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Streszczenie

Opisano autoimmunologiczne aspekty pokrzywki przewleklej. Przedstawiono patofizjologiczne znaczenie auto-
przeciwcial anty-IgE i przeciw podjednostce O receptora FceRI w indukcji i podtrzymywaniu objawéw chorobo-
wych. Dokonano przegladu aktualnych danych na temat wspdtistnienia tego schorzenia z autoimmunologicznymi
chorobami tarczycy. Omoéwiono réwniez aspekty diagnostyczne i terapeutyczne tej postaci przewleklej pokrzywki
(Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 135-139).
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Abstract

In this study we have described the autoimmunological aspects of chronic urticaria. Pathophysiological significan-
ce of anti-IgE and anti-FceRI (alpha subunit) autoantibodies in induction and maintenance of clinical symptoms
has been reviewed. We have presented the actual data concerning clinical association of chronic urticaria with au-
toimmunological thyroid diseases. We have also reviewed diagnostic and therapeutical aspects of this form of chro-
nic urticaria (Adv Clin Exp Med 2007, 16, 1, 135-139).
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Definicja
jednostki chorobowej

Przewlekla pokrzywke i obrzg¢k naczynioru-
chowy rozpoznajemy, gdy objawy choroby trwajg
ponad 6 tygodni i pojawiajg si¢ co najmniej 2 razy
w tygodniu [1, 2]. Pomimo stosowania gruntownej
i drogiej diagnostyki, w znacznej czesci przypad-
kéw nie udaje si¢ ustali¢ czynnika sprawczego,
odpowiedzialnego za wystgpowanie objawow
chorobowych. Wowczas rozpoznaje si¢ postac
idiopatyczng schorzenia [3]. Odsetek tych rozpo-
znan wedlug réznych statystyk sigga od 30 do
90% chorych na przewlekla pokrzywke [4-6].

Patofizjologiczna rola
przeciwcial anty-IgEk
i anty-FceRIa

W 1986 roku zaobserwowano, ze wlasna suro-
wica osob z przewlekla pokrzywka idiopatyczng

podana Srédskdrnie powoduje po uptywie ok. 30
minut wystgpienie w miejscu iniekcji babla po-
krzywkowego z towarzyszaca obwddka rumienio-
wa, ktory nie utrzymuje si¢ dtuzej niz 8 godzin.
Zjawisko to wystepuje az u 70-80% tych chorych.
W doswiadczeniu tym zwrdcono takze uwage na
istotng korelacje migdzy dodatnim wynikiem testu
z surowicg autologiczng a aktywnoscig choroby
[7]. Wyniki tych badan dowiodly, ze w surowicy
niektoérych oséb z przewlekla pokrzywka idiopa-
tyczng znajduje si¢ czynnik zdolny wywota¢ zmia-
ny skorne i Ze jest on obecny w surowicy pacjen-
tow w aktywnej fazie schorzenia. Poczatkowo sg-
dzono, ze moze to by¢ niskoczasteczkowa
cytokina [8, 9]. Niedlugo p6Zniej za pomocg me-
tody ELISA zidentyfikowano ten czynnik jako au-
toprzeciwciata klasy IgG oraz IgM skierowane
przeciwko IgE. Obecnos¢ tych autoprzeciwciat
stwierdzono u 0s6b cierpigcych na przewlekty po-
krzywke idiopatyczng, a takze u oséb dotknigtych
innymi odmianami pokrzywki. Anty-IgE w klasie
IgM stwierdzano tylko u 22% pacjentéw z fizykal-
ng pokrzywka z zimna. Wystepujace znacznie czg-
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Sciej przeciwciata anty-IgE w klasie IgG wykryto
u 50% chorych z przewlekla pokrzywka, réwniez
byly obecne u pacjentdéw z urticaria vasculitis,
i z fizykalng pokrzywka z zimna. Autoprzeciwcia-
ta te byly zdolne do wyzwalania histaminy z bazo-
filow in vitro [10]. W innych badaniach odsetek
pacjentéw z przewlekly pokrzywka idiopatyczng
posiadajacych anty-IgE byl okreslany na r6znym
poziomie, jakkolwiek wyniki byly poréwnywalne
[11, 12]. Obecnos¢ w surowicy autoprzeciwcial
anty-IgE i ich potencjalna rola patogenetyczna
zwigzana z degranulacjg bazofiléw i1 komoérek
tucznych, zostata takze potwierdzona w kolejnych
doswiadczeniach [13, 14]. Przeciwciata anty-IgE
sg ponadto wykrywane w innych schorzeniach, ta-
kich jak zapalenie skérno-migsniowe, toczen ru-
mieniowaty trzewny, atopowe zapalenie skory, sg
roéwniez obecne u niewielkiego odsetka zdrowych
0s6b [12, 15]. Wystepowanie przeciwciat anty-IgE
w podklasach IgG1 i IgG3 jest charakterystyczne
dla przewlektej pokrzywki idiopatycznej. W zapa-
leniu skérno-mig$niowym, toczniu rumieniowa-
tym trzewnym i atopowym zapaleniu skéry wyste-
puja one w podklasach IgG2 i IgG4 [16].

