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Крапивница является гетероген-
ным заболеванием, характеризующим-
ся возникновением кожной сыпи, пер-
вичным элементом которой является
волдырь (рис. 1). Крапивница наблюда-
ется хотя бы однократно на протяжении
жизни у 15–25% населения, а распро-
страненность хронической крапивницы
в разных странах составляет 0,1–3%. 

Ключевое значение в патогенезе
крапивницы принадлежит дегрануля-
ции тучных клеток кожи, активация ко-
торых возможна посредством иммун-
ных и неиммунных механизмов. Им-
мунные механизмы активации опосре-
дуются специфическими рецепторами
на мембране тучных клеток (высоко-
аффинный рецептор к IgE-антителам,
С3а- и С5а-рецепторы, рецепторы к
цитокинам и др.), что приводит к не-
медленному высвобождению префор-
мированных медиаторов (“ранняя фа-
за” воспалительного ответа) с привле-
чением через несколько часов различ-
ных клеток воспаления, включая
эозинофилы, нейтрофилы и базофилы
(“поздняя фаза” воспалительного от-
вета). Вместе с тем некоторые веще-
ства (кодеин, вещество Р, эстрогены,
гастрин, рентгеноконтрастные сред-
ства и др.) вызывают неиммунную де-
грануляцию тучных клеток кожи, не со-
провождающуюся “поздней фазой”
воспалительного ответа. 

Медиаторы, высвобождаемые из
тучных клеток кожи при их активации,

вызывают клинические проявления
крапивницы. Основная роль принадле-
жит гистамину, о чем свидетельствуют
характер кожной реакции, аналогич-
ный внутрикожному введению гиста-
мина, повышенное содержание гиста-
мина в области уртикарных высыпаний
и клиническая эффективность антиги-
стаминных препаратов. Время суще-
ствования волдыря, вызванного гиста-
мином, измеряется минутами, тогда
как высыпания при крапивнице могут
персистировать более 12 ч, что обус-
ловлено действием других медиато-
ров (простагландины, лейкотриены,
брадикинин, фактор активации тром-
боцитов, нейропептиды и др.).

И крапивница, и отеки Квинке ха-
рактеризуются отеком тканей, при
этом поверхностный отек кожи приво-
дит к клиническим проявлениям кра-
пивницы, а более глубокий отек кожи и
подкожной клетчатки – к отеку Квинке.
Высыпания и отеки могут иметь лю-
бую локализацию на коже (лицо, воло-
систая часть головы, туловище, конеч-
ности, включая кисти, ладони, стопы,
подошвы) и слизистых оболочках (ро-
товая полость, глотка, гортань и дру-
гие органы дыхательной, пищевари-
тельной, мочевыделительной систем). 

Согласно рекомендациям Евро-
пейской академии аллергологии и
клинической иммунологии (2001 г.),
крапивницу разделяют на аллергичес-
кую (обусловленную иммунными ме-
ханизмами) и неаллергическую. Ал-
лергическая крапивница, в свою оче-
редь, может быть IgE-опосредованной
или не IgE-опосредованной. Хрониче-
скую крапивницу предлагают рассма-
тривать как неаллергическую крапив-
ницу, если не доказано участие им-
мунных механизмов. 

По течению заболевания различа-
ют острую и хроническую крапивницу.
Диагноз острой крапивницы устанав-
ливают, если продолжительность за-
болевания составляет менее 6 нед.
Хроническая крапивница характеризу-
ется возникновением ежедневно или
почти ежедневно зудящих волдырей
на протяжении более 6 нед. 

Острая крапивница
Острая крапивница обычно встре-

чается у лиц молодого возраста. Сре-
ди причин острой крапивницы есть
факторы как аллергического, так и не-
аллергического генеза: 
•  пищевые продукты: орехи, яйца, ры-

ба, морепродукты, фрукты и др.;
•  лекарственные препараты: анти-

биотики (пенициллин и др.), сульфа-
ниламидные препараты, ацетилса-
лициловая кислота и другие несте-
роидные противовоспалительные
препараты, кодеин, рентгеноконт-
растные средства, препараты крови;
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Рис. 1. Типичные уртикарные вы-
сыпания, варьирующие в размерах.



