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Abstract  

This evidence and consensus-based guideline was developed following the methods 

recommended by Cochrane and the Grading of Recommendations Assessment, Development 

and Evaluation (GRADE) working group. The conference was held on December 1st, 2016. It 

is a joint initiative of the Dermatology Section of the European Academy of Allergology and 

Clinical Immunology (EAACI), the EU-founded network of excellence, the Global Allergy 

and Asthma European Network (GA²LEN), the European Dermatology Forum (EDF), and the 

World Allergy Organization (WAO) with the participation of 48 delegates of 42 national and 

international societies. This guideline was acknowledged and accepted by the European 

Union of Medical Specialists (UEMS). 

Urticaria is a frequent, mast cell-driven disease, presenting with wheals, angioedema, or both. 

The lifetime prevalence for acute urticaria is approximately 20%. Chronic spontaneous 

urticaria and other chronic forms of urticaria are disabling, impair quality of life, and affect 

performance at work and school. This guideline covers the definition and classification of 

urticaria, taking into account the recent progress in identifying its causes, eliciting factors and 

pathomechanisms. In addition, it outlines evidence-based diagnostic and therapeutic 

approaches for the different subtypes of urticaria.  
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Abbreviations 
AAS Angioedema activity score 

ACE Angiotensin-converting enzyme 

AE-QoL Angioedema Quality of Life Questionnaire 

AGREE Appraisal of Guidelines Research and Evaluation 

AOSD Adult-onset Still’s disease 

ARIA Allergic Rhinitis and Its Impact on Asthma 

ASST Autologous Serum Skin Test 

BAT Basophil activation test 

CAPS Cryopyrin-associated periodic symptoms 

CIndU Chronic inducible urticaria 

CNS Central nervous system 

CSU Chronic spontaneous urticaria 

CU Chronic urticaria 

CU-Q2oL Chronic urticaria Quality of Life Questionnaire 

CYP Cytochrome P 

EAACI European Academy of Allergology and Clinical Immunology 

EDF European Dermatology Forum 

EtD Evidence-to-Decisions 

FCAS Familial Cold Autoinflammatory Syndrome 

GA
2
LEN Global Asthma and Allergy European Network 

GDT Guideline Development Tool 

GRADE Grading of Recommendations Assessment, Development and Evaluation 

HAE Hereditary angioedema 

HIDS Hyper-IgD syndrome 

IVIG (also 

IGIV) 

Intravenous immunoglobulins 
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MWS Muckle-Wells-Syndrome 

NOMID Neonatal Onset Multisystem Inflammatory Disease 

NSAID Non-steroidal anti-inflammatory drugs 

PAF Platelet activating factor 

PET Positron Emission Tomography 

PICO Technique used in Evidence-based Medicine, acronym stands for: 

Patient/Problem/Population, Intervention, Comparison/Control/Comparator, 

Outcome 

REM Rapid eye movement 

sgAH 2nd generation antihistamine 

sJIA Systemic-onset juvenile idiopathic arthritis 

TRAPS Tumor necrosis factor receptor alpha-associated periodic syndrome 

UAS Urticaria activity score 

UCT Urticaria Control Test 

UEMS European Union of Medical Specialists 

UV Ultraviolet 

WAO World Allergy Organization 

WHO World Health Organization 

 

Introduction 
This evidence and consensus-based guideline was developed following the methods 

recommended by Cochrane and the Grading of Recommendations Assessment, Development 

and Evaluation (GRADE) working group. A structured consensus process was used to discuss 

and agree upon recommendations. The conference was held on December 1st, 2016 in Berlin, 

Germany.  

 

It is a joint initiative of Dermatology Section of the European Academy of Allergology and 

Clinical Immunology (EAACI), the EU-funded network of excellence, the Global Allergy and 

Asthma European Network (GA²LEN), the European Dermatology Forum (EDF), and the 

World Allergy Organization (WAO), all of which provided funding for the development of 
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this updated and revised version of the EAACI/GA²LEN/EDF/WAO Guideline on urticaria 

(1-4). There was no funding from other sources.  

 

This revision and update of the guidelines was developed by 44 urticaria experts from 25 

countries, all of which are delegates of national and/or international medical societies (Table 

1). All of the societies involved endorse this guideline and have supported its development by 

covering the travel expenses for the participation of their delegate(s) in the consensus 

conference. The development of this revision and update of the guideline was supported by a 

team of methodologists led by Alexander Nast and included the contributions of the 

participants of the consensus conference (see Table 1). 

 

The wide diversity and number of different urticaria subtypes that have been identified reflect, 

at least in part, our increasing understanding of the causes and eliciting factors of urticaria as 

well as the molecular and cellular mechanisms involved in its pathogenesis. The aim of this 

guideline is to provide a definition and classification of urticaria, thereby facilitating the 

interpretation of divergent data from different centers and areas of the world regarding 

underlying causes, eliciting factors, burden to patients and society, and therapeutic 

responsiveness of subtypes of urticaria. Furthermore, this guideline provides 

recommendations for diagnostic and therapeutic approaches in common subtypes of urticaria. 

This guideline is a global guideline and takes into consideration that causative factors in 

patients, medical systems and access to diagnosis and treatment vary in different countries.  

 

Table 1. Guideline development group members 

FIRST NAME LAST NAME DELEGATE OF /AFFILIATION 

Alexander Nast 
Division of Evidence-Based Medicine, 

Department of Dermatology and Allergy, 

Charité-Universitätsmedizin Berlin; Berlin, 

Germany 

Corinna Dressler 

Stefanie  Rosumeck 

Ricardo N Werner 

   

Werner Aberer ÖGDV 

Amir Hamzah Abdul Latiff MSAI 

Riccardo Asero AAIITO 

Diane Baker AAD 

Barbara Ballmer-Weber SGAI 

Jonathan A. Bernstein AAAAI  

Carsten Bindslev-Jensen 
DSA,  

EAACI 

Zenon Brzoza PSA  

Roberta  Buense Bedrikow  SBD 

Walter Canonica 
WAO,  

SIAAIC 

Martin Church GA²LEN 

Timothy Craig  ACAAI 

Inna Vladimirovna  Danilycheva RAACI 
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Luis Felipe Ensina ASBAI 

Ana Giménez-Arnau 
EAACI,  

AEDV 

Kiran Godse IADVL 

Margarida Gonçalo SPDV 

Clive Grattan 
BSACI, 

EAACI 

Jaques Hebert CSACI 

Michihiro Hide JDA 

Allen Kaplan WAO 

Alexander Kapp DDG 

Constance Katelaris 
ASCIA,  

APAAACI  

Emek Kocatürk  TSD 

Kanokvalai Kulthanan  DST (joined expert panel in October 2016) 

Désirée Larenas-Linnemann CMICA 

Tabi Anika Leslie BAD 

Markus Magerl UNBB 

Pascale Mathelier-Fusade 

SFD,  

GUS (Groupe Urticarie de la Société francaise de 

dermatologie) which is one of the subgroups of 

the SFD 

Marcus Maurer EAACI 

Raisa Yakovlevna Meshkova RAACI 

Martin Metz EMBRN  

Hanneke Oude-Elberink NvvA 

Sarbjit Saini 
AAAAI,  

WAO 

Mario Sánchez-Borges WAO 

Peter Schmid-Grendelmeier SSDV 

Petra Staubach UNEV 

Gordon Sussman CSACI 

Elias Toubi IAACI 

Gino Antonio Vena SIDeMaST 

Christian Vestergaard DDS 

Bettina Wedi DGAKI 

Zuotao Zhao CDA 

Torsten Zuberbier EDF, GA²LEN 

Methods 

The detailed methods used to develop this revision and update of the 

EAACI/GA²LEN/EDF/WAO guideline on urticaria are published as separate methods 

report, including all GRADE tables (Insert REF to methods report including DOI). 

In summary, this updated and revised guideline takes into account the Appraisal of 

Guidelines Research and Evaluation (AGREE II) Instrument (5) and the methods 

suggested by the GRADE working group. The literature review was conducted using the 

methods given in the Cochrane Handbook for Systematic Reviews of Interventions (6).  

Experts from 42 societies were nominated to be involved in the development of the 

guideline. First, key questions and relevant outcomes were selected and rated by the 

experts using an online survey tool (7). Twenty-three key questions were chosen by 30 

members of the expert panel. 
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Subsequently, we developed a literature review protocol, which specified our literature 

search strategy, researchable questions (PICO), eligibility criteria, outcomes as chosen by 

the experts, the risk of bias assessment, and strategies for data transformation, synthesis 

and evaluation. 

The systematic literature search was conducted on 1 June 2016 and yielded 8090 hits. 

Two independent reviewers evaluated the literature and extracted eligible data. After two 

screening phases, 65 studies were determined to fulfill the inclusion criteria. Wherever 

possible we calculated effect measures with confidence intervals and performed meta-

analyses using Review Manager (8). We assessed the quality of the evidence following 

GRADE using GRADEpro Guideline Development Tool (GDT) (9, 10). Five criteria 

(namely, risk of bias, inconsistency, indirectness, imprecision and publication bias) were 

evaluated for each outcome resulting in an overall assessment of quality of evidence 

(Table 2). Effect measures such as risk ratios express the size of an effect, and the quality 

rating expresses how much trust one can have in a result.  

 

 

 

Table 2: Summary of the GRADE approach to assessing the quality of evidence by outcome 

(11) 
High (++++) We are very confident that the true effect lies close to that of the estimate of 

effect.  

Moderate (+++) We are moderately confident in the effect estimate: The true effect is likely 

to be close to the estimate of the effect, but there is a possibility that it is 

substantially different.  

Low (++) Our confidence in the effect estimate is limited: The true effect may be 

substantially different from the estimate of the effect.  

Very low (+) We have very little confidence in the effect estimate: The true effect is likely 

to be substantially different from the estimate of effect.  

 

Subsequently modified evidence-to-decisions (EtD) frameworks were created to help the 

experts make a judgment on the size of the desirable and the undesirable effect, the balance of 

the two, and to provide an overview of quality. The evidence assessment yielded 31 GRADE 
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evidence profiles/evidence-to-decision frameworks. A recommendation for each evidence-

based key question was drafted using standardized wording (Table 3).  

Table 3: Standardized wording and symbols were used to formulate the recommendations  

Type of 

recommendation 
Wording  Symbols  Implications 

Strong 

recommendation 

for the 

intervention 

“We 

recommend 

…”  

↑↑ 

We believe that all or almost all informed people would make that 

choice. Clinicians will have to spend less time on the process of 

decision making, and may devote that time to overcome barriers 

to implementation and adherence. In most clinical situations, the 

recommendation may be adopted as a policy. 

Conditional 

recommendation 

for the 

intervention 

“We suggest 

…” 
↑ 

We believe that most informed people would make that choice, 

but a substantial number would not. Clinicians and health care 

providers will need to devote more time on the process of shared 

decision making. Policy makers will have to involve many 

stakeholders and policy making requires substantial debate. 

Conditional 

recommendation 

for either the 

intervention of the 

comparison 

“We cannot 

make a 

recommenda

tion with 

respect to 

…” 

0 

At the moment, a recommendation in favour or against an 

intervention cannot be made due to certain reasons (e. g. no 

evidence data available, conflicting outcomes, etc.) 

Conditional 

recommendation 

against the 

intervention 

“We suggest 

against …” 
↓ 

We believe that most informed people would make a choice 

against that intervention, but a substantial number would not.  

Strong 

recommendation 

against the 

intervention 

“We 

recommend 

against …” 

↓↓ 

We believe that all or almost all informed people would make a 

choice against that intervention. This recommendation can be 

adopted as a policy in most clinical situations. 

 

In a pre-conference online voting round, all GRADE tables EtD frameworks and draft 

recommendations were presented and voted on. Of the 41 invited participants (expert panel) 

30 completed the survey (response rate 73%). The results were either fed back to the expert 

panel or integrated into the EtD frameworks. All EtD frameworks and draft recommendations 

were made available to the participants before the consensus conference. 

During the conference all recommendations were voted on by over 250 participants, all of 

whom had to submit a declaration that they were a) a specialist seeing urticaria patients and b) 

gave a declaration of conflict of interest. A nominal group technique was used to come to an 
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agreement on the different recommendations (12). The consensus conference followed a 

structured approach: presentation of the evidence and draft recommendation, open discussion, 

initial voting or collection of alternative wording and final voting, if necessary. Participants 

eligible for voting had received one green and one red card, either of which they held up when 

voting for or against a suggested recommendation. Voting results were documented. Strong 

consensus was defined as >90% agreement, 70-89% was documented as consensus. All 

recommendations passed with a 75% agreement. An internal and an external review took 

place.  

All consented recommendations are highlighted in grey and it is indicated whether these are 

based on expert opinion (based on consensus) or evidence and expert opinion (based on 

evidence and consensus).  

Definition 

Definition  

Urticaria is a group of diseases characterized by the development of wheals (hives), 

angioedema, or both. Urticaria needs to be differentiated from other medical conditions where 

wheals, angioedema, or both can occur, e.g. anaphylaxis, autoinflammatory syndromes, 

urticarial vasculitis, or bradykinin-mediated angioedema including hereditary angioedema 

(HAE).  

 

 

 

 

 

A)  A wheal in patients with urticaria has three typical features: 

1. a central swelling of variable size, almost invariably surrounded by reflex erythema, 

2. an itching or sometimes burning sensation, 

3. a fleeting nature, with the skin returning to its normal appearance, usually within 30 

minutes to 24 h.  

B)  Angioedema in urticaria patients is characterized by: 

1. a sudden, pronounced erythematous or skin colored swelling of the lower dermis and 

subcutis or mucous membranes, 

Definition 

Urticaria is a condition characterized by the development of wheals (hives), angioedema, 

or both. 
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2. sometimes pain, rather than itch.  

3.  a resolution slower than that of wheals (can take up to 72 hours). 

 

Classification of urticaria on the basis of its duration and the relevance 

of eliciting factors 

The spectrum of clinical manifestations of different urticaria subtypes is very wide. 

Additionally, two or more different subtypes of urticaria can coexist in any given patient.  

Acute spontaneous urticaria is defined as the occurrence of spontaneous wheals, angioedema 

or both for less than 6 weeks.  

How should urticaria be classified? 

We recommend that urticaria is classified based on its duration 

as acute (≤ 6 weeks) or chronic (> 6 weeks).  

 

We recommend that urticaria is classified as spontaneous (no 

specific eliciting factor involved) or inducible (specific eliciting 

factor involved). 

(consensus-based) 

↑↑ 
 > 90% 

consensus 

 

Table 4 presents a classification of chronic urticaria (CU) subtypes for clinical use. This 

classification has been maintained from the previous guideline by consensus (>90%) 

Urticarial vasculitis, maculo-papular cutaneous mastocytosis (formerly called urticaria 

pigmentosa), auto-inflammatory syndromes (e.g. cryopyrin-associated periodic syndromes or 

Schnitzler's syndrome), non-mast cell mediator-mediated angioedema (e.g. bradykinin-

mediated angioedema), and other diseases such as syndromes that can manifest with wheals 

and/or angioedema are not considered to be subtypes of urticaria, due to their distinctly 

different pathophysiologic mechanisms (Table 5).  
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Should we maintain the current guideline 

classification of chronic urticaria? 

We recommend that the current guideline classification of 

chronic urticaria should be maintained. 

 

(consensus-based) 

↑↑ 
 > 90% 

consensus 

 

Table 4. Recommended classification of chronic urticaria. 

Chronic Urticaria Subtypes 

Chronic Spontaneous Urticaria 

(CSU) 

Inducible Urticaria 

Spontaneous appearance of wheals, 

angioedema or both for > 6 weeks due to 

known1 or unknown causes 

 

Symptomatic dermographism² 

Cold urticaria³ 

Delayed pressure urticaria4 

Solar urticaria 

Heat urticaria5 

Vibratory angioedema 

Cholinergic urticaria 

Contact urticaria 

Aquagenic urticaria  

1 For example, autoreactivity, i.e. the presence of mast cell-activating autoantibodies; 2 also 

called urticaria factitia or dermographic urticaria; 3 also called cold contact urticaria,4 also 

called pressure urticaria; 5 also called heat contact urticaria 

 

Table 5. Diseases related to urticaria for historical reasons, and syndromes that present with 

hives and/or angioedema. 

 Maculopapular cutaneous mastocytosis (urticaria pigmentosa) 

 Urticarial vasculitis 

 Bradykinin-mediated angioedema (e.g. HAE) 
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 Exercise-induced anaphylaxis 

 Cryopyrin-associated periodic syndromes (CAPS; urticarial rash, recurrent fever attacks, 

arthralgia or arthritis, eye inflammation, fatigue and headaches), i.e. Familial Cold 

Autoinflammatory Syndrome (FCAS), Muckle-Wells Syndrome (MWS) or Neonatal Onset 

Multisystem Inflammatory Disease (NOMID). 

 Schnitzler’s syndrome (recurrent urticarial rash and monoclonal gammopathy, recurrent 

fever attacks, bone and muscle pain, arthralgia or arthritis and lymphadenopathy) 

 Gleich’s syndrome (episodic angioedema with eosinophilia) 

 Well’s syndrome (granulomatous dermatitis with eosinophilia/eosinophilic cellulitis) 

 Bullous pemphigoid (prebullous stage) 

These diseases and syndromes are related to urticaria 1) because they can present with wheals, 

angioedema, or both and/or 2) because of historical reasons. 

 

Pathophysiological aspects  

Urticaria is a mast cell-driven disease. Histamine and other mediators, such as platelet-

activating factor (PAF) and cytokines released from activated skin mast cells, result in 

sensory nerve activation, vasodilatation and plasma extravasation as well as cell recruitment 

to urticarial lesions. The mast cell-activating signals in urticaria are ill defined and likely to be 

heterogeneous and diverse. Histologically, wheals are characterized by edema of the upper 

and mid dermis, with dilatation and augmented permeability of the postcapillary venules, as 

well as lymphatic vessels of the upper dermis leading to leakage of serum into the tissue. In 

angioedema, similar changes occur primarily in the lower dermis and the subcutis. Skin 

affected by wheals virtually always exhibits upregulation of endothelial cell adhesion 

molecules, neuropeptides and growth factors and a mixed inflammatory perivascular infiltrate 

of variable intensity, consisting of neutrophils with or without eosinophils, basophils, 

macrophages, and T-cells but without vessel-wall necrosis, which is a hallmark of urticarial 

vasculitis (13-17). The nonlesional skin of chronic spontaneous urticaria (CSU) patients 

shows upregulation of adhesion molecules (18), infiltrating eosinophils, and altered cytokine 

expression (19). A mild to moderate increase of mast cell numbers has also been reported by 

some authors. These findings underline the complex nature of the pathogenesis of urticaria, 

which has many features in addition to the release of histamine from dermal mast cells (20-

22). Some of these features of urticaria are also seen in a wide variety of inflammatory 

conditions and are thus not specific or of diagnostic value. A search for more specific 
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histological bio-markers for different subtypes of urticaria and for distinguishing urticaria 

from other conditions is desirable (23).  

 

Burden of disease 

The burden of CU for patients, their family and friends, the health care system and society is 

substantial. The use of patient-reported outcome measures such as the urticaria activity score 

(UAS), the angioedema activity score (AAS), the CU quality of life questionnaire (CU-

Q2oL), the angioedema quality of life questionnaire (AE-QoL) and the urticaria control test 

(UCT) in studies and clinical practice has helped to better define the effects and impact of CU 

on patients (24). The available data indicate that urticaria markedly affects both objective 

functioning and subjective well-being (25-27). Previously, O’Donnell et al. showed that 

health status scores in CSU patients are comparable to those reported by patients with 

coronary artery disease (28). Furthermore, both health status and subjective satisfaction in 

patients with CSU are lower than in healthy subjects and in patients with respiratory allergy 

(29). CU also has considerable costs to patients and the society (30-32).   

 

 

Diagnosis of urticaria 

Diagnostic work up in Acute Urticaria 

Acute urticaria usually does not require a diagnostic workup, as it is usually self-limiting. The 

only exception is the suspicion of acute urticaria due to a type I food allergy in sensitized 

patients or the existence of other eliciting factors such as non-steroidal anti-inflammatory 

drugs (NSAIDs). In this case, allergy tests as well as educating the patients may be useful to 

allow patients to avoid re-exposure to relevant causative factors. 
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Should routine diagnostic measures be performed in acute urticaria? 