Jak wczesniej opisano, surowica zawierajgca
anty-IgE inkubowana w zawiesinie z obecnoscig
bazofiléw, powoduje ich degranulacje i uwolnie-
nie histaminy [12]. Proces ten polega na tym, ze
autoprzeciwciala, 1aczac si¢ z IgE zakotwiczonym
na powierzchni bazofiléw, wywierajg efekt podob-
ny do alergenéw aktywujac bazofile. Reakcja ta
nie jest swoista, poniewaz dotyczy kazdej cza-
steczki IgE zwigzanej z receptorem (bez wzgledu
na swoistos¢ alergenowg oplaszczajacego IgE)
[15]. Taka aktywacja receptora FceRI lub FceRII
ma miejsce wowczas, gdy autoprzeciwciato jest
skierowane przeciwko domenie CH2 lub CH4 cza-
steczki IgE. Z kolei, jesli IgG anty-IgE wigze si¢
z domeng CH3 czasteczki IgE nastgpuje zahamo-
wanie aktywacji komérki. Zdaniem Biebera, nie
mozna wykluczy¢ efektu immunomodulujgcego
w sytuacji, gdy anty-IgE reaguje z czasteczkami
IgE zwigzanymi z receptorem Fc€RI na komor-
kach prezentujacych antygen (komorki Lange-
rhansa, komoérki dendrytyczne, monocyty) [17].
Jednak ta hipoteza, jak dotad, nie byla przedmio-
tem szczegétowych badan eksperymentalnych.

W kolejnych doniesieniach wykazano obe-
cnos¢ innego typu autoprzeciwciat, ktére nastep-
nie zidentyfikowano jako IgG skierowane prze-
ciwko podjednostce o receptora o duzym powino-
wactwie dla fragmentu Fc przeciwciala IgE
(anty-FceRIa). Znaczenie patofizjologiczne auto-
przeciwciatl anty-FceRI potwierdzono w testach in
vitro, stwierdzajac, ze surowica pacjentéw z prze-
wlektg pokrzywkg zawierajaca te przeciwciata, in-
kubowana z zawiesing bazofiléw lub w hodowli