•  ужаление перепончатокрылыми на-
секомыми; 

•  вирусные инфекции (вирусный ге-
патит В, инфекционный мононукле-
оз и др.).

При острой крапивнице, как пра-
вило, доминируют иммунные IgE-опо-
средованные механизмы активации
тучных клеток (например, крапивница
как проявление лекарственной аллер-
гии к пенициллину или контактная
крапивница при латексной аллергии).
Другие факторы вызывают только не-
иммунную активацию тучных клеток
(например, клубника, полимиксин,
кодеин). При этом одни и те же при-
чинные факторы (например, море-
продукты) могут реализовать свое
действие через разные механизмы
(иммунная и неиммунная активация
тучных клеток). В этом отношении для
дифференциального диагноза крайне
важен анамнез больного и результаты
аллергологического обследования.
IgE-опосредованная реакция не зави-
сит от дозы причинного фактора и
воспроизводится при каждом контак-
те с ним. На неиммунную активацию
тучных клеток указывают дозозависи-
мость реакции, а также реакция не
при каждом контакте с причинным
фактором.

Контактная крапивница
Контактная крапивница представ-

ляет собой немедленную местную ре-
акцию в виде волдыря и гиперемии на
контакт кожи с аллергеном (иммунная
активация тучных клеток) или ирритан-
том (неиммунная активация тучных
клеток). Она развивается в течение ча-
са и исчезает через несколько часов. 

Причины контактной крапивницы
Аллергены:

•  эпидермис животных; 
•  латекс;
•  пищевые продукты; 
•  лекарственные травы и др. 

Ирританты:
•  химические вещества;
•  топические лекарственные препа-

раты;
•  косметические средства;
•  растения (крапива и др.).

Классический пример контактной
неаллергической крапивницы – кож-
ная реакция при ожоге крапивой.
Примером контактной аллергической
крапивницы является отек губ, языка
и уртикарные высыпания на слизис-
той оболочке полости рта при пере-
крестной пищевой аллергии у боль-
ных поллинозом. Контактная крапив-
ница – один из наиболее частых симп-
томов латексной аллергии (рис. 2).
Среди медицинских работников, ис-
пользующих латексные перчатки,
каждый третий страдает аллергией к
латексу, из них 20% имеют клиничес-
кие проявления контактной крапивни-
цы. Пациенты со стоматологическими
металлическими имплантатами могут
иметь контактную гиперчувствитель-
ность к металлу. Контактная аллерги-
ческая крапивница может возникать
также у больных с эпидермальной ал-
лергией при непосредственном кон-
такте с животными (обычно также
имеются проявления ринита или
бронхиальной астмы). 

Аллергическая контактная крапив-
ница развивается преимущественно у
лиц с атопией или другими аллергичес-
кими заболеваниями. Так, 70% больных
с латексной аллергией страдает аллер-
гическим ринитом, бронхиальной аст-
мой или другими аллергическими за-
болеваниями. Неаллергическая кон-
тактная крапивница наблюдается как
среди больных с атопией, так и без нее.

Представители некоторых про-
фессий относятся к группе риска по
развитию контактной крапивницы из-
за частого контакта с аллергенами
растительного или животного проис-
хождения или определенных низкомо-
лекулярных соединений: 
•  повара;
•  пекари;
•  мясники;
•  домохозяйки;
•  ветеринары;
•  садовники, флористы;
•  медицинский персонал, особенно

хирурги и стоматологи;
•  парикмахеры;
•  переплетчики;
•  фотографы;
•  мастера по дереву;

•  работники производств, связанных
с кожей и резиной.

Уртикарные высыпания при кон-
тактной крапивнице не обязательно
ограничиваются местом контакта с ви-
новным фактором. Возможно возник-
новение генерализованных высыпа-
ний, а у 15% больных контактная кра-
пивница сопровождается системными
симптомами: ринитом, конъюнктиви-
том, бронхоспазмом, отеком полости
рта, глотки, гортани, желудочно-ки-
шечного тракта, вплоть до анафилак-
тического шока. Описаны случаи ана-
филактического шока при контакте с
латексом и даже при постановке кож-
ных аллергических проб с соответст-
вующим аллергеном. Острая крапив-
ница, вызываемая ингаляционными
аллергенами (например, эпидермаль-
ными), почти всегда сопровождается
симптомами со стороны верхних и
нижних дыхательных путей.

