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ABSTRACT

Tandlaeger skal vaere op-
marksomme pa patienter
med risiko for udvikling af
angiogdem

Odontologisk behandling indebeerer, iseer hos
disponerede individer, en ikke ubetydelig risiko
for at udlese et angiogdem — der kan opsta pa
baggrund af det lokale veevstraume, men som
ogsé kan udleses af lsegemidler samt diverse
utensilier. Ved identifikation af risikoindivider og
med de rette forholdsregler kan risikoen for al-
vorligt angioedem minimeres, hvorfor indgreb i
hoved-hals-omradet hos patienter kendt med
alvorligt angioedem ber veere grundigt plan-
lagt i samrad med en angiogdemkyndig leege.
Patienter med herediteert angioedem (HAE) er
seerligt udfordrende at behandle, da indgreb i
mundhulen medferer en veesentlig risiko for
at udlgse lokalt angioedem. Tandleeger og
kaebekirurger udger en vigtig ressource i op-
sporingen af patienter med recidiverende an-
gioedem samt i visse tilfeelde ved differentialdi-
agnostisk udredning af haevelse i mundhulen.
Medicin til akut behandling af angioedem og
anafylaksi ber altid veere til stede i forbindelse
med odontologisk behandling, ligesom remedi-
er til at skabe frie Iuftveje bar veere tilgaengelige.
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ngiogdem (Fig. 1) er en tilstand med subkutant og/

eller submukosalt pdem sekundeert til vasodilata-

tion og kapilleer leekage, som typisk fremkaldes af

histamin- eller bradykinin-friggrelse. Klinisk drejer

det sig om asymmetriske havelser, som oftest opstér i omrader
med lgst bundet hud sdsom ansigt og genitalia. Ofte ses ledsa-
gende urticaria med dermalt gdem. Ekstremiteter, luftveje og
gastrointestinalkanalen kan ogsa vere afficeret med angiog-
dem. I en befolkningsundersggelse fra Danmark findes livstids-
pravalensen af selvrapporteret angiopdem at vere 7,4 % (1).
Mere end en tredjedel af disse patienter havde ledsagende urti-
caria, mens angiogdemet i sig selv sjeldent giver anledning til
klge eller redme. Andre studier har fundet en livstidspraevalens
af urticaria og/eller angiogdem pa op til 25 %, hvoraf ca. 10
% har isoleret angiopdem (2-4). Angiogdem er pr. definition
selvlimiterende efter timer til fa dage. Safremt haevelsen er lo-
kaliseret til cavum oris, pharynx eller larynx, er tilstanden po-
tentielt livstruende, idet luftvejen hurtigt kan tillukkes, hvorfor
det er afggrende at kende til specifikke behandlingsprincipper
(5). En raekke leegemidler og utensiler, som hyppigt anvendes
ved odontologisk behandling, kan udlgse angiogdem med el-
ler uden urticaria og med eller uden anafylaksi. Veevstraume
(injektion af lokalaneestesi, tandekstraktion, instrumentering
inkl. tryk, pochemaéling og dyb depuration)

KEY WORDS kan ogsd medfgre lokalt angiogdem. Endvi-
m dere undersgges nogle patienter med heaevelse

dental; hereditary; 1 ansigt og mundhule, som kan reprasentere

angiotensin angiogdem i odontologisk regi med henblik
converting enzyme o 1. . . .
inhibitors: pa diagnostik (6-9). Patienter med herediteert

prophylaxis angiopdem (HAE) er i seerlig risiko for at ud-
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Fig. 1. Ansigtet hos en patient med herediteert angioodem.

Fig. 1. Face in a patient with hereditary angioedema.

vikle livstruende angiogdem i forbindelse med odontologiske
indgreb (6,10-13). Et lignende sygdomsbillede kan ses hos pa-
tienter i medicinsk behandling med angiotensinkonverterende
enzym-inhibitor (ACE-INH) (14-16). Der er rapporteret flere
dgdsfald af angiogdem relateret til odontologisk behandling,
hvorfor vi med denne artikel gnsker at henlede opmerksomhe-
den pé identifikation af risikopatienter, muligheden for medi-
cinsk profylakse samt principper for akutbehandling (6,12,17).
I artiklen gennemgés forskellige typer af angiogdem med kli-
nisk relevans for odontologien.