mastocytéw, powoduje degranulacje obu rodzajow
komérek [18, 19]. Wykazano istotng korelacje
migdzy uwalnianiem histaminy z komérek tucz-
nych pod wpltywem surowicy zawierajacej prze-
ciwciala anty-FceRIo a aktywnoscig objawdéw
przewleklej pokrzywki idiopatycznej [19, 20].
Obecnie uznaje si¢, ze funkcjonalne autoprzeciw-
ciata anty-FceRIa wystepuja u pacjentdw z prze-
wlekly pokrzywkg idiopatyczng z czgstoscia
27-50% [20]. Wystepowanie tych aktywnych
przeciwcial wykazano réwniez u pacjentéw z izo-
lowanym obrzgkiem naczynioruchowym i dermo-
grafizmem pokrzywkowym. Nie wykrywa si¢ ich
natomiast w ostrej pokrzywce, pokrzywce z zim-
na, opéznionej pokrzywce z ucisku czy pokrzyw-
ce barwnikowej [21]. Opisywano tez autoprzeciw-
ciata anty-FceRIa nieposiadajace aktywnosci wy-
razajacej si¢ zdolnoscig do uwalniania histaminy
z mastocytéw [22]. Zaklada sig, ze czgs¢ tych au-
toprzeciwcial jakie istnieja w organizmie ludzi
zdrowych, to tzw. naturalne autoprzeciwciata skie-
rowane przeciwko ré6znym antygenom [23]. Bada-
nia w tym zakresie wskazuja na znaczng hetero-
gennos$¢ tych autoprzeciwcial. Nalezg one do r6z-
nych podklas IgG i najwigkszg aktywnosé
biologiczng wykazuja w podklasie IgG1, 1gG3,
stabszg natomiast w podklasie IgG4. Podklasa
IgG2 jest nieaktywna biologicznie [24].

W najnowszych badaniach wykazano w suro-
wicach 65% chorych na przewlekla pokrzywke
idiopatyczng obecnos¢ autoprzeciwciat skierowa-
nych przeciwko receptorowi dla FcIgE o matym
powinowactwie (FceRII/CD23), ktére s zdolne
do aktywowania eozynofilow. Efektem tej akty-
wacji jest uwolnienie z ich ziarnistosci gtéwnego
biatka kationowego (MBP). Bialko to, obdarzone
wysokim potencjatem cytotoksycznym, oddziatuje
na btong komérkowa bazofila powodujac uwolnie-
nie histaminy [25].

Wigksza role w patofizjologii przewleklej po-
krzywki, ze wzgledu na czgstsze wystgpowanie,
przypisuje si¢ przeciwcialom anty-FceRIO niz
przeciwciatlom anty-IgE, cho¢ rola tych ostatnich
jest réwniez istotna [26].

Zaburzenia
autoimmunologiczne
towarzyszgce przewleklej
pokrzywce idiopatycznej
Poszukujac czynnika przyczynowego prze-
wlektej pokrzywki idiopatycznej zwrécono uwage
na czestsze wspolistnienie tej jednostki chorobo-

wej z rozmaitymi zaburzeniami funkcji tarczycy.
W szeroko zakrojonych badaniach Leznoffa i wsp.
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[27] wykazano obecnos¢ przeciwcial antymikro-
somalnych (TMAs) tarczycy u przeszto 12% oséb
cierpigcych na przewlekla pokrzywke idiopatycz-
ng, podczas gdy w grupie kontrolnej czestos¢ wy-
stgpowania tych autoprzeciwcial byta dwukrotnie
nizsza. Podobne zaleznosci wykazano w odniesie-
niu do czestosci wystepowania przeciwciat antyty-
reoglobulinowych (TMG) [28]. Wydaje si¢ jed-
nak, ze ich obecnos¢ nie jest bezposrednig przy-
czyng powstawania babli  pokrzywkowych,
natomiast moze by¢ traktowana jako wskaznik to-
czacego sie procesu autoimmunologicznego [29].