We recommend against any routine diagnostic measures in 

acute spontaneous urticaria.  

(consensus-based) 

 

↓↓ 

 

> 90% 

consensus 

 

The diagnostic work up in CU 

The diagnostic work up of CSU has three major aims: 1) to exclude differential diagnoses, 2) 

to assess disease activity, impact, and control, and 3) to identify triggers of exacerbation or, 

where indicated, any underlying causes. Ad 1) Wheals or angioedema can be present in some 

other conditions, too. In patients who display only wheals (but no angioedema), urticarial 

vasculitis and autoinflammatory disorders such as Schnitzler syndrome or cryopyrin-

associated periodic syndromes (CAPS) need to be ruled out. On the other hand, in patients 

who suffer only from recurrent angioedema (but not from wheals), bradykinin-mediated 

angioedema like angiotensin-converting-enzyme (ACE)-inhibitor induced angioedema or 

other non-mast cell related angioedema, i.e. HAE type 1-3, should be considered as 

differential diagnoses (Figure 1). Ad 2) Baseline assessment of disease activity (UAS, AAS), 

quality of life (CU-Q2oL, AE-QoL), and disease control (UCT) are indispensable for guiding 

treatment decisions, providing better insights into the patients’ disease burden, as well as 

facilitating, improving, and standardizing the increasingly important documentation work (see 

also section on Assessment of disease activity, impact, and control). Ad 3) History taking is 

essential in patients with urticaria, as exacerbating triggers are variable. Further diagnostic 

procedures to reveal underlying causes in patients with longstanding and uncontrolled disease 

need to be determined carefully. 

In the last decades, many advances have been made in identifying causes of different types 

and subtypes of urticaria, e.g. in CSU (33-35). Among others, autoimmunity mediated by 

functional autoantibodies directed against the high-affinity IgE receptor or IgE autoantibodies 

to autoantigens, pseudo-allergy (non-allergic hypersensitivity reactions) to foods or drugs, and 

acute or chronic infections (e.g. Helicobacter pylori or Anisakis simplex) have been described 

as causes of CU (Table 6). However, there are considerable variations in the frequency of 

underlying causes in the different studies. This also reflects regional differences in the world, 
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e.g. differences in diets and the prevalence of infections. Thus, it is important to remember 

that not all possible causative factors need to be investigated in all patients, and the first step 

in diagnosis is a thorough history, taking the following items into consideration: 

 

1. Time of onset of disease 

2. Shape, size, frequency/duration and distribution of wheals  

3 Associated angioedema 

4 Associated symptoms, e.g. bone/joint pain, fever, abdominal cramps 

5 Family and personal history regarding wheals and angioedema 

6 Induction by physical agents or exercise 

7 Occurrence in relation to daytime, weekends, menstrual cycle, holidays, and 

foreign travel 

8 Occurrence in relation to foods or drugs (e.g. NSAIDs, ACE-Inhibitors) 

9 Occurrence in relation to infections, stress 

10 Previous or current allergies, infections, internal/autoimmune diseases, 

gastric/intestinal problems or other disorders 

11  Social and occupational history, leisure activities 

12 Previous therapy and response to therapy including dosage and duration 

13 Previous diagnostic procedures/results 

 

The second step of the diagnosis is the physical examination of the patient. Where it is 

indicated by history and/or physical examination, further appropriate diagnostic tests should 

be performed. The selection of these diagnostic measures largely depends on the nature of the 

urticaria subtype, as summarized in Fig. 1 and Table 6. 
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Figure 1. Recommended diagnostic algorithm for chronic urticaria 

Diagnostic algorithm for patients presenting with wheals, angioedema, or both. AAE: Acquired 

angioedema due to C1-inhibitor deficiency; ACE-Inh: angiotensin converting enzyme inhibitor; AE: 

angioedema; AID: Auto-inflammatory disease; HAE: Hereditary angioedema; RAS: Renin 

angiotensin system 
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Figure legend 

1 
Apart from ACE inhibitors other renin inhibitors and sartans have been described to induce 

angioedema but much less frequently 

2 Patients should be asked for a detailed family history and age of disease onset 

3 Test for elevated inflammation markers (C-reactive protein, erythrocyte  

sedimentation rate), test for paraproteinemia in adults, look for signs of neutrophil-rich infiltrates in skin 

biopsy; perform gene mutation analysis for hereditary periodic fever syndromes (e.g. Cryopyrin-

associated periodic syndrome), if strongly suspected. 

4 Patients should be asked: “For how long does each individual wheal last?” 

5 Test for Complement C4, C1-INH levels and function; in addition test for C1q and C1-INH antibodies, if 

AAE is suspected; do gene mutation analysis, if former tests are unremarkable but patient’s history 

suggests hereditary angioedema. 

6 If there is no remission after 6 months of ACE-inhibitor discontinuation C1-Inhibitor should be tested for. 

7 Does the biopsy of lesional skin show damage of the small vessels in the papillary and reticular dermis 

and/or fibrinoid deposits in perivascular and interstitial locations suggestive of urticarial vasculitis? 

8 Patients should be asked: “Can you make your wheals come? Can you bring out your wheals?” 

9 In patients with a history suggestive of inducible urticaria standardized provocation testing according to 

international consensus recommendations (36) should be performed. 

10 Acquired autoinflammatory syndromes include Schnitzler´s syndrome as well as systemic-onset juvenile 

idiopathic arthritis (sJIA) and adult-onset Still’s disease (AOSD); hereditary autoinflammatory 

syndromes include Cryopyrin-associated periodic syndromes (CAPS) such as familial cold auto-

inflammatory syndromes (FCAS), Muckle-Wells syndrome (MWS) and neonatal onset multisystem 

inflammatory disease (NOMID), more rarely hyper-IgD syndrome (HIDS) and tumor necrosis factor 

receptor alpha-associated periodic syndrome (TRAPS). 

11 In some rare cases recurrent angioedema is neither mast cell mediator-mediated nor bradykinin-mediated, 

and the underlying pathomechanisms remain unknown. These rare cases are referred to as "idiopathic 

angioedema" by some authors. 

Table 6. Recommended diagnostic tests in frequent urticaria subtypes 
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Types Subtypes Routine diagnostic tests 

(recommended) 

Extended diagnostic programme1 (based on history) 

For identification of underlying causes or eliciting 

factors and for ruling out possible differential 

diagnoses if indicated 

Spontaneous 

urticaria 

Acute spontaneous 

urticaria 

 

None 

 

None2 

 

CSU Differential blood count. ESR 

and/ or CRP 

 

Avoidance of suspected triggers (e.g. drugs); 

Conduction of diagnostic tests for (in no preferred 

order): (i) infectious diseases (e.g. Helicobacter 

pylori); (ii) functional autoantibodies (e.g. 

autologous skin serum test); (iii) thyroid gland 

disorders (thyroid hormones and autoantibodies); 

(iv) allergy (skin tests and/or allergen avoidance 

test, e.g. allergen-free diet); (v)  concomitant CIndU, 

see below  (36)(vi) severe systemic diseases (e.g. 

tryptase); (vii) other (e.g. lesional skin biopsy) 

Inducible 

urticaria 

Cold urticaria 

 

 

Cold provocation and threshold 

test3,4  

 

Differential blood count and ESR or CRP, rule out 

other diseases, especially infections (37) 

Delayed pressure 

urticaria 

Pressure test and threshold test3,4  None 

Heat urticaria Heat provocation and threshold 

test3,4  

None 

Solar urticaria UV and visible light of different 

wave lengths and threshold test3 

Rule out other light-induced dermatoses 

Symptomatic 

dermographism 

 

Elicit dermographism and 

threshold test3,4  

 

 

 

Differential blood count, ESR or CRP 

 

 

 

 

 Vibratory angioedema Test with vibration e.g. Vortex or 
None 
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ESR, erythrocyte sedimentation rate; CRP, C-reactive protein. 

1Depending on suspected cause. 

2Unless strongly suggested by patient history, e.g. allergy. 

3All tests are done with different levels of the potential trigger to determine the threshold. 

4For details on provocation and threshold testing see (36) 

 

Should differential diagnoses be considered in patients with chronic spontaneous urticaria? 

We recommend that differential diagnoses be considered in all patients 

with signs or symptoms suggestive of chronic urticaria based on the 

guideline algorithm.  

(consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 

What routine diagnostic measures should be performed in chronic spontaneous urticaria? 

We recommend limited investigations. Basic tests include differential 

blood count and CRP and/or ESR.  

(consensus-based) 

In CSU, we recommend performing further diagnostic measures based 

on the patient history and examination, especially in patients with long 

standing and/or uncontrolled disease.  

↑↑ 
> 90% 

consensus 

mixer4 

 Aquagenic urticaria 
Provocation testing4 

 

None 

 

Cholinergic urticaria 
Provocation and threshold 

testing4 

None 

Contact urticaria Provocation testing4  None 
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(consensus-based) 

 

 

 

Should routine diagnostic measures be performed in chronic inducible urticaria? 

We recommend using provocation testing to diagnose chronic inducible 

urticaria. 

 

We recommend to use provocation threshold measurements and the UCT 

to measure disease activity and control in patients with chronic inducible 

urticaria, respectively.    

(consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 

 

Intensive and costly general screening programs for causes of urticaria are strongly advised 

against. The factors named in Table 6 in the extended programme should only be investigated 

based on patient history. Type I allergy is an extremely rare cause of CSU. In contrast, 

pseudo-allergic (non-allergic hypersensitivity reactions) to NSAIDs or food may be more 

relevant for CSU. Diagnosis should be based on history of NSAID intake or a pseudo-allergic 

elimination diet protocol. Bacterial, viral, parasitic, or fungal infections, e.g. with H. pylori, 

streptococci, staphylococci, Yersinia, Giardia lamblia, Mycoplasma pneumoniae, hepatitis 

viruses, norovirus, parvovirus B19, Anisakis simplex, Entamoeba spp, Blastocystis spp, have 

been implicated to be underlying causes of urticaria (38-40). The frequency and relevance of 

infectious diseases varies considerably between different patient groups and different 

geographical regions. For example, Anisakis simplex, a sea fish nematode, has only been 

discussed as a possible cause of recurrent acute spontaneous urticaria in areas of the world 
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where uncooked fish is eaten frequently (41, 42). The relevance of H. pylori, dental or ear, 

nose and throat infections also appears to vary between patient groups (40, 43-46). More 

research is needed in order to make definitive recommendations regarding the role of 

infection in urticaria. 

Routine screening for malignancies in the diagnosis of underlying causes for urticaria is not 

suggested. Although it is noted that a slightly increased prevalence has been reported in 

Taiwan (47)  there is not sufficient evidence available for a causal correlation of urticaria with 

neoplastic diseases. Ruling out malignancies is however warranted if patient history (e.g. 

sudden loss of weight) points to this.  

Currently, the only generally available tests to screen for autoantibodies against either IgE or 

FcR1 (the high affinity IgE receptor) are the Autologous Serum Skin Test (ASST) and 

basophil activation tests (BATs). The ASST is a nonspecific screening test that evaluates the 

presence of serum histamine-releasing factors of any type, not just histamine-releasing 

autoantibodies. The ASST should be performed with utmost care since infections might be 

transmitted if, by mistake, patients were injected with someone else’s serum. The subject is 

further elucidated in a separate EAACI/GA
2
LEN position paper (48, 49).  

BATs assess histamine release or upregulation of activation markers of donor basophils in 

response to stimulation with the serum of CSU patients. BATs can help to co-assess disease 

activity in patients with urticaria (50, 51) as well as to diagnose autoimmune urticaria (52). 

Furthermore, BAT can be used as a marker for responsiveness to ciclosporin A or 

omalizumab (53, 54).  

 In some subjects with active CSU, several groups have noted blood basopenia and that blood 

basophils exhibit suppressed IgE receptor-mediated histamine release to anti-IgE. Blood 

basophils are detected in skin lesions of CSU patients (19). CSU remission is associated with 

increases in blood basophil numbers and IgE receptor-triggered histamine response (55, 56). 

A rise in basophil number is also observed during anti-IgE treatment(57) This finding, 

however, needs to be examined in future research and currently does not lead to diagnostic 

recommendations. However, it should be noted that a low basophil blood count should not 

result in further diagnostic procedures. It is also known, that levels of D-dimer are 

significantly higher in patients with active CSU and decrease according to the clinical 

response of the disease to omalizumab. The relevance of this finding is not yet clear and 

currently it is not recommended to measure D-dimer levels (58, 59). 
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Assessment of disease activity, impact and control 

Disease activity in spontaneous urticaria should be assessed both in clinical care and trials 

with the UAS7 (Table 7), a unified and simple scoring system that was proposed in the last 

version of the guidelines and has been validated (60, 61). The UAS7 is based on the 

assessment of key urticaria signs and symptoms (wheals and pruritus), which are documented 

by the patient, making this score especially valuable. The use of the UAS7 facilitates 

comparison of study results from different centres. As urticaria activity frequently changes, 

the overall disease activity is best measured by advising patients to document 24-h self-

evaluation scores once daily for several days. The UAS7, i.e. the sum score of 7 consecutive 

days, should be used in routine clinical practice to determine disease activity and response to 

treatment of patients with CSU. For patients with angioedema, a novel activity score, the 

Angioedema Activity Score (AAS) has been developed and validated (62). In addition to 

disease activity, it is important to assess the impact of disease on quality of life as well as 

disease control both in clinical practice and trials. Recently, the Urticaria Control Test (UCT) 

has become valuable in the assessment of patients’ disease status (63, 64). The UCT was 

developed and validated to determine the level of disease control in all forms of CU (CSU and 

CIndU). The UCT has only four items with a clearly defined cut off for patients with “well-

controlled” vs. “poorly controlled” disease, and it is thus suited for the management of 

patients in routine clinical practice. The cut-off value for a well-controlled disease is 12 out of 

16 possible points. This helps to guide treatment decisions.  

Patients should be assessed for disease activity, impact and control at the first and every 

follow up visit, acknowledging that some tools, e.g. the UAS can only be used prospectively 

and others, e.g. the UCT, allow for retrospective assessment. Validated instruments such as 

the UAS7, AAS, CU-Q2oL, AE-QoL and UCT should be used in CU for this purpose.  

Should patients with chronic urticaria be assessed for disease activity, impact, and control? 

We recommend that patients with CU be assessed for disease activity, 

impact, and control at every visit.  

(consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 
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Which instruments should be used to assess and monitor disease activity in chronic 

spontaneous urticaria patients? 

We suggest the use of the urticaria activity score, UAS7, and of the 

angioedema activity score, AAS, for assessing disease activity in 

patients with chronic spontaneous urticaria. 

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

Which instruments should be used to assess and monitor quality of life impairment in 

chronic spontaneous urticaria patients? 

We suggest the use of the chronic urticaria quality of life 

questionnaire, CU-Q2oL, and the angioedema quality of life 

questionnaire, AE-QoL, for assessing quality of life impairment in 

patients with chronic spontaneous urticaria. 

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

Which instruments should be used to assess and monitor disease control in chronic 

spontaneous urticaria patients? 

We suggest the use of the urticaria control test, UCT, for assessing 

disease control in patients with chronic spontaneous urticaria. 

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

 

In CIndU, the threshold of the eliciting factor(s) should be determined to assess disease activity, e.g. 

critical temperature and stimulation time thresholds for cold provocation in cold urticaria. These 

thresholds allow both patients and treating physicians to evaluate disease activity and response to 

treatment (65-70). 

 

 



A
cc

ep
te

d
 A

rt
ic

le

This article is protected by copyright. All rights reserved. 

Table 7. The urticaria activity score (UAS7) for assessing disease activity in CSU 

Score Wheals Pruritus 

0    None    None 

1 Mild (<20 wheals/24 h) Mild (present but not annoying 

or troublesome) 

2 Moderate (20-50 wheals/24 h) Moderate (troublesome but 

does not interfere with normal 

daily activity or sleep) 

3 Intense (>50 wheals/24 h or large confluent 

areas of wheals) 

Intense (severe pruritus, which 

is sufficiently troublesome to 

interfere with normal daily 

activity or sleep) 

 

Sum of score: 0-6 for each day is summarized over one week (maximum 42) 

The diagnostic work up in CIndU 

In CIndUs, the routine diagnostic work up should follow the consensus recommendations on 

the definition, diagnostic testing, and management of CIndUs (36). Diagnostics in CIndU are 

used to identify the subtype of CIndU and to determine trigger thresholds (36). The latter is 

important as it allows for assessing disease activity and response to treatment. For most types 

of CIndU, validated tools for provocation testing are meanwhile available (36). Examples 

include cold and heat urticaria, where a Peltier element-based provocation device 

(TempTest®) is available (71), symptomatic dermographism for which a dermographometer 

(FricTest®) has been developed (72, 73), and delayed pressure urticaria. In cholinergic 

urticaria, a graded provocation test with office-based methods, e.g. pulse-controlled 

ergometry, is available (68, 74). Patients with contact urticaria or aquagenic urticaria should 

be assessed by appropriate cutaneous provocation tests (36). 

 

Diagnosis in Children 

Urticaria can occur in all age groups, including infants and young children. Although data for 

childhood CSU is still sparse, recent investigations indicate that the prevalence of CIndUs and 
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CSU, and underlying causes of CSU are very similar to the prevalence and causes in adults, 

with some minor differences (75-78).  

Thus, the diagnostic approaches for children should be similar to those in adults.  

The diagnostic work up of CSU in children has the same aims as in adults: 1) Differential 

diagnoses should be excluded with a special focus on Cryopyrin-associated periodic 

syndrome (CAPS). CAPS is a rare disease with a urticaria-like rash that manifests in 

childhood (79). 2) If possible, i.e. depending on the age of the child, disease activity, impact 

and control should be assessed using assessment tools similar to those used in adults, although 

it has to be noted that no validated disease specific tools for children are available as of now. 

3) Triggers of exacerbation should be identified and, where indicated, underlying causes, 

which appear to be similar to those in adults, should be searched for.  In children with CIndU, 

similar tests for provocation and the determination of trigger thresholds should be performed 

 

Management of Urticaria 

Basic considerations 

1. The goal of treatment is to treat the disease until it is gone. 

2. The therapeutic approach to CU can involve  

a. the identification and elimination of underlying causes,  

b. the avoidance of eliciting factors,  

c. tolerance induction, and/or  

d. the use of pharmacological treatment to prevent mast cell mediator release 

and/or the effects of mast cell mediators 

3. Treatment should follow the basic principles of treating as much as needed and as 

little as possible. This may mean stepping up or stepping down in the treatment 

algorithm according to the course of disease. 

Should treatment aim at complete symptom control in urticaria? 

We recommend aiming at complete symptom control in urticaria, 

considering as much as possible the safety and the quality of life of 

each individual patient.  

(consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 
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Identification and elimination of underlying causes and avoidance of 

eliciting factors 

To eliminate an underlying cause, an exact diagnosis is a basic prerequisite. The identification 

of a cause in CU is, however, difficult in most cases, e.g. infections may be a cause, 

aggravating factor or unrelated. The only definite proof of a causative nature of a suspected 

agent or trigger is the remission of symptoms following elimination and recurrence of 

symptoms following re-challenge in a double-blind provocation test. Spontaneous remission 

of urticaria can occur any time, the elimination of a suspected cause or trigger can also occur 

coincidentally. 

Drugs. When these agents are suspected in the course of diagnostic work up, they should be 

omitted entirely or substituted by another class of agents if indispensable. Drugs causing non-

allergic hypersensitivity reactions (the prototypes being NSAIDs) cannot only elicit, but can 

also aggravate preexisting CSU (80), so that elimination in the latter case will only improve 

symptoms in some patients. 

 

Should patients with chronic spontaneous urticaria be advised to discontinue medication that is 

suspected to worsen the disease? 

We recommend advising patients with chronic spontaneous urticaria to 

discontinue medication that is suspected to worsen the disease, e.g. NSAIDs. 

(consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 

 

Physical stimuli. Avoidance of physical stimuli for the treatment of CIndUs is desirable, but 

mostly very difficult to achieve. Detailed information about the physical properties of the 

respective stimulus should make the patient sufficiently knowledgeable to recognize and 

control exposure in normal daily life. Thus, for instance, it is important in delayed pressure 

urticaria and in symptomatic dermographism to point out that pressure is defined as force per 

area and that simple measures, such as broadening of the handle of heavy bags for pressure 

urticaria or reducing friction in case of symptomatic dermographism, may be helpful in the 

prevention of symptoms. Similar considerations hold for cold urticaria where the impact of 

the wind chill factor in cold winds needs to be remembered. For solar urticaria, the exact 

identification of the range of eliciting wave lengths may be important for the appropriate 

selection of sunscreens or for the selection of light bulbs with an UV-A filter. However, in 
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many patients, the threshold for the relevant physical trigger is low and total avoidance of 

symptoms is virtually impossible. For example, severe symptomatic dermographism is 

sometimes confused with CSU because seemingly spontaneous hives are observed where 

even loose-fitting clothing rubs on the patient’s skin or unintentional scratching by patients 

readily causes the development of wheals in that area. 

Eradication of infectious agents and treatment of inflammatory processes. In contrast to 

CIndU, CSU is often reported to be associated with a variety of inflammatory or infectious 

diseases. This is regarded as significant in some instances, but some studies show conflicting 

results and have methodological weaknesses. These infections, which should be treated 

appropriately, include those of the gastrointestinal tract like H. pylori infection or bacterial 

infections of the nasopharynx (81) (even if association with urticaria is not clear in the 

individual patient and a meta-analysis shows overall low evidence for eradication therapy 

(81), H. pylori should be eliminated as an  association with gastric cancer is suggested (82)). 

Bowel parasites, a rare possible cause of CSU in developed industrial countries, should be 

eliminated if indicated (81, 83). In the past, intestinal candidiasis was regarded as a highly 

important underlying cause of CSU (81), but more recent findings fail to support a significant 

causative role (84). Apart from infectious diseases, chronic inflammatory processes due to 

diverse other diseases have been identified as potentially triggering CSU. This holds 

particularly for gastritis, reflux oesophagitis or inflammation of the bile duct or gall bladder 

(85, 86). However, similar to infections, it is not easily possible to discern whether any of 

these are relevant causes of CSU but should be treated as many of them may be also 

associated with development of malignancies. 

Reduction of physical and emotional stress. Although the mechanisms of stress-induced 

exacerbation are not well investigated, some evidence indicates that disease activity and 

severity are correlated with stress levels (87). This holds true for emotional stress as well as 

physical stress which in some entities can be relevant for the development of symptoms such 

as in cholinergic urticaria (88). 

Reduction of functional autoantibodies. Direct reduction of functional autoantibodies by 

plasmapheresis has been shown to be of temporary benefit in some, severely affected patients 

(89). Due to limited experience and high costs, this therapy is suggested for autoantibody-

positive CSU patients who are unresponsive to all other forms of treatment.  

Dietary management. IgE-mediated food allergy is extremely rarely the underlying cause of 

CSU (90, 91). If identified, the specific food allergens need to be omitted as far as possible 

which leads to a remission within less than 24 hours. In some CSU patients, pseudoallergic 
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reactions (non-IgE-mediated hypersensitivity reactions) to naturally occurring food 

ingredients and in some cases to food additives have been observed (90-95). A 

pseudoallergen-free diet, containing only low levels of natural as well as artificial food 

pseudoallergens, has been tested in different countries (96) and also a low histamine diet may 

improve symptoms in those patients (97). Those diets are controversial and as yet unproven in 

well designed double blinded placebo controlled studies. However, when used they must 

usually be maintained for a minimum of 2-3 weeks before beneficial effects are observed. 

However, it should be pointed out that this kind of treatment requires cooperative patients and 

success rates may vary considerably due to regional differences in food and dietary habits. 

More research is necessary on the effect of natural and artificial ingredients of food in causing 

urticaria. 

Inducing tolerance 

Inducing tolerance can be useful in some subtypes of urticaria. Examples are cold urticaria, 

cholinergic urticaria, and solar urticaria, where even a rush therapy with UV-A has been 

proven to be effective within 3 days (98). However, tolerance induction is only lasting for a 

few days, thus a consistent daily exposure to the stimulus just at threshold level is required. 

Tolerance induction and maintenance are often not accepted by patients, e.g. in the case of 

cold urticaria where daily cold baths/showers are needed to achieve this  

 

Symptomatic pharmacological treatment  

A basic principle of the pharmacological treatment is to aim at complete symptom relief. 

Another general principle in pharmacotherapy is to use as much as needed and as little as 

possible. The extent and selection of medication may therefore vary in the course of the 

disease. 

The main option in therapies aimed at symptomatic relief is to reduce the effect of mast cell 

mediators such as histamine, PAF and others on the target organs. Many symptoms of 

urticaria are mediated primarily by the actions of histamine on H1-receptors located on 

endothelial cells (the wheal) and on sensory nerves (neurogenic flare and pruritus). Thus, 

continuous treatment with H1-antihistamines is of eminent importance in the treatment of 

urticaria (safety data are available for use of several years continuously). Continuous use of 

H1-anthistamines in CU is supported not only by the results of clinical trials (99, 100) but also 

by the mechanism of action of these medications, i.e. that they are inverse agonists with 
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preferential affinity for the inactive state of the histamine H1-receptor and stabilize it in this 

conformation, shifting the equilibrium towards the inactive state. 

However, other mast cell mediators (PAF, leukotrienes, cytokines) can also be involved and a 

pronounced cellular infiltrate including basophils, lymphocytes and eosinophils may be 

observed (101). These may respond completely to a brief burst of corticosteroid and may be 

relatively refractory to antihistamines. 

These general considerations on pharmacotherapy refer to all forms of acute and chronic 

urticaria. The difference between spontaneous urticaria and CIndU is however that in some 

forms of physical urticaria e.g. cold urticaria instead of continuous treatment on demand 

treatment may be useful. Especially if the patient knows of a planned trigger such as expected 

cold exposure when going for a swim in summer the intake of an antihistamine 2 hours prior 

to the activity may be sufficient. 

Antihistamines have been available for the treatment of urticaria since the 1950s. The older 

first generation antihistamines have pronounced anticholinergic effects and sedative actions 

on the central nervous system (CNS) and many interactions with alcohol and drugs affecting 

the CNS, such as analgesics, hypnotics, sedatives and mood elevating drugs, have been 

described. They can also interfere with rapid eye movement (REM) sleep and impact on 

learning and performance. Impairment is particularly prominent during multi-tasking and 

performance of complex sensorimotor tasks such as driving. In a GA²LEN position paper 

(102) it is strongly recommended not to use first generation antihistamines any longer in 

allergy both for adults and especially in children. This view is shared by the WHO guideline 

ARIA (103). Based on strong evidence regarding potential serious side-effects of old sedating 

antihistamines (lethal overdoses have been reported) we recommend against the use of these 

sedating antihistamines for the routine management of CU as first line agents, except for the 

rare places worldwide in which modern 2nd generation antihistamines are not available. The 

side-effects of first generation H1-antihistamines are most pronounced for promethazine, 

diphenhydramine, ketotifen and chlorphenamine and are well-understood. They penetrate the 

blood-brain barrier, bind to H1-receptors in the CNS and interfere with the neurotransmitter 

effects of histamine. Positron-emission tomography (PET) studies document their penetration 

into the human brain and provide a new standard whereby CNS H1-receptor occupancy can be 

related directly to effects on CNS function (104).  

The development of modern 2nd generation antihistamines led to drugs which are minimally 

or non-sedating and free of anticholinergic effects. However, two of the earlier modern 2nd 

generation drugs, astemizole and terfenadine, which were essentially pro-drugs requiring 
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hepatic metabolism to become fully active, had cardiotoxic effects if this metabolism was 

blocked by concomitant administration of inhibitors of the cytochrome P450 (CYP) 3A4 

isoenzyme, such as ketoconazole or erythromycin. These two drugs are no longer available in 

most countries and we recommend that they are not used. 

Further progress with regard to drug safety has been achieved in the last few decades with a 

considerable number of newer modern 2nd generation antihistamines (104). Not all 

antihistamines have been tested specifically in urticaria, but many non-sedating antihistamines 

studies are available, e.g. cetirizine, desloratadine, fexofenadine, levocetirizine, loratadine, 

ebastine, rupatadine and bilastine. Modern 2nd generation antihistamines should be 

considered as the first line symptomatic treatment for urticaria because of their good safety 

profile. However, up to date, well designed clinical trials comparing the efficacy and safety of 

modern 2nd generation H1-antihistamines in urticaria are largely lacking. 

 

Are 2
nd

 H1-antihistamines to be preferred over 1
st
 generation H1-antihistamines for the treatment 

of chronic urticaria? 

We suggest 2nd generation H1-antihistamines over 1st generation H1-

antihistamines for the treatment of patients with chronic urticaria.  

(evidence-based and consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

Should modern 2nd generation H1-antihistamines be used as first-line treatment of urticaria? 

We recommend 2nd generation H1-antihistamines as first-line treatment 

of chronic urticaria. 

(evidence-based and consensus-based) 

↑↑ 
> 90% 

consensus 

Should modern 2nd generation H1-antihistamines be taken regularly or as needed by patients with 

chronic urticaria? 

We suggest 2nd generation H1-antihistamines to be taken regularly for the 

treatment of patients with chronic urticaria. 

(evidence-based and consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 
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Should different 2
nd

 H1-antihistamines be used at the same time? 

We recommend against using different H1-antihistamines at the same 

time. 

(consensus-based) 

 

↓↓ 

> 90% 

consensus 

 

There are studies showing the benefit of a higher dosage of 2
nd

 generation antihistamines in 

individual patients (105-107) corroborating earlier studies which came to the same conclusion 

employing first generation antihistamines (108, 109). This has been verified in studies using 

up to fourfold higher than recommended doses of bilastine, cetirizine, desloratadine, ebastine, 

fexofenadine, levocetirizine, and rupatadine (105, 106, 110-113) .  

In summary, these studies suggest that the majority of patients with urticaria not responding to 

standard doses will benefit from up-dosing of antihistamines. Modern 2nd generation 

antihistamines at licensed doses are first line treatment in urticaria and updosing is second line 

treatment (Fig. 2). 

 

 

Is an increase in the dose to fourfold of modern 2nd generation H1-antihistamines useful and to be 

preferred over other treatments in urticaria (second-line treatment)? 

We suggest updosing 2nd generation H1-antihistamines up to 4-fold in 

patients with chronic urticaria unresponsive to 2nd generation H1-

antihistamines 1-fold. 

(evidence-based and consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

If there is no improvement, should higher than fourfold doses of 2nd generation H1-antihistamines 

be used? 

We recommend against using higher than 4-fold standard dosed H1-

antihistamines in chronic urticaria. 

(consensus-based) 

 

↓↓ 

 

> 90% 

consensus 
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Further therapeutic possibilities for antihistamines-refractory patients 

Omalizumab (anti-IgE) has been shown to be very effective and safe in the treatment of CSU 

(114-119). Omalizumab has also been reported to be effective in CIndU (120, 121) including 

cholinergic urticaria (122), cold urticaria (70, 123), solar urticaria (124), heat urticaria (125), 

symptomatic dermographism (69, 126), as well as delayed pressure urticaria (127). In CSU, 

omalizumab prevents angioedema development (128), markedly improves quality of life (8, 

129), is suitable for long-term treatment (130), and effectively treats relapse after 

discontinuation (130, 131). Omalizumab, in CU, is effective at doses from 150 – 300 mg per 

month. Dosing is independent of total serum IgE (132). The recommended dose in CSU is 

300 mg every four weeks. The licensed doses and treatment duration vary between different 

countries. 

 

Is omalizumab useful as add-on treatment in patients unresponsive to high doses of H1-

antihistamines (third-line treatment of urticaria)? 

We recommend adding on omalizumab* for the treatment of patients with 

CU unresponsive to 2nd generation H1-antihistamines.  

(evidence-based and consensus-based) 

* currently licensed for urticaria 

↑↑ 
> 90% 

consensus 

 

Ciclosporin A also has a moderate, direct effect on mast cell mediator release (133, 134). 

Efficacy of ciclosporin A in combination with a modern 2nd generation H1-antihistamine has 

been shown in placebo controlled trials (135-137) as well as open controlled trials (138) in 

CSU, but this drug cannot be recommended as standard treatment due to a higher incidence of 

adverse effects (136). Ciclosporin A is off-label for urticaria and is recommended only for 

patients with severe disease refractory to any dose of antihistamine and omalizumab in 

combination. However ciclosporin A has a far better risk/benefit ratio compared with long-

term use of steroids. 
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Is ciclosporin A useful as add-on treatment in patients unresponsive to high doses of H1-

antihistamines (third-line treatment of urticaria)? 

We suggest adding on ciclosporin A for the treatment of patients with CU 

unresponsive to 2
nd

 generation H1-antihistamines.  

(evidence-based and consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

Comment by the authors: as shown in the consensus-based treatment algorithm (Figure 2), which was 

voted on later, it was decided that omalizumab should be tried before ciclosporin A since the latter is 

not licensed for urticaria and has an inferior profile of adverse effects.  

 

Some previous RCTs have assessed the use of leukotriene receptor anatagonists. Studies are 

difficult to compare due to different populations studied, e.g., inclusion of only aspirin and 

food additive intolerant patients or exclusion of ASST-positive patients. In general the level 

of evidence for the efficacy of leukotriene receptor antagonists in urticaria is low but best for 

montelukast. 

 

Are leukotriene antagonists useful as add-on treatment in patients unresponsive to high doses of 

H1-antihistamines? 

We cannot make a recommendation with respect to montelukast as 

add-on treatment to H1-antihistamines in patients with chronic 

urticaria unresponsive to H1-antihistamines.  

(evidence-based and consensus-based) 

 

0 

 

> 90% 

consensus 

 

At present, topical corticosteroids are frequently and successfully used in many allergic 

diseases, but in urticaria topical steroids are not helpful (with the possible exception of 

pressure urticaria on soles as alternative therapy with low evidence). If systemic 

corticosteroids are used, doses between 20-50mg/d for prednisone are required with 

obligatory side effects on long-term use. There is a strong recommendation against the long-

term use of corticosteroids outside specialist clinics. Depending on the country it must be 

noted that steroids are also not licensed for CU (e.g. in Germany prednisolone is only licensed 
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for acute urticaria). For acute urticaria and acute exacerbations of CSU, a short course of oral 

corticosteroids, i.e. treatment of a maximum of up to 10 days, may, however, be helpful to 

reduce disease duration/activity (139, 140). Nevertheless, well-designed RCTs are lacking. 

 

Should oral corticosteroids be used as add-on treatment in the treatment of urticaria? 

We recommend against the long-term use of systemic 

glucocorticosteroids in CU.  

(consensus-based) 

 

↓↓ 

 

> 90% 

consensus 

We suggest considering a short course of systemic 

glucocorticosteroids in patients with an acute exacerbation of CU. 

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

 

While antihistamines at up to quadruple the manufacturers’ recommended dosages will 

control symptoms in a large part of patients with urticaria in general practice, alternative 

treatments are needed for the remaining unresponsive patients. Before changing to an 

alternative therapy, it is recommended to wait for 1–4 weeks to allow full effectiveness. 

Since the severity of urticaria may fluctuate, and spontaneous remission may occur at any 

time, it is also recommended to re-evaluate the necessity for continued or alternative drug 

treatment every 3–6 months. 

Except for omalizumab and ciclosporin A, which both have restrictions due to their high cost, 

many of the alternative methods of treatment, such as combinations of modern 2nd generation 

H1-antihistamines with leukotriene receptor anatagonists, are based on clinical trials with low 

levels of evidence (Table 9). Based on the level of evidence the recommended third line and 

fourth line treatment options are thus limited (see algorithm fig.2). 

For H₂-antagonists and dapsone, recommended in the previous versions of the guideline, are 

now perceived to have little evidence to maintain them as recommendable in the algorithm 

but they may still have relevance as they are very affordable in some more restricted health 

care systems. Sulfasalazine, methotrexate, interferon, plasmapheresis, phototherapy, 

intravenous immunoglobulins (IVIG/IGIV) and other treatment options have low quality 

evidence or just case series have been published (2) (Table 9). Despite the lack of published 
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evidence, all these drugs may be of value to individual patients in the appropriate clinical 

context (141) 

Are H2-antihistamines useful as add-on treatment in patients unresponsive to low or high doses 

of H1-antihistamines? 

We cannot make a recommendation for or against the combined use of 

H1-and H2-antagonists in patients with chronic urticaria.  

(evidence-based and consensus-based) 

 

0 

 

> 75% 

consensus 

 

Antagonists of tumor necrosis factor alpha (TNF-alpha) (142) and IVIG/IGIV (143-146), 

which have been successfully used in case reports, are recommended currently only to be used 

in specialized centers as last option (i.e., anti-TNF-alpha for delayed pressure urticaria and 

IVIG/IGIV for CSU) (147, 148). 

For the treatment of CSU and symptomatic dermographism, UV-B (narrow band-UVB, 

TL01), UV-A and PUVA treatment for 1–3 months can be added to antihistamine treatment 

(149-151). 

Some treatment alternatives formerly proposed have been shown to be ineffective in double-

blind, placebo controlled studies and should no longer be used as the grade of 

recommendation is low. These include tranexamic acid and sodium cromoglycate in CSU 

(152, 153), nifedipine in symptomatic dermographism/urticaria factitia (154) and colchicine 

and indomethacin in delayed pressure urticaria (155, 156). However, more research may be 

needed for patient subgroups, e.g  recently (157) a pilot study of patients with elevated D-

dimer levels showed heparin and tranexamic acid therapy may be effective.  

 

Could any other treatment options be recommended as third-line treatment in urticaria? 

We cannot make a recommendation with respect to further 

treatment options.  

(evidence-based and consensus-based) 

 

0 

 

> 90% 

consensus 
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Treatment of special populations 

Children 

Many clinicians use first generation, sedating H1-antihistamines as their first choice in the 

treatment of children with allergies assuming that the safety profile of these drugs is better 

known than that of the modern 2nd generation H1-antihistamines due to a longer experience 

with them. Also, the use of modern 2nd generation H1-antihistamines is not licensed for use in 

children less than 6 months of age in many countries while the recommendation for the first 

generation H1-antihistamines is sometimes less clear since these drugs were licensed at a time 

when the code of good clinical practice for the pharmaceutical industry was less stringent. As 

a consequence many doctors choose first generation antihistamines which, as pointed out 

above, have a lower safety profile compared with modern 2nd generation H1-antihistamines. 

A strong recommendation was made by the panel to discourage the use of first generation 

antihistamines in infants and children. Thus, in children the same first line treatment and up-

dosing (weight and age adjusted) is recommended as in adults. Only medications with proven 

efficacy and safety in the paediatric population should be used. Cetirizine (158), desloratadine 

(159, 160), fexofenadine (161), levocetirizine (162), rupatadine (163), bilastine (164) and 

loratadine (158) have been well studied in children and their long-term safety has been well 

established in the paediatric population. In addition, the choice of the modern 2nd generation 

H1-antihistamines in children depends on the age and availability as not all are available as 

syrup or fast dissolving tablet suitable for children. The lowest licensed age also differs from 

country to country. All further steps should be based on individual considerations and be 

taken carefully as up-dosing of antihistamines and further treatment options are not well 

studied in children.  

 

Should the same treatment algorithm be used in children? 

We suggest using the same treatment algorithm with caution in 

children with chronic urticaria.  

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 
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Pregnant and lactating women 

The same considerations in principle apply to pregnant and lactating women. In general, use 

of any systemic treatment should generally be avoided in pregnant women, especially in the 

first trimester. On the other hand, pregnant women have the right to the best therapy possible. 

While the safety of treatment has not been systematically studied in pregnant women with 

urticaria, it should be pointed out that the possible negative effects of increased levels of 

histamine occurring in urticaria have also not been studied in pregnancy. Regarding treatment, 

no reports of birth defects in women having used modern 2nd generation antihistamines 

during pregnancy have been reported to date. However, only small sample size studies are 

available for cetirizine (165) and one large meta-analysis for loratadine (166). Furthermore, as 

several modern 2nd generation antihistamines are now prescription free and used widely in 

both allergic rhinitis and urticaria, it must be assumed that many women have used these 

drugs especially in the beginning of pregnancy, at least before the pregnancy was confirmed. 