Metode

Der blev foretaget en litteratursggning i PubMed og Google
Scholar med fokus p& odontologiske aspekter af angiogdem.
De anvendte sggeord var “angioedema”, "edema”, "swelling”,
“anaphylaxis”, ”oral”, ”laryngeal”, ”dental”, "hereditary” og
kombinationer heraf. Spgningen var uden begransning pa pub-
liceringsdato og blev afsluttet januar 2013. Endvidere blev der
ud fra nyere substantielle oversigtsartikler (3-6,13,19,26,28-
32,38,42,43,50) identificeret relevante og hyppigt citerede
originalarbejder. Den endelige udveelgelse af artikler var base-
ret primert pé originalarbejder og nyere oversigtsartikler om
emnet.

Patofysiologi og klassifikation

Klassisk inddeles angiogdem i histamin- eller bradykinin-me-
dieret angiopdem (Fig. 2). P& trods af, at denne inddeling er
grov og forenklet, er den alligevel klinisk hensigtsmaessig, idet
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Fig. 2. Klassifikation af angiogdem.

Fig. 2. Classification of angioedema.

hovedparten af de histamin-medierede angiogdemer vil vere
ledsaget af urticaria, mens dette er sjeldent forekommende ved
bradykinin-medieret angiogdem (5).

Det histamin-medierede angiopdem opstér, ndr mastceller
og basofile granulocytter degranulerer og frigiver histamin,
tryptase m.fl., hvorefter vasodilatation og gget karpermeabili-
tet forarsager pdem. Ofte ses samtidig redme af huden, klgende
urticaria og i sveere tilfaelde anafylaktisk shock med bronkospas-
me, hypotension og cirkulatorisk kollaps (18,19). Ved andre ty-
per angiogdem, sdsom HAE og nogle leegemiddeludlgste angi-
ogdemer, har man kunnet godtggre, at det vasoaktive molekyle
er bradykinin. Tilsammen udggr disse sygdomsenheder grup-
pen af bradykinin-medierede angiogdemer (Fig. 2), som ikke

er associeret med urticaria eller anafylaktiske symptomer (3). (3)
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Histamin-medieret angiogdem og urticaria

Ved type 1-allergi er der tale om en IgE-medieret degranulering
af mastceller og basofile granulocytter. Herved opstar et eller
flere af fglgende symptomer: urticaria, klge, redme af huden,
angiopdem, bronkospasme, hypotension, gget tarmperistaltik,
hjertearytmi, kvalme, opkastning, svimmelhed, hovedpine og
bevidstlgshed. For at det allergiske respons kan opst4, skal pa-
tienten veere sensibiliseret ved en tidligere kontakt, sdledes at
der er dannet specifikke IgE-antistoffer mod allergenet. Der er
typisk ingen eller meget kort latenstid (minutter) fra ekspone-
ring, til det allergiske respons udlgses (18,19). Den hyppigste
leegemiddelgruppe, der udlgser type 1-allergi, er -lactam-
antibiotika sdsom penicillin (19). Type 1-allergisk angiopdem
er velbeskrevet i odontologisk regi, men dedsfald er sjeldne
og oftest relateret til anvendelsen af lokalanalgetika eventu-
elt i kombination med sederende legemidler (20-24). Udover
leegemiddelallergi bgr tandleger veere sarligt opmerksomme
pé allergi overfor latex, som findes i gummiprodukter, bl.a.
handsker, afdeekning og lokalanalgetika med gummimembran
(25-27). Kritiske situationer, evt. anafylaksi, kan opstd, nar
latexholdige emner opnér direkte kontakt med slimhinde hos
latexsensibiliserede personer. Risikogrupper for latexallergi er
atopikere (nuverende eller tidligere atopisk eksem, astma el-
ler rhino-conjunctivitis), sundhedspersonale og personer med
spina bifida. En stor del af individer med latexallergi oplever
symptomer ved indtagelse af krydsreagerende frugter, hvor de
vigtigste er banan, kiwi og avocado. Der kan ogsa ses krydsal-
lergi til stuebirk og pollen grundet antigent feellesskab. Patien-
ter med moderat og sver fgdevare- og insektgifts-allergi samt
ved ukendt etiologi bgr udstyres med en adrenalin-auto-injek-
tor (Epi-Pen® eller Jext®) og medbringe denne ogsa ved tand-
leegebesgg (28).

