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Vid plötsliga dödsfall där misstanke
om anafylaktisk chock föreligger, till
exempel efter getingstick, har man hit-
tills ej kunnat bekräfta denna misstanke
post mortem. Man har med hänsyn till
omständigheterna och avsaknad av al-
ternativa dödsorsaker, det vill säga med
uteslutningsmetoden, kunnat uttala sig
om dödsorsaken med större eller mind-
re sannolikhet. Sedan länge har metoder
för bestämning av histamin och dess
nedbrytningsprodukter i blod och urin
funnits. Men histamin är en liten mole-
kyl, som snabbt diffunderar mellan oli-
ka compartment och bryts ned post
mortem, varför analyser efter döden ej
kunnat användas i diagnostiken.

Obduktionsfynden vid anafylaktiska
dödsfall är få och ospecifika: allmän or-
ganstas, lungödem och ibland slemhin-
neödem i larynx [1]. Mikroskopiskt på-

visas mastceller i normalt eller något
minskat antal i larynx och bronkslem-
hinna [2]. Att påvisa akut mastcellsde-
granulering i ljusmikroskop är svårt.
Däremot kan detta göras elektronmik-
roskopiskt [3], men denna metod läm-
par sig ej i rutindiagnostiken.

Med RAST (radioaktivt allergi-
bindningsprov) kan man oftast påvisa
specifika IgE-antikroppar post mortem.
Kännedom om förekomsten av dessa
antikroppar och omständigheterna
kring ett dödsfall ökar sannolikheten
för korrekt dödsorsaksdiagnos. Vad
som behövs är dock möjligheten att di-
rekt kunna påvisa och kvantifiera en
akut mastcellsdegranulering. Med hjälp
av en nyligen utvecklad metod [4] kan
man nu mäta mastcellstryptas i blod på
levande personer [5]. I några studier har
detta också visat sig vara möjligt post
mortem [6, 7].

Tryptas är ett protein som har hög
specificitet för mastceller och som fri-
sätts från mastcellsgranula samtidigt
med histamin. På grund av den större
molekylstorleken diffunderar tryptas
långsammare in i blodbanan. Medan
histamin når sitt maximum efter 5–10
minuter och försvinner efter 15–60 mi-
nuter, stiger tryptasnivåerna långsamt
under den första timmen och är detek-
terbara 6–10 timmar efter den anafylak-
tiska reaktionen [5].

Vi har tillämpat denna metod i kom-
bination med RAST och histokemisk
kvantifiering av mastceller på ett döds-
fall som inträffade efter intag av penicil-
lin V (Kåvepenin) peroralt och där
misstankarna ledde mot anafylaxi.
Anafylaktiska dödsfall efter penicillin
finns framförallt beskrivna efter intra-
venös eller intramuskulär administra-
tion, medan rapporter om dödsfall efter
peroralt intag är få. Enligt Läkemedels-
verkets biverkningsregister har ingen
anafylaktisk reaktion med dödlig ut-
gång efter intag av peroralt penicillin
rapporterats i Sverige sedan 1968.

Hittades livlös på toaletten
En drygt 40-årig man besökte di-

striktsläkarmottagningen för sinuitbe-
svär och ordinerades Kåvepenintablet-
ter. När han kom till arbetet en timme
senare hade han tagit medicinen, upp-

gav att han inte mådde bra och gick där-
för på toaletten där han senare påträffa-
des livlös knästående på golvet med hu-
vudet över handfatet. Återupplivnings-
försök påbörjades omedelbart. Inga
livstecken noterades under ambulans-
transporten och dödsfallet konstatera-
des efter ankomsten till akutmottag-
ningen. Undersökning av toalettrum-
met visade inget anmärkningsvärt.

Vid genomgång av patientens jour-
nalhandlingar från mitten av 1970-talet
och framåt noterades »cave Pc» första
gången överst på ett journalblad från
början av 1980-talet. Drygt tio år däref-
ter ordinerades han trots detta penicillin
på grund av streptokockinfektion i fa-
miljen. I journalen noteras ingen reak-
tion på denna medikation. Vid ett sena-
re tillfälle erhöll han Azitromax mixtur
för sina sinuitbesvär, dock med motive-
ringen att han inte kunde svälja penicil-
lintabletter. Vid läkarbesöket i början av
1995 (samma dag som dödsfallet) er-
höll han Kåvepenintabletter 1 g, 2×2.
Han hade då uppgivit att han tålde peni-
cillin.