Nevertheless, since the highest safety is mandatory in pregnancy, the suggestion for the use of 

modern 2nd generation antihistamines is to prefer loratadine with the possible extrapolation to 

desloratadine and cetirizine with a possible extrapolation to levocetirizine. All H1-

antihistamines are excreted in breast milk in low concentrations. Use of second-generation 

H1-antihistamines is advised, as nursing infants occasionally develop sedation from the old 

first-generation H1-antihistamines transmitted in breast milk.  

 

The increased dosage of modern 2nd generation antihistamines can only be carefully 

suggested in pregnancy since safety studies have not been done, and with loratadine it must be 

remembered that this drug is metabolized in the liver which is not the case for its metabolite 

desloratadine. First generation H1-antihistamines should be avoided (102). The use of 

omalizumab in pregnancy has been proven to be safe and to date there is no indication of 

teratogenicity (167-169). All further steps should be based on individual considerations, with 

a preference for medications that have a satisfactory risk-to-benefit ratio in pregnant women 

and neonates with regard to teratogenicity and embryotoxicity. For example, ciclosporin, 

although not teratogenic, is embryo-toxic in animal models and is associated with preterm 

delivery and low birth weight in human infants. Whether the benefits of ciclosporin in CU are 

worth the risks in pregnant women will have to be determined on a case-by-case basis. 

However, all decisions should be reevaluated according to the current recommendations 

published by regulatory authorities. 
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Should the same treatment algorithm be used in pregnant women and during lactation? 

We suggest using the same treatment algorithm with caution both in 

pregnant and lactating women after risk benefit assessment. Drugs 

contraindicated in pregnancy should not be used.   

(consensus-based) 

↑ 
> 90% 

consensus 

 

Need for further research 

 

The panel and participants identified several areas in which further research is needed. These 

points are summarized in Table 8. 
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Table 8. Areas of further research in urticaria. 

 

 

 Global epidemiology, in adults and children 

 The socio-economic consequences 

 Identification of mast cell/basophil activating factors 

 Identification of new histological markers 

 Identification of serum biomarkers of urticarial activity/mast cell activation  

 Determination of minimal important differences for instruments that assess disease 

activity or impact relevant response (e.g. UAS, CU-Q2oL) 

 Clarification of the role of coagulation/coagulation factors in CSU  

 Development of commercially available in vitro tests for detecting serum auto-

antibodies for anti-IgE or anti-FcɛRI 

 Evaluation of IgE-auto-antibodies 

 Clarification of associated psychiatric /psychosomatic diseases and their impact  

 Pathomechanisms in antihistamine-resistant urticaria/angioedema 

 Double blind control trials comparing different modern 2nd generation H1-

antihistamines in higher doses in CSU and different subtypes of urticaria 

 Regular versus on demand use of H1-antihistamines on the duration of urticaria / 

severity of urticaria 

 Safety profile of available treatments, long term phamacosurveillance 

 Multicentre studies on the possible effect of anticoagulants (oral and heparin 

derivatives) on CSU 

 Controlled multicenter trials on the possible effect of add-on of H2-antihistamines, 

montelukast, sulfones (dapsone/sulfasalazine), methotrexate, azathioprine  
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Figures 

Figure 2. Recommended treatment algorithm for urticaria* 
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First line = High quality evidence: Low cost and worldwide availability (e.g. modern 2nd 

generation antihistamines exist also in developing countries mostly cheaper than old sedating 

antihistamines), per daily dose as the half life time is much longer, very good safety profile, good 

efficacy 

 

 

 

Second line = high quality evidence: Low cost, good safety profile, good efficacy 

 

Third line as add on to antihistamine 

Omalizumab = High quality evidence: High cost, very good safety profile, very good efficacy  

Fourth line as add on 

Ciclosporin A = High quality evidence: Medium to high cost, moderate safety profile, good 

efficacy 

Short course of corticosteroids = Low quality evidence: Low cost, worldwide availability, good 

safety profile (for short course only), good efficacy during intake, but not suitable for long term 

therapy 

 

Table 9. Alternative treatment options. Although evidence from publications is low, clinical 

experience indicates that they may be useful in certain contexts, Interventions are listed in 

alphabetical order by frequency of use rather than efficacy. 

Widely used 

Intervention Substance (class) Indication 

Antidepressant Doxepin*  CSU 

Diet Pseudoallergen-free diet** CSU 

H2-antihistamine Ranitidine CSU 

Immunosuppressive Methotrexate CSU +/- DPU*** 
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Mycophenolate mofetil Autoimmune CSU 

Leukotriene receptor 

antagonist 

Montelukast CSU, DPU 

Sulphones Dapsone,  

Sulphasalazine 

CSU +/- DPU 

CSU +/- DPU 

Infrequently used 

Anabolic steroid Danazol Cholinergic urticaria 

Anticoagulant Warfarin CSU 

Antifibrinolytic Tranexamic acid CSU with angioedema 

Immunomodulator IVIG 

Plasmapheresis 

Autoimmune CSU 

Autoimmune CSU 

Miscellaneous Autologous blood/serum 

Hydroxychloroquine 

CSU 

CSU 

Phototherapy Narrow-band UVB Symptomatic dermographism 

Psychotherapy Holistic medicine CSU 

Rarely used 

Anticoagulant Heparin CSU 

Immunosuppressive Cyclophosphamide 

Rituximab 

Autoimmune CSU 

Autoimmune CSU 

Miscellaneous Anakinra 

Anti-TNF-alpha 

Camostat mesilate 

Colchicine 

Miltefosine 

Mirtazepine 

PUVA 

DPU 

CSU +/- DPU 

CSU 

CSU 

CSU 

CSU 

CSU 
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Very rarely used 

Immunosuppressive Tacrolimus CSU 

Miscellaneous Vitamin D 

Interpheron alpha 

CSU 

CSU 

Legend: 

* has also H1 and H2-antihistaminergic properties 

** does include low histamine diet as pseudoallergen-free diet is also low in histamine 

*** treatment can be considered especially if CSU and DPU are co-existent in a patient 
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Маркус 
Раїса Яків
Мартін 
Ханнеке 
Сарбджіт 

Маріо 
Пітер 
Петра 
Гордон  
Еліас 
Джіно Ант
Крістіан 
Беттіна  
Зуотао 
Торстен 

Ме

Біл

розробці

WAO з 

таблиці G

Заг

експерти

робочою

методів, 

втручань

Дл

товарист

результат

У цілому

групи. 

Зго

інформац

критерії 

упередже

вна 

тоніо 

етоди 

льш детал

і цього п

кропив'я

GRADE. 

галом, п

изи та ате

ю групою

наведени

ь [6]. 

ля участі 

тв. На пе

ти, що оц

у, двадця

одом ми

цію про 

включен

еності та 

Мауре 
Мєшкова
Метц 
Уде-Елбе
Саіні 

Санчез-Б
Шмід-Гре
Стаубах 
Суссман 
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Вена 
Вестергаа
Веді 
Зао 
Зубербеєр

льна інфо

перегляду

нки, опу

при ство

естації ке

ю GRADE

их у Кок

у розроб

ершому е

цінювали

ять три к

и розроб

стратегію

ння та нас

стратегії

а 

рінк 

оргез 
ендельмеєр

ард 

р 

ормація с

у та онов

убліковані

оренні ре

ерівництв

E. Огляд

кранівськ

бці даних

етапі нам

ися експер

ключові п

били пр

ю пошуку

слідки, як

перетвор

р 

стосовно 

влення р

і у вигля

екоменда

в (AGRE

д літерат

кому пос

х рекомен

ми відбир

ртами за 

питання б
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у літерату

кі були в

рення, син

методів, 

рекоменда

яді окрем

ацій заст
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тури пров
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мого звіту
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водився 
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а значимі

вання [7].
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заходів і

Менедже
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саме р

опосеред
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(таблиця

ефекту, а

П

Висо

Помі

Низ

Дуже

 
Зго

(EtD), як

небажано

доказів в

Рекоменд

складені 

истематич

силань. Д

ні дані. П

али крит

із довірчи

ер огляду

енту розро

ризик 

дкованост

результа

я 2). Ефе

а рейтинг 
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окий (+++

ірний (++

зький (++

е низький 

одом були

кі мали 

ого ефек

виділила 

дації для

 з викори

чний пош

Два незал

Після дво

теріям вк

ими інтер

у [8]. Ми 

обки реко

виникнен

ті, неточн
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ект заході

якості – н

и підходу 

++) М

++) 

+) 
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и створен

на меті 

кту, балан
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я кожного

истанням с

шук літера

лежних р

ох фаз ск

ключення

рвалами 

оцінили 
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ння сис

ності та у

допомогло
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наскільки

GRADE 

Ми цілков
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У нас д
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допомогт

нс між н

іль доказ

о ключов
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атури зав

рецензент

кринінгу 

я. По мо

та прово

якість до

й GRADE

стематич

упередже

о визначи

х як коеф

и достовір

до оцінк

вито пере
поряд із

мірно впе
мовірно, 
існує ймо

а впевнен
жній ефек

ро
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ій ефект, й

в

ковані сис

ти експе

ними та 

зів GRAD

вого пит

изованого

вершився

ти оцінил

було виз

ожливост

одили ме

оказів згід

Epro (GDT

них по

еності пу

ити загал

фіцієнти р

рним мож

ки якості 

еконані, щ
з розрахо
евнені в о
близький
овірність,

відрізн
ність у оц
кт може с
зраховано
о довіри д
ймовірно
від розрах

стеми док

ертам оці

забезпечи

DE / дока

тання, що

о формулю

1 червн

ли літерат

начено 6

ті, ми ро

та-аналіз

дно GRA

T) [9, 10]. 

охибок, 

ублікації) 

льну оцін

ризику, в

же бути ре

доказів з

що справж
ваним еф
цінці впл
 до розра
, що він м
нятися. 
інці ефек
суттєво ві
ого ефект
до розрахо
, суттєво 
хованого. 

казів для 

інити роз

ити якіст

азів для п

о ґрунтує

ювання (т

ня 2016 р

туру та в

65 дослідж

озрахувал

, викорис

ADE за до

 П'ять кри

невідпо

були оці

нку якост

виражают

езультат. 

Т

за резуль

жній ефек
фектом. 
ливу: спра
ахованого
може сутт

кту обмеж
ідрізнятис
ту. 
ованого е
відрізнят
 

прийнятт

змір баж

ть огляду

прийняття

ється на 

табл. 3). 

Т

р. і надав

відібрали

жень, які

ли ефект

стовуючи

опомогою

итеріїв (а

овідності,

інені для

ті доказів

ть розмір

Таблиця 2

татами 

кт лежить

авжній 
ефекту, 

тєво 

жена: 
ся від 

ефекту: 
тиметься 

тя рішень

жаного та

у. Оцінка

я рішень.

доказах,

Таблиця 3
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Тип рек

Сильні ре
на користь

Умовні ре
на користь

Умовні ре
для втру

порів

Умовні ре
проти в

Сильні ре
проти в

У 

проголос

Серед 4

завершил

Станд

комендації 

екомендаці
ь втручанн

екомендаці
ь втручанн

екомендаці
учання або 
вняння 

екомендаці
втручання 

екомендаці
втручання 

онлайн-г

сували за

41 запрош

ли опиту

дартизова

Форм

ії 
ня реком

ії 
ня проп

ії «Ми 
реком

ії «
проп

ії «
реко

голосуван

а всі табл

шеного у

ування (

ані форм

рек

мулювання

«Ми 
мендуємо…

«Ми 
понуємо…»

не можемо
ендувати…

«Ми не 
понуємо…»

«Ми не 
омендуємо»

нні, що 

лиці GRA

учасника 

(73% від

мулюванн

комендац

я Си

…» 

» 

о 
…» 

» 

» 

передув

ADE сист

(експерт

дповідей).

ня та сим

ціях 

имвол 

↑↑  
 

М

↑ 
 

т

п

0 

↓ 
 

↓↓  
 

ало конф

теми EtD

тна група

. Результ

мволи, ви

Ми вважаєм
всі інформ

такий в
зможуть м
на процес 
присвяти
подолан
реалізаці
більшості
рекомен
прийн

Ми вважа
обізнани

такий вибір
– ні. Кліні
працівника

часу пр
спільного

Розроб
доведеть
зацікавле
стратегія

На даний м
на користь
не може 
причин (н
доказова

резу
Ми вважа
інформова
вибір прот
але знач

Ми вірим
всі інформ

проти
рекомен
прийня

більшості 

ференції, 

та проек

а) 30 оп

тати були

икористан

Значення 

мо, що всі 
мовані люди
вибір. Клін
менше часу 
прийняття 
ити решту ч
ння перешк
ії та дотрим
і клінічних
ндація мож
нята як стра
аємо, що б
их людей зр
р, але значн
ніцистам і м
ам доведеть
риділяти пр
о прийняття
бникам стр
ься залучат
ених сторін
я вимагає с
дебатів. 

момент рек
ь чи проти в
бути дана з
наприклад,
а база, супе
ультати тощ
аємо, що б
аних людей
ти цього вт
ачна кількіс
мо, що всі а
мовані люд
и втручання
ндація мож
ята як страт
 клінічних 

предста

кти реком

питаних 

ли або п

ні в 

або майже
и зроблять
ніцисти 
витрачати 
рішень та 
часу для 
код у їх 
манні. У 
х ситуацій 
же бути 
атегія. 
більшість 
робили б 
на частина
медичним 
ься більше 
роцесу 
я рішень. 
ратегії 
ти багато 
н, а сама 
суттєвих 

комендація 
втручання 
з певних 
відсутня 
еречливі 
що) 
більшість 
й зробить 
тручання, 
сть - ні. 
бо майже 
ди будуть 
я. Ця 
же бути 
тегія в 
ситуацій.

авили та

мендацій.

повністю

повернені
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експертн

рекоменд

Під

учасникі

веде пац

конфлікт

згоди що

На

представ

початков

голосува

зелену т

проти 

задокуме

було заф

Мала міс

Усі

базуютьс

експертн

Ви

Ви

Кр

пухирів 

Кропив’я

можуть в

анафілак

опосеред

ангіоневр

 
Визначе
 
Кропив
елемент

ній групі а

дацій бул

д час ко

ів, кожен 

цієнтів з

ту інтерес

одо різних

а консенс

влення до

ве голосу

ання, за н

а одну че

запропон

ентовані. 

фіксовано

сце внутр

і схвален

ся на екс

них висно

изначення

изначення 

ропив’янк

(уртикар

янку нео

виникати 

ксія, ауто

дкований 

ротичний

ення 

в’янка – ц
тів висип

або інтегр

и доступн

онференц

з яких ма

з кропив'

сів. Метод

х рекомен

сусній ко

оказової б

ування аб

необхідно

ервону ка

нованої 

Сильний

о як конс

рішня та з

ні рекомен

спертній д

овках (на п

я. 

ка– це гр

рної виси

обхідно д

пухирі, а

озапальні

ангіон

й набряк (

це стан, щ
у), ангіон

ровані в с

ні учасни

ції за вс

ав подати

'янкою; б

д номінал

ндацій [12

онференці

бази та пр

бо збір а

сті. Учас

артку, яку

рекоме

й консенс

енсус. Вс

зовнішня 

ндації ви

думці (на

підставі д

рупа захв

ипки), анг

диференц

ангіоневро

 синдром

невротич

(САН). 

що характ
набряку аб

системуE

икам до по

сі рекоме

и заяву пр

б) надати

льної груп

2].  

ії було з

роекту ре

альтернат

сники, які

у вони під

ндації. 

сус визнач

сі рекоме

перевірка

иділено сі

а підставі

доказів та

ворювань

гіонабряк

ціювати в

отичний н

ми, урти

чний н

теризуєтьс
бо наявні

tD. Всі да

очатку кон

ендації п

ро те, що 

и інформ

пи був зас

астосован

екоменда

тивних ф

і мали пр

днімали п

Результа

чався при

ендації б

а. 

ірим коль

і консенс

а консенсу

ь, що хар

ків або н

від інших

набряк аб

икарний

набряк, 

ся розвит
істю обох

ані систем

нсенсусно

проголосу

він є: а) с

мацію сто

стосовани

но структ

цій, відкр

формулюв

раво голос

під час го

ати гол

и результ

уло погод

ьором і за

сусу) або 

усу). 

рактеризу

наявністю

х захвор

бо обидва

васкуліт 

включаю

тком пухи
х симптом

ми EtD та

ої конфер

ували по

спеціаліст

тосовно н

ий для до

туровани

рите обго

вань та о

су, отрим

олосуванн

лосування

таті> 90%

оджено пр

азначено,

доказові

уються р

ю обох си

рювань, п

а прояви, 

або бр

ючи сп

ирів (урти
мів. 

а проекти

ренції. 

онад 250

том, який

наявності

осягнення

й підхід:

оворення,

остаточне

мали одну

ня за або

я були

%, 70-89%

ри 75% .

, чи вони

ій базі та

озвитком

имптомів.

при яких

таких як,

адикінін-

падковий

икарних 
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А) Пухир

1. центра

2. свербі

3. швидк

до 24 год

Б) Ангіо

1. рапто

базально

2. частіш

3. розріш

 

Кл

провоку

Сп

Слід пам

одного п

Го

виникне

триваліс

 

Ми рек

залежно

(≤ 6 тиж

 

Ми рек

спонтан

фактор) 

провоку

рі у хвори

альний пу

ж, іноді в

коплинни

дин. 

онабряк у 

ове виник

ої дерми т

ше біль, а 

шення пов

ласифіка

уючих фа

пектр клін

м’ятати, щ

пацієнта. 

остра сп

нням спо

стю менш

комендує

ості від т

жнів) та хр

комендуєм

нну (відс

 та ін

уючий фа

их з кроп

ухир різн

відчуття п

й характе

хворих з 

кнення гі

та підшкір

не свербі

вільніше, 

ація кро

акторів. 

нічних пр

що два і 

понтанна

онтанних

ше 6 тижні

Як потрі

ємо клас

тривалос

ронічну (

мо класи

сутній с

ндуковану

актор).  

ив'янкою

ого розмі

печіння, 

ер, повне 

кропив’я

перемова

рного шар

іж. 

ніж пухи

опив'янк

роявів різ

більше р

 кропив

 пухирів

ів. 

ібно клас

сифікува

ті захвор

(≥6 тижн

ифікуват

специфіч

у (наяв

ю мають тр

іру, майже

зникненн

янкою хар

аного або

ру або сл

иря (до 72

ки за 

зних підт

різних під

'янка –

в, ангіона

сифікува

ати кроп

рювання

нів) 

ти кропи

ний про

вний сп

ри характ

е завжди 

ня симпто

рактеризу

о тілесног

лизової об

2 годин).

її трив

типів кро

дтипи мож

це стан

абряку аб

ати кропи

пивянку 

я на гост

ив'янку

овокуючи

пецифічни

терні риси

оточений

омів зазви

ується нас

го кольор

болонки 

валістю 

пив'янки 

жуть одн

н, який 

бо обох к

ив’янку?

в 

ру 

на 

ий 

ий 

↑↑ 
 

и: 

й зоною гі

ичай від 3

ступними

ру набряк

та зн

досить ш

ночасно іс

характер

клінічних

? 

>9

конс

іперемії,

30 хвилин

 рисами:

ку шкіри

наченням

широкий.

снувати у

ризується

х проявів

90% 

сенсусу 
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и 
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(на підст

 

У 

для клін

версії к

Уртикарн

– пігме

асоційов

медіатор

ангіонаб

набряки,

патофізіо

 

Чи є доц

Ми реко

хронічно

(на підст

 

Хроніч

Спонтан

обох си

від

таві конс

таблиці 4

нічного за

клінічних 

ний васку

ентна кро

вані періо

рами маст

бряк) та ін

, не вв

ологічні м

цільним 

омендуєм

ої кропив

таві конс

Ре

чна спонт

(Х

на поява пу

имптомів тр

домих1 або 

сенсусу) 

4 наведен

астосуван

рекомен

уліт, маку

опив'янка

одичні си

тоцитів ан

нші захво

важаютьс

механізми

збережен

мо збереж

в’янки. 

