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Background. Urticaria in children is a common
disorder often associated with angioedema.

Methods. An overview on the patophysiology,
clinical presentation, investigation and treatment
of urticaria and angioedema in children is pre-
sented.

Results and interpretation. Many factors, im-
munologic and non-immunologic, cause histam-
ine release from tissue mast cells and thus con-
tribute to urticaria. Acute urticaria may be associ-
ated with infections and/or allergy. There is 
increasing evidence that chronic urticaria is an
autoimmune disorder caused by functional auto-
antibodies against IgE and the Fc-receptor on
mast cells. Allergy testing may be helpful in cases
of suspected food or drug allergy where the his-
tory is not diagnostic. Provocation test for phys-
ical urticaria should be performed when indic-
ated. Further diagnostic procedures are seldom
useful. Non-sedative antihistamines are the drugs
of choice in urticaria and generally provide sub-
stantial symptom relief until spontaneous remis-
sion occurs.

Urticaria er en vanlig tilstand hos
barn. I denne artikkelen presenteres en
oversikt over urticaria og angioødem
hos barn, og det foreslås retningslinjer
for utredning og behandling. 

Urticaria og angioødem oppstår som
følge av mediatorfrigjøring fra mast-
cellen. Mastcellen kan aktiveres via
mekanismer som involverer immun-
systemet eller direkte uten at immun-
systemet er involvert. Det er økende
dokumentasjon på at kronisk urticaria
er en autoimmun tilstand med autoan-
tistoffer mot IgE og Fc-reseptoren på
mastcellen. Akutt urticaria kan sees i
forbindelse med infeksjon og/eller
allergi. Utredning utover en grundig
sykehistorie og klinisk undersøkelse er
sjelden nødvendig. Allergitesting kan
være aktuelt ved anamnestiske holde-
punkter for spesifikke allergener. Ved
kronisk urticaria bør underliggende
alvorlig sykdom utelukkes. Behandling
med ikke-sederende antihistaminer vil
vanligvis føre til symptomlindring og
de fleste tilfeller av urticaria bedres av
seg selv.

Urticaria eller elveblest er en hudreaksjon
som er lett å kjenne igjen og som oftest for-
svinner av seg selv uten behandling. Ut-
slettet er karakterisert ved rask opptreden av
en velavgrenset opphøyelse av huden (kvad-
del) med omgivende rødhet og ledsagende
kløe. Utslettet varer vanligvis fra få timer
opp til ett døgn og etterlater seg ingen per-
manente forandringer i huden. Angioødem
kan oppfattes som en dypereliggende urtica-
ria og affiserer subkutane og submukosale
vev og rammer fremfor alt ansikt og over-
kropp (1). I motsetning til urticaria vil angio-
ødem ofte være ømt og ikke være forbundet
med erytem og kløe (2). Tilstandene kan
opptre alene eller samtidig og har etiologis-
ke, patofysiologiske og behandlingsmessige
likhetstrekk (1, 2). Hereditært angioødem
skiller seg etiologisk og behandlingsmessig
fra urticaria ved funksjonell mangel på C1-
esteraseinhibitor (1).

Urticaria er en tilstand som rammer
15–20 % av befolkningen i løpet av livet (1).
Tilstanden debuterer overveiende før 30 års
alder (3) og sees hyppigst tidlig i barneårene
(4). I en skandinavisk studie gjennomført i
allmennpraksis (5) utgjorde den kroniske

formen av urticaria omtrent 30 % av tilfelle-
ne hos pasienter yngre enn 16 år, mens i
andre retrospektive studier av barn med urti-
caria hadde 20 % av pasientene vedvarende
plager etter seks måneder (6). Urticaria og
angioødem kan opptre i forbindelse med al-
vorlige medikamentreaksjoner og som ledd i
anafylaktisk sjokk (7).