Przewlekta pokrzywka moze réwniez wsp6i-
wystepowaé z innymi schorzeniami autoimmuno-
logicznymi. Nawroty pokrzywki obserwowano
u pacjentéw z hypocomplementaric urticarial va-
sculitis syndrome (HUVS) [30], a takze z niedo-
krwistoscig ztosliwa. U 16% chorych na przewle-
kta pokrzywke stwierdzano obecnos¢ czynnika
reumatoidalnego [31]. Z kolei badania na obe-
cno$¢ wielu rozmaitych przeciwcial, w tym prze-
ciwjadrowych (ANA — antinuclear antibodies),
przeciwcial przeciwko jednoniciowemu DNA
(ssDNA), przeciwciat przeciw migsniom giadkim,
przeciwcial przeciw Helicobacter pylori, przeciw-
cial antykardiolipinowych (aCL — anticardiolipin
antibodies), przeciwcial przeciw proteinazie 3,
przeciwcial przeciw [B-2-glikoproteinie I, przeciw-
ciatl przeciw mieloperoksydazie (pANCA — peri-
nuclear antineutrophil cytoplasmatic antibodies),
przeciwcial przeciw ludzkim lizosomom zwigza-
nym z btong biatkowg wykazaty, ze wystepuja one
z takg samg, niewielkg czgstoscia, jak u zdrowych
0s6b. Jednym z wazniejszych wnioskéw wynika-
jacych z tych badan byto stwierdzenie, ze jakkol-
wiek w przewleklej pokrzywce czgsciej mozna ob-
serwowac obecno$¢ autoprzeciwcial przeciwtar-
czycowych, jednak duzo rzadziej wspotwystepuja
inne zjawiska autoimmunologiczne [32]. Przema-
wia to za stusznoscig hipotezy, ze przewlekta po-
krzywka, wystepujac tacznie z chorobami autoim-
munologicznymi, moze stanowi¢ czgs$¢ jednego
zespotu chorobowego [31].

Aspekty diagnostyczne
i terapeutyczne

Powszechnie akceptowana koncepcja udzialu
autoimmunizacji w przewleklej pokrzywce nasu-
wa podstawowe pytanie: jakie kanony diagno-
styczne powinny obowigzywacé w tych sytuacjach?
Drugim waznym zagadnieniem jest rozwazenie le-
czenia uwzgledniajacego takie tto choroby. Odpo-
wiedzi na te pytania pozostajg raczej w sferze pro-
pozycji niz konkretnych ustalen. W 2000 roku
opublikowano wytyczne Amerykanskiej Akade-

mii Alergologii, Astmy i Immunologii, traktujace
powyzsze zagadnienia dos¢ ogdlnie. W dokumen-
cie tym uznano, zZe za powstawanie reakcji rumie-
niowo-bgblowej po s$rédskérnym wstrzyknieciu
surowicy autologicznej mogg by¢ odpowiedzialne
autoprzeciwciata anty-IgE lub anty-FceRIa, jed-
nak brakuje jednoznacznych zalecen dotyczacych
przeprowadzania diagnostyki w tym kierunku
[33]. Z kolei uzgodnienia powstate w wyniku dys-
kusji panelowej na Migdzynarodowym Klinicz-
nym Sympozjum ESDR ,,Urticaria 2000 zalecajq
wykonywanie testu z surowicg autologiczng w ra-
mach rutynowego postgpowania [34].

Obecnos¢ autoprzeciwciat anty-FceRIo moz-
na okresla¢ z zastosowaniem metod iloSciowych
lub funkcjonalnych. Te pierwsze wykrywajg ich fi-
zyczng obecnosé, lecz taka informacja nie dowo-
dzi ich biologicznej aktywnosci, czyli nie swiad-
czy o znaczeniu patofizjologicznym. Do najdokta-
dniejszych metod tego typu nalezg metody ELISA
i immunoblottingu i, jak podkreslaja Sabroe 1 Gra-
ves [26], nie sg one handlowo dostgpne i stosowa-
ne jedynie w nielicznych laboratoriach nauko-
wych.

Metody funkcjonalne oceniajg potencjal bada-
nej surowicy pod katem zdolnosci do uwalniania
histaminy z bazofiléw lub mastocytéw in vitro.
W ostatnim czasie do palety tych badari wilaczono
oznaczanie uwalniania leukotrienu C4 z bazofilow
oraz ocen¢ ekspresji czgsteczki CD63 na po-
wierzchni tych komoérek [35]. Niestety, takze i te
testy sa wykonywane w nielicznych osrodkach ba-
dawczych, a ich procedura wykonania rézni sig,
gléwnie w kwestiach ilosciowych proporcji bada-
nej surowicy w stosunku do ilosci leukocytéw, i —
co jeszcze wazniejsze — réznice dotycza tez wybo-
ru dawcy leukocytéw. W niektorych laboratoriach
stosuje si¢ leukocyty zdrowych oséb, w innych —
leukocyty oséb atopowych. Uzyskiwane wyniki
r6znig si¢ wiec znacznie, co moze prowadzi¢ do
rozbieznych interpretacji.

