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Хроническая крапивница – полиэтиологи-
ческое заболевание с вовлечением множества 
патогенетических факторов и иммунных меха-
низмов, которое на сегодняшний день является 
не до конца изученой патологией. 

Несмотря на усовершенствованные кли-
нические рекомендации по диагностике и 
лечению хронической спонтанной крапивни-
цы (ХСК), существуют случаи резистентных к 
стандартной линии терапии форм, при которых 
пациент нуждается в персонализированном 
подходе к лечению. В даной статье мы пред-
ставили общие принципы патогенеза, диагно-
стики и лечения ХСК, опираясь на международ-
ные европейские рекомендации и клинические 
рекомендации США, а также представили кли-
нические случаи отдельных форм крапивницы, 
которые вызвали трудности в лечении у клини-
ческих аллергологов. 

Как спонтанные так и индуцируемые формы 
хронической крапивницы являются причиной 
значительных  экономических затрат и оказыва-
ют негативное влияние на качество жизни паци-
ентов.

Международные рекомендации и рекомен-
дации США по диагностике и лечению хрони-
ческой крапивницы рекомендуютют подроб-
ный сбор анамнеза заболевания пациента и 
тщательный физикальный осмотр, проведение 
всего набора рутинных лабораторных исследо-
ваний и применение поэтапного подхода к ле-
чению заболевания.

Эти рекомендации имеют различия в неко-
торых аспектах, таких как последовательность 
диагностических алгоритмов и лечения паци-
ентов, не отвечающих  на стандартные дозы 
H1-антигистаминных препаратов.  В некоторых 
ситуациях больным с хронической крапивни-
цей, в случае лечения H1-антигистаминными 
препаратами второго поколения, рекомендует-
ся  осуществить переход на антигистанминные 
препараты первого поколения.

Преимущества и недостатки каждого вари-
анта лечения следует принимать во внимание 

при выборе терапии H1-антигистаминными 
препаратами.

Более широкое распространение и приме-
нение  международных рекомендации и реко-
мендаций США, возможно будет способство-
вать улучшению  качества помощи пациентам с 
хронической крапивницей.

Понимание клинических проявлений, свя-
занных с хронической крапивницей (ХК) и ее 
подтипов, доступных методов лечения позволит 
усовершенстовать диагностику и клинические  
рекоммендации. Таким образом, целью данной 
статьи является освещение ХК, представление 
фактически  обоснованных рекомендаций для 
постановки точного диагноза и определения 
тактики ведения пациента.

Определение и патогенез. Хроническую 
крапивницу можно условно разделить на кра-
пивницу со спонтанным появлением призна-
ков  и симптомов и индуцируемую/физическую 
крапивницу, для которой характерно появление 
симптомов после воздействия специфических 
факторов, таких как постоянное давление (за-
медленная крапивница вследвстие давления), 
высокая или низкая температура (тепловая кон-
тактная и холодовая контактная, соответствен-
но) [12,98]. Возможно существование  двух  или 
более форм хронической крапивницы у  одного 
и того же пациента [12,98]. 

Существуют некоторые различия в термино-
логии между международными рекоммендаци-
ями и рекоммендациями США [12,98]. Между-
народные рекомендации выделяют два подтипа 
хронической крапивницы: хроническая спонтан-
ная крапивница (ХСК) и индуцируемая крапив-
ница [98]. Клинические рекоменации США вы-
деляют: хроническую крапивницу индуцируемую 
физическими триггерами (хроническую крапив-
ницу, для которой причина может быть найдена) 
и хроническую идиопатическую крапивницу (в 
том числе аутоантитело-ассоциированную кра-
пивницу) [12]. Термины  хроническая спонтанная 
крапивница (ХСК) и  идиопатическая крапивница 
является по существу синонимами в большин-
стве случаев. Термин хроническая спонтанная 
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крапивница в основном используется в данном 
обзоре, так как многие цитируемые исследова-
ния были проведены за пределами США.