Patofysiologi
Urticaria og angioødem oppstår som følge
av mediatorfrigjøring fra inflammatoriske
celler i huden (8). Mediatorfrigjøringen øker
mikrovaskulær permeabilitet for væske og

proteiner og fører til lokal ødemdanning og
utvikling av den karakteristiske urtikarielle
kvaddel. Påvirkning av perifere nerver i hu-
den gir en aksonmediert frigjøring av nevro-
peptider som fører til vasodilatasjon og hy-
peremi (erytem). Stimulering av sensoriske
fibrer kan gi en intens hudkløe som ofte led-
sager tilstanden. Den best studerte cellen
som degranuleres ved urticaria er mastcellen
(9). Frigjøring av ulike mediatorer fra denne
cellen er en god modell for å forstå patofy-
siologien bak og prinsippene for behandlin-
gen av urticaria. Histamin ser ut til å være
den viktigste mediatoren ved de fleste urti-
karielle reaksjoner siden utslettene oftest
kan behandles med antihistaminer. Ved
mastcelledegranulering frigjøres også andre
vasoaktive substanser (bradykinin), cytoki-
ner (interleukiner) og arakidonsyremetabo-
litter (leukotriener). Den patofysiologiske
betydningen av disse er imidlertid mindre
kjent, men danner grunnlaget for nye og al-
ternative behandlingsprinsipper.

Mastcellen kan aktiveres indirekte via
mekanismer som stimulerer immunappara-
tet eller direkte uten at immunsystemet er in-
volvert (8) (fig 1). Den immunologisk betin-
gede aktivering av mastcellen er enten en
IgE-mediert type I-reaksjon (straksallergi)
eller en antigeninitiert komplementaktive-
ringsreaksjon, altså en type II- eller type III-
hypersensivitetsreaksjon (10). Mange ulike
substanser, spesielt medikamenter, føde-
midler (tab 1) og næringsmiddeltilsetninger,
kan degranulere mastcellen uten at immuno-
logiske mekanismer er involvert (11). Bak-
grunnen for at noen individer utvikler into-
leranse for disse stoffene, er lite kjent. Hos
omtrent halvparten av pasienter med kronisk
urticaria har man funnet histaminfrigjørende
autoantistoffer mot alfasubenheten av IgE-
reseptoren FcεRIα på mastcellen, noe som
sterkt indikerer en autoimmun etiologi ved
denne tilstanden (12). Intradermal injeksjon
av autologt serum hos slike pasienter frem-
kaller en typisk urtikariell kvaddel. Testen
kan benyttes i utredningen av kronisk urti-
caria (13).

Kliniske forhold
Akutt urticaria
Urticaria som forsvinner i løpet av seks uker,
klassifiseres som akutt (1). Det kliniske bil-
det ved denne typen urticaria domineres av
kløe og kvaddeldanning av ulik størrelse og
form. Det enkelte utslett varer vanligvis
mindre enn fire timer, men kan persistere
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Figur 2 Forslag til diagnostikk ved urticaria og angioødem hos barn

opp til ett døgn. Enkeltelementer som varer
mer enn 24 timer, kan være vaskulitt og bør
utredes videre med hudbiopsi (fig 2). Van-
ligvis vil urticariaepisodene vare 1–3 døgn
(4). 

Hos spedbarn er matvareallergi, og da
særlig kumelkallergi, en vanlig årsak til
akutt urticaria (14). Hos barn under tre år er
akutt urticaria hyppig assosiert med luftveis-
infeksjoner (80 %) og kun ett av ti tilfeller
skyldes fødemiddelintoleranse eller type I-
allergi. De vanligste fødemidler som er år-
sak til akutt urticaria i denne aldersgruppen
er melk, egg, peanøtter, soya og hvete. Kli-
nisk reaksjon på kumelk og egg forsvinner
oftest spontant innen tre års alder selv om
positive kutantester persisterer. Fiske- og
peanøttallergi vil imidlertid ofte vedvare til
voksen alder (15). 

Tilsetningsstoffer i mat (benzoater, azo-
fargestoffer, sulfitter) kan utløse urticaria
via såkalte pseudoallergiske mekanismer
(15), men forekommer svært sjelden (16).
Slike reaksjoner induseres hyppigere av
vanlige fødemidler (17) (tab 2). Urticaria
som opptrer i forbindelse med antibiotika-
behandling skyldes ikke alltid medikament-
allergi idet infeksjonen i seg selv kan utløse
urticaria (7). Ved førstegangs antibiotikaut-
løst urticaria starter utbruddet oftest etter en
ukes behandling, men langt raskere dersom
man er sensibilisert på forhånd. Medika-
mentelt utløst urticaria kan hos enkelte barn
også debutere etter avsluttet behandling.
Hos eldre barn er akutt urticaria ofte ledsa-
get av angioødem (60 %), feber (50 %), ar-
tralgi (30 %) eller luftveisinfeksjon (60 %).
Bortsett fra streptokokker og Mycoplasma, er
relativt få bakterielle infeksjoner assosiert
med urticaria (1, 18). Virale luftveisinfeksjo-
ner (adeno-, rhino-, entero- og Epstein-Barr-
virus) er hyppig assosiert med urticaria (19).
Atopisk sykdom forekommer hos halvparten
av pasientene, men forhøyede verdier av total
IgE forekommer også uten andre tegn til ato-
pisk disposisjon. Inhalasjonsallergener gir
svært sjelden urticaria hos barn, men har vært
beskrevet hos særlig atopiske individer (1).

