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Obrzek naczynioruchowy gérnych
drog oddechowych

Wstep

Obrzek naczynioruchowy zostat po raz pierwszy opisany
przez Quinckego w 1882 roku. Jest on wywotany przez te same
czynniki patofizjologiczne co pokrzywki, ale reakcja dotyczy
gtebszych warstw skéry i tkanki podskémej. Obrzek naczynio-
ruchowy jest pojeciem wykorzystywanym do opisu dobrze od-
graniczonych, nie zwigzanych z uciskiem zmian obrzekowych,
ktére obejmujg duze zaczerwienione, obrzeknigte powierzchnie
tkanki podskérnej. Najczescie] zmiany te dotyczqg twarzy, ust
i powiek, ale mogq réwniez wystepowaé na dioniach, stopach,
narzqdach ptciowych, btonach §luzowych oraz innych czesciach
ciata. Obrzek naczynioruchowy krtani moze byé przyczyng
zagrazajgcych zyciv zaburzen oddychania.

Klasyfikacja i przyczyny obrzeku
naczynioruchowego

Sposréd oséb z przewlektq idiopatyczqg pokrzywkq i obrze-
kiem naczynioruchowym u 50% wystepujg objawy zaréwno
pokrzywkowe jak i obrzekowe, u 40% pacjentéw stwierdza sig
tylko pokrzywke, a u 10% tylko obrzek naczynioruchowy bez
pokrzywki. Typowo, sporadyczny obrzek naczynioruchowy jest
jednostkq idiopatyczng, niemniej mozna wyodrebnié niektére
czynniki nasilajgce objawy, takie jak: wysitek fizyczny, zmiany
temperatury, uraz. Inne przyczyny to Ig-E zalezna nadwrazliwo$é
na pokarmy, jad owadéw btonkoskrzydtych i alergeny wziewne.
U czesci os6b przyczyng moze byé nadwrazliwo$c IgE-niezalez-
na na leki, zwlaszcza na aspiryne i inne leki z grupy niesterydo-
wych lekéw przeciwzapalnych i inhibitoréw ACE. Wrodzony
obrzek naczynioruchowy jest jednostkg wystepujgcg rodzinnie,
niektére postacie nabyte zwigzane sq z procesami nowotworo-
wymi, zwlaszcza ze schorzeniami limfoproliferacyjnymi. Tabela
1 podsumowuje rézne rodzaje obrzeku naczynioruchowego.

Wrodzony obrzek naczynioruchowy
(hereditary angioedema-HAE)

William Osler opisat w 1888 roku dziedziczng postaé obrze-
ku naczynioruchowego i przedstawit historie pieciu pokoler ro-
dziny, w ktérej wystepowata ta jednostka chorobowa. Dopiero
w 1963 roku Donaldson i Evans opisali biochemiczny defekt
- niedobér sktadowej inhibitora C1 dopetniacza.

Klasyfikacja Wrodzonego Obrzeku
Naczynioruchowego

Wyréznia sie dwa podtypy HAE, typ 1 stwierdzany u 85%
i typ 2 dotyczgey 15% pacijentéw.

Pierwszy typ jest jednostkg autosomalng dominujgcq - zwig-
zany jest z ilo$ciowym zaburzeniem, w ktérym mutacja genu
prowadzi do znacznego obnizenia poziomu inhibitora C1 es-
terazy w wyniku zaburzonego wydzielania lub wewngtrzkomér-
kowej degradacji. Typ 2 dziedziczony jest réwniez w sposéb
dominujqcey i jest wynikiem mutacji punktowej prowadzqgcej do
zaburzonej syntezy inhibitora C1 esterazy. Poziom inhibitora C1
esterazy moze byé prawidtowy, tak wiec w celu postawienia
diagnozy konieczne sq badania czynnosciowe [2]. Trzeci typ
HAE, opisywany jest tylko u kobiet z prawidtowq czynnosciq
biochemiczng C1 inhibitora [3].

Epidemiologia HAE

Nie ma wiarygodnych danych epidemiologicznych. Czgstosé
wystepowania HAE na $wiecie waha sie od 1 :10000 do 1 :
150000. Wydaije sig, ze czestosé wystepowania nie jest zwig-
zana z rasq ani plcig pacjentéw.