Хотя патология ХК не полностью ясна, впол-
не вероятно, что тучные клетки, базофилы, ги-
стамин и другие медиаторы играют ключевую 
роль [20,42,46,97]. Высвобождение гистамина 
и других провоспалительных факторов следу-
ющих за дегрануляцией тучных клеток рассма-
триваются как «окончательный общий путь» в 
обеих физически индуцированной ХК и ХСК, и 
обосновывает использоавание H1- антигиста-
минных препаратов как препаратов первой ли-
нии терапии ХК [20]. Однако, факторы, приводя-
щие к дегрануляции тканевых тучных клеток или 
базофилов менее ясны и, вероятно, являются 
разными для  физически индуцированной ХК и 
аутоиммунной ХК. Полагают, что аутоиммунный 
ответ вовлекает аутореактивные антитела IgE 
против аутоаллергенов, или аутореактивных 
IgG антител против тучных клеток (или базофи-
лов), имеющих высокое сродство с  рецептора-
ми Fc RI для IgE [20]. Концепция центральной 
роли IgE и Fc RI в активации тучных клеток (или 
базофилов) и дегрануляции привела к  изуче-
нию новых препаратов для лечения, таких как 
омализумаб. В клинических рекомендациях 
США считается, что ХИК имеет аутоиммунную 
природу у многих, но не у всех пациентов, в то 
время как другие основные причины ХИК, ко-
торые были предложены, включают инфекции, 
пищевую непереносимость и аутоаллергию [12, 
20]. В международных рекоммендациях также 
идентифицируют возможные причины, такие 
как аутоиммунные болезни, реакция гиперчув-
ствительности к пище и лекарственным сред-
ствам, а также инфекциям, но не являются клю-
чевыми в этиология  подтипов ХК [98].

Стандартные дозы H1-антигистаминов 
второго поколения являются общепринятой 
терапией первой линии ХК [12,98] на осно-
ве продемонстрированной эффективности в 
двойных слепых клинических исследованиях 
[16,47,48,63,74]. Поскольку сравнительных ис-
следований недостаточно для выбора терапев-
тического агента [12,98], и отдельные пациенты 
могут реагировать по-разному на лечение [37], 
выбор должен основываться на усмотрение 
врача/пациента. Для пациентов, которые не от-
вечают на стандартные дозы [12,98], рекомен-
дуется прогрессивное увеличение до 4-кратной 
стандартной дозы. Исследования показали, что 
увеличение дозы антигистаминного препара-
та может улучшить контроль симптомов ХК, но 
данные по некоторым антигистаминным сред-
ствам ограничены и противоречат друг другу 
[4,34,43,44,59,68,84,87,100].  

Исходя из опыта авторов, примерно 50% 
всех пациентов с ХСК реагируют на антигиста-

минные препараты в стандартных дозах, а еще 
10-25% ответят на повышение дозы, но при 
рефрактерных формах ХСК 96% пациентов не 
ответили на антигистаминные даже в высоких 
дозах [92]. Тем не менее, важно подтвердить, 
что пациенты придерживались назначенной до-
зировки и программы лечения и что их ответ на 
терапию был неадекватен [50,55,56]. Как ука-
зано в международных руководствах США, до-
полнительные варианты лечения доступны для 
пациентов, которые не отвечают на монотера-
пию (рис.1) [12]. Хотя они не включены в меж-
дународные рекомендации, руководства США 
рекомендуют добавлять дополнительный H1-
антигистаминный препарат второго поколения 
и/или антагонист H2-гистаминовых рецепторов 
к терапии H1-антигистаминными (этап 2). На 
сегодняшний день недостаточно данных, срав-
нивающих эффективность и безопасность ком-
бинированной терапии с повышением дозы од-
ного агента [82,86], но, как общий принцип, ве-
роятно, будет более безопасным регулировать 
дозировку одного препарата, а не добавлять к 
лечению антигистаминные других поколений 
[101].

Антигистаминные препараты первого поко-
ления имеют схожую эффективность, но более 
выраженный седативный эффект и другие по-
бочные эффекты по сравнению с антигистами-
нами второго поколения, и поэтому их следует 
использовать с осторожностью [12,16,63,98]. 
Американские руководства рекомендуют ис-
пользовать  первое поколение антигистамин-
ных перед сном, чтобы уменьшить дневные 
проявления [12]; однако было показано, что 
они часто приводят к дневной сонливости, 
седации, сомноленции, усталости и наруше-
ниям концентрации внимания и памяти, осо-
бенно если принять их поздно вечером [22]. 
H2-антигистаминные препараты, в частности 
циметидин, используемые в комбинации с H1-
антигистаминами, показали ограниченный ад-
дитивный эффект и поэтому больше не реко-
мендуются международными руководствами 
[14,39,62].

Согласно международным руководствам  и 
практикическим рекомендациям  США пациен-
ты имеют рефрактерный характер ХК, если от-
сутствует клинический ответ на антигистамин-
ную терапию. Однако считается, что пороговое 
значение должно быть в размере четырехкрат-
но увеличенной стандартной дозы антигиста-
минных, в то время как рекомендации США счи-
тают максимальным порогом комбинированную 
антигистаминную терапию [12,98]. Точно так же 
курс лечения пациентов, не реагирующих на 
лечение антигистамиными препаратами, от-
личается в международных рекомендациях и 
рекомендациях США [12,98]. Для этих пациен-
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тов имеется ряд вариантов лечения, некото-
рые из которых имеют данные по крайней мере 
одного двойного слепого рандомизированно-
го контролируемого исследования, которое 
поддерживает их использование (таблица 2) 
[12,50,65,66,98].