Insektstikk er en hyppig årsak til akutt ur-
ticaria (papuløs urticaria) hos barn. Karakte-
ristisk presenterer utslettene seg på ekspo-
nerte hudområder. Utslettet skyldes en im-
munologisk hypersensitivitet for insektenes
saliva, oftest mygg, klegg og lopper. Gjen-
tatt eksponering for slike insekter fører
oftest til toleranseutvikling, og i så fall for-
svinner hypersensitiviteten for insektstikke-
ne i løpet av 6–12 måneder (20).

Kronisk urticaria
Kronisk urticaria defineres som daglige eller
residiverende utbrudd av urticaria og/eller
angioødem over mer enn seks uker (21). Hos
barn forekommer angioødem i tillegg til
kronisk urticaria hos om lag 15 %, og kro-
nisk angioødem alene hos om lag 5 % (22).
Prognosen hos barn er usikker (21). Hos
voksne vil utslettene hos omtrent halvparten

spontant gå tilbake i løpet av 3–5 år (23).
Typisk for tilstanden er daglige utslett der
kløe er det mest plagsomme symptomet.
Selv om mange foreldre angir en sammen-
heng mellom matinntak og utslettets opptre-
den, er det i placebokontrollerte provoka-
sjonsstudier påvist en slik sammenheng hos
mindre enn 5 % av pasientene (21, 24). En
autoimmun tilstand kan påvises hos 25–

60 % av voksne pasienter (12, 13). Tilsvaren-
de studier mangler hos barn (21).

Det foreligger en fysikalsk urticaria hos
omtrent 10–25 % (21, 22) av barn med kro-
nisk urticaria, til forskjell fra voksne der
rundt halvparten har en fysikalsk komponent
(24). Ett og samme barn kan ha flere former
for fysikalsk urticaria. Vanlige kombinasjo-
ner er symptomatisk dermografisme, koli-
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Tabell 1 Fødemidler som kan utløse
direkte histaminfrigjøring

Vegetabilske Animalske
produkter produkter Drikker

Tomat Makrell Juice av 
sitrusfrukt

Banan Tunfisk
Sitrusfrukter Skalldyr
Jordbær Blåskimmel-

ost
Kakao

Tabell 2 Vanlige fødemiddelallerge-
ner som kan utløse urticaria

Vegetabilske Animalske

Nøtter Melk
Epler Egg
Erter Fisk
Skalldyr

nerg urticaria eller kuldeurticaria. Dersom
barnet får påvist en av disse formene for urti-
caria, er det sjelden grunnlag for videre ut-
redning.

Symptomatisk urtikariell dermografisme
kjennetegnes av urticaria som fremprovose-
res i løpet av få minutter etter stryking eller
rissing av huden, og kan derfor skilles fra
trykkurticaria som gir utslett 3–8 timer etter
trykkbelastning. Dermografismen vil alltid
forsvinne i løpet av 10–30 minutter. Til-
bøyeligheten til urtikariell dermografisme
varer vanligvis i 2–3 år før den spontant for-
svinner (21). 

Anstrengelsesutløst urticaria (kolinerg ur-
ticaria) kan utløses av fysisk aktivitet, varme
og angst. Patofysiologisk er kolinerge og
histaminerge reaksjoner involvert (25). Kli-
nisk fremkommer det et sterkt kløende pa-
puløst utslett som kan konfluere til større 
urtikarielle lesjoner. Kolinerg urticaria er
sjeldent hos de yngste barna, men opptrer 
relativt hyppig hos tenåringer (25) og hos in-
divider med atopisk disposisjon (22). Anfal-
let går vanligvis over etter 1⁄2 –1 time og til-
standen varer vanligvis 2–3 år. Kolinerg ur-
ticaria fremprovoseres av varmt bad eller
fysisk anstrengelse (26). Tilstanden kan led-
sages av angioødem og/eller anafylaksi etter
inntak av et allergen (legemiddel eller føde-
middel) med etterfølgende fysisk anstren-
gelse (27). Slike reaksjoner er imidlertid
ikke beskrevet hos barn (21).