W  kontekscie aspektéw terapeutycznych,
w podsumowaniu z 2000 roku, wymienia si¢ jedy-
nie pojedyncze doniesienia o skutecznosci lecze-
nia cyklosporyna, kolchicyng, dapsonem, przewle-
kia glikokortykosteroidoterapig systemowg, wle-
wami immunoglobulin lub plazmaferezg [33].
Interesujgce sa wyniki badan, w ktérych podawa-
no tyroksyng pacjentom z przewlekla pokrzywka
z towarzyszacg jawng badZ niejawng klinicznie
niedoczynnoscig tarczycy, uzyskujgc zmniejszenie
objawéw skérnych, a nawet ustgpienie pokrzywki.
Zaprzestanie podawania tyroksyny powodowato
nawrét dolegliwosci pokrzywkowo-obrzgkowych.
Zaobserwowano réwniez, ze pozytywny wynik le-
czenia wystepowal tylko u 0s6b z obecnymi w su-
rowicy TMG i TMAs [36]. Nie jest znany patome-
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chanizm, dzigki ktéremu tyroksyna zmniejsza ob-
jawy skérne w przewleklej pokrzywce. Czgsé ba-
daczy sklania si¢ ku hipotezie, ze tyroksyna
zmniejsza stezenie hormonu  tyreotropowego
(TSH), ktéry wywiera wptyw modulujacy na nie-
ktére ogniwa uktadu immunologicznego [37]. Od-
nosi si¢ to szczegdlnie do uwalniania przez limfo-
cyty pod wptywem TSH wielu interleukin (IL), ta-
kich jak: IL-1, IL-2, IL-6, IL-12. TSH wpltywa
réwniez na komoérki dendrytyczne przez zwieksze-
nie uwalniania IL-2, wzmacniajac odpowiedZ im-
munologiczng i zwigkszajac aktywnos¢ natural-
nych kileréw [37, 38, 39]. Zdaniem Aversano

i wsp. zmniejszenie stezenia TSH w organizmie
moze mie¢ duze znaczenie dla przebiegu licznych
schorzen na podtozu immunologicznym [37].
Nieliczne badania w tej dzedzinie nie pozwala-
ja na obecnym etapie na wycigganie jednoznacz-
nych wnioskéw, ktéra z wymienionych metod tera-
peutycznych okaze si¢ optymalna i powszechnie
zalecana. Sytuacje komplikuje dodatkowo fakt tak
r6znorodnej i wcigz niepoznanej do korca, etiopa-
togenezy przedstawionego schorzenia. Konieczne
sg dalsze proby usystematyzowania i ujednolicenia
zasad zaréwno diagnostyki, jak i terapii na podsta-
wie wynikéw kolejnych prac badawczych [33].

PiSmiennictwo

[1] Champion RH, Roberts SOB, Carpenter RG, Roger JH: Urticaria and angio-edema: a review of 554 patients.
Brit J Dermatol 1969, 81, 588-597.

[2] Kaplan AP: Urticaria end angioedema. In Allergy. (ed.) A. P. Kaplan. Churchill Livingstone, New York, Edin-
burgh, London and Melborne 1985, 439-471.

[3] Sabroe RA, Greaves MW: The pathogenesis of chronic idiopathic urticaria. Arch Dermatol 1997, 133,

1003-1008.

[4] Rudzki E, Rebandel P, Czubalski K: Less idiopathic forms of chronic urticaria. Dermatologica 1988, 176,
219-220.

[5] Rudzki E, Wolska A, Rebandel E: Epidemiologia poszczeg6lnych odmian pokrzywek. Pol Tyg Lek 1994, 69,
552-553.