Пероральные кортикостероиды часто ис-
пользуются у пациентов с ХК, которая недо-
статочно контролируются антигистаминной те-
рапией, однако контрольное исследование не 
проводилось [2,12]. Большое ретроспективное 
исследование показало, что 50% пациентов с 
антигистамин-резистентной ХК, получавшие 
один курс преднизона (25 мг / день в течение 3 
дней, далее – снижение до 12,5 мг / день в те-
чение 3 дней и 6,25 мг / день в течение 4 дней) 
имели ремиссию, а еще 9 % ответили после 
второго курса [3]. Основной проблемой исполь-
зования кортикостероидов является риск по-
бочных эффектов, поэтому их следует исполь-
зовать только краткосрочно, для контроля обо-
стрений [12,98].

Сообщается, что агенты, модифицирую-
щие лейкотриен (ЛТМА), такие как монтелу-
каст и зафирлукаст, эффективны для лечения 
ХК в виде монотерапии или в комбинации с 
H1-антигистаминами с наиболее сильной до-
казательной базой для монтелукаста (10 мг / 
день), хотя наблюдаемый эффект от лечения 
небольшой [1,7,26,27,29,69,70,75,85]. Резуль-
таты клинических исследований были непосле-
довательными; некоторые демонстрируют пре-
восходство [7,70,75], а другие - более низкие 
ответы от ЛТМА по сравнению с антигистамин-
ными [26] или даже отсутствие эффективности 
по сравнению с плацебо [79].

Агенты с активностью H1- и / или H2-
антагонистов, такие как гидроксизин, ципро-
гептадин или доксепин, также являются вари-
антами для пациентов, которые не отвечают 
на предшествующую антигистаминную тера-
пию, но они обладают значительными эффек-
тами седации [12,98]. По сравнению с другими 
антидепрессантами, такими как амитрипти-
лин, нортриптилин и миртазапин, клинические 
данные наиболее достоверны для доксепина 
(в дозировках от 10 мг до 25 мг 3 раза в день) 
[12,13,35,37,67]; однако седация, побочные 
электрокардиографические эффекты при дозах 
> 100 мг и многочисленные взаимодействия с 
лекарственными средствами могут ограничи-
вать его использование [10,12,76].

Среди доступных агентов, рекомендован-
ных для пациентов с рефрактерной ХК, явля-
ется omalizumab (Xolair®, Genentech, Inc, San 
Francisco, CA), антитело против IgE, имеет са-
мые надежные данные в поддержку его исполь-
зование [50], и по состоянию на февраль 2016 
года является единственным агентом, одобрен-

ным Управлением по контролю за продуктами и 
лекарствами США и Европейским агентством по 
лекарственным средствам для лечения взрос-
лых и подростков, которые имеют рефрактер-
ную ХСК [30,33]. Омализумаб (вводимый в виде 
подкожных инъекций каждые 4 недели в дозах 
150 мг или 300 мг) имеет благоприятное соот-
ношение риск/польза и хорошо переносится по 
данным клинических исследований [45,57,81] и 
редко ассоциируется с анафилаксией [33,81]. 
Было также показано, что омализумаб являет-
ся эффективным методом монотерапии или как 
компонент комбинированной терапии с приме-
нением H1-антигистаминных препаратов плюс 
H2-антигистаминных или ЛТМА, или их другой 
комбинации у пациентов с рефрактерной ХСК, 
резистентной к антигистаминам в 3 фазах 3 ис-
следований [36,45,57,81]. Однако стоимость 
лечения, потребность в подкожном введении в 
кабинете врача и риск анафилаксии могут огра-
ничивать его использование [12,50].

В дополнение к омализумабу, как междуна-
родные рекомендации, так и практические ре-
комендации США рекомендуют рассмотреть ци-
клоспорин A (CsA) для пациентов с рефрактер-
ной ХСК [12,98]. CsA является иммунодепрес-
сантом, который, как было показано, является 
эффективным методом лечения ХСК (в дозах 
3-5 мг / кг / день в течение 4 недель) в плацебо-
контролируемых исследованиях в качестве мо-
нотерапии и в сочетании со вторым поколением 
H1 -антигистаминных [36,91]. Лечение CsA свя-
зано с относительно высокой частотой умерен-
ных побочных эффектов, включая желудочно-
кишечные расстройства, парестезии и инфек-
ции [36,91]. Ретроспективное исследование по-
казало, что неблагоприятные эффекты обычно 
были слабыми и временными у пациентов с ХК с 
использованием низких доз CsA (<3 мг/кг/день) 
на срок до 10 лет [49]. Однако долговременная 
низкая доза CsA-терапии, как известно, связана 
с нефротоксичностью [40]. Клиницисты должны 
тщательно рассмотреть вопрос о том, является 
ли CsA подходящим вариантом лечения учи-
тывая сопутствующие заболевания пациента. 
Например, пациентам с гипертонией и/или по-
чечной недостаточностью не рекомендуется 
использование в лечении ХК циклоспорина А. 
Также важно знать, что существуют клинически 
важные различия в биодоступности препаратов 
CsA [12,71,72].