сенсусу) 

екомендо

Під

танна кр

ХСК) 

ухирів, анг

ривалістю 

невідомих

но класиф

ння. Ця к

ндацій н

улопапуль

а), аутоз

имптоми

нгіонабря

орювання,

ся підти

и їх розви

ння поточ

ження пот

вана кла

дтипи хро

ропив’янк

гіонабряку 

> 6 тижнів

х причин 

фікацію п

класифіка

на підста

ьозний шк

апальні 

або синд

яки (напр

, при яких

ипами кр

итку (табл

чної клас

точної кл

асифікаці

онічної к

ка 

або 

в з 

ідтипів х

ація була 

аві рішен

кірний ма

синдроми

дром Шні

риклад, бр

х можуть

ропив'янк

л. 5). 

сифікації

ласифікац

ія хроніч

кропив’я

Індук

Симпто

Хо

Відстроч

Со

Те

Вібр

Холі

ронічної 

перенесе

ння конс

астоцитоз

и (напри

ітцлера), 

радикінін

ь виникати

ки, врах

ї хронічн

ції ↑↑ 
 

чної кроп

нки 

кована кр

 

оматичний д

лодова кро

ена кропив

онячна кро

еплова кроп

раційний ан

інергічна к

кропив'я

ена з поп

сенсусу (

з (поперед

иклад, кр

неопосер

н-опосере

и пухирі 

ховуючи 

ної кропи

>9

конс

Т

пив’янки

ропив’ян

дермограф

опив'янка3 

в'янка від т

опив'янка 

пив'янка5 

нгіонабряк

кропив'янка

нки (ХК)

передньої

(> 90%).

дня назва

ріопірин-

редковані

дкований

або ангіо

відмінні

в’янки?

90% 

сенсусу 

Таблиця 4

 

нка 

фізм² 

тиску4 

к 

а 

 

) 

ї 

. 
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-

і 
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і 

4 



1Наприкла
2інша наз

контактна

кропив'ян

 

Хв

синдром

ангіонаб

Ці

ад, аутореа

зва штучн

а кропив'ян

нка 

вороби, 

ми, які

бряків. 

 Маку

 Уртик

 Бради

САН)

 Анаф

 Кріоп

висип

очей, 

синдр

мульт

(МЗЗН

 Синд

монок

та м'я

 Синд

 синдр

еозин

 бульо

і захворю

активність,

на кропив'я

нка, 4інша 

пов'язан

і клініч

улопапуль

карний ва

икінін-опо

) 

філактоїдн

пірин-асоц

п, повтор

втома і 

ром (С

тисистемн

НВ). 

ром Ш

клональн

язові болі

ром Глей

ром Вел

нофільним

озний пем

вання та 

, тобто на

янка або 

назва кроп

ні з кр

чно пр

ьозний шк

аскуліт  

осередков

на реакція

ційовані 

ні напади

головний

СХАС), 

не запал

нітцлера 

на гаммап

, артралгі

ха (епізод

лля (гра

м целюліт

мфігоїд (д

синдроми

аявність ау

дермограф

пив'янка в

ропив'янк

роявляют

кірний ма

ваний анг

я, виклика

періодич

и гарячки

й біль), с

синдром

льне за

(рецид

патія, повт

ії або артр

дичні ангі

анулемато

том) 

добульозн

и пов'язан

Кон

Ак

утоантитіл, 

фічна кроп

від тиску; 5

кою з 

ться по

астоцитоз

гіоневрот

ана фізич

чні симпт

и, артрал

сімейний 

м Макл

ахворюван

дивуючий

торні нап

рити, лім

іонабряки

озний де

а стадія)

ні з кропи

нтактна кро

вагенна кр

що актив

пив'янка; 3

5інша назв

історичн

оявою 

 (пігмент

тичний на

чним нава

томи (КА

гії або ар

холодов

ла-Уэльса

ння нео

й уртика

ади гаряч

фаденопа

и з еозино

ерматит 

ив’янкою, 

опив’янка 

ропив'янка 

вують тучн

інша назв

ва теплова 

Т

них при

пухирів 

тна кропи

абряк (на

антаження

АПС; урт

ртрити, з

ий аутоз

а (СМУ

онатально

арний в

чки, біль 

атія) 

офілією) 

з еозин

 оскільки

ні клітини;

ва холодна

контактна

Таблиця 5

ичин, та

та/або

в’янка) 

априклад,

ям 

тикарний

запалення

апальний

У) або

ого віку

висип і

в кістках

нофілією/

и:  
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у 

і 

х 

/ 



1) 

двома ви

2) 

Па

Кр

клітинам

(ФАТ) т

призводя

разом із 

що акти

недостат

своєю пр

середньо

венул, а 

рідкої ча

основном

практичн

ендотелі

периваск

з або без

відсутній

Неушкод

має озна

та поруш

незначне

підкресл

особливо

[20-22]. 

різних у

Бажаним

вони мож

ищезазнач

з історич

атофізіол

ропив’янк

ми. Гістам

та цитокі

ять до акт

 залученн

ивізують 

тньо вивч

риродою.

ої дерми 

також лі

астини кр

му в база

но завж

іальних кл

кулярний 

з еозиноф

й, що 

джена шк

аки підви

шеної екс

е або по

люють ск

остей на 

Деякі з 

умовах за

м є пошу

жуть проя

ченими си

чних прич

логічні ас

ка – це зах

мін та ін

іни, що 

тивації чу

ням кліти

тучні кл

ченими і

 Гістолог

з дилят

імфатичн

рові в ткан

альній дер

жди вияв

літин, ней

інфільтр

філів, базо

є відмі

кіра у пац

щення ре

спресії ци

омірне з

кладний 

додаток д

цих осо

апалення, 

ук більш 

являтися у

имптомам

чин. 

спекти 

хворюван

нші медіа

виділяют

утливих н

ин до фо

літини п

і, ймовірн

гічно пухи

тацією і 

них судин

нину. При

рмі та підш

вляється

йропепти

ат різної 

офілів, ма

інною о

цієнтів з х

егуляції м

итокінів 

збільшенн

характер 

до вивіль

обливосте

і тому в

специфі

утворення

ми;  

ння, патог

атори, так

ться з а

нервів, ва

ормування

при кропи

но, є гет

ирі предс

збільше

н верхньо

и ангіонаб

шкірному

підвищ

идів та фа

інтенсивн

акрофагів 

ознакою 

хронічною

молекул а

[19]. Дея

ня кілько

патоген

ьнення гіс

ей кропи

они не є 

ічних гіст

ям пухир

генез яког

кі як фак

активован

азодилята

я уртикар

ив’янці,

терогенни

ставляють

нням пр

ої дерми, 

бряках по

у шарі. В 

щення ре

кторів ро

ності, що

та Т-кліт

уртикар

ю спонта

адгезії [18

які автори

ості опа

езу кроп

стаміну з 

в'янки та

специфіч

тологічни

ів, ангіон

го пов'яза

ктор актив

их тучни

ації та екс

рних ушк

на сього

ими та р

ь собою н

оникност

що приз

одібні змі

шкірі, ур

егуляції 

сту та зм

о складаєт

тин; некро

рного ва

анною кро

8], інфільт

и також п

систих к

пив'янки, 

дермальн

акож спо

чними чи

их біомар

набряку аб

аний з опа

вації тро

их клітин

стравазац

коджень. 

одні зали

різноманіт

набряк вер

ті постка

зводить д

іни відбув

раженій п

молекул

мішаний з

ться з ней

оз судинн

аскуліту 

опив'янко

трації еоз

повідомля

клітин. Ц

який ма

них тучни

остерігаю

и діагност

ркерів дл

бо одразу

асистими

омбоцитів

н шкіри,

ції плазми

Сигнали,

ишаються

тними за

рхньої та

апілярних

до виходу

ваються в

ухирями,

л адгезії

апальний

йтрофілів

ної стінки

[13-17].

ою (ХСК)

зинофілів

яють про

Ці зміни

ає багато

их клітин

ться при

тичними.

ля різних
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підтипів

[23]. 

Ме

Ме

охорони 

наслідків

опитуван

шкала оц

ХК (CU-

на кропи

визначит

кропив'я

його суб

показник

ішемічно

суб'єктив

та у паці

власне п

Ді

Діа

Заз

обстежен

самолімі

пов’язан

інших п

препарат

навчання

впливу в

 

Чи п

в кропив'я

едико-со

едико-соц

здоров'я

в та ви

ння паціє

цінки акт

-Q2oL), о

ив’янку (U

ти вплив

янка поміт

б'єктивне

ки стану з

ою хворо

вна задов

ієнтів з р

пацієнтів т

агностик

іагностик

звичай г

ння хво

ітуючим. 

на з харчо

провокуюч

тів (НПЗП

ям пацієн

відповідни

потрібно п

янки та д

ціальне з

ціальне зн

я та сус

ираженост

єнтів, так

тивності 

питуваль

UCT) у до

в ХК на

тно вплив

е благопо

здоров'я у

обою сер

воленість 

еспіратор

та суспіль

ка кропив

ка гостро

гостра к

орого, ос

Єдиним 

овою алер

чих факто

П). В так

нтів є баж

их фактор

проводит

для дифе

значення

начення Х

спільства

ті прояв

ких як ш

ангіонабр

ьник якост

ослідженн

а пацієнт

ває як на 

олуччя [2

у хворих 

рця [28]. 

у пацієнт

рною алер

ьства [30-

в’янки 

ої кропив

кропив'ян

скільки 

виключе

ргію І тип

орів, таки

ких випад

жаним, що

рів. 

ти рутинн

еренціюва

я ХК 

ХК для п

а є сутт

ів захво

кала оцін

ряку (AA

ті життя п

нях та в к

тів [24]. 

об'єктивн

25-27]. З

на ХСК в

Окрім т

тів з ХСК

ргією [29

-32]. 

в’янки 

нка не п

захворю

енням є п

пу у сенси

их як при

дках пров

о дозволи

ні діагно

ання кроп

пацієнтів, 

тєвим. Ви

рювання,

нки актив

AS), опиту

при ангіо

клінічній 

З наявн

не функці

За даним

відповідаю

того, пок

К значно н

]. ХК при

потребує 

ювання в

підозра н

ибілізован

ийом нес

ведення а

ить паціє

стичні те

пив'янки 

їх сім'ї т

икористан

, отрима

вності кр

увальник 

онабряках

практиці

них дани

іонування

и О'Донн

ють показ

казники с

нижчі, ніж

изводить д

повного

в більшо

на гостру

них пацієн

стероїдни

алерготес

нтам уни

ести у ви

від інши

та друзів,

ння дани

аних на 

ропив'янк

якості ж

х (AE-QoL

і допомаг

их випли

я пацієнта

нелла та

зникам па

стану здо

іж у здоро

до значни

о діагно

ості вип

у кропив'

нтів або н

их протиз

стів в поє

икнути по

ипадку го

их станів

, системи

их щодо

підставі

ки (UAS),

життя при

L) та тест

гає краще

иває, що

а, так і на

а співавт.

ацієнтів з

оров'я та

ових осіб

их витрат

остичного

падків є

'янку, що

наявність

апальних

єднанні з

овторного

строї 
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Ми н

діагност

(на підст

 

Діа

Ді

виключи

його нас

загостре

першопр

проявами

вигляді 

уртикарн

кріопіри

з рециди

пухирів,

опосеред

ангіотен

медіатор

Ба

Q2oL, A

рішень 

уявлення

стандарт

розділ «О

Ва

захворю

для вия

неконтро

не рек

тичні тес

таві конс

іагностик

агностич

ити альтер

слідки для

ення хвор

ричину. С

и інших п

пухирів 

ний васку

ин-асоційо

ивуючим 

 потрібн

дкованим

нзинперет

рами маст

азисна оці

AE-QoL) т

лікаря щ

я про т

тизацію т

Оцінка ак

ажливою 

вання мо

явлення 

ольованим

омендуєм

сти у вип

сенсусу) 

ка хроніч

не обсте

рнативні 

я пацієнт

роби або

Слід зазна

патологіч

(але без 

уліт та ау

овані пер

перебігом

но пров

м ангіонаб

творюючо

тоцитів ан

інка акти

та контрол

щодо такт

тягар за

та удоско

ктивності

складово

ожуть бут

першопр

м перебіг

кро

мо про

падку го

чної кропи

еження у

захворюв

та та можл

о, у вип

ачити, що

них стані

ангіонаб

утозапаль

іодичні си

м ангіона

водити д

бряком; а

ого ферме

нгіонабря

ивності за

лю захвор

тики веде

ахворюван

оналення 

, наслідкі

ою є збір 

ти числен

ричини з

гом повин

опив’янк

оводити 

острої кр

ив’янки

у випадку

вання; 2)

ливість й

падку на

о пухирі а

ів. У паці

бряків) по

ьні розлад

имптоми 

абряку, що

диференц
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лом 

та/або СРБ

 

 

 



При

захворюван

різним рівн

та визначен

 

Чи є 

Ми ре

діагност

спонтан

обстежен

(на підст

 

Які 

Ми реко

визначен

(на підст

 

Ми р

обстежен

за дани

об’єктив

неконтр
 

Чи 

Ми реко

випадку

Ми реко

для дії т

имітка: ШОЕ

ння, 2лише у 

ем потенційн

ня пороговог

доцільни

екоменду

тики у в

нної кроп

ння. 

таві конс

рутинні д

омендуєм

ння рівн

таві конс

рекоменд

нь при Х

ими ана

вного обс

рольовано

є необхід

паціє

омендуєм

у хронічн

омендуєм

тригерно

Е - швидкіст

випадку чіт

ного тригеру 

го рівня див. 

им прове

хронічн

уємо пр

сіх паціє

пив’янки

сенсусу) 

діагности

хронічн

мо обмеж

я ШОЕ т

сенсусу) 

уємо п

ХСК у ви

амнезу 

стеження

ому пере

дним пров

єнтів із хр

мо провед

ної індуко

мо визнач

ого факто

ь осідання е

тких показан

для визначен

(36) 

едення ди

ною спон

роведенн

єнтів з о

и відпові

ичні досл

ною спон

жити пер

та/або С р

призначе

ипадку н

захворюв

я, особли

бігу захв

ведення р

ронічною

дення про

ованої кр

чення по

ору, а та

еритроцитів, 

нь згідно дан

ння порогово

иференці

нтанною 

ня диф

ознаками

ідно до 

лідження

нтанною 

релік обс

реактивн

ення д

наявност

вання а

иво при т

ворюванн

рутинних

ю індуков

овокацій

ропив’янк

орогового

акож тест

СРБ – С реа

них анамнезу

ого значення,

йної діаг

кропив’я

ференційн

и хронічн

алгоритм

я слід при

кропив’я

стежень 

ного білк

додатков

ті показа

або дан

тривалом

ня  

х діагнос

ваною кр

йних проб

ки.  

о значен

т UCТ дл

активний біл

у пацієнта, 3

4деталі відно

ностики 

янкою? 

ної 

ної 

му 

↑↑ 
 

изначити

янкою? 

до 

ку. 

их 

нь 

их 

му, 

↑↑ 
 

стичних д

ропив’янк

б у 

ня 

ля 

↑↑ 
 

лок,1залежно 
3всі тести пр

осно провока

у пацієн

>9

конс

и пацієнта

>9

конс

досліджен

кою? 

>9

конс

від причини

роводяться з

аційних проб

нтів із 

90% 

сенсусу 

ам із 

90% 

сенсусу 

нь у 

90% 

сенсусу 

 

и 

з 

б 



визначен

контрол

індукова

(на підст
 

Ро

причин к

на факто

наявност

надзвича

(неалерг

асоційов

анамнезі

реакціях

бактеріал

стафілок

гепатитів

тощо) [3

відрізняю

Наприкл

рецидиву

вживают

наявност

[40, 43-4

агентів у

Не

злоякісн

на повід

неопласт

наслідко

ння акти

лю за йог

аною кро

таві конс

озширені 

кропив'ян

ори, що 

ті показа

айно рідк

гічні реак

вані з ХС

і на прий

х. В яко

льні, віру

коки, єрс

в, норові

38-40]. Ак

ються в 

лад, аніза

уючої го

ть в їжу

ті інфекц

46]. Потр

у виникне

е рекоме

них пухли

домлення 

тичним п

ового зв’я

ивності 

о перебіг

опив’янк

сенсусу) 

та дорого

нки на сь

були зазн

ань згідн

кісною п

кції гіпер

СК. Діагн

йом НПЗ

ості чинн

усні, пара

синії, лям

рус, парв

ктуальніт

різних г

акідоз з 

строї спо

у сиру р

цій ЛОР-о

ібні дода

енні кропи

ендоване 

ин для діа

про незн

роцесами

язку. Одн

захворюв

гом у пац

кою. 

овартісні 

ьогодні не

начені в 

но даних

причиною

чутливос

ноз пови

ЗП або п

ників ви

азитарні а

мблії, M

вовірус B

ь та част

групах п

групи не

онтанної 

ибу [41, 

органів та

аткові дос

ив'янки. 

проведе

агностики

начно біл

и в Тайван

ак, виклю

вання, м

цієнтів із 

загальні 

е рекомен

таблиці 

х анамн

ю ХСК і,

сті) на НП

инен грун

протокол 

иникнення

або грибк

Mycoplasm

B19, збудн

тота деяки

пацієнтів 

ематодозі

кропив'я

42]. Ак

акож відр

слідження

ення рут

и основни

льш висок

ні [47], н

ючення зл

можливос

хронічно

програми

ндовано з

6, повинн

незу паці

, навпаки

ПЗП або

нтуватися

дієтотера

я кропив

кові інфек

ma pneum

ник анізак

их інфекц

та різни

ів, може

янки в ти

ктуальніст

різняється

я, щоб ви

тинного

их причин

кий рівен

е існує до

лоякісних

сті 

ою 

и скринін

застосову

но прово

ієнта. Ал

и, псевдо

харчові 

я на наяв

апії при 

в’янки м

кції (H. py

moniae, зб

кідозу, ам

ційних зах

их геогра

бути пр

их країна

ть інфіку

я у різних

изначити 

скринінг

н кропив'я

нь кропив

остатніх д

х новоутв

нгу для в

увати. Об

одитись л

лергія I 

оалергічн

продукти

вності вк

псевдоал

можуть в

ylori, стре

будники 

меби, бла

хворюван

афічних 

ричиною 

ах світу, 

ування H

х групах 

роль інф

гу на н

янки. Нез

в’янки у 

доказів пр

ворень, по

иявлення

стеження

лише при

типу є

ні реакції

и частіше

казівки в

лергічних

виступати

ептококи,

вірусних

астоциста

нь значно

регіонах.

розвитку

де часто

H. pylori,

пацієнтів

фекційних

наявність

зважаючи

хворих з

ричинно-

оказане у
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випадку 

ваги). 