Pseudoallergisk angiopdem og urticaria

En reekke leegemidler som fx non-steroide anti-inflammatoriske
midler (NSAID), rgntgen-kontraststoffer og morfika kan udlgse
en reaktion, der klinisk imiterer type 1-allergi. Reaktionen for-
arsages af direkte degranulering af mastceller eller heemning
af cyclooxygenase med deraf fplgende overproduktion af pro-
inflammatoriske leukotriener. Oftest skal der stgrre doser leege-
middel til for at fremkalde reaktion, og latenstiden fra ekspone-
ring til reaktion er typisk leengere end ved den straksallergiske
type 1-reaktion. Dette kan betyde, at patienten har forladt kli-
nikken, nar reaktionen indtreeffer, hvorfor det er vigtigt at for-
hgre sig om tidligere heevelser i tiden efter tandlaegebesgg (19).

Angiopdem og urticaria udlgst af fysiske stimuli

Hos disponerede individer kan fysiske stimuli sdsom kulde,
varme, tryk, vand, ultraviolet lys, vibrationer og fysisk aktivitet
udlgse angiogdem, der sa godt som altid vil vere ledsaget af
urticaria. Symptomerne opstér primeert i det stimulerede hud/
slimhinde-omréde. Mekanismen er ikke fuldt forstaet, men
mastcelle-aktivering med frigivelse af histamin er pavist i nogle
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tilfeelde. Reaktionen kan i nogle tilfeelde mindskes eller undgéas
ved at forbehandle med antihistaminer eventuelt i kombination
med kortikosteroid (29,30).

Infektigst betinget angiogdem og urticaria

Angiopdem og urticaria er beskrevet ved infektioner udlgst af
bl.a. streptokokker, Epstein-Barr virus, Parvovirus B19 og Heli-
cobacter pylori. Hyppigst er der tale om gvre luftvejsinfektioner,
men ogsd tandinfektioner og infestationer med bl.a. Blastocy-
stis hominis, Trichinella, Trichomonas vaginalis, Toxocara canis
og andre parasitter kan udlgse angiogdem (30,31). Et ldre
originalstudie fra 1964 fandt saledes radiologisk evidens for
odontogen infektion hos 29 % af patienter med kronisk urtica-
ria, en preevalens, som dog ikke genfindes i den kliniske daglig-
dag (32). Serligt hos bgrn anses infektioner (oftest uden tand-
fokus) for at veere en hyppig érsag til angiopdem og urticaria.
Mekanismen er ikke klarlagt, men der kan vaere tale om en type
3-immunkompleks-medieret hypersensitivitetsreaktion (33).
Behandling af den underliggende infektion helbreder ogsa ten-
densen til angiogdem og urticaria (30,31).