Дополнительные противовоспалительные 
средства и иммуносупрессанты могут быть рас-
смотрены у пациентов с рефрактерным течени-
ем ХК [12], но имеются ограниченные данные, 
подтверждающие использование этих аген-
тов [5,11,56]. Противовоспалительные агенты, 
включая дапсон, сульфасалазин, гидроксих-
лорохин и колхицин, имеют ограниченные до-
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казательства эффективности при ХК [12], но 
недавнее двойное слепое плацебо-контроли-
руемое исследование у пациентов с ХСК пока-
зало, что дапсон 100 мг/день привел к значи-
тельному улучшению симптомов [64]. Остается 
проверить, эффективны ли эти агенты у паци-
ентов с массивно-нейтрофильной крапивницей 
(neutrophil-rich urticarial). В открытом исследо-
вании сообщалось, что среди пациентов с ХК и 
нейтрофильным воспалением кожи 8 из 9 паци-
ентов получающих колхицин и 3 из 3 пациентов, 
получавших дапсон, имели клинический ответ 
на терапию [12,24]. Другие иммунодепрессан-
ты, которые следует рассматривать, включают 
такролимус, микофенолат и метотрексат, но 
клинических данных, подтверждающих их ис-
пользование, очень мало [12]. Сообщается, что 
анти-CD20 биологический агент, ритуксимаб, 
может также быть эффективным [19]. Недавняя 
публикация, в которой оценивается реакция на 
лечение ХК в зависимости от ее характеристик, 
может быть полезна для выбора схем лечения 
[1]. Дополнительные исследования, особенно 
рандомизированные контролируемые иссле-
дования, необходимы для подтверждения кли-
нического улучшения, наблюдаемого с помо-
щью этих вышеуказанных схем терапии, а также 
сравнительных исследований эффективности 
одобренных FDA, что также касается и эффе-
рентных методов терапии. Все еще остается 
неудовлетворенная потребность в новых, бо-
лее эффективных методах лечения пациентов с 
рефрактерной ХК и с уточнением морфологиче-
ких (биопсия кожи) субфенотипов ХК и выбора 
персонализированной схемы терапии терапии.

ОЦЕНКА УСПЕХА ЛЕЧЕНИЯ 

Цель лечения ХК заключается в достижении 
существенных облегчений симптомов с мини-
мальными побочными эффектами [98]. Важно 

оценить активность крапивницы пациента в на-
чале лечения и во время последующих посе-
щений врача, чтобы объективно оценить ответ 
на лечение. Показатель активности крапивни-
цы (the urticaria activity score) является прове-
ренным инструментом [19,53], который часто 
используется для измерения и мониторинга 
активности заболевания в клинических иссле-
дованиях крапивницы и клинических руковод-
ствах [36,45,54,57,78,81,98]. В международных 
рекомендациях сумма зарегистрированного 
пациентами в балах the urticaria activity score в 
течение 7 дней (UAS7) является рекомендуе-
мым методом оценки эффективности лечения 
при ХСК (таблица 1) [61,98].

Контрольный тест по лечению крапивницы 
(the urticaria control test) является альтернатив-
ным документом, подтвержденным пациента-
ми, для проверки ретроспективной оценки лю-
бого подтипа ХК с использованием 4 вопросов 
[93]. Визуальные аналоговые шкалы также мо-
гут использоваться для оценки тяжести заболе-
вания и ответа на лечение, которые трудно из-
мерить объективно, например, интенсивность 
зуда [41].

Из-за значительного влияния ХК на QoL 
(quality of life), оценка QoL является важным 
аспектом мониторинга активности заболевания.
Dermatology Life Quality Index (DLQI) - это про-
веренный 10-вопросительный инструмент для 
сравнения QoL у пациентов с различными кож-
ными заболеваниями, которые положительно и 
значительно коррелируют с the urticaria activity 
score  [52,61]). Анкета для оценки качества хро-
нической крапивницы (ChronicUrticaria-Q2oL) - 
это проверенный инструмент QoL и единствен-
ный специфический тест QoL, рекомендован-
ный пациентам с ХСК [53,60.90.98]. The urticaria 
activity score  и CU-Q 2oL следует использовать 
для определения изменения активности ХСК[8].