На

аутоанти

аутологіч

неспециф

гістамін-

якого ти

можливе

Більш де

Те

регуляці

сироватк

захворю

аутоімун

маркер ч

У 

відмічен

базофіла

Базофіли

захворю

опосеред

Підвище

[57]. Про

бути вкл

кількість

Відмічен

зниженн

омалізум

відповідн

а даний м

итіл до IgE

чною сир

фічний ск

-вивільня

ипу. ASS

е інфікув

етальна ін

ест актива

ії маркері

кою кров

вання у 

нну кроп

чутливост

деяких 

но зниже

ами гістам

и крові в

вання о

дкованим

ення кіль

оте ці рез

лючені до

ь базофіл

но високі 

ня відпов

мабом. Зн

ної симпт

момент є

E або Fcе

роваткою 

кринінгов

яючих аут

ST слід п

вання пац

нформація

ації базоф

ів актива

і хворих 

пацієнті

ив'янку 

ті до терап

пацієнтів

ення рівн

міну опос

виявляють

обумовлен

м рецепт

кості баз

зультати п

о рекомен

лів не є п

рівні D-д

відно до

начення ци

томатики 

диними з

еR1 (висо

(ASST) т

вий тест, я

тоантитіл

проводит

цієнта пр

я в окрем

філів вия

ції донор

на ХСК

в з кроп

[52]. Окр

пії цикло

в з акти

ня базоф

середкова

ься в ура

ні збільш

торами

офілів та

потребую

дацій з д

показання

димеру у 

о клініч

их змін п

в історії

загальнод

коаффінн

та тести ак

який визн

, але й ф

ти з макс

ри помил

мому доку

являє вив

рських ба

К. Цей тес

пив'янкою

рім того,

спорином

вним пер

філів в к

ане IgE ре

аженій ш

шенням 

IgE ви

акож спос

ють подаль

іагностик

ям до пр

пацієнтів

чної відп

поки що д

хвороби 

доступним

ного рецеп

ктивації б

начає ная

акторів в

симально

лковому в

ументі EA

вільнення

азофілів у

ст допом

ю [50, 51

 BAT мо

м А або ом

ребігом 

крові та 

ецепторам

шкіри пац

кількості

вільнення

стерігаєть

ьших дос

ки. Також

ризначенн

в з активн

повіді за

до кінця н

(наприкл

ми тестам

птора IgE

базофілів 

явність в с

ивільненн

ою обере

введенні 

AACI / GA

 гістамін

у відповід

магає визн

1], а так

оже вико

малізумаб

ХСК гру

пригніче

ми у відпо

цієнтів з Х

і базофі

ям гіста

ься при л

ліджень і

ж слід зазн

ня додатк

ним переб

ахворюва

не з’ясова

лад, рапто

ми на ви

E) є шкірн

 (BAT). A

сироватці

ня гістам

ежністю, 

чужої си

A2LEN [48

ну або по

дь на сти

начити ак

кож діагн

ористовув

бом [53, 5

упою дос

ення вив

овідь на а

ХСК [19

ілів в к

аміну [5

лікуванні 

і наразі н

начити, щ

кових дос

бігом ХСК

ання на 

ане, тому 

ова втрата

изначення

ний тест з

ASST – це

і не лише

міну будь-

оскільки

ироватки.

8, 49]. 

орушення

имуляцію

ктивність

ностувати

ватися як

54]. 

слідників

вільнення

анти-IgE.

]. Ремісії

крові та

55, 56].

анти-IgE

е можуть

що низька

сліджень.

К та його

терапію

на даний
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час реко

категорії

 

Оцінка а

Ак

оцінюват

допомого

запропон

61). UA

(пухирів

особливо

дослідже

часто зм

порадивш

один раз

поспіль, 

визначен

Для паці

Шкала а

важливо 

як у клін

кропив’я

пацієнтів

контролю

чітко ви

«погано 

ведення 

контроль

приймати

омендації 

ї [58, 59]. 

активнос

ктивність 

ти як у кл

ою UAS

нована в о

AS7 базує

 та свер

о корисн

ень, отри

мінюється

ши паціє

з на день п

повинна

ння актив

ієнтів з а

активност

оцінити 

нічній пра

янку (Urt

в (63, 64)

ю при всі

изначеним

контроль

пацієнтів

ьованого»

и рішення

не вклю

сті захвор

захворю

лінічній п

S7 (табл

останній 

ється на 

рбежу), п

ною. Вик

иманих в

, загальна

єнтам зап

протягом

а викори

ності зах

ангіо наб

ті ангіона

вплив за

актиці, та

ticaria Co

). UCT бу

іх формах

ми критер

ьованим»

в в рутин

» захворю

я про ліку

ючають до

рювання

ювання у

практиці, т

. 7), ун

версії клі

оцінці к

про які п

користанн

в різних 

а активні

повнювати

 декілько

истовуват

ворюванн

бряком бу

абряку (A

ахворюван

к і у клін

ontrol Test

уло розро

х ХК (ХС

ріями для

» захворю

ній клініч

ювання є

ування. 

ослідженн

я, наслідк

у випад

так і при 

ніфіковано

інічних р

ключових

повідомля

ня UAS7 

центрах.

ість захво

и добову

ох днів. U

тися в з

ня та відп

ула розро

AAS) (62

ння на як

ічних дос

t – UCT)

облено та

СК та ХІК

я пацієнт

юванням, 

чній прак

є 12 з 1

ня рівня

ків та кон

дку спон

проведен

ої та п

рекоменда

х ознак т

яє пацієн

полегшу

 Оскільк

орювання

шкалу д

UAS7, тобт

звичайній

повіді на л

облена і з

). Окрім 

кість жит

слідження

) став ко

а затвердж

К). UCT

тів з «до

і таким 

ктиці. Гра

16 можли

D-димеру

нтролю 

нтанної к

нні клінічн

простої ш

ацій та бу

та симпт

нт, що р

ує порівн

ки активн

 найкращ

для самоо

то сумарн

й клінічн

лікування

затвердже

активнос

тя, а тако

ях. Остан

орисним 

жено для 

має лише

обре конт

чином в

аничним з

ивих балі

у у паціє

кропив'ян

них дослі

шкали, я

ула переві

томів кро

робить цю

няння ре

ність кро

ще можна 

оцінки си

на оцінка 

ній практ

я пацієнті

ена нова 

сті захво

ож його к

ннім часом

для оцін

визначен

е чотири 

трольован

він підхо

значення

ів. Це д

єнтів цієї

нки слід

іджень за

яка була

ірена (60,

опив'янки

ю шкалу

езультатів

опив'янки

оцінити,

имптомів

за 7 днів

тиці для

ів з ХСК.

шкала –

рювання,

контролю

м Тест на

нки стану

ння рівня

пункти з

ним» або

дить для

м «добре

допомагає
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Ак

час перш

наприкла

дослідже

оцінку. Д

CU-Q2oL

 

Чи необ

Ми рек

активніс

час кожн

(на підст

Які ме

за

Ми проп

кропив’

ангіонаб

спонтан

  (на підс

Які мет

Ми про

життя у 

та анкет

AE-QoL

хронічно

(на підст

ктивність,

шого і кож

ад, UAS

ення, а ін

Для цієї м

L, AE-QoL

бхідно оці

комендує

сть захво

ного візи

таві конс

етоди слід

ахворюва

понуємо 

янки, 

бряку, A

нною кроп

ставі кон

тоди слід

х

опонуємо

хворих н

ту якост

L, для оц

ою спонт

таві конс

, наслідки

жного по

S можн

нші - напр

мети слід

L та UCT

інювати 

пацієн

ємо пац

орювання

иту.  

сенсусу) 

д викори

анням у х

викорис

UAS7, 

AAS, у 

пив’янко

нсенсусу)

д викорис

хворих на

о викор

на хроніч

ті життя 

цінки як

танною к

сенсусу) 

и та конт

одальшого

на викор

риклад, U

д використ

T. 

активніс

нтів з хро

цієнтам 

я, наслід

истовуват

хворих на

товувати

та ш

пацієн

ою 

стовувати

а хронічн

истовува

чну кроп

у хвори

кості жи

кропив’ян

троль зах

о візиту, 

ристовува

UCT, дозв

тати пере

сть, наслі

онічною к

з ХК

дки та ко

ти для оц

а хронічн

и шкалу 

шкалу 

нтів з 

и для оці

ну спонта
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ю якості ж
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оцінки ак

провокаці

Ці порог

захворюва

Ш

Бали 

0 В

1 Л

2 П

г

3 Т

в

п

 Сума
 
Обст

Обст

одо виз

икористов

ровокуюч

ктивність 

ропонуєм

янку, 

ювання у 

янкою  

таві конс

хворих н

ктивності

ії холодом

ги дозво

ання та ві

Шкала акт

Відсутні  

Легкі (<20 п

Помірні (

год) 

Тяжкі (>50 

великі 

пухирів) 

а балів: 0-6 

теження 

теження х

начення, 

вується 

чого факт

захворюв

мо вик

UST, 

пацієнті

сенсусу) 

на ХІК не

і захворю

м мають 

ляють я

ідповідь н

тивності 

захв

Пухирі 

пухирів/24

(20-50 пу

пухирів/24

зливні 

(кожного д

пацієнті

хворих на

діагнос

для виз

ора [36]. 

вання та 

користов

для о

ів з хрон

еобхідно 

ювання.

бути визн

як пацієн

на лікуван

кропив’я

ворюванн

4 год) 

ухирів/24 

4 год або 

ділянки 

дня) сумуєт

ів з ХІК 

а ХІК пов

стики та

значення

Останнє

відповідь

вувати 

оцінки 

нічною сп

визначати

Наприкл

начені дл

нтам, так

ння [65-7

янки (UA

ня у паці

Відсутній 

Легкий (п

заважає) 

Помірний

перешкодж

діяльності

Інтенсивн

достатньо

нормальні

сну) 

ться протяг

винні кер

а веденн

підтип

є є важли

ь на ліку

тест 

контрол

понтанно

и поріг п

ад, крити

ля хворих

к і ліка

0]. 

AS7) для 

ієнтів з Х

Свер

 

присутній, а

 (непри

жає зви

і або сну) 

ний (тяжк

о заважає

ій повсякде

гом тижня 

руватися

ня ХІК 

пу ХІК

ивим, оск

ування. Дл

на 

лю 

ою 

↑ 
 

провокуюч

ична тем

х на холод

арям, оц

оцінки а

ХСК 

рбіж 

але не драт

иємний, 

ичайній 

кий сверб

та пер

енній діяль

(максималь

рекоменд

[36]. Д

та виз

ільки це 

ля більшо

>9

конс

чого факт

мпература

одову кро

цінити ак

Т

активност

тує або не 

але не 

щоденній 

біж, який 

решкоджає 

ьності або 

ьно 42 бали

даціям ко

Діагности

значення 

дозволяє

ості типі

90% 

сенсусу 

торів для

а та час

пив'янку.

ктивність
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кр

гр

на
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щ
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до

ьогодні до

еплова кр

а основі е

кого був 

ропив’янк

радуйован

априклад 

квагенною

ровокацій

Діагн

Кроп

емовлят т

е недоста

також ос

орослих з

Отже

Обст

1) Не

крі

хво

(79

2) Як

акт

оц

заз

кон

3) Не

вон

пр

оступні п

опив’янк

елемента 

розробл

ка від ти

ний пров

пульс-ко

ю кропив

йних тесті

ностика у

пив’янка 

та дітей м

атні, оста

новні при

 деякими

е, діагнос

теження д

еобхідно 

іопірин-а

ороба з в

9).  

кщо можл

тивність 

інки, ана

значити, 

нкретних

еобхідно в

ни є. Ді

овокацію

перевірен

ка, для діа

Peltier (T

лений де

иску. Для

вокаційни

онтрольов

в'янкою с

ів [36]. 

у дітей 

може сп

олодшого

нні дослі

ичини ро

 незначни

тичні під

дітей з ХС

виключит

асоційован

висипом у

ливо, тоб

захворюв

алогічних

що на 

 засобів о

визначати

ітям з Х

ю та визнач

і методи

агностики

TempTest

рмографо

я діагнос

ий тест

ваної ерго

слід оцін

постеріга

о віку. Не

дження в

звитку Х

ими відмі

дходи для 

СК має ті с

ти альтер

ні періоди

у вигляді

бто залеж

вання, на

х тим, що

сьогодні 

оцінки зах

и тригери 

ХІК слід 

чення пор

провокац

и яких є д

®) [71], 

ометр (F

стики хол

з вико

ометрії [

нювати за

атися у 

езважаючи

вказують 

ХСК дуже

інностями

дітей маю

самі цілі,

рнативні 

ичні симп

і кропив'я

жно від 

аслідки і

о викори

не існу

хворюван

 загостре

проводи

рогових р

ції [36]. П

доступни

симптома

FricTest®)

лінергічно

ористання

68, 74]. Х

а допомо

всіх вік

и на те, щ

на те, що

е схожі на

и [75-78].

ють бути 

 що і у до

діагнози 

птоми (КА

янки, що

віку дити

і контрол

истовують

ує жодни

ння.  

ння та шу

ити анало

рівнів 

Приклада

им провок

атичний д

) [72, 73

ої кропив

ям спец

Хворих з

огою відп

кових гру

що дані пр

о поширен

а пошире

подібним

орослих:  

з особли

АПС). КА

о проявля

ини, необ

ль за до

ься у дор

их достов

укати пер

огічні до

ами є хол

каційний 

дермограф

3], і від

в'янки до

ціальних 

з контакт

повідних 

упах, вк

ро ХСК у 

ність ХІК

еність і пр

ми до доро

ивим акц

АПС – це

яється в д

бхідно о

опомогою

рослих, х

вірних д

ршопричи

орослим 

лодова та

пристрій

фізм, для

дстрочена

оступний

методів,

тною або

шкірних

ключаючи

дітей все

К та ХСК,

ричини у

ослих. 

ентом на

е рідкісна

дитинстві

цінювати

ю методів

хоча слід

для дітей

ини, якщо

тести на
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відпов

Ч
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повно
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житт

 

Ви

факторі

Дл

більшост

інфекцій

зовсім н

ння хво

вні полож

тою лікув

рапевтичн

значення т

икання пр

укція тол

кування 

торів опа

кування п

і, в якому
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відно до п

Чи повинн

рекоменд

ого конт

имально

тя кожног

иявлення 

ів 

ля усунен

ті випад

йні захвор

не пов'яза

орих з кр

ження 

вання є лі

ний підхід

та усунен

ровокуюч

лерантнос
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систих кл
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лення або

перебігу з

но лікува

дуємо мат
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ня першо

дків визн

рювання 
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ропив’я

ікування х

д до ХК м
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их фактор
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логічним
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відповіда
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ання мат

кр
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хвороби д
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ми засоба
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вання. 
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бути при

ацією. Єд

до повног
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вним при

меншою к

ування в 

ті повний

нки? 

нення 
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ичини т
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та уникн
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є склад

обтяжуюч
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ю передум
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чим факто
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при пров

кропив'я
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провокув
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деяких п

 

Чи ре
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хронічн

прийом

перебіг 

(на підс

 
Фіз

є бажани

про влас

обізнани

повсякде

тиску т

визначає

як розши

 підозрюв

ипинення

веденні п

янки мож

кож відбу

карські з

юють сим

препаратів

чні реак

вати, але 

в останн

пацієнтів. 

екоменду

припини

комендує

ною кр

м ліків, 

 захворю

ставі кон

ізичні под

им, але д

стивості в

им для то

енному ж

та симпт

ється як с

ирення р

ваний аге

я дії факто

подвійног

же виника

ватися од

засоби. Я

мптоми, ї

в, якщо їх

ції гіпер

також п

ньому вип

ується па

ити прий

ємо пора

ропив’ян

які ймо

ювання, н

нсенсусу) 

дразники. 

досягти й

відповідн

ого, щоб 

житті. Так

томатично

піввіднош

ручки важ

ент є прич

ора та пов

го сліпого

ати у буд

дночасно.

Якщо є 

їх необхід

х приойм 

рчутливос

погіршува

падку пр

цієнтам з

йом ліків,

захв

адити па

нкою п

вірно по

наприкла

Уникнен

його, в ос

ного подр

вміти в

к, наприкл

ого дерм

шення сил

жких сум

чиною аб

вернення

о провок

дь-який ч

підозра,

дно повні

є обовязк

сті (напр

ати існую

ризведе ті

з хронічн

, що ймов

ворюван

ацієнтам 

припинит

огіршуют

ад, НПЗП

ння фізич

сновному,

азника по

визначати

лад, у вип

мографізм

ли до пло

мок у вип

бо тригер
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каційного 

час, усуне

, що пр

істю відм

ковим. Пр

риклад, Н

ючі симпт

ільки до

ною спон

вірно пог

ння? 

з 

ти 

ть 

П 

↑

них подр

, дуже ва

овинна зр

и і контр

падку від

му важли

ощі ділянк

падку від

ом, є зни

мів після п

тесту. С

ення прич

репарати 

мінити аб

репарати,

НПЗП) м

томи ХСК

покраще

нтанною к

гіршують

↑ >

азників д

ажко. Дет

робити па

олювати 

дстрочено

иво відзн

ки, і що п
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икнення си

повторног
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можуть н

К (80), т

ення сим

кропив'я

ь перебіг
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для лікува

тальна ін

ацієнта д

вплив ф

ої кропив

начити, щ

прості зах

ої кропив

имптомів

го впливу

а ремісія

о тригера

ують або

ти іншим

чинюють

не тільки

ак що їх

мптомів у

янкою 

г 

сенсусу 

ання ХІК

формація

достатньо

фактора в

’янки від

що тиск

ходи, такі

'янки від
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тиску аб

бути кор

холодово

вітром п

діапазону

вибору с

багатьох

уникненн

симптом

що пухи

ділянках

легкої по

Ер

відміну в

або інфе

значним,

мають м

кишково

органів [

пацієнта

ерадикац

раком ш

розвинен

показань

першопр

суттєвої 

запальні 

визначен

гастриту

міхура [8

бо зменш

рисним д

ої кропив

при холо

у виявле

сонцезахи

х пацієнті

ня симп

матичний д

ирі виник

х внаслідо

одряпини

радикація 

від ХІК, ч

екційними

, однак д

методологі

ого тракту

[81] (навіт

а та згідн

ційної тер

шлунка [8

них пром

ь [81, 83]

ричиною 

ролі цьо

процеси

ні як ті, щ

у, рефлюк

85, 86]. П

ення терт

для профі

в'янки, де

одному в

еної довж

исних кре

ів, поріг 

птомів є

дермогра

кають сп

ок тертя 

. 

інфекцій

часто пов

и захворю

деякі дос

ічні недол

у (такі як

ть якщо з

но метаан

рапії [81]

82]). Киш

мислових 

]. У мину

ХСК [81

ого збудн

и, обумов

що потенц

кс-езофаг

Проте, под

тя у випа

ілактики 

е слід пам

вітрі. Для

жини хви

емів або д

відповідн

є практ

афізм інод

понтанно, 

навіть пр

йних аген

відомляєть

юваннями

слідження

ліки. Інф

к інфекці

зв’язок з 

налізу ма

, H.pylori

шкові пар

країнах 

улому ки

1], однак 

ника [84].

влені різн

ійно мож

гіту або 

дібно до і

адку симп

симптом

м'ятати п

я сонячн

илі може 

для вибо

ного фізи

тично н

ді плутаю

 а наспр

росторим 

нтів та 

ься, що Х

и. У дея

я демонс

екції вкл

ія H. рylo

кропив’я

аємо зага

i слід елім

азити –

– повин

ишковий к

к більш п

. Окрім і

номанітни

жуть ініцію

запаленн

інфекційн

птоматич

мів. Подіб

про вплив

ної кропи

бути ва

ру ламп 

ичного тр

еможливи

ють з ХСК

равді вон

одягом а

лікуванн

ХСК пов'я

ких випа

струють с

ючають т

ori) або б

янкою не 

альний н

мінувати,

рідкісна 

ні бути 

кандидоз 

пізні резу

інфекційн

ими інши

ювати ХС

ня жовчн

них хворо

ного дерм

бні міркув

в коефіціє

ив'янки т

ажливим 

з УФ-А-ф

ригера є 

им. Нап

К, оскільки

ни розвив

або внасл

ня запаль

язана з різ

адках їх 

суперечли

такі, як ін

бактеріаль

є доведен

изький р

, оскільки

можлива

елімінова

вважався

ультати н

них захво

ими захво

СК. Це осо

их прото

об, складн

мографізм

ування сто

єнту охол

точне ви

для відп

фільтром.

низьким

приклад, 

и, може зд

ваються н

лідок нен

ьних проц

зними зап

вплив вв

иві резул

нфекції ш

ьні інфек

ним у кон

рівень до

и він має 

а причина

ані при н

я дуже в

не підтве

орювань, 

орювання

обливо ст

оків чи ж

но визнач

му, може

осуються

лодження

изначення

повідного

. Проте у

, і повне

тяжкий

даватися,

на даних

навмисної

цесів. На

пальними

важається

льтати та

шлунково-

кції ЛОР-

нкретного

казовості

зв'язок з

а ХСК у

наявності

важливою

ерджують

хронічні

ями, були

тосується

жовчного

чити, чи є
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якісь з н

них також

Зни

обумовле

активніст

стосуєть

пацієнтів

холінерг

Зни

функціон

у деяких

високі в

хворим н

Діє

рідко є о

харчові 

призводи

спостеріг

пов'язані

харчових

лише ни

різних кр

симптом

добре сп

Проте, п

мінімум 

Однак сл

показник

харчових

них важли

ж можуть

иження ф

еного стр

ть і тяжк

ся емоцій

в може м

ічній кро

иження 

нальних а

х пацієнт

витрати ц

на ХСК, я

єтичне х

основною

алергени

ить до р

гали псе

і з IgE) д

х добавок

изький рів

раїнах [96

ми у цих п

плановани

при приз

2-3 тиж

лід зазнач

ки успіху

х та дієти

ивими при

ь бути пов

фізичного

ресом, не

кість захв

йного стр

мати знач

пив'янці 

функц

аутоантит

тів з тяж

цю терап

які не відп

харчування

ю причино

и повинн

емісії ме

евдоалерг

до природ

к [90-95]. 