Faktaboks

e Histamin-medieret angiogdem udloses ved kontakt
med allergen

e Bradykinin-medieret angioedem er uforudsigeligt og
opstéar kun intermitterende ved provokation

Bradykinin-medieret angiopdem

Herediteert angiopdem (HAE)

HAE er en sjelden autosomal dominant arvelig sygdom med
kongenit mangel p& komplement C1 inhibitor (C1INH), der
udggr 1-2 % af patienter med angiopdem (34). Praevalensen af
HAE i Danmark er minimum 1 pr. 71.000 indbyggere baseret
pa danske HAE-patienter i en tversnitsundersggelse foretaget
i 2009 (35). Hos patienter med HAE, debuterer symptomerne
hyppigstibarnealderen eller teenagedrene med voldsomme an-
giopdemer i ansigtet, pa ekstremiteter eller genitalia ofte med
involvering af slimhinder i gvre luftveje eller gastro-intestinal-
kanalen. Patienterne har ikke ledsagende urticaria. Anfaldene
opstar med ugers til méneders interval og kan fremprovokeres
af traumer, fx tandbehandling. Der er beskrevet dgdsfald alle-
rede 20 minutter efter forste tegn pd angiogdem, men typisk
udvikles angiogdemet over mange timer og med et symptomfrit
interval pd 4-36 timer efter traumet (36,37). Blandt patienter
med HAE udvikles akut angiogdem i ansigt eller gvre luftveje
inkl. larynx hos 21,5 % af pa- tienterne efter tandekstraktion
(36). Der er rapporteret flere tilfeelde af alvorligt laryngealt
angiogdem og tilmed deds- fald hos HAE-patienter efter
behandling af lidelser i teender og mundhule, hvorfor det er
vigtigt, at tandleeger og andre, der opererer i omréadet, er op-
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merksomme pa profylakse og akut behandling af denne type
angiogdem, som ikke responderer pa konventionel antialler-
gisk behandling med antihistamin, kortikosteroid og adrenalin
(6,13,37,38). Patienterne kan behandles profylaktisk med det
attenuerede androgen danazol (efter udleveringstilladelse) el-
ler intravengs C1INH-koncentrat (Tabel 1). Dosering og pree-
paratvalg beror pa en individuel vurdering, der foretages ved
en HAE-kyndig leege forud for indgrebet. Patienter med HAE
er udstyret med et ngdkort og ngdmedicin, der skal anvendes
intravengst eller subkutant ved anfald.

Mange patienter med HAE har problemer med forebyggende
tandpleje og -behandling (39). En tredjedel havde sdledes ople-
vet problemer med at opnd behandling, og en enkelt patient var
blevet helt afvist. To tredjedele af de adspurgte patienter havde
behov for optimering af den profylaktiske tandpleje. Halvdelen
af patienterne havde haft angiogdem fremprovokeret af tandbe-
handling, hvilket kan fgre til uhensigtsmeessig tilbageholdenhed
med behandling bade fra patientens og tandleegens side. Diag-
nosticerede HAE-patienter folges i Danmark pa det Nationale
Kompetencecenter for HAE p& Odense Universitetshospital, og
odontologisk behandling foretages i samrad med stedets special-
leeger. Det er ligeledes altid muligt at konferere patienter med
angiopdem og evt. henvise til udredning for HAE. En vigtig rolle
for odontologisk praksis er at vurdere behovet for odontologiske
indgreb i mundhulen hos patienter med HAE. Mere ekstensive
tandbehandlinger og kirurgiske indgreb bgr forega pa hospital.

Angiotensinkonverterende enzym-inhibitor (ACE-INH)-udlgst
angiogdem

Patienter i behandling med ACE-INH er, ligesom HAE-patien-
ter, i risiko for at udvikle livstruende angiogdem spontant eller
i forbindelse med veevstraumer sdsom odontologisk behand-
ling, intubation og kirurgi i hoved-hals-omrédet (14,40). I flere
tilfeelde er det ved tandlaegen eller kabekirurgen, at den spe-
cifikke diagnose er blevet stillet (7,41). ACE-INH-behandling
hemmer nedbrydningen af bradykinin, hvilket kan resultere

Profylakse
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KLINISK RELEVANS

Angiogdem er anfaldsvis op-
treedende haevelse af hud og
slimhinde. Potentielt livstru-
ende angiogdem kan frem-
provokeres af odontologisk
behandling. Identifikation af

korrekt profylakse samt akut-
behandling kan veere afgo-
rende i den akutte situation.
Med relativt fa velvalgte re-
medier og medikamenter vil
odontologer kunne handtere

kendskab il

risikopatienter,

de fleste angiogdemtilstande.

i angiopdem hos denne patientkategori, som typisk ikke har
ledsagende urticaria (42). I 2009 var 8,2 % af den danske be-
folkning i behandling med ACE-INH, hvilket naesten er en tre-
dobling siden 2000 (43). ACE-INH forarsager angigdem hos
0,1-2,2 % af behandlede (42). Nar praeparatet seponeres, er der
ikke behov for yderligere profylaktiske tiltag. Det er vigtigt at
indfgre hele leegemiddelgruppen i patientens CAVE-registre-
ring (krydsreaktion mellem forskellige ACE-INH) samt oplyse
patientens praktiserende leege om fundet. Der foreligger ingen
officielle anbefalinger om pausering af ACE-INH i forbindelse
med odontologisk behandling, men gnsker man at veere sarlig
forsigtig, kan der pauseres efter praparatets farmakokineti-
ske egenskaber (fx for Ramipril 24 timer for indgrebet) (44).
Patienter med ACE-INH-udlgst angiogdem kan skiftes til en
angiotensin II-receptor antagonist, der sjaldnere giver angiog-
dem (42). Der foreligger ingen rapporter om angiopdem i for-
bindelse med tandbehandling ved behandling med angiotensin
II-receptor antagonister.

Kronisk idiopatisk angiogdem med eller uden urticaria
Selv ved grundig udredning ender stgrstedelen af patienter

Hereditaert angioodem

angiosdem
e Tabl. Danazol eller inj. komplement
C1 inhibitorkoncentrat

e Behov for profylakse og praeparat-
valg konfereres med HAE-kyndig
lzege

profylakse

kortikosteroid

Tabel. 1. Profylakse for odontologisk behandling.

Table. 1. Prophylaxis before dental care.
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med recidiverende angiogdem i denne kategori (4,45). Hos en
del af disse patienter er der ledsagende urticaria og auto-anti-
stoffer mod IgE, IgE-receptoren og/eller glandula thyreoidea
(4,5,30,46). Risikoen for angiopdem i forbindelse med odon-
tologiske indgreb er ukendt hos denne patientgruppe (12).
Patienter med idiopatisk angiopdem responderer ofte godt pa
antihistaminer, selvom et mindretal af patienter kraever supple-
rende immunmodulerende behandling (3-5). Det er vigtigt at
sikre sig, at patientens sygdom er velkontrolleret, fgr odonto-
logisk behandling iveerksaettes. Nogle patienter har behov for
supplerende antihistamin eller kortikosteroid profylakse inden
indgreb i mundhulen (8).

Angiogdem og urticaria i forbindelse med tandbehandling
Det akutte angiopdem med eller uden urticaria, som optrader,
mens patienten stadig befinder sig hos tandleegen, er oftest al-
lergisk betinget (latex, lokalanalgetika, odontologisk materiale)
(6,8,20,23,24). De andre typer angiopdem opstér typisk, efter
patienten har forladt praksis, og kan saledes kun erkendes ved
at spgrge ind hertil, nar patienten kommer til naeste behandling.

Séafremt luftvejen er truet, har det forsteprioritet at skaffe en
alternativ luftvej enten ved intubation eller trakeotomi. I tand-
leegepraksis vil ngdtrakeotomi, som udfgres ved incision i mem-
brana cricothyreoidea (koniotomi) oftest veere det oplagte valg,
da remedier hertil er simple (skalpel, rgrformet element, fx
forbindelsesstykket til spiralsuget samt eventuelt en pean). Ved
enhver form for trakeotomi, og séledes ogsa koniotomi, er det
afggrende, at patientens hoved er bagoverbgjet og gerne san-
ket, idet cartilago cricoidea ofte er i eller under jugulum-niveau
hos personer i rygleje. Hvis patienten er adipgs eller korthalset,
kan en pude under skulderbladene optimere forholdene. Der
findes faerdige procedurepakker sdsom Portex Mini-Trach II® og
Quicktrach®, som kan lette indgrebet. Safremt patienten befin-
der sig pa et hospital, vil man oftest veelge vgen fiberskopisk
vejledt nasal intubation.

Den medicinske behandling af det akutte histamin-mediere-
de angiopdem med eller uden urticaria athanger af sveerheds-
grad, lokalisation (luftvejsaffektion), og om der er ledsagende
anafylaksi (18). Lettere tilfeelde kan ofte hdndteres med peroral
antihistamin evt. i kombination med kortikosteroid. Alvorlige
tilfeelde behandles med fplgende triade: 1) 0,3-0,5 mg adrena-
lin intramuskuleert stigende til 0,8 mg ved anafylaktisk shock,
2) antihistamin intramuskuleert (fx Tavegyl® 1-2 mg), 3) korti-
kosteroid intravengst (fx 80 mg Solu-Medrol®) (18). Tandlaeger
vil ofte have adrenalin 0,1 % (1 mg/ml) som ampul og admi-
nistrere det sub- eller intralingvalt. P4 grund af den store per-
fusion i tunge og mundbund vil adrenalin meget hurtigt blive
optaget i blodbanen og herefter udgve sin vasokonstriktoriske
effekt (47). Dette giver imidlertid en gget risiko for bivirkninger
sammenlignet med injektion i larmusklen, idet tungen er rige-
ligt vaskulariseret med risiko for intravasal injektion eller hur-
tig systemisk absorption. En del tandleeger har, som alternativ
til adrenalin i ampulform, anskaffet sig adrenalinpen. I tilfeelde
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af anafylaksi vil adrenalin ogsé kunne afhjaelpe bronkokonstrik-
tion og hypotension. Ved larynxgdem kan der suppleres med
adrenalininhalation (fx 1 mg adrenalin i 5 ml NaCl pa forstgver-
maske med et iltflow pa 5 I/min) (18).

Det bradykinin-medierede angiogdem responderer princi-
pielt ikke pd ovenstdende behandling, men kendes arsagen til et
alvorligt akut angiogdem ikke umiddelbart, er der rationale i at
anvende anti-allergisk behandling med adrenalin, antihistamin
og kortikosteroid, da det histamin-medierede angiopdem er hyp-
pigst forekommende. HAE behandles i akutfasen med C1INH-
koncentrat (Cinryze®, Berinert®, Ruconest®) intravengst eller
bradykinin-receptor-2-antagonisten icatibant (Firazyr®) subku-
tant. Tidligere har frisk frosset plasma veret brugt med nogen
effekt, men bgr nu kun anvendes i tilfaelde af, at ingen af de oven-
nevnte behandlingsmuligheder er tilgaengelige. Dette skyldes,
at der i sjeldne tilfeelde kan ske forveerring af angiogdemet
samt en lille risiko for overfgrsel af blodbarne infektioner (48-
51). Ved mistanke om ACE-INH-udlgst angiopdem foreligger
der kasuistisk dokumentation for effekt af icatibant, men indtil
videre er denne indikation off-label (48,51).

Visitation og udredning

Patienter, der tidligere har oplevet angiogdem med eller uden
urticaria, samt patienter med uafklaret allergi-lignende” reak-
tion ledsaget af angiogdem, bgr altid udredes, for der foreta-
ges odontologiske indgreb (8,11). En omfattende anamnese er
det vigtigste redskab til hurtig og korrekt udredning (30), og
her kan tandlaegen bidrage. Latenstiden fra symptomdebut til
korrekt diagnose er hos danske HAE-patienter 16,3 ar (35), og
denne kan formentlig nedbringes ved fokus pé tilstanden bade
i odontologisk og laegeligt regi. Udredning af angiogdem og ur-
ticaria initieres som udgangspunkt af patientens egen leege, og
patienten henvises ofte til dermatolog eller lzege med eksperti-
se i allergologi. Ved mistanke om leegemiddeludlgst angiogdem
kan promedicin.dk, produktresumé og Litt’s "Drug Eruption
Reference Manual” (52) veere til stor hjalp.