Контактная крапивница развива-
ется быстрее при попадании виновно-
го фактора на слизистые оболочки,
чем на кожу. Так, жжение губ и отек
слизистой полости рта и глотки возни-
кают довольно быстро после употреб-
ления в пищу аллергена, а кожная ре-
акция на аллерген развивается в тече-
ние 30–60 мин (до 4–6 ч) в связи с
медленной пенетрацией аллергена.
Тяжесть неаллергической контактной
крапивницы зависит от количества и
концентрации ирританта.

Диагноз контактной крапивницы
устанавливают на основании подроб-
ного анамнеза и соответствующего
аллергологического обследования.

Хроническая крапивница
Хроническая крапивница (ХК)

(рис. 3) распространена больше у

9

Лекции

3*2004

Рис. 2. Контактная крапивница че-
рез 30 мин после аппликации ла-
текса.
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взрослых, чем у детей, и примерно в
4 раза чаще встречается у женщин. Она
в 50% случаев сопровождается отеком
Квинке и в 40% – замедленной крапив-
ницей от давления (ЗКД). ХК заметно
снижает качество жизни больных. 

ХК подвержена спонтанной ремис-
сии: у 50% больных ремиссия заболе-
вания наступает в течение 1 года, но у
20% больных заболевание длится до
10 лет. Однако у каждого второго
больного со спонтанной ремиссией в
дальнейшем развивается по меньшей
мере один рецидив. 

У большинства больных ХК
(80–95%) причина заболевания так и
остается неизвестной, в этих случаях
ХК считается идиопатической. Вместе
с тем отмечено частое сочетание хро-
нической идиопатической крапивницы
с некоторыми хроническими заболе-
ваниями, среди которых: 
•  инфекции (бактериальные, вирус-

ные, грибковые);
•  паразитарные инвазии;
•  эндокринные заболевания (сахар-

ный диабет, аутоиммунный тиреои-
дит, гипотиреоз, тиреотоксикоз,
дисфункция яичников);

•  аутоиммунные заболевания (колла-
генозы);

•  диспарапротеинемии (синдром
Шницлера);

•  опухоли (ходжкинская лимфома,
лейкозы, рак толстого кишечника,
прямой кишки, печени, легкого, яич-
ников);

•  другие заболевания (саркоидоз,
амилоидоз).

В возникновении ХК особое вни-
мание уделяется инфекционным фак-
торам, поскольку хронические очаги
инфекции занимают одну из лидирую-
щих позиций среди сопутствующих
заболеваний у больных ХК. Частота
выявления у больных ХК таких заболе-
ваний составляет:
•  тонзиллит, отит, синусит – 20%;
•  хронический холецистит – 23%;
•  болезни, ассоциированные с Helico-

bacter pylori, – 20%;
•  болезни урогенитального тракта –

11%;
•  болезни зубов (гранулематоз, апи-

кальный остит) – 3%.
При этом в патогенезе ХК возмож-

но участие различных возбудителей.
Бактерии: 
стрептококки;
вибрионы;
микоплазма;
синегнойная палочка;
хеликобактер. 
Вирусы: 
Эпштейна–Барра;
гепатита В, С;
Коксаки А9, В5;
простого герпеса;
варицелла-зостер;
риновирусы.
Паразиты:
дизентерийная амеба;
токсокары;
эхинококки;
лямблии;
аскариды;
трихомонады;
фасциолы;
трихинеллы;
стронгилоиды. 
Грибы:
кандида;
трихофитон.
При ХК возможны иммунные и не-

иммунные механизмы активации туч-
ных клеток. ХК аллергического генеза
встречается редко. Иммунная актива-
ция тучных клеток наблюдается при

аутоиммунной ХК, но чаще она реали-
зуется через неиммунные механизмы
(физические крапивницы, неспецифи-
ческие триггеры высыпаний при ХК –
эмоциональные стрессы, предменст-
руальный период, алкоголь и др.). Хе-
ликобактерная инфекция может вызы-
вать у некоторых больных ХК иммунную
активацию тучных клеток (посредством
специфических IgE к H. pylori), у дру-
гих – неиммунную (вследствие нару-
шения эпителиального барьера, повы-
шения проницаемости сосудов в стен-
ке желудка под действием H. pylori).