Таблица 1

Состояния, которые следует учитывать при дифференциальной диагностике

хронической крапивницы (ХК)

Состояние Дифференцирующие состояния

Общие

Анафилаксия Обобщенные волдыри / ангиоэдема и вовлечение нескольких орга-
нов, кроме кожи, таких как бронхолегочная система, желудочно-ки-
шечная, нервная или сердечно-сосудистая системы

Аутоиммунная болезнь щитовидной же-
лезы

Тироидная орбитопатия, отек области между верхними веками и бро-
вями, а также появление ангиодистрофии верхних век

Буллезный пемфигоид Зудящие папулы и бляшки, которые развиваются в напряженные су-
бэпидермальные пузыри

Дефицит ингибитора С1 Рецидивирующая ангиоэдема без волдырей 

Контактный дерматит Персистирующая ангиоэдема губ; симптомы, связанные с воздействи-
ем раздражителя (например, ядовитый плющ, никель)

Кожная и системная красная волчанка Биопсия показывает лейкоцитокластический васкулит
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Продолжение таблицы 1

Состояние Дифференцирующие состояния

Кожный мастоцитоз Поражения кожи, которые появляются при поглаживании

Аллергии на продукты питания / насеко-
мые

Крапивница развивается после воздействия

Ангиоэдема с ингибиторами АПФ или 
ДиПептидилПептидаза-4 [17]

Ангиоэдема без крапивницы, включая отек гортани с большим от-
еком губ и отек языка; может присутствовать даже после нескольких 
месяцев или лет терапии

Солнечная крапивница Кластеризированные зудящие папулы и бляшки появляются в тече-
ние нескольких минут до часа воздействия солнечного света продол-
жительность около нескольких дней

Уртикарный васкулит Поражения не бледнеют (например, петехиальный / пурпурный), 
чаще ассоциируются с симптомами жжения или боли, чем с зу-
дом; проходят с остаточной гиперпигментацией; болью в суставах, 
усталостью или одышкой возможно диспное; продолжительность> 
24 часа; диагноз включает биопсию

Менее распространенные состояния

Аутоиммунные дерматозы, связанные с 
прогестероном, включая кошачьи дер-
матозы:

Развивается за 3-10 дней до менструации; могут присутствовать с по-
ражениями, которые выглядят как экзема, эритема мультиформная, 
буллезная болезнь или фолликулит

Аутовоспалительные синдромы

Семейный холодовой воспалительный 
синдром

Эритематозные папулы, бляшки , которые могут длиться> 24 ч, лихо-
радка, артралгия и конъюнктивит 1-2 часа после воздействия холода 
отрицательные реакции на холодную пробу

Muckle-Wells синдром Почечная аномалия, прогрессирующая глухота

NOMID (неонатальное многосистем-
ное воспалительное заболевание)

Признаки костного разрастания, умственной отсталости, папилоэде-
ма

Гипер-IgD-синдром (гипериммуногло-
булинемия D синдром с периодиче-
ской лихорадкой)
TRAPS (синдром лихорадки, связан-
ный с рецептором некроза опухолей)
PFAPA (периодические лихорадки с 
афтозным стоматитом, фарингитом и 
аденитом;),
PAPA (гнойный артрит, гангренозная 
пиодермия и синдром акне)
FMF (семейная средиземноморская 
лихорадка)

Рожкоподобные поражения на нижних конечностях; лихорадка, ар-
тралгии, серозит без аденопатии;
Возникает среди пациентов средиземноморского происхожде-
ния; продолжительность около 3 дней

Криоглобулинемия Пальпируемая пурпура, / петехии на нижних конечностях;  отек ниж-
них конечностей

Эпизодическая ангиоэдема с эозинофи-
лией (синдром Глейха)

Эпизодические приступы глубокой ангиодистрофии с увеличением 
веса

Синдром Шнитцлера IgM> IgG-гаммапатия

Уртикария, как дерматозы беременности

Гестационный пемфигоид Резкое начало зудящей папулезной крапивницы, первоначально на 
теле, проявляется сливными волдырями
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А В
• Начать лечение на этапе, соответствующем уровню 
тяжести пациента и предыдущей истории лечения • 
На каждом уровне подхода следует оценивать 
лекарственные средства по переносимости и 
эффективности для пациентов 

• Возвращение на предыдущий уровень лечения 
является целесообразным на любом этапе, когда 
достигается постоянный контроль крапивницы 

ШАГ 1
• Монотерапия антигистамином второго поколения
• Избегание триггеров (например, НПВС) и 
соответствующих физических факторов при наличии 
синдрома физической крапивницы / ангиодистрофии