Hos 2–10 % av barn med kronisk urticaria
fremprovoseres utslettene av raske fall i om-
givelsesstemperaturen (6, 22). Tilstanden
opptrer umiddelbart etter kuldeeksponering,
og varer i 1⁄2 –1 time. Kuldeurticaria er rela-
tert til en autoimmun reaksjon, men det er
ikke blitt påvist sikker sammenheng med
kryoglobuliner, kryofibrinogener og kulde-
agglutininer (28). Tilstanden mistenkes ofte
av pasienten selv, og kan fremprovoseres
ved at en isbit ligger på huden i 10–15 mi-
nutter (29). Kuldeurticaria vil for de fleste
barn vedvare i 2–4 år, men persisterende til-
feller er rapportert (29).

Hereditært angioødem er en sjelden til-
stand med autosomalt dominant arvegang og
forårsakes hos 85 % av mangel på C1-estera-
seinhibitor (type 1) (30). Hos 15 % er enzym-
nivået normalt, men disse har redusert en-
zymaktivitet (type 2). Det kliniske bildet ved
de ulike typene er imidlertid likt med an-
fallsvist angioødem oftest lokalisert på eks-
tremiteter, genitalia eller i ansiktet. Akutte
utbrudd varer vanligvis 2–5 dager. Abdomi-
nale symptomer (residiverende magesmer-
ter, kvalme og diaré) som skyldes intestinalt
angioødem kan i enkelte tilfeller være den
eneste kliniske presentasjonen av sykdom-
men hos barn. Tilstanden debuterer vanlig-
vis i tenårene. Alvorlige anfall behandles
med frisktfryst plasma eller C1-inhibitor-
konsentrat (30).

Trykkurticaria, solarurticaria og akvagen
urticaria er svært sjeldne tilstander hos barn
(6, 21).

Utredning
Det er viktig å skille mellom akutt og kro-
nisk urticaria og finne ut om det foreligger
angioødem (fig 2). Ved alle former for urti-
caria er det viktig å formidle at tilstanden
svært sjelden er forbundet med alvorlig syk-
dom, og at selv omfattende utredningstiltak
ofte ikke fører frem til en entydig etiologisk
diagnose.

Akutt urticaria
Ideelt sett skal en god anamnese og klinisk
undersøkelse av barnet med vektlegging på
å identifisere eventuelle infeksjoner, allergi
og systemsykdom kunne identifisere årsa-
ken til akutt urticaria. Behandlingen er å
unngå den utløsende faktor der dette er mu-
lig, og videre utredning er ikke nødvendig.
Dessverre er en utløsende faktor ofte ikke
åpenbar, og årsaken forblir derfor ofte
ukjent (31). Ved anamnestisk mistanke om
straksallergisk reaksjon kan blodprøver og/
eller prikktest vurderes. Hos pasienter med
udramatisk sykehistorie, normal klinisk sta-
tus og klassisk urticaria, anbefales ingen vi-
dere utredning (31). Ved generaliserte ut-
slett, uttalt angioødem, ukarakteristisk syk-
domsbilde, eller varighet utover seks uker er
videre utredning indisert (21, 31).

Kronisk urticaria
Utredningen ved kronisk urticaria forutset-
ter, som ved akutt urticaria, en grundig an-
amnese og fullstendig klinisk undersøkelse
(32). Anamnestisk mistanke om fysikalsk
urticaria bør verifiseres ved standardiserte
provokasjonstester (2) (fig 2). Ved verifisert
fysikalsk urticaria er det sjelden nødvendig
med videre utredning (21).

Ved mistanke om angioødem skal den
hereditære formen bekreftes eller avkreftes
ved bestemmelse av C4-nivå i serum (fig 2).
Prøven har meget høy sensitivitet, men lav
spesifisitet (2). Normalt C4-nivå i sympto-
matisk periode utelukker hereditært angio-
ødem (33) (fig 2). Ved lavt C4-nivå vil im-
munologisk kvantitering av C1-esteraseinhi-
bitormengde være indisert. Kvantiteten av
C1-esteraseinhibitorprotein vil avgjøre om
det foreligger type 1 (mangler enzym) eller
type 2 (normalt nivå). Type 2 kan verifise-
rers ved funksjonelle tester av C1-estera-
seinhibitor. Det er ikke rapportert at andre
former for kronisk residiverende angioødem
enn den hereditære kan gi larynxødem (23).