вень прир

6], а також

пацієнтів 

их подвій

значенні, 

жнів до т

чити, що 

у можуть 

ичних зви

ичинами 

в'язані з р

о та емоц

едостатнь

ворювання

ресу, а та

чний впл

[88]. 

ціональних

тіл за доп

жкими ур

пію можн

повідають

я. IgE-оп

ою ХСК [

ні бути 

енше ніж

гічні реа

дних харч

Ефектив

родніх і ш

ж дієта з 

[97]. Ці д

йних сліп

як прави

того, як б

такий вид

істотно в

ичках. Не

ХСК, але

розвитком

ційного ст

ьо вивчен

я співвідн

акож фізи

ив на ро

х аут

помогою п

раженням

на запро

ь на всі ін

посередко

[90, 91]. Я

максима

ж за 24 г

акції (ре

чових інг

вність діє

штучних 

низьким 

дієти є суп

пих плац

ило, їх н

будуть сп

д лікуван

відрізняти

еобхідні д

е їх слід л

м злоякісн

тресу. Хо

ні, деякі 

носяться 

ичного на

озвиток с

тоантиті

плазмафер

и [89]. Ч

понувати

нші види л

ована хар

Якщо її п

ально ви

години. У

еакції пі

гредієнтів

єти без пс

псевдоал

вмістом 

перечлив

цебо-конт

необхідно

постеріга

ння потре

ися через

додаткові 

лікувати, 

них новоу

оча механ

дані свід

із рівням

авантажен

симптомів

іл. Пр

резу має т

Через обм

и аутоант

лікування

рчова але

підтвердж

иключені 

У деяких

двищеної

в та в дея

севдоалер

лергенів, 

гістаміну

ими і ще 

рольован

о дотрим

тися спр

бує конта

з регіонал

дослідже

оскільки

утворень. 

нізми заго

дчать пр

ми стресу

ння, яке 

в, наприк

ряме з

тимчасов

межений 

титіло-поз

я. 

ергія над

жено, то к

з раці

х хворих 

ї чутлив

еяких вип

ргенів, що

була пер

у може по

не підтве

них дослі

муватися 

риятливі н

актних па

льні відм

ення щод

и багато з

острення,

о те, що

у [87]. Це

в деяких

клад, при

зниження

вий ефект

досвід і

зитивним

звичайно

конкретні

ону, що

на ХСК

вості, не

падках до

о містить

евірена в

окращити

ерджені в

дженнях.

протягом

наслідки.

ацієнтів, і

мінності в

до впливу
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натураль

кропив'я

Інд

Інд

кропив'я

сонячна 

була ефе

лише кіл

порогово

пацієнти

холодні в

Си

Ос

повне по

використ

якомога 

препарат

Ос

зменшен

органи-м

гістаміну

на чутли

терапія а

кропив'я

застосув

антістам

клінічни

засобів, 

спорідне

у цій кон

ьних та 

янки. 

дукція то

дукція то

янки. При

кропив'я

ективною

лька днів,

ому рівні.

и. Наприк

ванни/душ

имптомат

сновним п

олегшенн

тання в т

меншої 

тів може з

сновним з

ння вплив

мішені. Ба

у на Н1-р

ивих нерва

антигіста

янки (дан

ання п

мінних пр

х дослід

а саме 

еністю до

нформації

штучних

олерантн

олерантн

икладами 

янка, де д

 протягом

, отже нео

. На пров

клад, при

ш. 

тичне фа

принципо

ня симпто

тому обся

кількос

змінювати

завданням

ву медіато

агато сим

ецептори

ах (нейро

амінними 

ні про без

протягом 

репаратів 

джень [99

тим, щ

 Н1-рецеп

ї, зміщую

х інгреді

ності 

ості мож

є холодо

доведено,

м 3 днів [

обхідним 

едення ін

и холодов

армаколо

ом фармак

омів. Інш

язі, в яко

ті препа

ися відно

м терапії

орів тучн

мптомів к

и, розташо

огенна ери

препарат

зпеку свід

декільк

при ХС

9, 100], 

що вони 

пторів гіс

ючи рівнов

ієнтів ха

же бути 

ова кропи

, що наві

[98]. Про

 є постійн

ндукції то

вій кропи

огічне лік

кологічно

шим загал

ому необ

аратів. Т

сно переб

ї, спрямо

них клітин

кропив'ян

овані на е

итема та с

тами має

дчать на 

кох рок

СК підтр

але тако

є зворо

стаміну в 

вагу до не

арчових п

корисно

ив'янка, хо

іть терап

оте індуко

ний щоде

олерантно

ив'янці дл

кування 

ого лікува

льним пр

бхідно, та

Таким чи

бігу захво

ованої на 

н, таких 

нки пов’яз

ендотеліа

свербіж). 

є величезн

користь 

ків). Бе

римується

ож механ

отними а

неактивн

еактивног

продуктів

ою при 

олінергіч

пія із заст

ована тол

енний впл

ості часто

ля цього 

ання є те,

инципом 

а одночас

ином, кіл

орювання

полегше

як гістам

зані в пе

льних кл

Таким чи

не значен

можливо

езперервн

я не тіль

нізмом ді

агоністами

ному стан

го стану. 

в на вин

деяких 

чна кропи

тосування

лерантніст

лив подра

о не погод

потрібні 

, що його

фармако

сно за до

лькість т

я. 

ення симп

мін, ФАТ 

ершу черг

літинах (п

ином, без

ння при л

ості їх по

не заст

ьки резу

ії цих лі

и з пер

ні і стабіл

никнення

підтипах

ив'янка та

ям УФ-А

ть триває

азника на

джуються

щоденні

о метою є

отерапії є

опомогою

та вибір

птомів, є

та ін. на

гу з дією

пухирі) та

зперервна

лікуванні

остійного

тосування

ультатами

ікарських

реважною

лізують їх
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Пр

лейкотрі

базофіли

отримати

при цьо

препарат

Ці 

та хроніч

менше в

холодові

потребою

фактора,

препарат

Ан

1950-х р

виражені

систему 

на ЦНС, 

що підви

(ФШС) 

важливо 

виконанн

GA2LEN

препарат

особливо

[103]. Н

«старих»

смертель

антигіста

лінії, за 

роте можу

єни, цито

и, лімфоц

и повну 

ому стан

тів. 

загальні 

чної кроп

в тому, 

ій, заміст

ю. Особл

, такий як

ту за 2 год

нтигістам

років. Ан

і антихол

(ЦНС) та

такими я

ищують н

і впливат

врахову

ня складн

N [102] 

ти першо

о у дітей. 

На підстав

» седати

ьні перед

амінні пр

винятком

уть бути т

окіни), а 

цити та ео

відповідь

н буде з

принцип

пив'янки. 

що при 

ть безпер

ливо, якщ

к вплив х

дини до а

інні преп

нтигістам

лінергічні

а багато в

як анальге

настрій. В

ти на на

увати під

них сенс

чітко ре

ого покол

Цю точк

ві достов

ивних а

дозування

репарати 

м деяких р

також зал

також ви

озинофіли

ь на засто

залишати

пи щодо ф

Різниця м

деяких 

рервного 

що пацієн

олоду при

ктивност

парати є

мінні пре

і ефекти 

взаємодій

етики, сно

Вони тако

авчання т

д час ви

омоторни

екоменду

ління для

ку зору по

вірних да

антигістам

я), ми ре

для план

регіонів с

лучені інш

иражений

и [101]. В

осування 

ися відно

фармакоте

між спонт

формах 

лікуван

нт знає пр

и плаванн

ті може бу

доступн

епарати п

та седати

й з алкого

одійні зас

ож можут

та продук

иконання

их завдан

ується не

я лікуван

оділяють 

аних про 

мінних 

екомендує

нового лік

світу, де с

ші медіато

 клітинни

В такому 

коротког

осно стій

ерапії сто

танною кр

фізичної

ня слід 

ро заплан

ні влітку, 

ути достат

ними для

першого 

ивні реак

олем та пр

соби, седа

ть перешк

ктивність

я багатьо

нь, таких

е викори

ння алер

клінічні р

можливі

препарат

ємо не з

кування Х

сучасні ан

ори опаси

ий інфіль

випадку 

го курсу 

йким до 

осуються 

ропив'янк

ї кропив'

призначи

нований 

прийому

тньо. 

 лікуванн

поколінн

кції на це

репаратам

ативні зас

коджати ф

. Ці пор

ох завдан

х як водін

истовуват

ргії як у 

рекоменда

і серйозн

тів (пов

астосовув

ХСК як п

нтигістам

истих кліт

ьтрат, що 

у пацієнт

кортикос

антигіс

всіх форм

кою та ХІ

'янки, на

ити ліку

вплив тр

у антигіст

ня кропи

ня мають

ентральну

ми, що вп

соби та пр

фазі швид

рушення 

нь одноч

ння. У д

ти антиг

доросли

ації ВОО

ні побічн

ідомляєть

вати ці с

препараті

мінні преп

тин (ФАТ,

включає

та можна

стероїдів,

тамінних

м гострої

ІК тим не

априклад,

вання за

ригерного

тамінного

ив'янки з

 яскраво

у нервову

пливають

репарати,

дкого сну

особливо

часно та

документі

гістамінні

их, так і

З з ARIA

ні ефекти

ься про

седативні

ів першої

парати 2-
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го покол

препарат

хлорфена

бар'єр, 

нейромед

томограф

чого бло

впливом 

Роз

до появи

седативн

попередн

пролікам

кардіоток

введенні

кетокона

країн, і м

По

останніх

антигіста

препарат

численні

наприкла

лоратади

препарат

першої л

добре ор

та безпе

відсутні.

Чи є п

ління нед

тів найбіл

аміну і є

зв'язують

діаторног

фії (ПЕТ) 

окування 

на функц

звиток су

и лікарсь

ного ефе

ніх препа

ми, що ви

ксичні еф

і інгібіто

азол або е

ми рекоме

одальший

х кількох

амінних 

ти були сп

і клінічн

ад цети

ину, ебас

ти другог

лінії кроп

рганізован

ку сучасн

 

перевага 

доступні. 

льше вира

є зрозумі

ься з 

го ефект

доведено

H1-рецеп

цію ЦНС 

учасних а

ьких засо

кту і не

аратів 2-го

имагали м

фекти, якщ

орів ізоф

еритроміц

ендуємо їх

й прогрес 

х десят

препарат

пеціально

ні дослід

ризину, 

стину, р

го покол

пив’янки 

ні клінічн

них антиг

у призна

Побічні 

ажені у пр

ілими. Во

H1-рецеп

ту гістам

о їх прони

пторів Ц

[104]. 

антигістам

обів, які 

е мають 

о поколін

метаболіз

що їх мет

ферменту 

цин. Ці дв

х не вико

у галузі б

иліть з 

тів друго

о протесто

дження н

дезлорат

рупатадин

ління слід

у зв'язку

ні дослідж

гістамінн

аченні ан

ефекти п

прометази

они прон

пторами 

міну. За 

икнення в

ЦНС мож

мінних пр

мають м

антихол

ння, астем

зму в печ

таболізм 

цитохро

ва препар

ористовув

безпеки п

великою

ого покол

овані для

неседатив

тадину, 

ну та б

д розгляд

у з їхнім

ження, в 

них препа

тигістам

першого п

ину, диген

никають 

в ЦНС

допомог

в головни

же бути б

репаратів 

мінімальн

лінергічни

мізол і тер

чінці для 

був забло

ому Р450

рати більш

ати. 

препараті

ю кільк

ління [10

лікуванн

вних ант

фексофе

біластину

дати як 

м профіле

яких би 

аратів 2-г

мінних пр

покоління

нгідраміну

через гем

С і пер

гою пози

ий мозок л

безпосере

другого 

ний або 

их ефект

рфенадин

їх повно

окований 

0 (CYP) 

ше не дос

в був дос

кістю но

04]. Не в

ня кропив

тигістамін

енадину, 

. Сучасн

симптом

м безпек

порівнюв

го поколін

репаратів

я антигіс

ну, кетот

матоенце

решкоджа

итронно-

людини, в

едньо по

покоління

не мают

тів. Прот

, які, по с

ої актива

при одно

 3А4, т

ступні в б

сягнутий 

овітніх 

всі антиг

в'янки, але

нних пр

левоцет

ні антиг

матичне л

ки. Проте

вали ефек

ння, в ос

в 2-го пок

тамінних

іфену та

фалічний

ають дії

емісійної

внаслідок

в'язане з

я призвів

ть зовсім

те два з

суті, були

ації, мали

очасному

таких як

більшості

протягом

сучасних

гістамінні

е існують

репаратів,

тиризину,

гістамінні

лікування

е сучасні,

ктивність

новному,

коління 
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проти а

Ми пр

препар

антигіс

лікуван

 (на під

Чи п

Ми рек

поколін

кропив

(на підс

Па

антигіс

Ми 

антигіс

лікуван

(на підс

Чи по

Ми не

різних Н

 (на під

 
Існ

антигіста

підтверд

використ

підтверд

антигіста

ропонуєм

атів 2-го

стамінні 

ння хроні

ставі док

потрібно 

пок

комендує

ння в як

в’янки 

ставі док

ацієнтам 

стамінні 

пропон

стамінних

ння паціє

ставі док

отрібно за

е реком

Н1-антиг

ставі кон

нують до

амінних п

джують п

танням а

джено в д

амінних п

мо викор

о покол

препар

ічної кро

казів та к

викорис

коління  

ємо анти

кості тер

казів та ко

з хронічн

препарат

нуємо 

х препа

єнтів з хр

казів та ко

астосовув

ендуємо 

гістамінн

нсенсусу)

ослідженн

препараті

опередні 

антигістам

досліджен

препарат

кр

ристання

іння та 

ати 1-г

опив’янк

консенсус

стовувати

як терап

игістамін

апії перш

онсенсусу

ною кроп

ти 2-го п

регуля

ратів 2-

ронічною

онсенсусу

вати 2 ан

о

одночас

них препа

) 

ня, які д

ів 2-го по

дослідже

мінних з

ннях, в я

тів 1-го по

ропив'янк

я антиг

не рек

го покол

ки  

су) 

и сучасні 

пію кропи

нні преп

шої лінії

су) 

пив'янко

окоління

ярний 

-го поко

ю кропив’

су) 

нтигістам

одночасно

сне вик

аратів  

демонстру

окоління 

ення, які

засобів п

яких вико

окоління

ки? 

гістамінн

комендуєм

ління дл

антигіст

ив'янки п

арати 2-

ї хронічн

ю потріб

я регуляр

прийо

оління д

’янкою 

мінних пр

о? 

користан

ують пер

в окреми

і прийшл

першого 

ористовую

я для ліку

их 

мо 

ля 

↑↑ 
 

тамінні п

першої лі

-го 

ної 

↑↑ 
 
 

бно прийм

рно або п

ом 

ля 

↑ 
 

репарати

ня ↑↑ 
 
 

реваги біл

их пацієн

и до тако

покоління

ють збіль

ування х

>9

конс

препарати

інії? 

>9

конс

мати суч

при необх

>9

конс

и 2-го пок

>9

конс

льш висо

нтів [105-

кого ж ви

я [108, 

ьшення д

ронічної 

90% 

сенсусу 

и 2-го 

90% 

сенсусу 

асні 

хідності?

90% 

сенсусу 

коління 

90% 

сенсусу 

оких доз

-107], які

исновку з

109]. Це

дози до 4
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з 

і 

з 
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разів, ніж

фексофен

Так

хворих з

отримує 

антигіста

використ

– для лік

Чи є

покол

Ми 

антигіс

4 рази у

при ві

середні

(на підс

П

антиг

Ми 

антигіс

стандар

(на підс

 
По

лікуванн

Бул

безпечни

ефективн

ж рекоме

надіну, ле

ким чино

з кропив'я

користь 

амінні 

товуються

кування др

є збільше

ління до 

лік

пропону

стамінних

у пацієнт

ідсутност

х дозах. 

ставі док

При відсу

гістамінн

рекомен

стамінні 

ртних доз

ставі кон

одальші т

ня антигі

ло довед

им для 

ним у хв

ендовані д

евоцетири

ом, ці до

янкою, як

від збіл

препарат

я для ліку

ругої ліні

ення дози

чотирик

кування к

уємо 

х препар

тів з хрон

ті ефекту

казів і на 

утності по

них препа

ндуємо 

препарат

зи, при х

нсенсусу) 

терапевт

істамінн

дено, що

лікуванн

ворих з Х

дози біла

изину та р

ослідженн

ка не від

льшення 

ти 2-го

ування кр

ії (рис.2).

и сучасни

ратного к

кропив'я

збільшу

ратів 2-го

нічною к

у від їх

підставі 

окращен

аратів 2-

не з

ти в доз

ронічній

тичні мож

ними преп

о омаліз

ня ХСК

ХІК [120, 

астину, це

рупатадін

ня демон

дповідає н

дози ан

о покол

ропив’янк

их антигі

корисним

янки (дру

увати 

о поколін

кропив'я

х прийом

консенсу

ння стану

го покол

рази?

застосову

зі, вищій

й кропив'

жливост

паратам

зумаб (ан

[114-11

121], вк

етиризину

ну [105, 10

нструють,

на лікува

нтигістамі

ління 

ки першої

істамінни

м і найкр

уга лінія л

дозу 

ння у 

нкою 

му в 

усу) 

у чи слід з

іння, збіл

увати 

й за 4 

янці.

ті для пац

и 

нти-IgE) 

19]. Ома

ключаючи

у, дезлора

06, 110-11

, що пер

ння станд

інних пр

в ліцен

ї лінії, а в 

их препар

ращим за

лікуванн

↑ >90

застосову

льшену б

↑↑ >90

цієнтів, р

є дуже

алізумаб 

и холінерг

атадину, е

13]. 

реважна б

дартними

репаратів. 

нзованих

 збільшен

ратів дру

а всі інші

ня)? 

0% консе

увати доз

більше, н

0% консе

рефрактер

е ефекти

також 

гічну кро

ебастину,

більшість

и дозами,

Сучасні

х дозах

них дозах

угого 

і види 

енсусу 

зу 

ніж у 4 

енсусу 

ерних до 

вним та

виявився

опив'янку
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[122], хо

кропив'я

кропив'я

ангіонаб

тривалог

[130, 131

на місяц

Рекоменд

Ліцензов

Чи є ом

які н

Ми ре

лікуван

на ліку

го поко

(на підс

*В дан

кропив

 

Ци

медіатор

комбінац

в плаце

контроль

може бут

побічних

кропив'я

резистен

олодову 

янку [125]

янку від т

бряку [12

го лікуван

1]. Для лі

ць. Дозу

дована д

вані дози 

малізума

не відпов

препара

комендує

ння паціє

ування ан

оління. 

ставі док

ний час

в'янки 

иклоспори

ра опасис

ції з сучас

ебо-контр

ьованих д

ти рекоме

х ефектів

янки і р

нтним до б

кропив'ян

], симптом

тиску [12

8], поміт

ння [130]

ікування Х

ування н

доза для 

та тривал

б корисн

відають н

атів (в як

ємо дода

єнтів з Х

нтигістам

казів і на 

с ліцензо

ин А та

стих кліт

сними ант

ольовани

досліджен

ендований

в [136]. Ц

екоменду

будь-яких

нку [70, 

матичний

7]. У хво

тно покра

] і ефекти

ХК омалі

не залежи

лікуванн

лість ліку

ним в яко

на лікуван

ості трет

авати ом

ХК, які н

мінними 

підставі 

ований 

кож має 

тин [133

тигістамі

их дослід

ннях [138

й як станд

Циклоспор

ується ли

х доз анти

123], со

й дермогр

орих на Х

ащує які

ивно ліку

ізумаб еф

ить від 

ня ХСК

ування в р

ості допов

ння висо

тьої лінії 

малізума

не відпов

препара

консенсу

для лік

помірни

3, 134]. 