Kliniczne objawy HAE

Pierwsze objawy HAE typowo pojawiajq sie w 2 dekadzie
zycia, chociaz czasami obserwuje sie je juz v matych dzieci.
Obrzek moze dotyczyé zaréwno jednego, jak i wielu narzg-
déw i regiondéw ciata. Typowo atak trwa 2-5 dni, a nastepnie
spontanicznie zmiany ustepujq. Objawy uzaleznione sq przede
wszystkim od regionu, gdzie pojawia sie obrzek. Obrzek na-
czynioruchowy moze dotyczyé tkanki podskérnej koriczyn, na-
rzqdéw ptciowych, twarzy oraz tutowia. Moze réwniez wyste-
powaé w bfonach §luzowych gérnych drég oddechowych oraz
przewodu pokarmowego.

Obrzek podsluzéwkowy krtani i gardta moze spowodowaé
uduszenie. Nawet pierwszy epizod obrzeku krtani moze byé
$miertelny [4]. Dlatego tez, mozliwo$é ograniczenia przeptywu
powietrza przez drogi oddechowe i uduszenia powinna byé
przedyskutowana z pacjentem i jego rodzing. Nalezy podkresli¢
konieczno$¢ wysokiego stopnia uswiadomienia pacjenta oraz
istotno$é szybkiego zgtoszenia sie do szpitala, w razie wystg-
pienia objawdw. Obrzek $ciany jelit moze byé rozpoznany jako
objaw ,ostrego brzucha” i moze prowadzi¢ do niepotrzebne;j
laparotomii [5].

Pacjenci z HAE wykazujq zwigkszong czesto$é wystepowa-
nia choréb autoimmunologicznych. Okoto 2 % pacjentéw ma
rozpoznany toczen trzewny uktadowy, dotyczy to zwtaszcza
kobiet [6]. W innym badaniu cytowanym [6] w tej publikacji
12% pacjentéw z HAE miato rozpoznane inne choroby auto-
immunologiczne.
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Wrodzony Typ 1: niedobér inhibitora C1 esterazy
Typ 2: zaburzenie czynnoiciowe inhibitora C1 esterazy
Nabyty |diopatyczny (najczesciei)
IgE-zalezny (najczescie] zwigzany z pokrzywkq)
Leki
Pokarmy
Uzgdlenia

Infekcje (wirus EBV, HAV, HBV, pasozyty)

IgE-niezalezny

zahamowanie cyklooksygenazy

aspiryna, niesterydowe leki przeciwzapalne
inhibitory enzymu konwertujgcego angiotensyne

Choroby uktadowe
Toczen uktadowy
Hypereozynofilia

Chtoniaki: nieprawidtowe przeciwciata aktywujg

dopetniacz

Zimno

Bodzce cholinergiczne
Bodzce stoneczny
Czynniki wibracyjne

Czynniki fizyczne

Inne Niektére reakcje kontaktowe

Autoprzeciwciata przeciw inhibitorowi C1 (zwigzane z chorobami tkanki tqcznej i procesami nowo-

tworzenia)
Niejasna aktywacja dopetniacza

Obrzek krtani w HAE

Uduszenie jest najczestszq przyczyng zgonu w HAE. Bado-
nia niemieckie [4] przedstawiajq kilku pacjentéw, ktérzy zmarli
z powodu obrzeku krtani w ciggu ostatnich 10 lat i opisujq re-
trospektywnie 58 pacjentéw z HAE. Wiekszo$¢ oséb zmartych
miata od 20 do 50 lat, chociaz opisywano réwniez przypadki
uduszenia wéréd dzieci. Jeden chtopiec zmart w 9 rz. Czas od
wystgpienia pierwszych objawéw do $mierci byt wyjatkowo
krétki u tego dziecka (wynosit 20 minut), podczas gdy czas
ten u innych oséb wynosit od 1-14 godzin ($rednio 7 godzin).
Wczesne objawy obejmowaty uczucie ciasnoty w gardle, uczu-
cie kuli w gardle, chrypke, zaburzenia potykania i narastajgcq
duszno$é. W 5 na 6 opublikowanych w 2000 przypadkach
zgondéw, w trakcie 10 lat nie opisywano epizodéw dusznosci
poprzedzajqcych $miertelny atak. Na podstawie tych i innych
doniesien [7,8], wydaie sig, ze ryzyko zgonu jest szczegdlnie
wysokie w niektérych rodzinach, ale wyjasnienie tego faktu
pozostaje nieznane. Smiertelno$¢ w HAE znacznie spadta od
czasu wprowadzenia dtugoterminowego profilaktycznego le-
czenia androgenami. Spoéréd 86 pacjentéw otrzymujgcych
takie dtugoterminowe leczenie zaden nie zmart z powodu
uduszenia [?].