ШАГ 2
Одно или несколько из следующих:
• Повышение дозы антигистамина второго поколения, 
используемого на этапе 1
• Добавьте еще один антигистамин второго поколения
• Добавить антагонист H2
• Добавить агенты, модифицирующие лейкотриен

Добавить антигистамин первого поколения, который 
нужно применять перед сном

ШАГ 3
• Увеличение дозы седативного антигистамина 
первого поколения (например, гидроксизина или 
доксепина) в качестве переносимого

ШАГ 4
Добавить альтернативный агент: • Омализумаб или 

циклоспорин • Другие противовоспалительные 
средства, иммунодепрессанты 

Первая линия:
• Современные антигистаминные препараты второго 
поколения

Вторая линия:
• Увеличьте дозу до четырех раз современных 
антигистаминных препаратов второго поколения

Третья линия:
• Добавить на вторую линию *: омализумаб или 
циклоспорин A или монтелукаст
• Короткий курс (максимум 10 дней) кортикостероидов 
также может использоваться, если обострения требуют 
этого

Если симптомы 
сохраняются через 
2 недели

Если симптомы 
сохраняются после 
1-4 последующих 
недель

Рис.1. Алгоритм лечения хронической крапивницы.

A) Европейская академия аллергии и клинической иммунологии / Global аллергии и астмы Ев-
ропейская сеть / Европейская дерматология Форум / World Allergy организация (EAACI / GA 2 LEN / 
EDF / WAO) международные принципы 

B) Гайдлайн США для диагностики и лечения хронической крапивницы. NSAID: нестероидный 
противовоспалительный препарат
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 Таблица 2

Препараты по меньшей мере с одним двойным слепым рандомизированным 

контролируемым исследованием, поддерживающим их использование у пациентов с 

рефрактерной хронической крапивницей (ХК), которая являются резистентной к высоким 

дозам или комбинированной терапии антигистаминными препаратами

Альтерна-

тив ный 

агент

Типичная 

доза

Наступ-

ле ние 

улучше-

ния

По 

оценкам 

эффек-

тив ности

Доказа-

тель ства

Кате гории 

риска 

назна-

чения 

бере мен-

ным

Лабо ра тор-

ный мони то-

ринг

Стои-

мость

Индукция 

ремиссии

Противо вос па ли тель ные агенты

Монте-
лукаст

10 мг еже-
дневно

2-4 не-
дели

Низкая Несколько 
рандо-
мизи-
рован ных 
контро-
лируемых 
исследо-
ваний 
(смешан-
ные ре-
зультаты) 
[26,75]

Мин (В) Нет $$ Неизвестно

Дапсон 100 мг 
ежедневно 

с умень-
шением 
дозы в 

зависи-
мости от 

переноси-
мости

1-6 
недели

Уме рен-
ная

1 RCT [64] Низко-
вольт ный 
уме рен-
ный (C)

Исходные 
данные: 
Г6ФД,

CBC, LFT; 
Еже месяч но:

CBC, LFT  
6 ме сяцев, 

то перио  ди-
чески

$ Возможна

Зафир-
лукаст

20 мг два 
раза еже-

дневно [65]

Несколь-
ко дней 
до 1 не-

дели
[65]

Низкая 2 RCTs 
(отрица-
тельный 

результат) 
[7,79]

Мин (В) [6] Нет $$[83] Неизвестно

Иммунодепрессанты

Цикло спо-
рин А

3-5 мг /
кг / день

1-7 дней Высокая 2 RCTs 
[39,91]

Уме  ренно
высокий 

(С)

Каждые 2-4 
недели: BUN 
/ Cr, Mg, Цс 

Перио дичес-
кие: липиды, 

глю козу

$$$ Возможна

Иммуномодулирующие агенты

Ома лизу-
маб

150-300 мг 
каждые 

4 недели

1-2 не-
дели

Высокая 5 RCTs [45, 
54, 57, 80, 

81]

Низкий 
умерен-
ный (B)

Нет $$$$ Неизвестно

АМК: в крови азота мочевины; 
CBC: подсчет полной крови; 
Cr: креатинин; 
Цс: циклоспорин А;
Г6ФД: глюкозо-6-фосфат-дегидрогеназы; 
ФЗТ: тест функции печени; 
Mg:магний; 
RCT: рандомизированное контролируемое 

исследование

Описание клинических случаев хрониче-

ской спонтанной крапивницы

Несмотря на трудности диагностики и вы-
явления причины спонтанной хронической 
крапивницы, которая в 70% случаев остается 
невыясненной, некоторые пациенты нуждают-
ся в индивидуальном (персонализированном) 
алгоритме диагностики. В приведенных ниже 
клинических случаях были диагностированные 
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аутоиммунные заболевания в сочетании с кра-
пивницей, а также гельминтозы и перекрестные 
аллергические реакции с пищевыми аллергена-
ми.