інними пр

дженнях 

8] у хвор

дартне лі

рин А за

ише пац

игістамінн

онячну кр

рафізм [69

ХСК омал

сть житт

ує рециди

фективний

загально

– 300 

різних кра

внення д

окими доз

лікуванн

аб* для 

відають 

атами 2-

усу) 

кування 

ий, прями

Ефективн

репаратам

[135-137

их на ХС

кування ч

агалом не

ієнтам з

них та їх 

ропив'янк

9, 126], а т

лізумаб з

тя [8, 129

ив після в

й в дозах 

ого IgE 

мг кожн

аїнах відр

о лікуван

зами ант

ня кропи

↑↑ >9

ий вплив

ність ци

ми 2-го по

7], а так

СК, однак

через біль

е показан

тяжким

комбінац

ку [124], 

також від

запобігає 

9], підхо

відміни п

від 150 д

сироватк

ні чотири

різняютьс

ння у пац

тигістамі

ив'янки)?

90% консе

в на вив

иклоспори

окоління 

кож у в

к цей пре

ьш високу

ний для л

м захворю

ції з омалі

теплову

дстрочену

розвитку

дить для

препарату

до 300 мг

ки [132].

и тижні.

я. 

цієнтів, 

нних 

? 

енсусу 

вільнення

ину А у

показана

відкритих

епарат не

у частоту

лікування

юванням,

ізумабом.
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Проте ци

порівнян

Чи є ц

пацієнт

антигіс

кропив

Ми про

до лі

нечутли

препар

(на пі

консенс

Комент

підстав

омалізум

ліцензов

безпеки

 

Де

рецептор

популяці

та харчо

рівень д

лікуванн

 

Чи є а

Ми 

монтелу

иклоспор

нні з довго

циклоспо

тів, які 

стамінних

в'янки)? 

опонуємо

ікування

ивих 

атів 2-го 

ідставі д

сусу) 

тар автор

ві консенс

маб слід 

ваний для

. 

еякі попер

рів. Дос

ії, наприк

ових доб

доказовост

ня кропив

антагоніс

пацієнті

не мо

укаст в 

ин А має

острокови

орин ко

не від

х преп

о додати 

я паціє

до а

поколінн

доказів 

рів: як по

сусу (рис. 

признача

я використ

редні РКД

слідження

клад, вклю

бавок або

ті ефекти

’янки є ни

сти лейко

ів, які не 

ан

ожемо 

якості 

є набагато

им викори

орисним 

дповідаю

аратів 

циклосп

єнтів з

антигіста

ня. 

і на п

оказано в 

2), за яки

ати пере

тання у х

Д оцінили

я важко 

ючення л

о виключ

ивності а

изьким, а

отрієну к

відповід

нтигістам

рекоме

доповне

о краще с

истанням

в якост

ють на 

(в яко

порин А 

з ХК, 

амінних 

підставі 

алгоритм

ий прогол

ед циклос

хворих на 

и викори

порівню

лише пац

чення AS

антагоніст

але серед 

корисні в 

дають на 

мінних пр

ендувати

ення до 

співвідно

м стероїдів

ті допов

лікуван

ості тре

↑ 

мі веденн

осували п

спорином 

кропив'я

истання ан

ювати ч

ієнтів із 

SST-позит

тів лейко

них найк

якості до

признач

репараті

0

шення ри

в. 

внення д

ння вис

етьої л

>90

ня хворих,

пізніше, бу

А, оскіл

нку і має 

нтагоніст

через різ

неперено

тивних п

отрієнови

кращим  - 

одатково

ення вис

в? 

>9

изику та 

до лікув

сокими 

лінії лік

0% консе

 розробле

було виріш

льки оста

є нижчий 

тів лейкот

зні досл

осимістю 

пацієнтів. 

их рецепт

монтелук

ого лікува

соких доз

90% консе

користі в

вання у 

дозами 

кування 

енсусу > 

еного на 

шено, що 

анній не 

профіль 

трієнових

ліджувані

аспірину

Загалом

торів для

каст. 

ання у 

з 

енсусу 

 

в 

х 

і 

у 

м 

я 



лікуван

препар

кропив

антигіс

(на пі

консенс

На

багатьох

корисним

альтерна

системни

що обов

застосув

кортикос

ліцензов

ліцензов

епізодів 

лікуванн

тривалос

бракує д

 

Чи сл

Ми не

системн

ХК. 

(на підс

Ми пр

системн

загостр

ння 

атами у

в'янкою, 

стамінних

ідставі 

сусу) 

а сьогодні

х алергічн

ми (за ви

ативної т

их кортик

в'язково 

анні. Існ

стероїдів. 

ані для 

аний лиш

загострен

ня максим

сті / актив

аних, отр

лід засто

е реком

них глю

ставі кон

ропонуєм

них глю

ренням Х

ан

у хвори

неч

х препар

доказів 

і місцеві 

них захвор

инятком 

терапії з

костероїді

приводит

нує силь

 Залежно

лікуван

ше для гос

нь ХСК к

мально д

вності зах

риманих з

осовувати

л

мендуємо 

кокортик

нсенсусу) 

мо розгл

кокортик

ХК. 

нтигістам

х з хро

чутливих

атів. 

і на 

кортикос

рюваннях

кропив’я

 низьким

ів необхід

ть до ро

ьна реко

о від кра

ння ХК 

строї кро

ороткий к

до 10 дн

хворюван

з добре ор

и перорал

ікування

тривал

костероїд

лянути 

костероїд

мінними 

онічною 

 до 

підставі 

стероїди ч

х, але при

янки від 

м рівнем

дними є д

озвитку

омендація

аїни, слід

(напри

пив'янки)

курс перо

нів, мож

ння [139, 1

рганізован

льні корт

я при кро

ле засто

дів у хв

коротки

дів паціє

часто і ус

и кропив

тиску на

м доказо

дози від 2

побічних

я проти 

д зазначит

клад, у 

). Проте, 

оральних 

же бути к

140]. Тим

них РКД.

тикостеро

опив'янц

осування

ворих на

ий курс

єнтам із

спішно за

’янці місц

а підошв

овості). П

20 до 50 м

х ефектів

тривало

ти, що с

Німечч

для гостр

кортикос

корисним

не менш

оїди як д

і? 

я 

а 
↑↑ >

с 

з ↑ >

астосовую

цеві стер

вах стоп 

При заст

мг за пред

в при тр

ого вико

стероїди т

чині пре

рої кропи

стероїдів 

м для зм

ше, з цього

доповненн

>90% конс

>90% конс

ються при

оїди не є

в якості

тосуванні

днізоном,

ривалому

ристання

також не

еднізолон

ив'янки та

терміном

меншення

о питання

ня до 

сенсусу 

сенсусу 
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(на підс

 

Хо

більшост

лікуванн

перейти 

забезпеч

Ос

може ви

необхідн

Ок

високу в

сучасних

лейкотрі

рівнем д

варіанти 

Алгоритм

Що

версіях к

алгоритм

доступни

Сульфас

внутрішн

низьку я

(табл. 9)

можуть 

випадку 

Чи 

допо

ставі кон

оча антигі

ті пацієнт

ня необхід

на альте

ити повну

скільки ви

иникнути 

ність прод

крім омал

вартість, 

х антигі

єнових р

доказовос

 лікуванн

м рис.2). 

одо H2-бл

клінічних

мі, але в

ими в дея

алазин, 

ньовенні 

якість док

). Незваж

бути кор

[141]. 

є блокат

овнення л

нсенсусу) 

істамінні 

тів з кроп

дні для ін

ернативн

у ефектив

ираженіст

в будь-я

довження 

лізумабу 

багато ал

істамінни

рецепторів

сті (Табл

ня третьої

локаторів

х рекомен

вони все

яких країн

метотре

імуногло

казів чи п

жаючи на 

рисними 

тори H2-г

лікуванн

високі д

препарат

пив'янкою

нших паці

у терапію

вність. 

ть кропив

який час

або альте

та цикло

льтернати

их препа

в, базуют

лиця 9). 

ї та четве

в гістамін

ндацій, зар

 ще мож

нах з біль

ексат, 

обуліни (

росто пуб

відсутніс

для окре

істамінов

я у паціє

дози анти

ти у висок

ю в загаль

ієнтів, як

ю, реком

в'янки мо

с, рекоме

ернативно

оспорину

ивних мет

аратів 2

ться на к

Виходяч

ертої ліній

ну та дапс

раз існує

жуть мат

ьш обмеж

інтерфер

(в\в ІГ) т

блікації п

сть опубл

емих пац

вих реце

єнтів, які

игістамін

ких дозах

ьній практ

і не відпо

мендуєтьс

оже колив

ендується

ої терапії 

А, які м

тодів ліку

2-го пок

клінічних

чи з рівн

й, таким ч

сону, рек

є мало док

ти актуа

женими си

он, пл

та інші в

про застос

лікованих

цієнтів у

пторів еф

і не відпо

нних преп

х контрол

тиці, альт

овідають 

ся чекати

ватися, і с

також п

кожні 3-6

мають об

ування, т

коління

х дослідж

ня доказі

чином, є о

омендова

казів для 

льність, 

истемами 

лазмафере

варіанти 

сування в

х доказів,

відповід

фективни

овідають 

паратів? 

люють сим

тернативн

на них. П

и 1-4 тиж

спонтанн

повторно 

6 місяців.

бмеження 

такі як п

з антаг

женнях з 

ів, реком

обмежени

аних у по

рекоменд

оскільки

охорони 

ез, фот

лікуванн

в ряді вип

, всі ці п

дному кл

ими в яко

на низьк

мптоми у

ні методи

Перш ніж

жні, щоб

на ремісія

оцінити

. 

через їх

оєднання

гоністами

низьким

мендовані

ими (див.

опередніх

дації їх в

и вони є

здоров'я.

тотерапія,

ня мають

падків [2]

препарати

лінічному

ості 

кі або 
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Ми не 

за а

викори

рецепто

хронічн

(на під

консенс

 

Ан

[143-146

рекоменд

як остан

кропив’я

Дл

антигіста

випромін

[149-151

Де

виявилис

дослідже

рекоменд

натрію 

дермогра

відстроч

пацієнтів

пілотне 

терапія г

 

Чи мож

можемо 

або п

истання 

орів гіст

ною кроп

дставі д

сусу) 

нтагоністи

6], які ус

дуються в

нній варіа

янці від ти

ля лікува

амінними

нювання 

]. 

еякі поп

ся нееф

еннях, і 

дацій низ

для ліку

афізмі/фіз

еній кро

в може з

дослідже

гепарином

жуть будь

лік

зробити

проти 

блокатор

таміну 

пив'янкою

доказів 

и фактора

спішно в

в даний ч

ант лікув

иску та в\

ння ХСК

и препа

UVB, ТL

передньо 

ективним

їх біл

зький. До 

ування Х

зичній к

опив’янці 

знадобити

ення паці

м і транек

ь-які інш

кування т

и рекоме

комбіно

рів H1-

у паціє

ю. 

і на п

а некрозу

використо

час лише 

ання (нап

\в ІГ при 

К та сим

аратами 

L01), ліку

запропо

ми у по

льше не 

них відн

ХСК [152

кропив’ян

від тис

ися більш

ієнтів з п

ксановою

ші варіант

третьої л

ндацію 

ованого 

та Н2-

нтів з 

підставі 

у пухлини

овуються 

для викор

приклад, 

ХСК) [14

мптоматич

можна 

ування УФ

оновані 

одвійних 

слід в

осяться т

2, 153], 

нці [154]

ску [155, 

ше дослід

підвищен

кислотою

ти лікува

лінії хвор

0 

и альфа (Ф

в описа

ристання 

анти-ФН

47, 148]. 

чного дер

додати

Ф-А та П

альтерна

сліпих,

використо

транексан

ніфедип

і колхі

156]. О

джень, на

им рівне

ю може бу

ання бути

рих на кр

>75

ФНП-альф

аних клі

в спеціал

НП-альфа 

рмографіз

УФ-В 

ПУВА про

ативні м

плацеб

овувати, 

нова кисло

ін при 

цин та 

Однак для

априклад, 

ем D-дим

ути ефект

и рекомен

опив'янк

5% консен

фа) [142]

інічних в

лізованих

при відс

зму до л

(вузьк

отягом 1-3

методи л

бо-контро

оскільки

ота та кро

симптома

індомета

ля різних

нещодав

мера пока

тивною. 

ндовані в

ку? 

нсусу 

та в\в ІГ

випадках,

х центрах

строченій

лікування

космугове

3 місяців

лікування

льованих

и рівень

омоглікат

атичному

ацин при

х підгруп

вно [157]

азало, що

в якості 
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Ми не

стосовн

(на пі

консенс

 

Лік

Діт

Баг

першого 

враховую

антигіста

з ними.

поколінн

країнах, 

препарат

той час, 

був мен

препарат

безпеки 

висловил

антигіста

чином, у

дозуванн

тільки п

педіатри

[158], де

рупатаді

себе при

антигіста

зручної л

е можемо

но подаль

ідставі 

сусу) 

кування о

ти  

гато клін

 поколін

ючи, що 

амінних п

. Також 

ня не ліце

тоді як

тів іноді є

коли коде

нш сувор

ти першо

в порівн

ла серй

амінних 

у дітей р

ня (врахов

препарати

ичній поп

езлоратад

ну [163], 

и застосу

амінного 

лікарсько

о зробит

ьших вар

доказів 

особливих

ніцистів в

ння в яко

їх проф

препараті

викорис

ензоване д

к рекоме

є менш зр

екс хорош

рим. Як 

ого покол

нянні з с

йозну р

препарат

екоменду

вуючи ваг

и з доказа

пуляції. Бу

дину [159

біластин

уванні в 

препарат

ї форми, 

ти реком

ріантів лі

і на 

х груп 

використо

ості перш

філь безп

ів 2-го по

стання с

для викор

ендації щ

розумілим

шої клініч

наслідок,

ління, які

сучасним

рекоменд

тів першо

ується зас

гу та вік)

аною ефе

уло добр

9, 160], ф

у [164] і л

педіатрич

ту 2-го по

оскільки 

мендацію

ікування

підстав

овують с

шої лінії

пеки є б

окоління ч

сучасних 

ристання у

щодо пер

ми, оскіль

чної практ

, багато

, як зазн

ми антигі

дацію д

ого покол

стосовува

), як у дор

ективніст

ре вивчен

фексофена

лоратадин

чній попу

окоління у

не всі до

ю 

я.

ві 
0 

седативні 

ї при лік

більш ви

через біль

антигіст

у дітей у 

ршого п

ьки ці пр

тики фарм

лікарів 

начено ви

стамінни

для зап

ління у 

ати таку 

рослих. Н

тю та без

о застосу

адину [16

ну [158], 

уляції. К

у дітей за

оступні у 

>90

антигіст

куванні д

ивченим, 

ьш тривал

тамінних 

віці до 6 

покоління 

епарати б

мацевтичн

вибирают

ище, мают

ми 2-го 

побігання

дітей та 

ж терапію

Необхідно

зпечні дл

ування у 

61], левоц

які добре

Крім того,

лежить в

вигляді си

0% консе

тамінні п

дітей з а

ніж у 

лий досві

препара

місяців у

антигіс

були ліце

ної проми

ть антиг

ть нижчи

поколінн

я викор

підлітків

ю першо

о викорис

ля застос

дітей цет

цетиризи

е зареком

, вибір с

ід віку і н

иропу або

енсусу 

препарати

алергією,

сучасних

ід роботи

атів 2-го

у багатьох

тамінних

нзовані в

исловості

гістамінні

ий рівень

ня. Група

ристанню

в. Таким

ї лінії та

стовувати

сування в

тиризину

ну [162],

ендували

сучасного

наявності

о швидко
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розчинно

признача

подальш

ретельно

препарат

Чи

Ми рек

той 

обережн

кропив

(на підс

 

Ва

По

Взагалі, 

уникати 

боку, ваг

безпека 

зазначит

виникаю

стосуєть

жінок, як

під час в

метаанал

того, оск

тепер до

риніті, 

використ

підтверд

обов'язко

ої таблет

ати препа

ші кроки п

о врахов

тів та інш

и слід вик

комендує

же ал

ністю у

в'янню. 

ставі кон

агітність

одібні при

викорис

у вагітни

гітні жінк

лікування

ти, що м

ють при 

ся лікува

кі викори

вагітності

лізу для л

кільки де

оступні з

так і 

товували 

дження в

овою під

тки, прид

арат згідно

повинні г

ваними, 

ші подальш

користову

ємо заст

лгоритм 

у дітей

нсенсусу) 

ь та лакт

инципи за

стання бу

их жінок,

ки мають

я систем

можливі н

кропив'я

ання, не 

истовували

і. Проте д

лоратадин

екілька с

а рецепт

при кр

ці препа

вагітності

д час ва

датних д

о ліцензії

грунтуват

оскільки

ші варіант

увати той

осовуват

лікува

й з хр

тація 

агалом ст

удь-якого 

 особлив

 право на

но не оц

негативні 

нці, під 

повідомл

и сучасні

для дослі

ну [166]

учасних 

ом і шир

опив'янці

арати, осо

і. Тим 

агітності, 

для дітей

ї, також в

тися на ін

и збільш

ти лікуван

й самий 

ти один 

ання 

ронічною

тосуються

 системн

во в перш

а найкращ

цінювалас

наслідки

час ваг

лялося пр

і антигіст

ідження ц

доступні

антигіста

роко вико

і, слід 

обливо на

не менш

пропози

. Наймен

ідрізняєт

ндивідуал

шення до

ння недос

алгоритм

і 

з 

ю ↑ 

я і вагітни

ного ліку

шому трим

щу терап

ся у вагіт

и підвищ

гітності т

ро наявні

амінні пр

цетиризи

і лише не

амінних 

ористовую

припуст

а початку

ш, оскіл

иція щод

нший вік

ься залеж

льних мір

озування 

статньо ви

м лікуван

>90

их, і жіно

ування, я

местрі ваг

ію. Незва

тних з кр

щення рів

також не

сть вродж

репарати д

ну [165] 

евеликі д

препараті

ються як 

тити, що

у вагітнос

ьки най

о викори

к, з яког

жно від кр

ркуваннях

антигіс

ивчені у д

ння у діте

0% консе

ок під час

як прави

гітності. 

ажаючи н

ропив’янк

вня гіста

е вивчал

жених де

другого п

і одного 

досліджен

тів 2-го п

 при але

о багато

сті, прин

йвища бе

истання 

го можна

раїни. Всі

х та бути

тамінних

дітей. 

ей? 

енсусу 

лактації.

ило, слід

З іншого

на те, що

кою, слід

міну, що

ись. Що

ефектів у

покоління

великого

ння. Крім

покоління

ергічному

о жінок

наймні до

езпека є

сучасних
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антигіста

лоратади

заміною 

грудному

препарат

грудному

застосув

Збі

може бу

дослідже

що цей 

метаболі

антигіста

період ва

169]. Всі

з переваг

вагітних 

ембріото

ембріото

та низьк

циклоспо

кожному

відповідн

Чи сл

Ми пр

той же 

як у ва

груддю,

протип

амінних 

ину з мож

на лев

у молоці 

ти другог

у вигодов

анням ант

ільшення

ути рете

ення щод

препарат

іту дез

амінних 

агітності 

і подальш

гою до лі

жінок 

оксичність

оксичним 

кою вагою

орину пр

у окремо

но до пот

лід застос

опонуємо

алгоритм

агітних, т

, після о

оказані 

препарат

жливістю

воцетириз

 у низьк

го поколін

вуванні і

тигістамі

я дози суч

ельно за

о безпечн

т метабол

злоратади

препараті

є безпечн

ші кроки п

ків, які м

та но

ь. Напри

у тварин

ю при нар

и ХСК ва

му випад
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