Patofizjologia HAE

C1 inhibitor, jedna z proteaz serynowych, jest zbudowa-
ny z 1 taficucha glikoproteinowego o masie czgsteczkowej
104.000. Jego stezenie w osoczu wynosi okoto 150 mcg/ml.

Jest to istotne biatko regulatorowe kaskady dopetniacza, inak-
tywujgce kompleks C1 esterazy.

C1 inhibitor reguluje aktywno$é czterech blisko powigzanych
kaskad: krzepnigciq, fibrynolitycznej, kininowej i dopetniacza.
Brak C1 inhibitora lub obnizenie jego aktywnosci prowadzi do
nadmiernej aktywacii drogi klasycznej dopetniacza, co w efekcie
prowadzi do obnizenia poziomu C2 i C4 w osoczu. Fragment
C2 wytwarzany podczas aktywacji dopetniacza produkuje ki-
ninopodobne wazoaktywne mediatory. Pod wptywem uszko-
dzenia tkanek czynnik Hagemana indukuje tworzenie kalikreiny
z prekalikreiny i uwalnianie bradykininy z kininogenu o wysokiej
masie czgsteczkowej. Mediatory te wzmagajq przepuszczalnosé
naczyn wlosowatych i prawdopodobnie odpowiedzialne sq za
wywotywanie atakéw obrzeku [2,10].

Genetyka HAE

HAE jest dziedziczony w sposéb autosomalny, chociaz u oko-
to 25% pacjentéw wywiad rodzinny jest ujemny. Jest to prawdo-
podobnie wynikiem spontanicznych mutacji. Wszyscy opisywani
pacjenci byli heterozygotami. Osoby dotkniete dziedziczq je-
den prawidtowy i jeden wadliwy gen, ktéry jest bqdz niefunk-
cjonalny i nie ulega transkrypciji (typ 1) bqdz tez odpowiada
za synteze prawidtowej ilosci nieprawidtowego biatka (typ 2).
Opisywano ponad 100 réznych mutacji. Zréznicowany wptyw
mutacji na synteze C1 inhibitora i jego funkcje moze ttumaczyé
réznorodnosé obserwowanych objawéw. Gen kodujgcy C1 inhi-
bitor zostat sklonowany, jest on zlokalizowany na chromosomie
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11911-q13.1, ma 7 eksondw i okoto 7 intronéw oraz posiada
wiele powtarzajqcych sie sekwencji Alu [?,11-14].

Postepowanie w HAE

Postepowanie w HAE obejmujgce opracowanie planu dzic-
tania na wypadek nagtego epizodu obrzeku oraz dtugotermi-
nowej strategii profilaktycznej rézni sie u dzieci i u dorostych.
Krétkoterminowa profilaktyka (patrz ponizej) moze by¢ zalecana
pacjentom z HAE poddawanych zabiegom chirurgicznym bqdz
stomatologicznym w zakresie gtowy i szyi. Doktadna i regularna
kontrola jest kluczowa w celu monitorowania skutecznosci lecze-
nia oraz efektéw ubocznych diugoterminowej terapii.

Ostry atak HAE

Leczeniem z wyboru nagtych atakéw HAE i AAE jest poda-
wanie dozylne koncentratu inhibitora C1 esterazy w dawce
500-1000U. Dawka jest ta sama dla dzieci i dorostych [6]. Le-
czenie powoduje gwattowny wzrost poziomu C1 inhibitora, za
czym postepuje wolniejszy wzrost poziomu sktadowej C4 (2-24
godziny pézniej). Wg jednego z badan [15], ostre ataki moz-
na opanowaé u 69% pacjentéw w ciggu 30 minut, a prawie
wszyscy odpowiadajg na leczenie w ciggu 4 godzin w pordw-
naniu do 12% reagujgcych na podanie placebo. W kolejnym
badaniu osiemnastu pacjentéw [16] otrzymywato koncentrat C1
inhibitora (500-1000U) w kazdym z 193 epizodéw napadéw
obrzekéw. Koncentrat byt skuteczny we wszystkich przypad-
kach obrzeku krtani. Czas od iniekcji do zatrzymania rozwoju
objawéw wahat sie od 10 minut do 4 godzin, $redni czas utrzy-
mywania sig obrzeku krtani wynosit 15,3 wobec 100,8 godzin
odpowiednio u 0séb leczonych i nieleczonych. Nie donoszo-
no o dtugoterminowych efektach ubocznych lub powstawaniu
autoprzeciwciat. Inhibitor C1 esterazy jest dostepny w Europie
i Australii, ale nie w Stanach Zjednoczonych.

Intubacja i oddech wspomagany mogq by¢ konieczne w przy-
padku epizodéw oddechowych zwigzanych z obrzekiem krtani,
szczegdlnie jezeli nie mozna podad koncentratu C1 inhibitora.
W tagodnych przypadkach obrzeku drég oddechowych, wystar-
czajgca moze byé uwazna obserwacja i suplementacja tlenu.
Jezeli obrzek postepuie, konieczne moze byé wykonanie intu-
bacji lub tracheostomii. W przypadku zagrozenia uduszeniem
powinno sie bezzwltocznie wykonaé konikotomie [16].

Swiezo mrozone osocze, zawierajqce inhibitor C1 esterazy,
uzywany byt w przesztosci do opanowywania atakéw, ale po-
stepowanie to wigze sie z ryzykiem paradoksalnego zaostrzenia
spowodowanego podaniem substratu.

Diugoterminowe postepowanie w HAE:

Antagonisci androgenow

17 o-alkilowane androgeny (danazol i stanozolol) mogq
uchronié przed napadem obrzeku naczynioruchowego. Andro-
geny podnoszq poziom inhibitora C1 oraz skladowych C2 i C4.
Poniewaz ujemny wywiad nie wyklucza wystgpienia ciezkiego
napadu HAE, u wszystkich pacjentéw powinno byé rozwazo-
ne stosowanie profilaktyki. Gdy osiggnie sie kontrole zaostrzen
dawka stanozololu lub danazolu powinna byé stopniowo redu-
kowana az do osiggniecia najnizszej skutecznej dawki. Danazol
moze by¢ skuteczny stosowany co 2, a nawet 3 dni w dawce

200 mg/dobe. Zwigkszony porost wtoséw, wzrost masy ciatq,
zmiana gtosu, zaburzenia miesigczkowania, zmniejszenie wiel-
kosci piersi i obnizenie libido mogq by¢ problemem dla kobiet,
ale w wiekszoéci przypadkéw obserwowane objawy uboczne
sq niewielkie. Mikrohematuria, cholestaza, nekroza watroby, no-
wotwory, nadcis$nienie i prawdopodobnie nasilenie miazdzycy
mogq byé potencjalnym problemem [6]. Dlatego tez zaleca sie
wizyty kontrolne co é miesiecy w celu kontroli wskaznikéw watro-
bowych, poziomu CK, badania moczu i okresowego wykonania
badania USG jamy brzusznej w celu oceny watroby [5].

Leki antyfibrynolityczne, kwas tranksemowy i e-aminokapro-
nowy sq stosowane u dzieci jako profilaktyka z wyboru ze
wzgledu na obawy zwigzane ze stosowaniem androgendw.
Kwas tranksemowy jest lepiej tolerowany niz e-aminokaprono-
wy, ktéry powoduje dolegliwosci brzuszne. Podczas stosowa-
nia wysokich dawek lekéw mogq pojawié sie: ostabienie sity
migéniowej, béle migéni, martwica migéni, wzrost wartoéci CK,
zakrzepica zylna, niedocisénienie i zmeczenie.