Различные формы ХК имеют отли-
чительные особенности.

Физические крапивницы
Физические крапивницы состав-

ляют 10–20% всех случаев ХК. Они мо-
гут встречаться изолированно или утя-
желять течение хронической идиопа-
тической крапивницы и крапивницы,
обусловленной другими причинами. 

Причинами физических крапивниц
являются физические факторы: воз-
действие высоких и низких темпера-
тур, солнечного света, давления, виб-
рации, воды, физическая нагрузка.
Эти факторы вызывают неиммунную
активацию тучных клеток, что приво-
дит к появлению уртикарных высыпа-
ний. К физическим крапивницам отно-
сят дермографическую, холинергиче-
скую, холодовую, солнечную, акваген-
ную, вибрационную крапивницы и
ЗКД. Физическим крапивницам (кро-
ме ЗКД) свойственны быстрое разви-
тие высыпаний и их кратковременное
существование (не более 2 ч) после
воздействия физического стимула. 

Дермографической крапивни-
цей называют развитие уртикарных
высыпаний при механическом раздра-
жении кожи, в местах давления одеж-
ды или расчесов. Она является самым
распространенным типом физической
крапивницы. Необходимо отличать
дермографическую крапивницу от ур-
тикарного дермографизма, встречаю-
щегося у 4–5% всех людей (рис. 4).
Разные механизмы формирования
крапивницы и дермографизма опре-
деляют разные клинические проявле-
ния. При дермографизме, в отличие от
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Рис. 3. Кольцевидные волдыри у
больного ХК, обусловленной пище-
вой непереносимостью.

Рис. 4. Уртикарный дермографизм
вследствие расчесов.



дермографической крапивницы, от-
сутствует зуд и неэффективны антиги-
стаминные препараты. При дермогра-
фической крапивнице наблюдается
хорошая клиническая эффективность
антигистаминных препаратов второго
поколения. 

Замедленная крапивница от
давления (рис. 5) представляет собой
уникальный вид физической крапивни-
цы, при которой наблюдается отсро-
ченный отек мягких тканей, возникаю-
щий через 6–8 ч после продолжитель-
ного давления на кожу (при длительном
стоянии или ношении тяжестей). Забо-
левание может ограничивать актив-
ность больного и даже приводить к ин-
валидизации. ЗКД встречается у 40%
больных хронической крапивницей.

При ЗКД гистологическое иссле-
дование биоптата кожи выявляет вос-
палительный инфильтрат, состоящий
из нейтрофилов и эозинофилов, что,
возможно, отражает более сложные
процессы, чем просто дегрануляция
тучных клеток с высвобождением гис-
тамина. ЗКД может сопровождаться
субфебрильной лихорадкой и недомо-
ганием. Лечение ЗКД представляется
чрезвычайно сложным. Исключить воз-
действие давления вряд ли возможно, а
клиническая эффективность антигиста-
минных препаратов не доказана. В осо-
бых случаях возможно применение
системных глюкокортикостероидов. 

Вибрационный отек представля-
ет собой отек мягких тканей, развива-
ющийся под действием вибрации. Это
заболевание является проблемой у
людей определенных профессий: ра-
бочих, занятых ручным трудом, плот-

ников, шлифовщиков металла. Исклю-
чение воздействия вибрации остается
первичной мерой в терапии заболева-
ния; некоторую эффективность имеют
антигистаминные препараты. 

Холинергическая крапивница
(рис. 6) характеризуется развитием
мелкоточечных уртикарных высыпа-
ний, окруженных достаточно большой
областью гиперемии. Среди всех фи-
зических крапивниц на долю холинер-
гической крапивницы приходится
5–7%. Она возникает вследствие фи-
зической активности, повышения тем-
пературы (пассивное нагревание те-
ла) и после эмоционального возбуж-
дения, сопровождается интенсивным
зудом и четко связана с высвобожде-
нием ацетилхолина и гистамина. Еже-
дневный прием неседативных антиги-
стаминных препаратов является эф-
фективной мерой для контроля над
клиническими проявлениями. При хо-
линергической крапивнице высокоэф-
фективны антигистаминные препара-
ты I поколения в связи с их холиноли-
тической активностью. 

