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Det forsta beskrivna fallet av anafylaxi lar gélla farao Menes i
Egypten, som dog 2641 f Kr efter ett getingstick. Sjilva termen
gar tillbaka till bérjan av férra arhundradet [1, 2]. Charles
Richet och Paul Portier isolerade ett toxin fran bldsmaneten
och forsékte immunisera och skydda hundar mot toxinet. Ar
1901 deltog de i en oceanografisk unders6kning och fann da né-
got ovintat. Forsokshunden Neptune dog dramatiskt inom 25
minuter i en klinisk bild av kridkningar, blodig diarré, synkope,
medvetsléshet och asfyxi sedan en andra injektion av of6rand-
rad mingd av toxinet hade getts 22 dagar efter den férsta injek-
tionen [2]. Richet och Portier kallade detta »anaphylaxis, vil-
ket betyder motsatsen till skydd. Richet fullféljde arbetet f6l-
jande &r och belonades 1913 med Nobelpriset.

Definition

Det har hittills inte funnits ndgon allmént accepterad definition
eftersom anafylaxi inbegriper en kombination av olika symtom.
Diskussionen har gillt vilka symtom som &r de vasentliga. Detta
har inte bara hindrat forskningsutvecklingen utan har ocksa
medfort att patienterna varken fatt adekvat diagnos eller be-
handling utan férdréjning. Under de senaste dren har betydan-
de anstriangningar gjorts for att fa samstdmmighet om en accep-
tabel definition [3, 4]. American Academy of Allergy, Asthma,
and Immunology har nyligen definierat anafylaxi som »a collec-
tion of symptoms affecting multiple systems in the body« [5].
Redan 2001 publicerade European Academy of Allergology and
Clinical Immunology ett stéllningstagande dir anafylaxi defi-
nierades som »severe, life-threatening, multiple-organ hyper-
sensitivity, often dominated by severe asthma and hypoten-
sion« [6]. Denna uppdaterades 2004 av World Allergy Organiza-
tion till »severe, life-threatening generalized or systemic hyper-
sensitivity reaction« [7]. Den nya nomenklaturen beskrevs nyli-
gen i Likartidningen [8]. Termen allergisk anafylaxi anvinds
vid immunologiskt férmedlade reaktioner, termen icke-aller-
gisk anafylaxi anger icke-immunologiska orsaker.

Dessvirre dr ingen av ovanndmnda definitioner anvindbar i
klinikerns vardag. Darfor kan en god arbetsdefinition vara att
anafylaxi dr en svar systemisk 6verkénslighetsreaktion som in-
nefattar ett eller bada av tva svara symtom: andningssvarighe-
ter (kan vara orsakade av larynxddem eller astma) och cirkula-
torisk péaverkan (kan visa sig som ostadighet, hypotension,

»Incidensen berdknas till omkring 5—20 fall per
100 000 personar, vilket motsvarar 800-900
nya fall arligen i Sverige.«

1982

medvetandepéverkan eller medvetsloshet) [4]. Enbart genera-

liserad urtikaria, angio6dem eller rinokonjunktivit betyder sa-

ledes inte att anafylaxi har forelegat, om inte andningssvarig-

heter eller kardiovaskulédr paverkan har férekommit [4, 9].
Deninternationellaklassifikationen ICD-10 har f6ljande ko-

der for anafylaxi:

» T78.2 + X59:anafylaktisk chock, ospecificerad

» T78.0 + X58: anafylaktisk chock orsakad av ogynnsam re-
aktion mot fédodmne

* T889 + Y579 + ATC-kod: anafylaktisk chock av likeme-
del som getts pa ratt vis

» T80.5 + Y59.8:anafylaktisk chock orsakad av serum.

Epidemiologi
En amerikansk populationsbaserad studie fran Olmsted
County i Minnesota pavisade en genomsnittlig arsincidens av
anafylaxi pa 21 fall per 100 000 personar [10]. Tva europeiska
studier har visat ligre arsincidens dn den amerikanska studien.
En studie fran Miinchen [11] pavisade 9,8 fall av anafylaxi utan-
for sjukhus per 100 000 personar, och en studie fran Storbri-
tannien pavisade 8,4 fall av anafylaxi per 100 000 personar, av
vilka 10 procent hade kardiovaskulért utlost medvetandepa-
verkan [12]. Geografiskt omrade borde inte paverka incidensen
varfor huvudskilet till incidensskillnaden troligen ar oenighet
om hur svar reaktionen kan vara innan den kallas anafylaxi, i
motsats till allergisk reaktion.