Farkas i wsp. [5] przeanalizowali dane kliniczne 26 pacjen-
téw z HAE w wieku od 2,5 do 15 lat. Nie wszystkie dzieci
wymagaty zastosowania profilaktycznego leczenia. Leki prze-
ciwfibrnolityczne byty podawane u 11 dzieci. Catkowitq remi-
sie objawdw osiqgnieto u 3 dziewczqt otrzymujgcych dawke
podirzymujgcq kwasu tranksemowego 1g/dobe, ale leczenie
to byto nieskuteczne u pozostatych 8 pacjentéw. Dzieci byty
leczone danazolem w dawce 100-200 mg/dobe, leczenie to
zapobiegato wystepowaniu powaznych atakéw obrzekéw. Po
6 miesigcach bez zaostrzen, danazol w dawce 100 mg zacze-
to podawaé w odstepach 2-3 dniowych. To dawkowanie byto
skuteczne u 4 na 8 pacjentéw. W momencie pojawienia sie
objawéw prodromalnych lub tagodnych objawéw, podwojenie
dziennej dawki przez kilka dni pozwalato na uniknigcie ataku
obrzeku. Podobny efekt protekcyjny uzyskano u pacjentéw eks-
ponowanych na infekcje wirusowe gérnych drég oddechowych
i uraz mechaniczny. Pacjenci ci byli kontrolowani ze wzgledu
na dtugoterminowe skutki uboczne androgenéw. Wiek kostny,
wzrost ko$éca i wagi nie réznit sie od grupy réwiesniczej. Czas
pojawienia sie drugorzedowych cech ptciowych i okres osig-
gniecia dojrzatoéci ptciowe| byt podobny u siedmiorga dzieci.
U dziewczgt obserwowano opdZnienie pojawienia sie pierwszej
miesigczki oraz zaburzenia cyklu miesigcznego. Nie obserwo-
wano hirsutyzmu. Nie stwierdzono zaburzen w morfologii krwi,
poziomie CK i badaniach watrobowych ani USG jamy brzuszne;j.
Obserwowano istotny wzrost poziomu C4 i inhibitora C1.

Kroétkoterminowa profilaktyka HAE

Wdrozenie profilaktyki jest konieczne przed wszelkimi za-
biegami chirurgicznymi lub stomatologicznymi. Koncentrat C1
inhibitora, $wiezo mrozone osocze oraz androgeny mogq byé
stosowane w celu zapobiegania rozwojowi obrzeku. U pacjen-
téw otrzymujqgcych dawki podtrzymujgce stanozololu lub danc-
zolu, skuteczne jest zwykle zwiekszanie dawek przez kilka dni
poprzedzajqcych zabieg.

Inne ostrzezenia

Inhibitory ACE i doustne $rodki antykoncepcyjne nie powin-
ny byé przyjmowane przez pacjentéw z HAE, poniewaz mogq
zaostrzaé objawy choroby. Zalecane jest wdrozenie profilaktyki
przed podaniem dozylnego kontrastu przy badaniach radiolo-



gicznych oraz dozylnym podaniem streptokinazy i aktywatoréw
plazminogenu, poniewaz obnizajq one poziom C1 inhibitora.

Jezeli nie ma odpowiedzi na leczenie ataku obrzeku, powin-
no sig rozwazyé wplyw innych czynnikéw. Przewlekta infekcja
lub stres emocjonalny mogq by¢ odpowiedzialne za destabili-
zacje stanu chorych.

Poradnictwo genetyczne w HAE

Wskazane jest poradnictwo genetyczne pacjentéw, ich krew-
nych i rodzicéw, chociaz nalezy pamietaé, ze do 25% przypad-
kéw HAE wywotanych jest spontanicznymi mutacjami.

Nabyty obrzek naczynioruchowy
(Acquired angioedema: AAE)

Istniejq dwa podtypy AAE. Typ pierwszy wystepuje u pacijen-
téw ze schorzeniami reumatologicznymi i chorobami limfoproli-
feracyjnymi B komérkowymi. Jedna z hipotez zaktada, ze kom-
pleksy immunologiczne ztozone z przeciwciat antyidiotypowych
i przeciwciat zwigzanych na powierzchniach komérek aktywujq
sktadowq C1. C1 inhibitor jest zuzywany poprzez duze ilosci
C1, w koncu synteza C1 inhibitora nie moze nadqzyé za jego
zuzyciem i dochodzi do spadku poziomu inhibitora.

Druga postaé AAE wywotana jest autoprzeciwciatami skie-
rowanymi przeciw C1 inhibitorowi. Autoprzeciwciata wigzqc
sie do czesci aktywnej molekuty powodujq jej inaktywacje. Pa-
cienci z AAE maja istotnie obnizone poziomy sktadowych C2
i C4. Obnizony poziom Clq réznicuje AAE z HAE, w ktérym
C1q jest zwykle prawidtowy [17,18].

Leczenie AAE

Leczenie choroby podstawowe| moze spowodowaé ustg-
pienie AAE. Koncentrat inhibitora C1 powinien by¢ podawany
w ostrych atakach, niemniej postgpowanie takie moze nie by¢
tak skuteczne jak w przypadku HAE ze wzgledu na duze ilosci
krazqcych przeciwciat przeciw C1 inhibitorowi, kitére szybko
dezaktywujg wstrzykniety lek.