Клинический случай 1. Пациент 32-х лет, об-
ратился с жалобами на периодические эпизоды 
уртикарных высыпаний, выраженного кожного 
зуда на протяжении последнего года с коротки-
ми промежутками ремиссии. Прием антигиста-
минных препаратов не давал стойкой ремиссии. 
В процессе сбора анамнеза было выяснено, 
что пациент употребляет в пищу морепродукты 
(креветки, мидии) и морскую рыбу, однако уси-
лений высыпаний, орального аллергического 
синдрома на этом фоне отмечено не было. Так-
же в анамнезе отмечались аллергические реак-
ции на укусы комаров и мошек. В общем анали-
зе крови отмечалась невысокая эозинофилия, 
общий иммуноглобулин Е составлял 540 МЕ/мл. 
Скрининг тест пищевой FX5 и ингаляционной 
аллергии Phadiatop были отрицательные. В ана-
лизах крови антител к гельминтам и яиц в кале 
обнаружено не было. Был выставлен диагноз – 
Хроническая идиопатическая спонтанная кра-
пивница средней степени тяжести, персистиру-
ющее течение, рефрактерная к 1 линии терапии. 
Учитывая высокий иммуноглобулин Е, пациенту 
было проведено молекулярную аллергодиагно-
стику методом ImmunoCap ISAC, в результате 
которой были выявлены специфические IgE к 
белкам семейства тропомиозины (селедочный 
червь, немецкий черный таракан, креветка и 
клещ домашней пыли D.pteronissinus). Данная 
сенсибилизация является минорной и прово-
цирует перекрестные аллергические реакции 
с ракообразными, гельминтами, тропомиози-
ном насекомых и клещем домашней пыли. При 
гастроскопии у пациента были выявлены в под-
слизистом слое желудка анизакиды (парази-
ты семейства круглые черви), пациент получил 
курс противогельминтных препаратов. Пациен-
ту были даны рекомендации не употреблять в 
пищу ракообразные морепродукты. После эли-
минации пищевых перекрестных аллергенов и 
противогельминтой терапии крапивница пере-
шла в стадию ремиссии. Данный метод диагно-
стики является дорогостоящим, но очень цен-
ным методом диагностики причины крапивницы 
у пациентов с высоким иммуноглобулином Е.

Клинический случай 2. Пациентка 52 лет, об-
ратилась на консультацию с рецидивами кра-
пивницы на протяжении последних 2-х лет. В 
процессе обследования – иммуноглобулин Е 
общий был в пределах нормы, антитела к гель-
минтам не были выявлены, СОЭ – 50 мм/час. 
Согласно алгоритму обследования пациента с 
хронической крапивницей, у данной пациент-
ки были выявленны антитела ANA (SS-A) и по-
ложительный тест Ширмера при осмотре у оф-

тальмолога. Таким образом, пациентке был вы-
ставлен диагноз – Синдром Шегрена, глазная 
форма, мононеврит тройничного нерва, дебют 
заболевания. Хроническая рецидивирующая 
крапивница вследствии системного заболева-
ния соединительной ткани. Антигистаминные 
препараты у пациентки не давали положитель-
ного клинического эффекта, с связи с чем, был 
назначен короткий курс метилпреднизолона в 
дозе 16 мг на 10 дней до индукции ремиссии с 
последующим снижением дозы. Ремиссия кра-
пивницы в процессе лечения данной пациентки 
была не стойкой, через 3 месяци симптомы ХК 
возобновились.

ВЫВОДЫ

Хроническая крапивница - сложное забо-
левание, которое имеет существенную эконо-
мическую нагрузку и оказывает значительное 
влияние на качество жизни пациентов. Сбор 
анамнеза и физикальный осмотр обеспечивают 
точную диагностику ХК и определяют степень 
лабораторных исследований, необходимых ин-
дивидуально для каждого пациента. Многие 
пациенты могут адекватно реагировать на стан-
дартные дозы H1-антигистаминных второго по-
коления, которые должны быть первой линией 
терапии. Для тех, кто не достигает значительно-
го клинического улучшения, советуют увеличи-
вать дозы этих неседативных антигистаминных 
препаратов минимум до 4-кратной стандартной 
дозы.