[6] Kaplan AP: Urticaria and Angioedema. In: Middleton E, Reed CE, Ellis EF (eds.) Allergy principles and practi-
ce. St. Louis CV Mosby Co 1979, 1088-1099.

[7] Grattan C, Wallington TB, Warrin RP: A serological mediator in chronic idiopathic urticaria. Brit J] Dermatol
1986, 114, 583-590.

[8] Claveau J, Lavoie A, Brunet C, Bedart PM, Herbert J: Chronic idiopathic urticaria: possible contribution of
histamine releasing factor to pathogenesis. J Allergy Clin Immunol 1993, 92, 132-137.

[9] Grant JA, Alam R, Lett-Brown MAQ: Histamine releasing factors and inhibitors: historical perspectives and
possible implications in human illness. J Allergy Clin Immunol 1991, 88, 684—693.

[10] Gruber BL, Bacza M, Marchese MJ: Prevelance of anti-IgE autoantibodies in urticarial syndrome. J Invest Der-
matol 1988, 90, 213-217.

[11] Fagiolo U, Quinti I, Ossi E, Scala E, Cancian M, Carmini D: Auto-anti-IgE antibodies and immunocomplexes
in chronic urticaria-angioedema syndrome with and without joint symptoms. Giorn It Allergol Immunol Clin
1991, 1, 147-151.

[12] Grattan CEH, Francis DM, Hide M, Greaves MW: Detection of circulating histamine releasing autoantibodies
with functional preperties of anti-IgE in chronic urticaria. Clin Exp Allergy 1991, 21, 695-704.

[13] Hide M, Francis MD, Gratan CE, Barr RM, Winkelmann RK, Greaves MW: The pathogenesis of chronic
idiopathic urticaria new evidence suggests an autoimmune basis and implications for treatment. Clin Exp Allergy
1994, 24, 624-627.

[14] Greaves MW: Current concepts: chronic urticaria. N Eng J Med 1995, 33, 1767-1772.

[15] Fiebiger E, Maurer D, Holub H: Serum IgG Autoantibodies directed against a chain of FceRI. J Clin Invest
1995, 96, 2606-2612.

[16] Fiebiger E, Stingl G, Maurer D: Prevalence and IgE subtype composition of anti-FceRI autoantibodies in im-
mune-mediated skin disorders. J Invest Dermatol 1997, 108, 546.

[17] Bieber T: FceRI of human Langerhans cells: a receptor in search of new functions. Immunol Today 1994, 15,
52-53.

[18] Ferrer M, Kinet JP, Kaplan AP: Comparative studies of functional and binding assays for IgG anti-FceRI (al-
pha subunit) in chronic urticaria. J Allergy Clin Immunol 1998, 101, 672-676.

[19] Fiebiger E, Hammerschmid F, Stingl G, Maurer D: Anti-FceRI autoantibodies in autoimmune-mediated disor-
ders identification of structure-function relationship. J Clin Invest 1998, 101, 243-251.

[20] Greaves M: Chronic urticaria. J Allergy Clin Immunol 2000, 105, 664—-672.

[21] Zweiman B, Valenzano M, Atkins PC, Tanus T, Getsy J: Characteristics of histamine-releasing activity in the
sera of patients with chronic idiopathic urticaria. J Allergy Clin Immunol 1996, 98, 89-98.

[22] Horn MP, Gerster T, Ochensberger B, Derer T, Kricek F, Jouvin MH: Human anti-FceRI autoantibodies iso-
lated from healthy donors cross-react with tetanus toxoid. Eur J Immunol 1999, 29, 1139-1148.

[23] Lacroix-Desmazes S, Kaveri SV, Mouthon L, Ayouba A, Malanchere E, Coutinho A: Self-reactive antibodies
(natural autoantibodies) in healthy individuals. J Immunol Methods 1998, 216, 117-137.