Typ 1 AAE moze odpowiadaé na terapie androgenowq,
podczas gdy typ 2 - nie. Kwas trenksanemowy lub kwas
g-aminokapronowy moze przynies$é lepsze dtugoterminowe wy-
niki profilaktyczne w AAE. Produkcja autoprzeciwciat w typie
2 AAE moze zosta¢ zahamowana poprzez leczenie immunosu-
presyine, takie jak cyklofosfamid czy glikokortykosteroidy. Po-
prawe stanu pacjentéw z typem 2 AAE osiggano stosujgc pulsy
z metyloprednisolonu w dawce 500-1000 mg dziennie [19].

Inhibitory konwertazy angiotensyny
(ACE) i nabyty obrzek naczynioruchowy
Obrzek naczynioruchowy wywotany inhibitorami ACE wyste-
puje u 0,1% do 0,5% pacjentéw leczonych tymi lekami [20]. Nie
obserwuje sie réznic w wystepowaniu pomiedzy ptciami, z wyjqt-
kiem zajecia uktadu pokarmowego, ktére jest czestsze u kobiet.
Raport sugeruije trzykrotnie wyzszq zachorowalno$é u oséb rasy
czarnej w poréwnaniu do biatych Amerykanéw, wskazujge na
istotng role czynnikéw genetycznych [21]. Obrzek naczynioru-
chowy, jako wczesne lub pézne powiktanie terapii inhibitorami
ACE, najczeicie] opisywany jest po stosowaniu kaptoprilu i ene-
laprilu, ale moze wystqpié¢ po kazdym leku z tej klasy.
Pierwsze objawy mogg wystgpié po tygodniu lub 2-3 latach
stosowania lekéw. Objawy ustepujg po 24-48 godzinach po
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zaprzestaniu stosowaniu lekédw i powracajg wraz z ponownym
podaniem lekéw. Najczesciej zmiany zlokalizowane sq na twa-
rzy i ustach, niemniej mogq dotyczy¢ réwniez krtani, zwtasz-
cza u pacjentéw po urazach gérnych drég oddechowych i po
zabiegach. Jain i wsp. [22] zidentyfikowali szereg czynnikéw
ryzyka w tym otyto$é, zabiegi chirurgiczne w obrebie twarzy
i szyi oraz intfubacje dotchawiczg w wywiadzie. Nie jest jasne,
dlaczego tylko u niektérych oséb przyjmujgceych inhibitory ACE
pojawiaiq sie te powazne powikltania. Byé moze pacjenci ci majq
uposledzong aktywno$¢ kininazy, ktéra degraduje bradykining,
pozwalajgc na jej akumulacje, gdy aktywnoéé ACE jest zabloko-
wana [6]. Pacjenci z HAE i idiopatycznq przewlektq pokrzywka/
obrzekiem réwniez majq zwiekszone ryzyko wywotania ataku
obrzeku po przyjeciu inhibitoréw ACE, tak wigc u tych chorych
wskazane jest alternatywne leczenie hipotensyjne.

Patofizjologia AAE

Enzym konwertujgcy angiotensyne ma 2 gtéwne substraty
angiotensyne 1 i bradykining, ktére degraduje do mniejszych
czqgsteczek i inaktywuje. Inhibitory ACE mogq réwniez wywo-
ta¢ obrzek naczynioruchowy u oséb podatnych - poprzez
akumulacje bradykininy i wywotanie rozszerzenia naczyn
krwionoénych, wzrost przepuszczalnoéci naczyn i obrzek na-
czynioruchowego.

Leczenie AAE

Jezeli obrzek naczynioruchowy wystgpi u pacjenta przyjmu-
jacego inhibitor ACE, lek powinien zosta¢ odstawiony, a nalezy
zastosowaé lek hipotensyjny z innej grupy. Rézne jest postepo-
wanie w przypadku obrzeku wywotanego przyjmowaniem in-
hibitoréw AAE. U niektérych oséb wystarczajqgce jest podanie
epinefryny, kortykosteroidéw i lekéw antyhistaminowych. Lecze-
nie postepujgcego obrzeku naczynioruchowego powinno byé
agresywne, a w razie koniecznosci powinno sig zabezpieczy¢
drogi oddechowe poprzez intubacje. Tracheotomia jest rzadko
konieczna, poniewaz obrzek zazwyczaj ustepuje w ciggu 24-
48 godzin. Po ustgpieniu objawdw pacjent powinien pozostad
pod obserwacjq, poniewaz obrzeki mogq nawréci¢ po jakim$
czasie.
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