirizinu (32).

Výskyt vedlejších účinků nebyl výrazně vyšší 

mezi bilastinem, placebem a dalšími antihistami-

niky: cetirizinem, desloratadinem a levocetirizinem 

(33, 34). Výskyt nežádoucích účinků na CNS byl 

u bilastinu srovnatelný s placebem – hodnocena 

bolest, závratě, somnolence. V každodenní klinické 

praxi má bilastin bezpečnější profil a terapeutický 

index než cetirizin. U pacientů se získanou chla-

dovou urtikarií byl bilastin byl dobře tolerován 

bez průkazu zvýšené incidence sedace v dávkách 

80 mg denně (33, 34). Neprokázal se jak sedativní 

účinek bilastinu v dávkách 20–80 mg denně ani in-

terakce mezi požitím alkoholu a standardními dáv-

kami bilastinu. Studie s pozitivní emisní tomografií 

mozku potvrzuje, že bilastin má relativně omezený 

prostup do centrální nervové soustavy a reaguje 

málo s H1 receptory. Ve srovnání s daty týkajícími se 

dalších antihistaminik je pravděpodobné, že bilas-

tin má nejnižší působení na H1 receptory v mozku 

(35). Bilastin je jediným dostupným antihistami-

nikem, který byl testován za přísných podmínek 

k posouzení vlivu na QT interval, kdy vliv na QTc 

interval po podání bilastinu se neprokázal. Studie 

potvrdily, že bilastin má bezpečný kardiologický 

profil a ani dávka 220 mg nebo podání se současně 

podávanými inhibitory CYP450 nevedlo ke zhor-

šení kardiologického profilu (36, 37).

Bilastin je indikován také u dětí ve věku 

6–11 let s tělesnou hmotností alespoň 20 kg.

Bilastin je obvykle dobře tolerován jak 

v běžných, tak vyšších dávkách. Je prokázáno, 

že má nižší tlumicí účinek než jiná antihistami-

nika druhé generace a nebyla u něj prokázána 

kardiotoxicita. Na základě farmakokinetických 

vlastností, účinnosti a snášenlivosti je bilastin 

cenným lékem v léčbě urtikarie.
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