Patienten hade sedan tio års ålder li-
dit av övervikt och genomgick en VBG-
operation (ventricular banded gastro-
plasty, ventrikelficka) i början av 1990-
talet. På grund av övervikten hade han
haft problem med rygg och knän, men
för övrigt vid hälsokontrollerna efter
operationen varit helt frisk. Inga andra
allergier var kända.

Höga tryptasnivåer
Vid obduktionen fyra dagar efter

dödsfallet kunde dödsorsaken ej fast-
ställas. Akut stas i inre organ och lung-
ödem, för åldern riklig ateromatos i
kranskärlen, dock utan förträngningar,
samt leverförfettning sågs. En troligen
ej helt fungerande ventrikelficka fylld
med matrester och kommunicerande
med nedre delen av magsäcken notera-
des också. Den mikroskopiska under-
sökningen visade lätt myokardfibros,
ett måttligt ödem och inflammation i la-
rynx, där det inflammatoriska infiltratet
dominerades av lymfocyter och plas-
maceller och mycket få neutrofiler och
eosinofiler. Mastceller, i tämligen riklig
men ej anmärkningsvärd mängd, påvi-
sades med toluidinblå färgning (0,5
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En drygt 40-årig man avled
efter att ha ätit Kåvepenin, som
han ordinerats samma dag på
grund av akut sinuit. Serumana-
lys visade förhöjda halter av
mastcellstryptas samt antikrop-
par mot penicillin. Detta talar
starkt för att dödsfallet orsakats
av en anafylaktisk chock utlöst
av penicillinet. Tryptas- och
antikroppsmätningar kan bli till
stor hjälp för att säkerställa
dödsorsak och identifiera utlö-
sande allergen vid misstänkt
anafylaxi.



procent vid pH 0,5) och kontrastfärg
med saffran, framför allt i larynxslem-
hinnan. Övriga fynd var en lätt ospeci-
fik gastrit och en kronisk, ej aktiv, hepa-
tit (inga hepatit B-antigener eller C-an-
tikroppar kunde påvisas). Rättskemisk
undersökning utfördes och man fann
inga tecken på alkohol- eller läkeme-
delsintoxikation.

Serum, som frysts direkt efter prov-
tagning från perifer ven och centrifuge-
ring, analyserades varvid man fann för-
höjda nivåer av mastcellstryptas: 28
µg/l (Pharmacia Tryptase RIACT) och
IgE-antikroppar mot både penicillin V,
2,0 kU/l, och penicillin G, 1,6 kU/l
(Pharmacia CAP System RAST FEIA).
Total-IgE var förhöjt, 300 kU/l (Phar-
macia CAP System IgE FEIA), och Ak-
Phadiatop var positiv. Kompletterande
CAP-analyser visade även IgE-anti-
kroppar mot lövträdsmix, gräsmix, grå-
bo och husdammskvalster, medan
CAP-analyser mot olika mögelarter var
negativa.

Akut anafylaxi trolig dödsorsak
Resultatet av den immunologiska

undersökningen talar starkt för att döds-
orsaken var akut anafylaxi utlöst av per-
oralt penicillin. Visserligen finns inga
accepterade normalvärden för tryptas
taget i serum post mortem. De under-
sökningar som gjorts av bland annat
Schwartz och medarbetare [5] och av
oss [2] visar att en viss förhöjning av
tryptas ses post mortem i ett kontroll-
material. Dock är dessa värden måttligt
förhöjda och överstiger sällan 10 µg/l.
Nivåer mellan 5 och 10 är osäkra medan
nivåer under 5 sannolikt representerar
normalvärden. Att tryptasnivåerna sti-
ger något efter döden kan möjligen till-
skrivas passiv diffusion från mastceller
i kärlväggarna in i blodbanan. I det ovan
relaterade fallet med kraftigt förhöjt
tryptasvärde torde ej detta kunna till-
skrivas passiv diffusion. 