Incidensen beriknas till omkring 5-20 fall per 100 000 per-
sonar, vilket motsvarar 800-900 nya fall arligen i Sverige.

Etiologi
Fododmnen ar den vanligaste orsaken till anafylaxi. Mycket ty-
der pa att det ir ett vixande problem, dir allergi mot jordnoétter

- _____________________________________________________|
ESAMMANFATTAT

Anafylaxi dr en akut, potenti-
ellt livshotande, svar syste-
misk dverkdnslighetsreaktion
som paverkar det kardiovas-
kuldra eller det respiratoriska
systemet, eller bada. Den
maste handlaggas som ett
medicinskt akutfall, och
snabbt insatt behandling ar
viktig.

Anafylaxin debuterar plotsligt
och ndstan alltid ovdntat och
engagerar mer an ett organ-
system. Aven om symtomen
initialt ar lindriga, maste man
uppmadrksamma risken att de
progredierar till ett svart eller
irreversibelt tillstand. | mindre
allvarliga fall kan man tala om
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anafylaktisk reaktion; vid hy-
potoni och medvetandepaver-
kan om anafylaktisk chock.
Tidpunkten for debut av sym-
tomen kan variera mellan se-
kunder och timmar, men de
upptradervanligen inom 30
minuter efter kontakt med
den utlésande faktorn. Varje
forsening i igenkdnnandet av
de initiala tecknen och symto-
men kan medfora dodlig ut-
gang, som orsakats av luft-
vagsobstruktion eller cirkula-
tionskollaps.

Adrenalin dr det viktigaste |-
kemedlet, och adekvat dos
ska ges direkt vid symtomde-
buten.
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B FAKTA 1. Vanliga orsaker till anafylaxi [9, 14]

* Fodoamnen (jordnotter,
fisk, skaldjur, mjolk, dgg
m m)

e Bi- och getingstick

o |Likemedel (ASA/NSAID,
penicillin, intravendsa kon-

trastmedel, opioider m m)

e Naturgummilatex

® Anstrdngning

e ASIT, allergenspecifik im-
munterapi/hyposensibili-
sering

och notter dominerar [13]. Insektsgifter kommer darnist som
orsak till anafylaxi. De vanligaste orsakerna till anafylaxi sam-
manfattas i Fakta 1. Likemedel &r vilkinda orsaker till anafy-
laxi. En annan orsak, som 6kat de senaste decennierna, ar aller-
gi mot naturgummilatex, sannolikt orsakat dels av 6kad an-
vandning av naturgummihandskar hos sjukvardspersonal, dels
av 6kad allergiférekomst. Mer ovanliga orsaker inkluderar an-
stringning, vacciner och siddesvitska. ASIT (allergenspecifik
immunterapi/hyposensibilisering) medfor ocksa risk for ana-
fylaxi.

I en amerikansk studie [14] med 266 patienter som remitte-
rats for utredning hade, bland de patienter dir man fann en or-
sak, 34 procent reagerat pa fédodmnen (bl a jordnétter, fisk,
noétter och dgg), 20 procent pa likemedel (ASA/NSAID, peni-
cillin, cefalosporiner, insulin, sulfonamider, streptokinas,
blodprodukter, vacciner), 7 procent pa anstrangning och 2 pro-
cent pd naturgummilatex. Aterstiende 37 procent av fallen be-
démdes som idiopatisk anafylaxi. Uppenbara orsaker som in-
sektsstick och immunterapi var da bortriknade.

Mekanismer

Mastceller och basofila granulocyter &r de viktigaste cellerna,
och aktivering avdem ligger bakom de patologiska reaktioner-
na vid anafylaxi [15]. Det finns flera vigar till hur mastcellerna
aktiveras och orsakar anafylaxi. Enligt den nya nomenklaturen
[8] Klassificeras anafylaxi i tva huvudkategorier [6], vilka sam-
manfattas i Fakta 2.

Nar mastcellerna degranulerar, antingen av IgE-medierade
eller av icke-IgE-medierade mekanismer, friséatts preformerat
histamin och nysyntetiserade leukotriener och prostaglandi-
ner [16]. Ytterligare mediatorer aktiverar andra vigar for in-
flammationen. Kininogenas och tryptas fran mastceller, kalli-
krein fran basofiler kan aktivera kininsystemet, vilket leder till
angioddem. Tryptas kan ocksé aktivera komplementkaskaden.
PAF (platelet-activating factor) kan aktivera koagulationskas-
kaden. TNF-o (tumour necrosis factor-alpha) kan uppreglera
adhesionsmolekyler, vilka i férening med kemotaktiska fakto-
rer (t ex interleukin-5) kan rekrytera andra inflammatoriska
celler, bl a eosinofiler och lymfocyter, vilket ger forlangda, bi-
fasiska och/eller forstirkta reaktioner.
_________________________________________________________|
B FAKTA 2. Olika mekanismer som kan leda till anafylaxi

(t ex blodprodukter)
¢ Immunkomplexmedierade
(t eximmunglobuliner, dex-

Allergiska reaktioner
IgE-medierade reaktioner
e Fododmnen

o Insektsgifter tran)

o Liakemedel

e Vacciner Icke-allergiska reaktioner

e Naturgummilatex Direkt aktivering av mastceller
o ASIT e Rontgenkontrastmedel

e Opioider
e Muskelrelaxantia
® Anstrdngning

Icke-IgE-medierade reaktioner
(komplementmedierade via
klyvningsprodukterna C3a och
Csa)

* Via cytotoxiska antikroppar

Cyklooxygenasinhibitorer
e ASA/NSAID
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TABELL I. Frekvens av tecken och symtom vid anafylaxi [21].

Tecken och symtom Frekvens

Hud 90 procent
Urtikaria och angio6dem 85-90 procent
Hudrodnad 45-55 procent
Generaliserad klada utan hudutslag 2-5 procent
Luftvidgar 40—-60 procent

Dyspné, pipande andning
Angioddem i 6vre luftvagarna

45-50 procent
50-60 procent

30-35 procent
30-35 procent
10-15 procent

Cirkulationssystemet
Yrsel, synkope
Hypotension

Gastrointestinalkanalen
Illamaende, krakningar, diarré, buksmértor

25-30 procent

Det finns ytterligare en grupp patienter med anafylaxi som
inte kan klassificeras i nagon av dessa kategorier, patienter
med idiopatisk anafylaxi. Detta &r ett syndrom med aterkom-
mande anafylaxi, ddr man inte finner nagon sikert utlésande
orsak, trots ett grundligt efterforskande [17, 18]. Det finns en
kvinnlig dominans [17]. Attackerna kommer ofta nattetid och
vacker patienten. Incidensen dr okind, men merparten av pati-
enterna blir bra med tiden.

Klinik

Som diskuterats ovan frigors anafylaktiska mediatorer nar
mastceller och basofiler degranuleras. Det fysiologiska svaret
pa dessa mediatorer inkluderar kontraktion av glatt muskula-
tur i bronkerna och gastrointestinalkanalen, vasodilatation i
huden, 6kad vaskuldr permeabilitet, lickage av vitska fran
blodkirlen och 6kad slemsekretion [19]. Dessa fysiologiska
hiandelser leder till de klassiska anafylaxisymtomen med hud-
rodnad, urtikaria, kldda, bronkobstruktivitet samt kramper i
buken med illaméende, kridkningar och diarré. Hypotension
och chock upptrader pa grund av intravaskulir volymforlust,
vasodilatation och myokardiell dysfunktion. Den 6kade vasku-
lara permeabiliteten kan medféra att 50 procent av den vasku-
lara volymen transporteras till det extravaskuldra rummet pa
nagra minuter [19]. D6dlig utgang kan orsakas av hypoxemi (pa
grund av angioddem i Gvre luftvigarna, bronkspasm och slem-
proppar) och/eller chock (pa grund av massiv vasodilatation,
vitskeflode till det extravaskulira rummet och forsimrad
myokardiell funktion) [20].

Symtomen vid anafylaxi visar sig framforallt i huden, gastro-
intestinalkanalen, luftvigarna och kardiovaskulira systemet.
Tabell I visar symtomfrekvensen baserat pa en sammanstall-
ning av 1 865 patienter [21]. Generaliserad urtikaria och an-
giobdem ar de vanligast férekommande manifestationerna vid
anafylaxi. Patienterna beskriver ofta en initial kinsla av hotan-
de undergang, foljt avklada och hudrodnad. Vid snabbt progre-
dierande anafylaxi kan dock hudsymtomen dréja eller saknas
helt [15].

Tid for symtomdebut, ordningsféljden fér symtomutveckling
och svarighetsgraden hos symtomen varierar mellan olika indi-
vider och dven hos samma individ vid upprepade reaktioner el-
ler for olika stimuli. Ju snabbare symtomen upptrider, desto
storre dr risken for svar eller livshotande reaktion [15]. Det finns
dock for narvarande inget sitt att identifiera dem som utvecklar
en svar reaktion eller férutsiga nir reaktionen kommer. Ett ex-
empel pa detta kan vara ett litet barn med jordndotsallergi, som
reagerat med enbart ldtta symtom fran hud och mag-tarmka-
nal, innan astma tillkommit, och som flera ar senare reagerar
med svar anafylaxi efter intag av jordnétter [13].

1983
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B FAKTA 3. Forslag till kliniska kriterier for anafylaxi

Ett eller flera av symtomen e Hudfdrg: rodnad eller blek-
som star till vanster ska alltid het
forekomma tillsammans med e Erytem
ett eller flera av symtomen ¢ Generaliserad klada
som star till hoger. e Urtikaria
e Angioddem
e Larynxddem ® Rinit
e Bronkobstruktion e Konjunktivit
e Svimningskédnsla, medve- o

Klada i gommen eller yttre

tandepaverkan horselgangen
¢ Kardiovaskuldr paverkan ¢ lllamaende
e Medvetsloshet e Krakningar

e Buksmartor

Aterkommande eller bifasisk anafylaxi upptrider 8 till 12
timmar efter den initiala attacken hos upp till 5-20 procent av
individerna [22, 23]. Kliniken avviker inte initialt, men patien-
terna kréver mer adrenalin. Langvarig anafylaxi kan kvarsta 5
till 32 timmar [15]. Varken bifasisk eller langvarig anafylaxi kan
forutségas fran initialfasens svarighetsgrad.

Undersdkningar och diagnos

Det enda direkta testet som ar anviéindbart vid en reaktion ar S-
tryptas [24]. Tryptas frisitts fran mastcellerna bade vid aller-
gisk och vid icke-allergisk anafylaxi. Det dr en indikator pa
mastcellsaktivering, men skiljer inte pa mekanismer eller orsa-
ker. Det ar vanligen forhojt vid anafylaxi efter insektsstick och
lidkemedel, ddremot ofta normalt vid fédodmnesutlést anafy-
laxi. S-tryptasnivaerna nar en topp en timme efter reaktionens
inledning och kan detekteras upp till fem timmar efter reaktio-
nen. Negativt tryptastest utesluter inte helt diagnosen anafy-
laxi.

I foljande diagram sammanfattas en férenklad diagnostik.
Patienter som har en kombination av atminstone ett symtom
fran vardera kolumnen i Fakta 3 har storst sannolikhet for att
ha utvecklat anafylaxi [25].

Differentialdiagnoser

Vid anamnes pé kontakt med ként utlésande agens ar vanligen
diagnosen anafylaxi uppenbar. Manifestationer fran huden
med urtikaria, klada och angio6dem kan st6dja diagnosen. Om
symtom fran gastrointestinalkanalen dominerar eller om det
ir svart att ta anamnes pa grund av akuta besvir fran
hjart-kirlsystemet eller lungorna, kan anafylaxi forvéixlas med
andra sjukdomstillstand. Nagra viktiga differentialdiagnoser
aterges i Fakta 4.

Vasovagala reaktioner ir de vanligaste orsakerna till forvax-
ling med anafylaxi. De kommer vanligen efter smartsamma in-
grepp, t ex injektioner, och visar sig som blekhet, yrsel, illaméa-
ende, kraftig svettning och svimning. Symtomen minskar raskt
iliggande och forsvinner spontant utan behandling pa 20-30
minuter. Franvaro av klada tillsammans med bradykardi och
normalt blodtryck skiljer en vasovagal attack fran anafylaxi.

N
BFAKTA 4

Viktiga kliniska tillstand som e Systemisk mastocytos
kan dvervdgas som differenti- ¢ Vocal cord dysfunction
aldiagnos vid misstankt ana- (VCD, paradoxal stam-
fylaxi bandsrorlighet)
Panikattacker
Myokardinfarkt
Hjartarytmi

Malignt karcinoidsyndrom

e Vasovagala reaktioner
e Hereditdrt angioodem
(HAE)

1984

Det &r kint sedan tidigare att Hibernal (klorpromazin) i
kombination med alkohol kan ge generell rodnad, vilket ocksa
féorekommer vid karcinoidsyndrom. Psykosomatiska reaktio-
ner kan ligga bakom VCD (paradoxal staimbandsrorlighet), lik-
som en renodlad faktitiell (egenframkallad) anafylaxi.

Behandling

Det har liten betydelse vid det akuta omhéndertagandet om
anafylaxin orsakas av IgE-medierade eller av icke-IgE-medie-
rade mekanismer, men det har stor betydelse vid radgivning
om risk for framtida reaktioner och hur patienten undviker
dem.

Alla patienter utvecklar inte fullstdndig chockbild. Hos de
flesta patienterna paverkas i sjilva verket bara 2-3 organsy-
stem. Behandlingen riktas mot att héava effekterna av frisatta
inflammatoriska mediatorer och att avbryta pagaende reaktio-
ner.

Adrenalin &r det viktigaste likemedlet vid akut omhénderta-
gande av anafylaxi [26-29]. Grunden for anvindningen av ad-
renalin vilar pa dess farmakologiska effekter. Darfor ar det va-
sentligt att forsta dessa effekter vid behandlingen av anafylaxi.
Nir det géller anafylaxi utovas adrenalinets viktigaste effekter
pa hjart-karlsystemet och i den glatta muskulaturen.

Adrenalin har fysiologiska férdelar vid behandlingen av ana-
fylaxi genom att det stimulerar bade a-och B-adrenerga recep-
torer [30]. De a-adrenerga agonistiska effekterna hiver den
perifera vasodilatationen genom sammandragning av karlbad-
den, sarskilt i de prekapillidra resistenskirlen i hud, slemhin-
nor och njurar, och hojer dirmed det systoliska blodtrycket
ochblodflodet i koronarartérerna. Adrenalinet minskar samti-
digt urtikarian och angio6demet genom den uttalade vasokon-
striktionen i hudkérlen [31]. De f-adrenerga agonistiska effek-
terna hos adrenalin medfor bronkdilatation, ger positiv inot-
rop och kronotrop effekt i myokardiet och férbattrar dirmed
blodtrycket, okar hjartfrekvensen och hjartats minutvolym
[32]. Dessutom medf6r den B-adrenerga effekten att den intra-
cellulidra produktionen av cAMP (cykliskt adenosinmonofos-
fat) okar i mastcellerna och basofilerna, vilket avbryter ytterli-
gare aktivering och mediatorfrisittning fran dessa celler [33].

Evidens fran litteraturen stodjer att ett daligt utfall vid ana-
fylaxi dr kopplat till en férdrojd tillférsel av adrenalin [13]. Dér-
for ska adrenalin ges s& snart som majligt, och behandlingen
kan, om det 4r nddvéndigt, upprepas var 5-10 minut for att
kontrollera symtom och blodtryck. Att ge adrenalin »i onddan«
till en for 6vrigt frisk person medfor inga risker. Daremot kan
en forsenad behandling vid anafylaxi medfora risk for dodlig
utgdng. Intramuskulér injektion av adrenalin anterolateralt i
laret (m vastus lateralis) ger snabbare och hégre toppnivéiblo-
det av adrenalin, dn injektioner som ges subkutant eller intra-
muskulart i armen (m deltoideus), bade hos barn och hos vux-

1
B FAKTA 5. Adrenalin vid anafylaxibehandling

e Vid anafylaxi ar intramus-
kuldr injektion rekommen-
derad tillforselvdag. Rekom-
menderat injektionsstalle
ar anterolateralt i laret. Be-
handlingen ska ges sa
snart som mojligt och upp-
repas vid behov.

e Ge adrenalin intravendst
bara under speciella férhal-
landen, som kardiovaskular
chock eller i terapiresisten-
ta fall. Behandlingen ska
ges under EKG-6vervakning
och av personer med erfa-
renhet av behandlingen.

Doser: Adrenalin 1 mg/ml;
barn 0-1 ar: 0,2 ml; barn 2—4
ar: 0,3 ml; barn 5-15 ar: 0,4
ml; vuxna: 0,3-0,5 ml.
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Doser: Adrenalin 0,1 mg/ml;
barn o—1ar: 2 ml; barn 2—4 ar:
3 ml; barn 5—-15 ar: 4 ml; vux-
na: 3—5 ml.
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B FAKTA 6

Rekommenderad lékemedels-
behandling av anafylaxi hos
vuxna

e Adrenalin intramuskuldrt 1
mg/ml 0,3-0,5 ml. Upprepas
var 3—5:e minut vid behov.

tabletter 0,5 mg, 10 st, eller 4
mg/ml, 2 mlintravendst. Al-
ternativt hydrokortison (Solu-
Cortef) 200 mg intravendst.

e Loratadin 10 mg munsdn-
derfallande tabletter, 3 st, el-
ler klemastin (Tavegyl) 1
mg/ml, 2 ml ldngsamt intrave-
nost.

Nar tillstandet har stabilise-
rats:
¢ Betametason (Betapred)

na[31, 32]. Detta ger inom 3-5 minuter tillrdckligt h6ga serum-

nivaer av adrenalin, vilket ocksa ger respit, om man skulle be-

hova ge adrenalin intravenost. Se Fakta 5.

Intravendst adrenalin ska Overvigas bara vid mycket svar
anafylaxi, dar upprepade intramuskuléra injektioner av adre-
nalin och tillférsel av intravaskulira volymexpanderare inte
gett effekt [19, 21, 28, 29, 34]. Det kan da bli nodvéandigt att ge
adrenalin som intravends infusion. Man maste vara uppmark-
sam pa potentiellt svara biverkningar, som letala takyarytmier,
myokardinfarkt (bade hos barn och hos vuxna) och intrace-
rebral blédning [27, 28]. Overvakade lagdosinfusioner av adre-
nalin intravendst har visats vara séikrare och mer effektivt an
bolusinfusioner [4, 19, 21].
¢ Oxygen >5 1/min tillférs mot hypoxi, med mask till vuxna,

med tratt till barn.

» Beredskap ska finnas fér endotrakeal intubation om satura-
tionen inte kan uppritthallas och/eller vid sjunkande med-
vetandegrad.

» Eftersom patientens kroppsstéllning kan vara av betydelse
for utvecklingen av anafylaxi ska patienten placeras liggan-
de med sankt huvudinda och hgjd fotinda (Trendelenburg-
position) [35].

» Vitska tillférs i snabb infusion som Ringer-acetat eller iso-
ton natriumklorid. Vid misstanke om acidos bor blodgas-
analys goras och Tribonat 6vervigas.

Patienter som behandlas med -adrenerga blockerare utgor en

sdrskild utmaning eftersom B-blockad kan minska adrenali-

nets effekter [27, 28]. Sadana patienter kan uppvisa en bild med

resistent svar hypotension, paradoxal bradykardi och svar

bronkobstruktion.

e Atropin 0,5 mg/ml, 1-2 ml intravenost kan ges mot brady-
kardin.

¢ Glukagon 1 mg/ml, 1-3 ml intravendst kan, under hjirtover-
vakning, ges som tillagg till adrenalin mot bradykardin [16,
21].

Nir patientens tillstdnd stabiliserats med adrenalin komplet-
teras den initiala behandlingen med antihistamin och korti-
kosteroider for att motverka aterfall. Fakta 6 sammanfattar
schematiskt behandlingen hos vuxna.

Antihistaminer dr omdebatterade i litteraturen [4, 33, 34].
De slér an langsammare dn adrenalin och har mycket liten ef-
fekt pa blodtrycket. De dr diarfér andrahandspreparat vid ana-
fylaxibehandling [4]. De blockerar i forsta hand effekten av fri-
satt histamin pa H;-receptorn, och motverkar dérfér rodnad,
urtikaria och vasodilatation samt sammandragning av glatt
muskulatur i luftvagstridet och gastrointestinalkanalen [16].
Nagra forfattare rekommenderar dven H,-blockerare, men
sannolikt ger det inga ytterligare fordelar jamfért med H;-anti-
histaminer i hégdos.

e H,-antagonisten klemastin (Tavegyl) har inte béttre effekt
pa urtikaria 4n det icke-sederande antihistaminpreparatet
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B FAKTA 7. Diagram over atgarder efter anafylaxi [9]

Atgird Syfte
Prov pa mastcellstryptas
inom 1-5 timmar

Rad om egenbehandling
Remiss till allergolog

Bekrafta anafylaxi
Minska morbiditet
Hindra framtida attacker

loratadin (munsoénderfallande tabletter). Om det finns be-
hov av att ge antihistamin intravendst eller intramuskulért
kan Tavegyl anviindas, men det méste ges med forsiktighet
pé grund av dess sederande effekt. Vid peroral behandling
maste man ge hogre doser, eftersom det sker en 50-procen-
tig forstapassagemetabolism i levern.

» Ett viktigt observandum &r att H,-preparat blockerar o-ad-
renerga receptorer och darfér kan orsaka hypotension vid
intravenos administration [36].

Kortikosteroider har ocksa debatterats. De paverkar inte ana-
fylaxins kardiovaskulira effekter [4, 16, 33, 34]. Det finns var-
ken négot vedertaget preparat eller nagon vedertagen dose-
ring! Perorala eller intravendsa kortikosteroider har ingen
omedelbar plats vid behandling av anafylaxi, eftersom det tar
atminstone tva timmar innan de borjar verka. De anses lampli-
ga for att minska eller forhindra den bifasiska senreaktionen,
men det har aldrig gjorts nagra placebokontrollerade studier
for att bekrafta detta [16]. Dessutom ser man i flera fall en bifa-

sisk anafylaxi, trots att kortikosteroider har getts initialt [16,

37].

» Luftrérsvidgande medicin: B,-agonister i nebuliserad form,
t ex salbutamol kan ges var 20:e minut eller kontinuerligt
for att hdva bronkobstruktionen. Ytterligare effekt kan upp-
nas om salbutamol kombineras med ipratropium.

* Enrimlig observationstid ir for de flesta patienter 4-6 tim-
mar efter att symtomen avklingat [4]. Patienter med svara
symtom och/eller anamnes pa astma har storre risk fér sen-
reaktioner och bor observeras 12-24 timmar.

e Vid utskrivningen bor patienterna ordineras en kur med
icke-sederande antihistamin och prednisolon under 3-5 da-
gar.

Fortsatt omhidndertagande

Specialistbedomning rekommenderas sedan patienten be-
handlats for misstdnkt anafylaxi, for att finna eller faststélla ut-
16sande orsaker, for att ge rdd om adekvata forsiktighetsatgar-
der och for att ta stéllning till eventuell immunterapi. Fakta 7
sammanfattar vad som ska goras efter anafylaxi.

De flesta letala anafylaxireaktioner ir oforutsidgbara, varfor
man efter varje attack av anafylaxi méste ta stéllning till om in-
jektionspennor med adrenalin ska forskrivas. Vid 6vriga reak-
tioner varierar den allménna uppfattningen, pa grund av kom-
plexiteten i bedémningen och de etiska problemen [38, 39].
Den som skriver recept pa injektionspennor maste ge tydliga
muntliga och skriftliga instruktioner om nir och hur de ska an-
viandas. Patienten maste ha 6vat med en riktig injektionspen-
na. Darfor ir det oftast ldmpligast att vinta med receptet tills
patienten triffat en allergispecialist. Om det inte finns nagon
specialist att remittera till, far istéllet husldkaren eller akutla-
karen svara for dessa instruktioner.

Trots de skraimmande yttringarna av en anafylaxireaktion,
ar féljsamheten 1ag hos patienterna i fraga om att undvika kén-
da utlésande orsaker eller ha med sig injektionspennor med
adrenalin och anvinda dem [40]. Regelbundna fornyade ge-
nomgangar med patienterna ger maéjlighet att repetera utbild-
ningen, liksom efter eventuella nya attacker. Tidig egenbe-

1985
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handling ar av stor betydelse, eftersom reaktionerna da vanli-
gen kan brytas. Det dr dnda viktigt att patienterna soker akut,
dven om initialeffekten av adrenalinpennan varit effektiv.
Trots den utbredda anvindningen av preparat med antihista-

min och kortikosteroider, har effekterna av dessa pavisats bara
vid lindriga hudreaktioner.

B Potentiella bindningar eller jédvsforhdllanden: Inga uppgivna.
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