Солнечная крапивница отлича-
ется возникновением уртикарных вы-
сыпаний на открытых участках тела
обычно через несколько минут после
инсоляции. Возможно, это гетероген-
ная группа родственных заболеваний,
отличающихся по специфическому
спектру солнечного света, который яв-
ляется триггером (ультрафиолет А, В и
С или видимый свет). 

Аквагенная крапивница пред-
ставляет собой мелкоточечные волды-
ри, возникающие в результате контак-
та с водой вне зависимости от ее тем-

пературы. Высыпания могут провоци-
роваться принятием ванны или душа.
Заболевание обычно развивается на
третьем десятилетии жизни. Регуляр-
ное применение неседативных антиги-
стаминных препаратов перед контак-
том с водой может значительно облег-
чить клинические проявления. 

Синдром холодовой крапивни-
цы характеризуется возникновением
волдырей или отеков Квинке после
воздействия холода. Распространен-
ность холодовой крапивницы состав-
ляет 1–7% от всех форм физических
крапивниц. Хотя обычно эти состояния
считаются благоприятно протекающи-
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Рис. 6. Холинергическая дермо-
графическая крапивница: вместо
обычных линейных проявлений на-
блюдаются мелкие волдыри и гипе-
ремия.

Рис. 5. Глубокий отек и покрасне-
ние кожи на спине больного ЗКД
через 6 ч после приложения давле-
ния (1800 г в течение 10 мин). 

Таблица 1. Дифференциальный диагноз физических крапивниц

Крапивница Провоцирующие факторы Скорость Длительность Диагностические тесты
развития существования, ч

Дермографическая Интенсивные расчесы, царапины 2–5 мин 1–3 Интенсивное штриховое 
раздражение кожи

Холодовая Воздействие холода 2–5 мин 1–3 Лед, холодная ванна, 
холодный воздух

Тепловая Воздействие тепла 2–15 мин 0,5–1 Горячая ванна

Солнечная Ультрафиолетовые лучи 2–5 мин 0,25–3 Инсоляция

Замедленная Статическое давление 0,5–10 ч 8–72 Тест с грузом
от давления

Вибрационная Вибрация 0,5–1 мин 1 Воздействие лабораторного 
вибратора
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ми, возможны случаи развития шока
при купании в водоемах. Холодовую
крапивницу подтверждают в ходе про-
вокационного холодового теста с ку-
биком льда на предплечье. Возмож-
ными причинами вторичной холодо-
вой крапивницы являются системные
заболевания, включая криоглобулине-
мию, микоплазменную инфекцию, ин-
фекционный мононуклеоз, васкулиты. 

Физические крапивницы диагнос-
тируют на основании анамнестичес-
ких данных и соответствующих прово-
кационных тестов (табл. 1). Больным
рекомендуют исключить по возможно-
сти контакт с виновными физическими
факторами, а также ситуационно при-
нимать антигистаминные препараты.

Аутоиммунная хроническая
крапивница
При аутоиммунной форме ХК про-

исходит иммунная активация тучных
клеток кожи под действием антител к

высокоаффинному IgE-рецептору (ан-
ти-FcεRIα-антитела) и к иммуноглобу-
линам класса Е (анти-IgE-антитела).
Данные аутоантитела обнаруживают у
30–52% больных ХК. При этом антите-
ла к высокоаффинному IgE-рецептору
являются причинным фактором ХК
примерно у 25–40% больных, а анти-
IgE-антитела – еще у 5–10%. 

Необходимо отличать аутоиммун-
ную ХК от ХК на фоне аутоиммунных
заболеваний, которая составляет ме-
нее 5% от всех случаев ХК. ХК на фоне
аутоиммунных заболеваний отличает-
ся от аутоиммунной ХК по патогенезу,
будучи обусловленной васкулитом
вследствие отложения иммунных ком-
плексов в стенке сосудов.

Клинически аутоиммунная ХК ха-
рактеризуется упорным и более тяже-
лым течением, а также меньшей эф-
фективностью антигистаминных пре-
паратов. Отмечается взаимосвязь
аутоиммунной ХК с аутоиммунным ти-
реоидитом. 

В качестве скринингового исследо-
вания для диагностики аутоиммунной
ХК используется внутрикожная проба с
аутологичной сывороткой. Несмотря
на высокую чувствительность, проба
характеризуется низкой специфичнос-
тью, поэтому положительная внутри-
кожная проба с аутологичной сыворот-
кой позволяет только заподозрить
аутоиммунную форму заболевания, но
окончательный диагноз аутоиммунной
ХК устанавливается только с помощью
диагностических методов in vitro.

В настоящее время разрабатыва-
ются и изучаются различные методы
in vitro диагностики аутоиммунной ХК,
включая иммунологические (иммуно-
ферментный анализ, вестерн-блот) и
функциональные (тест гистаминоли-
берации базофилов здоровых доно-
ров под действием сыворотки больно-
го ХК). В связи с большей специфич-
ностью в отношении функциональных
анти-FcεRIα-антител и анти-IgE-анти-
тел последний тест в настоящее вре-
мя считается “золотым стандартом” в
диагностике аутоиммунной формы ХК. 

К сожалению, доступные методы
диагностики аутоиммунной формы ХК
отсутствуют в России и во многих дру-

гих странах, и в настоящее время она
проводится лишь в нескольких иссле-
довательских центрах мира в научных
целях.

Для лечения аутоиммунной ХК ис-
пользуют высокие дозы глюкокортико-
стероидов, плазмаферез, внутривен-
ные иммуноглобулины и циклоспорин. 

Уртикарный васкулит
Уртикарный васкулит (УВ) мани-

фестирует уртикарными высыпания-
ми (рис. 7), которые могут быть оши-
бочно диагностированы как обычная
крапивница, тогда как УВ часто стано-
вится клиническим проявлением се-
рьезных заболеваний (например, кол-
лагенозов, вирусных гепатитов и др.). 

Клинические признаки УВ:
•  высыпания сохраняются дольше

24 ч;
•  волдыри сопровождаются скорее

болезненностью, чем зудом;
•  гемосидериновое окрашивание по

мере разрешения высыпаний
(рис. 8);

•  присутствуют общие симптомы (арт-
ралгии, лихорадка, абдоминальные
боли и др.);

•  низкая эффективность антигиста-
минных препаратов.

Высыпания при УВ обычно сопро-
вождаются общими симптомами (арт-
ралгии, субфебрильная лихорадка,
абдоминальные боли и др.). Другие
системные проявления представлены
гломерулонефритом, увеитом, эпи-
склеритом, легочными и неврологи-
ческими расстройствами. При лабо-
раторном обследовании у большин-
ства больных наблюдается увеличе-
ние скорости оседания эритроцитов.
При тяжелом течении заболевания
определяются нарушения в системе
комплемента (синдром гипокомпле-
ментарного уртикарного васкулита)
со снижением C1q, C2 или C4, при
этом возможно сочетание УВ с локаль-
ными отеками, напоминающими оте-
ки Квинке. 

В случаях персистирования вол-
дыря при ХК более 24 ч, гемосидери-
новом окрашивании кожи после раз-
решения высыпаний и неэффективно-
сти антигистаминных препаратов по-
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Рис. 7. Уртикарный васкулит.

Рис. 8. Остаточные явления после
высыпаний при уртикарном васку-
лите.



казана биопсия кожи в области высы-
паний с целью дифференциального
диагноза с УВ. Окончательный диа-
гноз УВ устанавливается исключи-
тельно гистологически. УВ отличается
от обычной крапивницы развитием
воспаления и некроза кровеносных
сосудов. При биопсии в стенках пост-
капиллярных венул определяются
фрагментация лейкоцитов (лейкоци-
токлазия) и фибриноидные отложе-
ния, что указывает на лейкоцитоклас-
тический васкулит. Вероятной причи-
ной является отложение иммунных
комплексов в интиме посткапилляр-
ных венул.

Гистологическое подтверждение
диагноза УВ представляется крайне
важным, поскольку этим больным тре-
буется обследование с целью выявле-
ния системной красной волчанки или
других аутоиммунных заболеваний,
вовлечения почек и других органов.