Mätning av immunglobuliner inklu-
sive IgE post mortem har gjorts i ett an-
tal tidigare arbeten [8, 9]. Normalvärde-
na förefaller ligga inom samma inter-
vall som för levande personer. IgE har
till och med kunnat påvisas i förruttnat
material från råtta [10]. Troligen hade
patienten högre IgE-nivåer mot penicil-
lin V och penicillin G före den anafy-
laktiska reaktionen, eftersom en stor del
av dessa antikroppar borde ha konsu-
merats. De nu använda metoderna
(Pharmacia Tryptase RIACT, Pharma-
cia CAP System IgE FEIA och RAST
FEIA) är väl utprövade och används i
rutindiagnostiken sedan flera år.

Dödsfall sällsynta
Penicillinallergi är vanligt förekom-

mande, delvis beroende på en överbe-
handling inom öppenvården. Ej letala

reaktioner på peroralt penicillin är rela-
tivt vanliga, medan dödsfall är mycket
sällsynta, och endast enstaka fallbe-
skrivningar har publicerats på senare tid
[11]. I en studie av 200 000 öppenvårds-
patienter som ordinerats penicillin i nå-
gon form var incidensen av anafylaktisk
chock 0,04 procent och av dödsfall
0,002 procent (fyra stycken) [12]. I en
studie av 151 anafylaktiska dödsfall ef-
ter penicillin var endast 2 procent orsa-
kade av peroral administration [12]. I
denna studie sågs också ett klart sam-
band mellan atopisk disposition och pe-
nicillinanafylaxi, vilket även var fallet
med vår patient. 

Anafylaktiska dödsfall efter intag av
peroralt penicillin synes således vara yt-
terst ovanliga. Dock kan här föreligga
ett icke uppskattbart mörkertal då man
hittills ej har kunnat diagnostisera ana-
fylaktisk chock post mortem.
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EHEC-utbrottet
– hur gick det sedan?
I höstas inträffade det första kända

utbrottet orsakat av E coli O157 i Sveri-
ge. Vi skrev om det i den här spalten vid
några tillfällen, och »giftbakterierna»
rönte stor uppmärksamhet i medierna
första veckorna i november. Vi vill nu
bara kort rapportera vad som hände se-
dan.

Antalet rapporterade inhemska fall
per månad av EHEC under utbrottet
var:

september 2 januari 17
oktober 30 februari 3
november 37 mars 0
december 15

Det fanns en klar nedgång i inciden-
sen första veckan i december, och vi
trodde då att utbrottet var över, men se-
dan kom en andra våg kring jul. Nu ver-
kar dock utbrottet vara över för denna
gång. Att diagnostiken fungerar – och
med all sannolikhet med större sensiti-
vitet än före utbrottet – ser vi genom att
vi nu regelbundet får rapporter om fall
smittade utomlands.

Den sista mars avslutade vi den
fall–kontrollstudie vi drivit sedan no-
vember. Trots att smittskyddsläkarna
och vi lagt ner mycket arbete på studien
har den inte visat något konklusivt re-
sultat vad gäller möjliga smittkällor.
Enstaka födoämnen faller ut med signi-
fikanta OR-värden, men sannolikt är
det inte bara själva matvaran, utan även
hanteringen av den i hemmet, som spe-
lar roll för risken att smittas. Analysen
är dock inte avslutad ännu, eftersom
den slutgiltiga subtypningen av stam-
marna i utbrottet inte är helt klar.

Primärdata om BSE/CJD
För dem som inte sett det vill vi på-

peka att resultatet av utredningen om ett
möjligt samband BSE–CJD publicera-
des i Lancet den 6 april. Där redovisas
de 10 patienter med insjuknande under
1994 och 1995 som utgör grunden till
den pågående debatten om engelskt
nötkött. Artikeln är värd att läsas, inte
bara för faktainnehållet, utan även som
en tankeställare om hur svårt det kan
vara att tvingas fatta vittgående beslut
på magra eller ofullständiga data.

Epidemiologiska enheten,
Smittskyddsinstitutet
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