Авторы рекомендуют использовать один 
антигистаминный препарат из одной группы 
для увеличения дозы, а не удваивать дозу двух 
разных антигистаминных второго поколения. 
Во время этого увеличения дозы добавление 
седативного антигистаминного вечером так-
же может быть эффективным, но комбинация 
всех неседативных антигистаминных и седа-
тивного антигистаминного не рекомендуется 
всеми специалистами и рекомендациями EAACI 
/ GA2LEN / EDF / WAO. Если модуляция дозы 
антигистаминных первого и второго поколений 
существенно не улучшает состояние пациента 
с ХК и / или если есть выраженные побочные 
эффекты, то следует рассматривать добавле-
ние к лечению омализумаба. Если омализумаб 
не дает эффекта, он плохо переносится или не-
доступен в связи с ценой, следует рассмотреть 
альтернативные варианты: циклоспорин А, дап-
сон, колхицин, микофенолят, сульфасалазин, 
ритуксимаб или антагонисты лейкотриенов. Из 
всех этих вариантов клиническая эффектив-
ность более всего доказанна для омализумаба 
и в меньшей степени для циклоспорина А. При 
выборе подходящей терапии следует учитывать 
преимущества и недостатки каждого из этих ва-
риантов.
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Таким образом, в статье рассмотрены 
современные подходы в диагностике и лечении 
хронической крапивницы, а также описаны 
случаи трудных для диагностики и лечения 
вариантов ХК. Исходя из вышеуказанного, 
подход к лечению и диагностике пациентов 
с особыми подтипами ХК должен быть 
персонализированным.
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погляд на діагностику та диференційований 

підхід до лікування (огляд літератури з описанням 

клінічних випадків)

Царик В.В.1, Дубовенко З.О.2, Гримайло Б.П.1, 
Плахотна Д.В.1, Гуменюк Н.О.1

Національний медичний університет імені О.О. Богомоль-
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медичної генетики, 2кафедра внутрішніх хвороб №3

Хронічна кропив›янка - поліетіологічне захворю-
вання з залученням багатьохі патогенетичних фак-
торів і імунних механізмів, яке на сьогоднішній день 
є не до кінця вивченою патологією. Незважаючи на 
вдосконалені клінічні рекомендації з діагностики та 
лікування хронічної спонтанної кропив›янки (ХСК), 
існують випадки резистентних до стандартної лінії 
терапії форм, при яких пацієнт потребує персоналі-
зованого підходу до лікування. У даній статті ми пред-
ставили загальні принципи патогенезу, діагностики 
та лікування ХСК, спираючись на міжнародні євро-
пейські рекомендації та клінічні рекомендації США, 
а також представили клінічні випадки окремих форм 
кропив›янки, які викликали труднощі в лікуванні у клі-
нічних алергологів.

Ключові слова: хронічна спонтанна кропив’янка, 
антигістамінні препарати, омалізумаб
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SUMARY

Chronic spontaneous urticaria: a modern view of 

the diagnosis and a differentiated approach to 

treatment (a review of the literature with clinical 

cases)

Tsaryk V.1, Dubovenko Z.2, Grimailo B.1, 
Plakhotna D.1, Gumeniuk N.1

Bogomolets National Medical University, 1 Department of Clinical 
Immunology and Allergology with the section of Medical Genetic, 

2 Department of Internal Medicine №3

Chronic urticaria (CU) is a polyethological disease 
involving a variety of pathogenetic factors and immune 
mechanisms, which to date is not fully understood pa-
thology. Despite the improved clinical guidelines for 
the diagnosis and treatment of chronic spontaneous 
urticaria (CSU), there are cases of refractory forms to 
the standard line of therapy, in which the patient needs 
a personalized treatment approach. In this article, we 
presented the general principles of the pathogenesis, 
diagnosis and treatment of CSU, based on international 
European recommendations and clinical guidelines of 
the United States, and also presented clinical cases of 
certain forms of urticaria that caused difficulties in the 
treatment.

Key words: chronic spontaneous urticaria, antihis-
tamines, omalizumab
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Хроническая спонтанная кр апивница: 

современный взгляд на диагностику и 

дифференцированный подход к лечению (обзор 

литературы с описанием клинических случаев)
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с секцией медицинской генетики, 2кафедра внутренних 
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Хроническая крапивница – полиэтиологическое 
заболевание с вовлечением множества патогенети-
ческий факторов и иммунных механизмов, которое на 
сегодняшний день является не до конца изученой па-
тологией. Несмотря на усовершенствованные клини-
ческие рекомендации по диагностике и лечению хро-
нической спонтанной крапивницы (ХСК), существуют 
случаи резистентных к стандартной линии терапии 
форм, при которых пациент нуждается в персонали-
зированном подходе к лечению. В даной статье мы 
представили общие принципы патогенеза, диагности-
ки и лечения ХСК, опираясь на международные евро-
пейские рекомендации и клинические рекомендации 
США, а также представили клинические случаи от-
дельных форм крапивницы, которые вызвали трудно-
сти в лечении у клинических аллергологов. 

Ключевые слова: хроническая спонтанная кра-
пивница, антигистаминные препараты, омализумаб