Отеки Квинке
Отеки Квинке сочетаются с хрони-

ческой крапивницей у 50% больных,
изолированные отеки Квинке встреча-
ются у 11% (в том числе у 2% наблюда-
ются комплементзависимые отеки,
обусловленные дефицитом ингибито-
ра С1-эстеразы). 

Крайне важен дифференциальный
диагноз изолированных рецидивиру-
ющих отеков Квинке и комплементза-
висимых отеков (наследственный и
приобретенный ангионевротические
отеки), обусловленных дефицитом ин-
гибитора С1-эстеразы. 

При комплементзависимых отеках
возможен генетически детерминиро-
ванный (наследственный ангионевро-
тический отек, НАО) или приобретен-
ный (приобретенный ангионевротиче-
ский отек, ПАО) дефицит ингибитора
С1-эстеразы. Обычно НАО дебютиру-
ет в возрасте до 20 лет. У 40% больных
заболевание развивается до 5 лет, а у
75% – до 15 лет. Симптомы ПАО раз-
виваются после 40 лет и нередко на
несколько лет опережают другие
симптомы субклинически протекаю-

щего лимфопролиферативного забо-
левания.

Острые приступы комплементза-
висимых отеков возникают спонтанно
или под действием триггеров, среди
которых: травма, стресс, хирургичес-
кие вмешательства, респираторные
вирусные инфекции, лекарства (эст-
рогены, ингибиторы ангиотензинпре-
вращающего фермента), алкоголь.
Примерно половина случаев НАО про-
воцируется травмой или хирургичес-
кими вмешательствами, а 30–40% –
стрессом. 

Комплементзависимые отеки
имеют следующую локализацию:
•  подкожная клетчатка: лицо, кисти

рук, верхние, нижние конечности,
гениталии, ягодицы;

•  верхние дыхательные пути (гортань); 
•  органы брюшной полости: желудок,

кишечник, желчный пузырь (у 25%
пациентов НАО);

•  урогенитальный тракт (при родах,
после полового акта).

Диагностика комплементзависи-
мых отеков имеет решающее значе-
ние для определения тактики лечения.
Дифференциальная диагностика ал-
лергических отеков Квинке и компле-

ментзависимых отеков основывается
на следующих признаках (табл. 2).

Частой причиной изолированных
рецидивирующих отеков Квинке явля-
ется прием ингибиторов ангиотензин-
превращающего фермента (АПФ).
Отеки развиваются вследствие выра-
женной вазодилатации, которую вы-
зывает брадикинин при нарушении
его деактивации ингибиторами АПФ.

Отек Квинке развивается у 1–5%
больных, принимающих ингибиторы
АПФ. У большинства из них отек Квин-
ке развивается в течение первой не-
дели приема препарата, однако воз-
можно развитие отека и после не-
скольких лет терапии. Отек разреша-
ется через 24–48 ч после отмены
препарата и возобновляется при по-
вторном приеме ингибиторов АПФ.

Прием ингибиторов АПФ не реко-
мендуется больным хронической кра-
пивницей и отеками Квинке.

В заключение хотелось бы отме-
тить, что дифференциальный диагноз
различных форм крапивниц и отеков
Квинке имеет большое клиническое
значение для определения объема об-
следования и выбора адекватных ме-
тодов лечения. 
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Таблица 2. Дифференциальный диагноз аллергического отека Квинке и наследст-
венного ангионевротического отека

Характеристики
Наследственный Аллергический отек 

ангионевротический отек Квинке

Начало заболевания В детстве В молодом возрасте

Наследственность Наличие отеков у родственников Аллергические 
заболевания в семье

Провоцирующие факторы Микротравмы, давление, стресс Контакт с аллергеном

Динамика развития Постепенное начало (12–36 ч) Быстрое появление
и регрессия (в течение 1–3 дней) и исчезновение

Сочетание с крапивницей Не характерно Характерно

Аллергологический Не отягощен Обычно отягощен
анамнез

Лечение антигистамин- Неэффективно Эффективно
ными препаратами и глю-
кокортикостероидами

Концентрация Чаще низкая В норме
С1-ингибитора

Концентрации С2 и С4 Снижены В норме

Концентрации общего  В норме Могут быть повышены
и специфических IgE