Autoimmunologiczne aspekty pokrzywki przewlektej 139

[24] Soundararajan S, Kikuchi Y, Joseph K, Kaplan AP: Functional assessment of pathogenic IgG subclasses in
chronic autoimmune urticaria. J Allergy Clin Immunol 2005,115, 815-821.

[25] Pucetti A, Bason C, Simeoni S et al.: In chronic urticaria autoantibodies against FCeERII/CD23 induce histami-
ne release via eosinophil activation. Clin Exp Allergy 2005, 35, 1599-1607.

[26] Sabroe RA, Greaves MW: Chronic idiopathic urticaria with functional autoantibodies: 12 years on. Br J Derma-
tol 2006, 154, 813-819.

[27] Leznoff A, Josse RG, Denburg J, Dolovich MB: Association of chronic urticaria and angioedema with thyroid
autoimmunity. Arch Dermatol 1983, 119, 636-640.

[28] Turktas I, Gokcora N, Demirsoy S: The association of chronic urticaria with autoimmune thyroiditis. Int J Der-
matol 1997, 36, 187-190.

[29] Rudzki E, Parapura K: Zjawiska autoimmunologiczne w pokrzywce przewleklej. Alergia, Astma, Immunologia
1999, 4, 169-172.

[30] Wisnieski JJ, Baer AN, Christensen J: Hypocomplementemic urticarial vasculitis syndrome. Clinical and sero-
logic findings in 18 patients. Medicine (Baltimore) 1995, 75, 24-41.

[31] Peltz S, Barchuk W, Oppenheimer J: Chronic angioedema of the tonge associated with pernicious anemia and
Hashimoto’s thyroiditis. Clin Exp Dermatol 1995, 20, 351-352.

[32] Ryhal B, DeMera RS, Shoenfeld Y, Peter JB, Gershwin ME: Are autoantibodies present in patients with sub-
acute and chronic urticaria? J Invest Allergol Clin Immunol 2001, 11, 16-20.

[33] Joint Task Force on Practice Parameters: The diagnosis and management of urticaria: a practice parameter part I:
acute urticaria/angioedema part II: chronic urticaria/angioedema. Joint Task Force on Practice Parameters. Ann
Allergy Asthma Immunol 2000, 85, 521-544.

[34] J Invest Derm Symposium Proceedings 2001, 6, 123—-127.

[35] Wedi B, Novacovic V, Koerner M, Kapp A: Chronic urticaria serum induces histamine release, leukotriene pro-
duction and basophil CD63 surface expression — Inhibitory effects of anti-inflammatory drugs. J Allergy Clin Im-
munol 2000, 105, 552-560.

[36] Leznoff A, Susman GL: Syndrome of idiopathic chronic urticaria with thyroid autoimmunity. J Allergy Clin Im-
munol 1989, 84, 66-71.

[37] Aversano M, Caiazzo P, Iorio G, Ponticiello L, Lagana B, Leccese F: Improvement of chronic idiopathic urti-
caria with L-thyroxine: a new TSH role in immune response? Allergy 2005, 60, 489-493.

[38] Komorowski J, Zylinska K, Pawlikowski M, Stepien H: Stimulatory effect of thyrotropin (TSH) on interleu-
kin-2 (IL-2) release from human peripheral blood lymphocytes. A dose-response study in vitro. Horm Metab Res
1993, 25, 598-599.

[39] Bagriacik EU, Klein JR: The thyrotropin (thyroid-stimulating hormone) receptor is expressed on murine dendri-
tic cells and on a subset of CD45RBhigh lymph node T cells: functional role for thyroid-stimulating hormone du-
ring immune activation. J Immunol 2000, 164, 6158-6165.

Adres do korespondencji:

Wojciech Medrala

Katedra i Klinika Choréb Wewngtrznych i Alergologii AM
ul. Traugutta 57

50-417 Wroctaw

tel/fax: 0-71 344 21 64

e-mail: wojmed @wp.pl

Conflict of interest: None declared

Received:
Revised:
Accepted:

Praca wplyne¢ta do Redakcji:
Po recenzji:
Zaakceptowano do druku:



