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Алергічні захворювання (АЗ) належать до одних з най-

більш поширених патологій, вражаючи 15–35% насе-

лення різних країн [4]. В останні 30–40 років увага вче-

них, лікарів-алергологів прикута, головним чином, 

до таких відомих захворювань, як бронхіальна астма, 

алергічний риніт, для яких відомими інституціями, авто-

ритетними колективами і окремими фахівцями створено 

ефективні методи діагностики та лікування. Інші АЗ 

несправедливо знаходяться «в тіні», хоча вони спричи-

няють немало незручностей та створюють серйозні 

проб леми як хворим, так і лікарям. 

«Лідером» серед таких захворювань є хронічна 

кропив’янка (у тому числі її різновид – набряк Квінке), 

яка проявляється висипкою, що свербить, почервонін-

ням шкіри та набряками. Вважають, що практично 

кожна людина в своєму житті має 1–2 епізоди 

кропив’янки, а до 5% людей (частіше – жінки віком 

понад 35 років) хворіють нею постійно чи періодично 

[8]. Виражений свербіж, порушення сну та косметичні 

проблеми при хронічній кропив’янці (ХКр), а також 

тривалий та стійкий перебіг захворювання призводять 

до втрати працездатності та зниження якості життя хво-

рих, що дозволяє віднести ХКр до соціально значущих 

патологій.

Згідно з міжнародними узгоджувальними документа-

ми кропив’янка розглядається як гетерогенна група 

захворювань/порушень/станів, для яких є типовою 

певна шкірна реакція, що характеризується швидкою 

появою пухирів і/чи ангіоневротичного набряку [23]. 

На сьогоднішній день загальноприйнятої класифікації 

кропив’янок не існує, хоча згідно з МКХ-10 їх шифру-

вання є таким:

L 50. Кропив’янка

L 50.0. Алергічна кропив’янка

L 50.1. Ідіопатична кропив’янка

L 50.2. Кропив’янка, викликана дією низької та висо-

кої температури

L 50.3. Дерматографічна кропив’янка

L 50.4. Вібраційна кропив’янка

L 50.5. Холінергічна кропив’янка

L 50.6. Контактна кропив’янка 

L 50.8. Інша кропив’янка

L 50.9. Кропив’янка неуточнена

T 78.3. Ангіоневротичний набряк (набряк Квінке)

D 84.1. Спадковий судинний набряк (спадковий ангі-

оневротичний набряк).

Найбільш зручною, на погляд авторів, є класифікація, 

наведена у таблиці 1.

В одного хворого може поєднуватися дві та більше 

форм кропив’янок. Згідно з «Офіційним висновком 

проблемної комісії з номенклатури ЕААСІ» (2001) алер-

гічна кропив’янка – це кропив’янка, зумовлена імуно-

логічними механізмами [5]. Якщо існують чіткі дані про 

те, що кропив’янка опосередкована IgE-залежними 

механізмами, її слід вважати «IgE-опосередкованою 

кропив’янкою». Якщо чинник розвитку кропив’янки не 

встановлено і кропив’янка є єдиним проявом пато-

логії – вона називається «ідіопатичною кропив’янкою». 

Постійна поява нових елементів кропив’янки чи періо-

дичне їх рецидивування (6 та більше тижнів) свідчить 

про формування ХКр. Її слід відносити до алергічної 

лише, якщо є чіткі дані про наявність імунних механіз-

мів. Для ХКр характерним є тривалий перебіг з періо-

дичними загостреннями, переважно страждають люди 

працездатного віку.

Важливим фактором у класифікації кропив’янки є 

активність хвороби. Останнє оновлене керівництво EAACI/

GA2IEN/ENF по кропив’янкам пропонує досить просту 

систему підрахунку, яка базується на оцінці основних 

симптомів кропив’янки – свербежу та висипки (табл. 2).

Кропив’янки – актуальна 
проблема алергології
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Оскільки інтенсивність симптомів кропив’янки коли-

вається протягом доби, активність хвороби найкраще 

вимірювати, порадивши пацієнтам документувати 

24-годинні бали самооцінки протягом кількох діб. Крім 

того, оцінка в один і той самий проміжок часу і/чи 

послідовні фізикальні огляди лікарем можуть допомогти 

оцінити тяжкість кропив’янки більш об’єктивно.

Патогенез
Патогенез кропив’янки на сьогоднішній день до кінця 

не вивчений. Незалежно від генезу, для кропив’янок 

характерним є підвищення проникнення судин мікро-

циркуляторного русла і гострий розвиток набряку 

в ділянці периваскулярних тканин [11].

Відомо, що формування пухиря пов’язане з активацією 

опасистих клітин. Активовані опасисті клітини виділя-

ють у міжклітинну рідину медіатори, найголовнішим 

з яких є гістамін. У ряді досліджень відмічається підви-

щення рівня гістаміну в шкірі пацієнтів з ХКр, у біопта-

тах шкіри хворих, у периваскулярній сполучній тканині 

знаходять у 10 разів більше опасистих клітин, ніж у шкірі 

здорових людей [6]. Саме гістамін зумовлює класичну 

тріаду клінічних ознак алергічної реакції: еритему, набряк, 

свербіж [15].

Активація опасистих клітин супроводжується вивіль-

ненням й інших медіаторів, зокрема лейкотрієнів, які 

викликають накопичення та активацію інших клітин 

запалення, у тому числі еозинофілів, нейтрофілів, базо-

філів [14]. У розвитку уртикарії також беруть участь аце-

тилхолін, кініни, простагландини, еозинофільний фак-

тор анафілаксії [1]. 

Активація опасистих клітин при кропив’янці забез-

печується імунологічними та неімунологічними меха-

нізмами. Варіантами імунологічної активації опасис-

тих клітин може бути алергічна реакція будь-якого 

типу. Неімунологічна активація опасистих клітин мож-

лива під дією ряду нейропептидів (речовина Р та ін.), 

фактора активації тромбоцитів, фрагментів компле-

менту тощо [18]. Активація опасистих клітин може 

відбуватися і за іншими механізмами, які поки що 

не вивчені.

Встановити етіологічний чинник ХКр можливо лише 

у 20–50% випадків. При цьому індукторами уртикар-

ної висипки можуть бути різні групи алергенів (побу-

тові, харчові, пилкові); харчові добавки, які містять 

бензойну кислоту (тартразин); консерванти, що міс-

тять бутилгідроксианізол та бутилгідрокситолуен, 

лікарські препарати (інгібітори ангіотензинперетво-

рюючого ферменту, нестероїдні протизапальні препа-

рати тощо).

ХКр можуть виникати на фоні вогнищ хронічної 

інфекції ЛОР-органів, дихальних шляхів, захворювань 

травного каналу, жіночої статевої сфери [20]. Велика 

увага приділяється зв’язку ХКр з гастритом, асоційова-

ним з бактеріями Helicobacter pylori [12]. ХКр може бути 

асоційована з кандидозом [16], інвазіями паразитів, 

вірусами гепатитів В і С [14].

Досить часто ХКр поєднується з хронічним аутоімун-

ним тіреоїдитом [9]. У 50–80% хворих на ХКр навіть 

при ретельному обстеженні не вдається виявити істинну 

причину захворювання [10]. Саме серед таких хворих 

багатьма дослідниками було виявлено аутоімунний генез 

кропив’янки [18].

Таблиця 1 

Класифікація кропив’янок

Група Підгрупа Визначення

Спонтанна 

кропив’янка 

Гостра Спонтанні пухирі 

< 6 тижнів

Хронічна Спонтанні пухирі 

> 6 тижнів

Кропив’янка 

при дії 

фізичних 

факторів

При контакті 

з холодом

Чинник: холодне 

повітря/вода/вітер

Компресійна Чинник: вертикальний 

тиск (поява пухирів 

через 3–8 годин 

після дії тиску)

При контакті 

з теплом

Чинник: локалізоване 

тепло

Сонячна Чинник: 

ультрафіолетове 

і/чи видиме світло

Уртикарний 

дермографізм/

дермографічна 

кропив’янка

Чинник: механічна дія 

(поява пухирів 

через 1–5 хвилин)

Вібраційна/

ангіоневротичний 

набряк

Чинник: сила вібрації, 

наприклад 

пневматичний 

відбійний молоток

Інші 

уртикарні 

порушення

Аквагенна Чинник: вода

Холінергічна При підвищенні 

температури тіла

Контактна При контакті 

з речовиною, що 

викликає кропив’янку

Викликана 

фізичним 

навантаженням 

анафілактична 

реакція/

кропив’янка

Чинник: фізичне 

навантаження

Таблиця 2 

Оцінка активності захворювання у хворих на ХКр

 Ознаки Активність

Відсутні  Відсутня

Легкі (< 20 папул на добу) Легка

Середні (21–50 папул на добу) Середня

Інтенсивні (> 50 папул на добу 

чи більше, зливні ділянки пухирів)

Інтенсивна
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Клініка
Особливістю клініки кропив’янок є швидке виникнення 

і швидке зникнення пухирів (протягом 24 годин) без фор-

мування вторинних елементів. Висипка при кропив’янці 

може мати будь-яку локалізацію, включаючи волосисту 

частину голови, підошви, долоні. У ділянці голови та шиї 

кількість опасистих клітин на одиницю площі підвищена 

порівняно з іншими ділянками шиї, тому кропив’янка та 

свербіж при цій локалізації характеризуються більшою 

інтенсивністю.

ХКр у 50% випадків супроводжується набряком Квінке. 

Клінічні симптоми у хворих на ХКр, незалежно від гене-

зу, однакові. Хоча деякі автори відмічають більш тяжкий 

перебіг захворювання у пацієнтів з аутоімунною ХКр [3]. 

У цих пацієнтів вищі індекси свербежу та висипки, спо-

стерігається тенденція до генералізації висипки. 

У теперішній час накопичено значний клінічний мате-

ріал щодо перебігу ХКр. Так, за даними R. Champion, 

у 20% хворих на ХКр захворювання триває 10 років. 

Також встановлено, що 50% хворих, в яких протягом 

3 місяців спостерігалася ХКр, страждають на це захво-

рювання не менше 3 років [2, 4].

Спонтанна ремісія ХКр (без лікування чи з лікуван-

ням) настає у 50% хворих протягом 6 місяців з моменту 

дебюту захворювання, у 20% хворих – протягом 3 років 

з моменту розвитку кропив’янки.

Діагностика
Визначити симптомокомплекс кропив’янки, поділити 

її на гостру та хронічну легко можна за допомогою опиту-

вання та огляду. Значно складнішим є виявлення її при-

чини, провідного патогенетичного механізму. Алгоритм 

діагностики кропив’янок представлено на рисунку 1.

При підозрі на фізичну кропив’янку проводять тести, 

наведені у таблиці 3.

Досить складною є діагностика аутоімунної 

кропив’янки. В якості скринінгового методу рекоменду-

ють внутрішньошкірну пробу з аутологічною сироват-

кою. За даними різних авторів, позитивний тест з ауто-

логічною сироваткою зустрічається, в середньому, 

у 34–60% хворих на ідіопатичну ХКр і є високоспеци-

фічним [13, 21, 22]. Специфічність визначається як 

показник істинного значення тесту, тобто застосовуєть-

ся для виключення хворих, які не мають аутоімунної 

кропив’янки. Проте сама по собі позитивна внутріш-

ньошкірна проба з аутосироваткою не є основною 

для встановлення діагнозу.

«Золотим стандартом» діагностики аутоімунної 

кропив’янки є проведення тесту вивільнення гістаміну з 

базофілів здорових донорів під дією сироватки хворих [7].

Жінкам та пацієнтам при ХКр з сімейним анамнезом 

аутоімунних захворювань та патологією щитоподібної 

залози доцільно проводити скринінгове дослідження 

рівня антитиреоїдних антитіл [19]. Крім того, необхідно 

пам’ятати, що хворим на ХКр, в яких висипка зберіга-

ється більше 24 годин, показана біопсія шкіри для 

виключення уртикарного васкуліту.

Якщо гостра кропив’янка, як правило, добре піддаєть-

ся лікуванню при призначенні дводенного голодування, 

ентеросорбентів, парентерального введення антигіста-

мінних препаратів 1-го покоління, то лікування ХКр 

Клінічна діагностика кропив’янки та набряку Квінке 

Обов'язкові лабораторні дослідження 

Клінічний аналіз крові, загальний аналіз сечі, копрограма, 

копроовоцистоскопія 

Біохімічний аналіз крові (загальний білок, білірубін, АлАТ, ЛФ та ін.) 

Консультація алерголога 

Алергологічний анамнез 

Позитивний Негативний 
Спадковий 

набряк Квінке 

Алергічна 

кропив’янка 

ІgЕ – загальні 

і специфічні 

Шкірні тести 

з алергенами 

(атопічними та 

грибковими)

Псевдоалергічна кропив’янка

Холодовий тест 

Подразнення шкіри шпателем 

Велоергометрія, 

ацетилхоліновий шкірний тест

Вібраційний тест 

Тепловий тест 

Тест із джгутом 

Циркулюючі імунні комплекси 

Консультації інших спеціалістів

Додаткові лабораторні та інструментальні дослідження 

Консультація ЛОР, 
хірурга 

Дослідження 

С
1

та С
2 4

компонентів 

комплементу 

Контроль 

згортальної 

системи крові 

1 раз на 10 днів

Рис. 1. Алгоритм обстеження хворих на кропив`янку 

Таблиця 3

Шкірні та інші діагностичні, провокаційні тести 

при фізичних кропив'янках

Вид 

кропив’янки
Техніка виконання тесту

Дермо-

графічна

Подразнення шпателем шкіри 

передпліччя

Кропив’янка 

від вдавлення

Ходьба протягом 20 хвилин 

з навантаженням 6–7 кг, 

підвішеним на плечі

Сонячна
Опромінення шкіри світлом 

різної довжини хвилі

Холінергічна

Метахоліновий, ацетилхоліновий шкірний 

тест, велоергометрія.

Занурення в гарячу (до 42°С) ванну 

для підвищення температури тіла на 0,7°С

Холодова

Накладання на 4 хвилини кубика льоду 

на передпліччя.

Виконання фізичних вправ на холоді

Аквагенна
Прикладання водного компресу 

(t = 35°С) на 30 хвилин

Вібраційна Прикладання лабораторного вібратора 

на 4 хвилини
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може бути ефективним лише при визначенні її причини. 

У цьому випадку призначається патогенетичне лікуван-

ня, яке зазвичай дає позитивні результати. У випадках 

ХКр алергічного генезу доцільними можуть бути елімі-

наційні дієти (при харчовому походженні кропив’янки) 

і навіть специфічна імунотерапія (при побутовій, епідер-

мальній, інсектній алергії).

Лікування ідіопатичної хронічної ХКр слід проводити 

згідно з рекомендаціями EAACI/GA2LEN/EDF, 2006 

(рис. 2). Рекомендації цих інституцій оновлюються 

кожні 4 роки.

Безумовно, існують й інші численні підходи до ліку-

вання ХКр, однак науково доведених серед них поки що 

немає. Тому автори їх не наводять.

Таким чином, підводячи підсумок, можна резюмувати, 

що кропив’янка, особливо хронічна, є складною між-

дисциплінарною проблемою, якій, на жаль, ні в Україні, 

ні за кордоном поки що не приділяється достатньої 

уваги. Така ситуація не є виправданою, зважаючи на зна-

чну кількість таких хворих у кожній країні, відсутність 

ефективних схем лікування ХКр, її негативний вплив на 

якість життя хворих. 
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КРАПИВНИЦЫ – АКТУАЛЬНАЯ 

ПРОБЛЕМА АЛЛЕРГОЛОГИИ

Д.О. Корицкая, Б.М. Пухлик
Резюме. В статье проанализировано современное состояние 

проблемы крапивниц. Представлены современные методы их диагнос-

тики, лечения и профилактики. 

С целью улучшения течения хронических крапивниц и их лечения 

необходимо направлять все усилия на выявление этиологической 

причины данного заболевания.

Ключевые слова: крапивница, хроническая крапивница, аллергичес-

кие заболевания.

URTICARIA – MODERN PROBLEM OF ALLERGOLOGY

Daria Korytska, Boris Puhlyk
Summary. We summarized and analyzed up to-date status of diagnosis, 

treatment and prophylaxis of the hives. In order to improve the onflow of 

chronic hives and its treatment outcome we should primarily define the 

etiology of above-mentioned disease. 

Key words: urticaria, chronic urticaria, allergic diseases.

Рис. 2. Лікування ХКр 

згідно з рекомендаціями EAACI/GA2LEN/EDF
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