Differentialdiagnoser

Talrige tilstande kan imitere angiogdem og benaevnes pseudo-
angiogdem. Blandt disse tilstande kan navnes: akut kontakt-
eksem, cellulitis, Morbihans sygdom, orofacial granulomatose,
myksgdem, vena cava superior syndrom og dermatitis artefac-
ta. Endvidere kan en raekke bindeveaevssygdomme imitere angi-
ogdem i ansigtet: systemisk lupus erythematosus, sklerodermi,
dermatomyositis og Sjogrens syndrom. Patienter med infek-
tioner i hoved-hals-omrédet kan have ledsagende perigdem,
eventuelt med kompromitterede luftveje, hvilket kan imitere
angiogdem. Oftest vil der dog vaere andre symptomer som tris-
mus, febrilia og smerter. Traumepatienter kan ligeledes have
voldsomme sekundere gdemer.

Konklusion
Det lokale veevstraume samt flere remedier og medikamina

TANDLAGEBLADET 20131117 I NR. 6



anvendt i forbindelse med tandbehandling kan udlgse et angi-
ogdem, eventuelt i kombination med urticaria og anafylaksi. I
seerdeleshed er det laryngeale angiogdem frygtet, da det kan
resultere i asfyksi og dgdsfald, hvorfor det er afggrende, at me-
dicin samt udstyr til akutbehandling og luftvejshandtering altid
er opdateret og tilgeengeligt ved odontologisk behandling. Pa-
togenetisk og anamnestisk er det muligt at differentiere mel-
lem histamin-medieret og bradykinin-medieret angiogdem,
hvilket har afggrende behandlingsmeessige konsekvenser, idet
de bradykinin-medierede angiogdemer ikke responderer pé tra-
ditionel antiallergisk behandling. Det er relevant at identificere
risikoindivider, specielt gruppen af HAE-patienter, da indgreb i
mundhulen uden sufficient profylakse udggr en betydelig risiko
for at udlgse potentielt livstruende angiogdem. Saledes bgr et-
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hvert kirurgisk indgreb i hoved-hals-omrédet hos patienter med
recidiverende angiopdem vere grundigt planlagt i samréd med
angiogdemkyndig laege. Ligeledes kan overvejes at pausere
med ACE-INH op til stgrre indgreb i mundhulen. Risikoen for,
at den praktiserende tandlaege mgder en udiagnosticeret HAE-
patient, er relativt lav i forhold til andre patienter med angiog-
dem. Derimod ma forekomsten af ACE-INH-udlgst angiopdem
forventes at stige i takt med det stigende forbrug af preeparat-
gruppen (43).

Taksigelse

Overlaege og seniorforsker Hans-Jorgen Malling, Allergiklinik-
ken, Gentofte Hospital, takkes for assistance med hensyn til
guidelines for injektion af adrenalin.

Angioedema with and without urticaria — a dental perspective
Several diseases and pharmaceutical drugs can cause potentially
life threatening angioedema in association with dental treatment.
By identification of “high risk” patients and by using the correct
medical prophylaxis this risk can be reduced considerably. Con-
sequently, all interventions in the head and neck area, in indivi-
duals predisposed to severe angioedema, should be planned in
close cooperation with a physician experienced in angioedema.
A challenge is posed especially by subjects with hereditary an-

gioedema (HAE), since surgical treatment carries a significant
risk of triggering a local angioedema. Dentists and maxillofacial
surgeons are an important resource in the tracing of patients
suffering from recurrent angioedema and in some cases in the
differential diagnostic evaluation of swellings in the oral cavity.
Medication and instruments for acute treatment of angioedema
with or without anaphylaxis, and for airway management, should
always be readily available and updated in dental practice.
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