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Chronická kopřivka (CK) je časté a závažné kožní onemocnění mediované mastocyty, 
charakterizované vznikem svědivých pupenů, angioedému nebo obou těchto projevů 
trvajících déle než šest týdnů. Onemocnění postihuje přibližně 0,5–1 % populace celo-
světově a výrazně zhoršuje kvalitu života pacientů, přičemž generuje značné náklady 
na zdravotní péči. Na rozdíl od akutní kopřivky, která obvykle odezní do šesti týdnů, 
chronická kopřivka představuje specifické diagnostické i léčebné výzvy, vyžadující 
komplexní pochopení její patofyziologie, klasifikace a managementu. Autor ve svém 
přehledovém článku shrnuje aktuální poznatky o chronické kopřivce a prezentuje 
kazuistiku alfa-gal syndromu s cílem zdůraznit význam periodického přehodnocování 
pacientů s dlouhodobě trvající „spontánní” kopřivkou, neboť i zdánlivě idiopatické 
případy mohou mít identifikovatelnou a léčitelnou příčinu. 

Klíčová slova: chronická kopřivka, angioedém, alfa-gal syndrom, alergie.

Urticaria as a manifestation of Alpha-gal syndrome

Chronic urticaria (CU) is a common and serious mast cell-mediated dermatological con-
dition characterized by the development of pruritic wheals, angioedema, or both mani-
festations persisting for more than six weeks. The disease affects approximately 0,5–1% 
of the global population and significantly impairs patients’ quality of life while generating 
substantial healthcare costs. Unlike acute urticaria, which typically resolves within six 
weeks, chronic urticaria presents specific diagnostic and therapeutic challenges requiring 
comprehensive understanding of its pathophysiology, classification, and management. 
The presented case report of alpha-gal syndrome emphasizes the importance of periodic 
reassessment of patients with long-standing „spontaneous” urticaria, as even apparently 
idiopathic cases may have an identifiable and treatable underlying cause.

Key words: chronic urticaria, angioedema, alpha-gal syndrome, allergy.

Definice a klinický obraz
Kopřivka je definována jako stav, při kte-

rém se objevují kopřivkové pupeny (pomfy), 

angioedém nebo oba tyto příznaky současně 

(1). Pupeny jsou ostře ohraničené, elevova-

né léze způsobené edémem horní a střední 

vrstvy dermis různých velikostí a tvarů, téměř 

vždy obklopené reflexním erytémem, do-

provázené svěděním nebo pálením, přičemž 

spontánně mizí během 30 minut až 24 hodin 

(2). Angioedém se projevuje náhle vzniklým 

výrazným erytematózním nebo barvě kůže 

odpovídajícím otokem podkožní a/nebo 

submukózní tkáně, způsobeným dočasným 

zvýšením vaskulární permeability, charakte-

rizovaným brněním, pálením, pnutím a ob-

čas bolestí spíše než svěděním, s pomalejším 

odezníváním – až 72 hodin (3). Angioedém se 

vyskytuje u 40–50 % pacientů s chronickou 

spontánní kopřivkou (CSU) a přibližně 10 % 

pacientů jej popisuje jako dominantní pří-

znak (4, 5). Tyto stavy představují heterogenní 

skupinu onemocnění s různorodou etiologií, 

patogenezí a klinickým průběhem, což vyža-

duje systematický přístup k jejich porozumění 

a léčbě.
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Klasifikace chronické kopřivky
Kopřivka se klasifikuje podle trvání na akutní 

(≤ 6 týdnů) a chronickou (> 6 týdnů). Chronická 

kopřivka se podle přítomnosti spouštěčů dělí 

na spontánní (bez jednoznačně definovaného 

vyvolávajícího faktoru) a indukovatelnou (s kon-

krétními a reprodukovatelnými spouštěči) (6).

Chronická spontánní kopřivka postihu-

je přibližně 0,5–1 % populace (7). Ženy jsou 

postiženy častěji než muži v poměru 2 : 1 (8). 

Onemocnění má tendenci k samovolnému 

ústupu, přičemž u 50 % pacientů dochází k re-

misi do 5 let (9).

Chronická indukovatelná kopřivka 

(CIndU) představuje 20–30 % případů chronic-

ké kopřivky a vzniká na základě jednoznačných, 

subtypově specifických spouštěčů (10). Je cha-

rakterizována delší dobou trvání onemocnění 

a nižší mírou spontánní remise ve srovnání 

s CSU (11). Mezinárodní klasifikace rozlišuje 

podle spouštěčů těchto 9 podtypů (12): 

	� Symptomatický dermografismus (SD): 

Nejčastější forma (50–78 % všech CIndU), 

spouštěna mechanickým třením kůže (13). 

	� Chladová kopřivka (ColdU): Vyvolávaná chla-

dem. Představuje 26–37 % všech CIndU (14).

	� Cholinergní kopřivka (CholU): Spouštěna 

zvýšením tělesné teploty a pocením, často 

při fyzické aktivitě. Je třetí nejčastěji se 

vyskytujícím podtypem CIndU (6–30 % 

všech CIndU) (15). 

	� Pozdní tlaková kopřivka: Vyvolaná dlou-

hodobým tlakem (16).

	� Kontaktní kopřivka: Spouštěná kontaktem 

se specifickými látkami (17). 

	� Vibrační angioedém: Spouštěný vibracemi 

(18). 

	� Solární kopřivka: Spouštěná UV nebo vi-

ditelným světlem (19).

	� Kontaktní tepelná kopřivka: Indukovaná 

kontaktem s teplem (20).

	� Akvagenní kopřivka: Indukovaná kontak-

tem s vodou (21).

Studie ukazují, že u 33,5 % pacientů 

s CIndU se vyskytuje smíšená forma CIndU. 

Nejčastějšími kombinacemi jsou SD + ColdU 

(30,2 %), SD + CholU (23,8 %), SD + pozdní tla-

ková kopřivka (19 %), ColdU + CholU (14,3 %). 

Pacienti se smíšenou CIndU mají význam-

ně vyšší výskyt komorbidní CSU (50,8 % vs. 

20,8 %) a angioedému (36,5 % vs. 20 %), vyšší 

počet eozinofilů, simultánní nástup různých 

typů kopřivky (68,2 %) (22).

Patofyziologie 
chronické kopřivky

Chronická kopřivka je heterogenní one-

mocnění, u kterého je hlavní efektorovou buň-

kou kožní žírná buňka (mastocyt) (23). Aktivací 

kožních mastocytů dochází k uvolňování his-

taminu a dalších mediátorů (faktor aktivující 

krevní destičky, leukotrieny, prostaglandiny, 

chemokiny, cytokiny), což vede k aktivaci sen-

zitivních nervů, vazodilataci, extravazaci plaz-

my a buněčné infiltraci do urtikariálních lézí 

(24). Zánětlivý profil chronické kopřivky zahr-

nuje infiltraci bazofilů, eozinofilů, monocytů, 

T-lymfocytů a neutrofilů do postižené kůže, 

což připomíná pozdní fázi kožního zánětu 

s převahou Th2 odpovědi. Klíčové mediátory 

jsou IL-4, IL-5, IL-33, IL-25 a tymický stromální 

lymfopoetin (TSLP) (25).

U CSU byly identifikovány dva hlavní pato-

fyziologické mechanizmy aktivace mastocytů: 

typ I autoimunitní odpověď (autoalergická) 

s IgE autoprotilátkami proti autoantigenům 

(např. IL-24, TPO), která se vážou na FcεRI re-

ceptory žírných buněk. Při přítomnosti anti-

genu dochází k přemostění (cross-linking) 

receptorů FcεRI, což aktivuje a degranuluje 

žírné buňky (26).

Typ IIb autoimunitní odpověď s IgG au-

toprotilátkami proti FcεRI receptoru nebo IgE 

způsobují přemostění receptorů FcεRI nebo 

FcεRI-vázaného IgE, což vede k aktivaci žír-

ných buněk. Pozitivita anti-FcεRI IgG dosa-

huje až 50 % u dospělých a 47 % u dětí (27). 

Vyskytuje se u 8–40 % pacientů a je spojena 

s těžkou aktivitou onemocnění a špatnou od-

povědí na léčbu omalizumabem (28). U řady 

pacientů zůstává mechanismus nejasný (29) 

(Obr. 1).

Obr. 1.  Patofyziologické mechanismy a buněčný a cytokinový profil chronické kopřivky

BCR – B-buněčný receptor; BTK – Brutonova tyrosinkináza; H1R – histaminový receptor 1; IgE – imunoglobulin E; IgG – imunoglobulin G; IL – interleukin; SYK – slezinná tyro-
sinkináza; TSLP – thymický stromální lymfopoetin
Převzato a upraveno: 1. Mustari AP, et al. Indian Dermatol Online J. 2023;14:9-20; 2. Yosipovitch G, et al. Dermatol Ther (Heidelb). 2023;13:1647-1660; 3. Kaplan A, et al. Allergy. 
2023;78(2):389-401.



www.dermatologiepropraxi.cz110 DERMATOLOGIE PRO PRAXI  /  Dermatol. praxi. 2025;19(3):108-112  / 

PŘEHLEDOVÉ ČLÁNKY
Kopřivka jako projev alfa-gal syndromu

Diagnostika chronické kopřivky
Základem diagnostického postupu je po-

drobná, cílená anamnéza včetně fotodokumen-

tace, fyzikální vyšetření a základní laboratorní 

vyšetření (KO + diff., CRP, sedimentace, celkové 

IgE, anti-TPO IgG) (30). V případě podezření na 

možné spouštěče, komorbidity, nebo na zákla-

dě anamnézy a výsledků základních vyšetření 

lze doplnit rozšířený vyšetřovací panel o další 

oblasti – infekční fokus, onkologický proces, 

autoimunita, alergie, hereditární angioedém, 

autoinflamatorní onemocnění (31).

Při podezření na CIndU je klíčovou otáz-

kou na pacienta, zda a případně jak si dokáže 

kopřivku vyvolat. Dle dostupnosti je možné 

provést provokační testy relevantními spouš-

těči dle standardizovaných protokolů (FricTest, 

dermografický tester, TempTest, ergometrie, 

UVA/UVB ozáření). Testování prahové hod-

noty k vyvolání kopřivky se využívá pro hod-

nocení aktivity onemocnění a odpovědi na 

léčbu (32).

Diagnostický postup CSU je systematický 

a zahrnuje šest hlavních cílů (33): 

	� Stanovení diagnózy CSU vyloučením di-

ferenciální diagnózy – CIndU, urtikariální 

vaskulitida, autoinflamatorní syndromy 

(např. Schnitzlerův syndrom, syndromy 

asociované s kryopyrinem), angioedém 

zprostředkovaný bradykininem (heredi-

tární angioedém, polékový angioedém, 

získaný deficit C1 inhibitoru), alergické ko-

přivky, makulopapulózní kožní mastocy-

tóza či syndrom aktivace mastocytů (34).

	� Identifikaci příčiny – typ I autoimunitní 

odpovědi CSU, typ IIb autoimunitní od-

povědi CSU (vyšší CRP, nižší hladina eozi-

nofilů a bazofilů v periferní krvi, nízké IgE, 

elevace anti-TPO IgG) (35).

	� Posouzení modifikujících faktorů – léky 

(NSAID), potraviny, stres, infekce – mohou 

nahodile zvýšit aktivitu onemocnění a tím 

podpořit větší výskyt pomfů a/nebo an-

gioedému než obvykle (36).

	� Důsledky onemocnění – poruchy spánku, 

úzkost, deprese, omezení společenských 

aktivit, snížení produktivity, sexuální zdra-

ví (37).

	� Komorbidity – CIndU, autoimunitní one-

mocnění, psychické zdraví (38).

	� Průběh onemocnění – dotazníky na mo-

nitorování aktivity (týdenní kalendář ko-

přivky (UAS7), skóre aktivity angioedému 

(AAS), kontroly (měsíční dotazník kontroly 

nad urtikarií (UCT), dotazník kontroly nad 

angioedémem (AECT)) a dopadů onemoc-

nění (dotazník kvality života související 

s chronickou urtikarií (CU-Q2oL), dotazník 

kvality života související s angioedémem 

(AE-QoL)) (39).

Terapeutické algoritmy 
a management chronické 
kopřivky

Současná strategie směřuje k plné kon

trole symptomů, s principem „léčit adekvátně, 

ale co nejméně“. Doporučuje se stupňovitý 

postup. Rozhodování o léčbě by mělo být říze-

no pravidelným hodnocením pomocí pacien-

tem hlášených výsledků dotazníků o kontrole 

a aktivitě onemocnění a principu „vyhodnoť, 

uprav, jednej a znovu přehodnoť“ (40).

V první linii se užívají antihistaminika H₁ 

druhé generace v běžném dávkování u všech 

typů chronické kopřivky. Preferují se nesedativní 

antihistaminika H₁ pro lepší bezpečnostní profil 

(41). Pokud není dosaženo odpovídající kontroly 

onemocnění při standardní dávce antihistaminik 

do 7–28 dní, doporučuje se postupně zvýšit 

dávku až 4×. Tím se zvyšuje odpověď ze 40 % 

na přibližně 63 % u pacientů CSU (42).

Při trvajících symptomech i při čtyřnásobné 

denní dávce antihistaminik je doporučena adi-

tivní léčba anti-IgE protilátkou, omalizumabem 

(300 mg každé 4 týdny). Ve studiích dosáhlo 

66 % pacientů při CSU skóre UAS7 ≤ 6 a 44 % 

plné remise (UAS7 = 0) během 12 týdnů (43). 

Cyklosporin je alternativou pro pacienty 

s typem IIb autoimunitní CSU, kteří mají níz-

kou odpověď na omalizumab (44).

Heterogenita patofyziologie CK vedla 

k vývoji cílených léků adresujících specifické 

endotypy a nenaplněné potřeby pacientů. 

Brutonova tyrosinkináza (BTK) je klíčovým 

intracelulárním zprostředkovatelem degra-

nulace mastocytů prostřednictvím FcεRI i sig-

nální dráhy B-lymfocytu pro syntézu IgE a IgG 

(Obr. 1). Remibrutinib a další BTK inhibitory 

slibně ovlivňují mastocytovou degranulaci 

i produkci autoprotilátek (45).

Dupilumab (anti-IL-4Rα) vykazuje účinnost 

u CSU pacientů rezistentních na antihista-

minika bez předchozí léčby omalizumabem, 

se zlepšením svědění i aktivity kopřivky (46).

Barzolvolimab, monoklonální protilátka 

proti KIT, vykazuje slibné výsledky u všech en-

dotypů CK, a to díky depleci kožních mastocy-

tů. Studie fáze 1 ukázaly kompletní odpověď 

u 95 % pacientů s CIK (47).

Aktuálně probíhají studie s léčivy zaměře-

nými proti IL-5 (mepolizumab, benralizumab), 

inhibitory JAK, antagonisté MRGPRX2 a tera-

pie proti cytokinům IL-17 a IL-23 (48).

Kazuistika
Prezentujeme případ 79leté pacientky 

s 9letou anamnézou výskytu generalizova-

ných urtik doprovázených intenzivním svě-

děním a v některých případech i angioedému 

sliznic orofaryngu s dušením. Během let byla 

vyšetřena několika specialisty, byly prove-

deny rozsáhlé laboratorní vyšetření včetně 

alergologických, autoimunitních a infekčních 

markerů, která byla v normě. Byla stanovena 

diagnóza chronické spontánní kopřivky.

Pacientka byla léčena nesedativním 

antihistaminikem 2. generace (rupatadin) 

v dávce 1 tableta 2× denně, na kterém byla 

stabilní. Projevy kopřivky a angioedému se 

u pacientky objevovaly ve dnech, kdy zapo-

mněla užít antihistaminika.

V roce 2024 při komplexním přehodno-

cení byla provedena rozšířená alergologická 

diagnostika včetně vyšetření specifických IgE 

proti oligosacharidu galaktóza-α-1,3-galaktó-

za (alfa-gal), které bylo pozitivní s hodnotou 

0,59 IU/ml (norma < 0,35 IU/ml), při normální 

hladině celkového IgE (49,93 kU/L). Pacientka 

měla anamnézu přisátí klíštěte minimálně 1× 

za rok při pobytu na chatě. Jako vyučená ku-

chařka často připravovala a konzumovala po-

krmy s obsahem želatiny ze savců. Pacientka 

na základě doporučení zavedla striktní eli-

minační dietu s vyloučením všech produktů 

obsahujících alfa-gal. Během 6 týdnů došlo 

k úplnému vymizení projevů urtik, angioe-

démů a pruritu a pacientka nemusela užívat 

antihistaminika. Na základě těchto nálezů byla 

potvrzena diagnóza alfa-gal syndromu. Po 

roce trvání diety zůstává pacientka bez obtíží.

Diskuze
Alfa-gal syndrom (AGS) představuje 

jednu z nejzajímavějších a klinicky nejná-

ročnějších potravinových alergií popsaných 

v současné lékařské literatuře. Je relativně 
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novou entitou poprvé popsanou v roce 2009 

(49). Jedná se o IgE zprostředkovanou aler-

gickou reakci (I. typu) na galaktózu-α-1,3-ga-

laktózu, oligosacharid nacházející se v mase 

neprimátních savců. K senzibilizaci dochází 

přisátím klíšťat, která indukují tvorbu IgE pro-

tilátek proti alfa-gal. Tradičně je spojován 

s klíštětem americkým (Amblyomma america-

num), ale v posledních letech jsou potvrzeny 

případy AGS po přisátí klíštětem obecným 

(Ixodes ricinus) (50). Na rozdíl od tradičních 

potravinových alergií, které se typicky proje-

vují během minut po expozici, AGS se vyzna-

čuje opožděnými reakcemi nastupujícími 3–8 

hodin po konzumaci produktů s obsahem 

savčí želatiny (51). Klinické příznaky mohou 

zahrnovat kopřivku, angioedém, anafylaxi 

nebo izolované gastrointestinální symptomy 

(bolesti břicha, průjem, nevolnost), přičemž 

reakce často probíhají v nočních hodinách. 

Primární léčba spočívá ve striktním vylou-

čení masa savců, uzenin, vnitřností a žela-

tiny (včetně léků, které ji obsahují) z diety, 

v některých případech i mléčných výrobků. 

Hladiny alfa-gal specifických IgE mohou ča-

sem klesat při vyhýbání se dalším přisátím 

klíšťat, což u některých pacientů umožňuje 

postupné znovuzavedení masa do stravy po 

letech eliminace (50, 51). 

Tento případ demonstruje, že i dlouho-

době trvající projevy chronické kopřivky 

mohou mít identifikovatelnou a léčitelnou 

příčinu a na význam periodického přehod-

nocování pacientů s projevy chronické 

„spontánní” kopřivky a zohlednění nových 

diagnostických možností. U pacientky došlo 

k přehodnocení diagnózy chronické kopřiv-

ky na alergickou kopřivku v rámci alfa-gal 

syndromu. Správná diagnostika tak nejen 

zlepšila zdravotní stav pacientky, ale byla 

i výrazně efektivnější z pohledu medicín-

ského i ekonomického.

Závěr
Chronická kopřivka je heterogenní skupina 

onemocnění, pro něž je typická opakovaná 

aktivace a degranulace mastocytů vedoucí 

k výsevu kopřivkových pupenů a/nebo an-

gioedému, a která vyžaduje precizní diagnos-

tiku i individualizovaný terapeutický přístup. 

Moderní léčebné možnosti výrazně zlepšují 

prognózu pacientů. Použití validovaných ná-

strojů pro hodnocení aktivity a kontroly one-

mocnění umožňuje personalizovaný přístup 

k léčbě. Pokračující výzkum v oblasti patofy-

ziologie a vývoje biomarkerů usnadní cílenější, 

endotypově specifické terapeutické postupy 

a lepší výsledky pro pacienty. Prezentovaná 

kazuistika zdůrazňuje význam kontinuálního 

přehodnocování pacientů s projevy chronické 

kopřivky a zohlednění nových diagnostických 

možností jako je AGS. Multidisciplinární přístup 

zahrnující alergology, dermatology a další spe-

cialisty zůstává základem úspěšné léčby.
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