Ved utslett som er smertefulle, eller der
enkeltlesjoner varer mer enn 24 timer, bør
man mistenke urtikariell vaskulitt eller
annen autoimmun bindevevssykdom (2).
Tilstanden bør da utredes, og vaskulittdia-
gnosen bør verifiseres med biopsi (2, 21)
(fig 2). 

Ved berettiget mistanke om matvareindu-
sert urticaria, spesielt ved intermitterende
urticaria, vil en begrenset allergiutredning
med prikktester eller spesifikk serum-IgE-
antistoffundersøkelse på aktuelle allergener,
være indisert (21). Det er viktig å huske at en
rekke matvarer (tab 1) er direkte histaminfri-
gjørende (16). En diettdagbok kan i noen til-
feller være nyttig. Placebokontrollerte pro-
vokasjonstester anbefales fremfor elimina-
sjonsdietter (34), men er sjelden konklusive
(21, 23).

Kronisk urticaria hos barn kan en sjelden
gang være assosiert med underliggende in-
feksjonssykdommer, autoimmune sykdom-
mer eller neoplasmer (31). Som screening
med henblikk på aktiv inflammatorisk syk-
dom eller neoplastisk prosess er undersøkel-
se av hemoglobin, senkningsreaksjon (SR),
antistoff mot nukleære antigener (ANA) og
leukocytter med differensialtelling aktuelt.
Halvparten av voksne pasienter med kronisk
urticaria har funksjonelle IgG-autoantistof-
fer mot IgE og Fc-reseptoren på mastceller
(12, 35, 36). Dette er i overensstemmelse
med at cirka en av tre med kronisk urticaria
får kvaddeldanning og erytem etter intraku-
tantest med eget serum (37). Det er så langt
ikke publisert tilsvarende studier av barn
(13).

Behandling
I motsetning til den komplekse patofysiolo-
gien og den diagnostiske utfordringen ved
urticaria, er behandlingen enkel og logisk.
Følgende tre behandlingsprinsipper foreslås.

Etiologisk behandling
Full eller delvis eliminasjon av utløsende år-
saker er en behandlingsform som sjelden gir
tilfredsstillende resultat alene, men som kan
være effektiv ved fysikalsk urticaria, eller
ved IgE-medierte urtikarielle reaksjoner mot
fødemidler, medikamenter eller allergener
(2). Spesifikk immunterapi kan være aktuelt
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Figur 3 Forslag til behandling av kronisk urticaria hos barn

ved alvorlig insektallergi (7). Ved fysikalsk
urticaria bør pasientene unngå utløsende
faktorer. Bading i kaldt vann må frarådes
ved kuldeurticaria pga. risiko for anafylaksi
(21). Foreldre bør også informeres om at in-
terkurrent febersykdom ofte vil forårsake
kortvarige episoder med forverring av syk-
dommen (21) og at stress, tette klær, ullun-
dertøy og høy innetemperatur forverrer 
kløen ved utbrudd (2, 21). Acetylsalisylsyre
vil hos halvparten av pasientene med kro-
nisk urticaria forverre tilstanden og bør unn-
gås (1).

Modulering av mastcellen
Målet med behandlingen er å påvirke effek-
torcellene slik at frigjøringen av mediatore-
ne reduseres. Aktuelle medikamenter er
betaadrenerge agonister, kalsiumblokkere
og kortikosterioder (1). Steroider har god ef-
fekt på urticaria, men tilstanden residiverer
ofte ved avsluttet behandling (1, 38). På
grunn av bivirkningene bør preparatet kun
brukes kortvarig hos barn (38).

Terapi på målorganet
Den vanligste behandlingen av urticaria er
medikamentell intervensjon på målorgan
ved bruk av antihistaminer. H1-reseptoren
medierer vaskulær permeabilitet og hud-
kløe. H1-reseptorantagonister reduserer både
hudkløe og utslett hos barn, og gir vanligvis
ingen bivirkninger (39). Alle H1-antihista-
miner binder kompetitivt og reversibelt til
spesifikke reseptorer i ulike vev, og det an-
befales derfor profylaktisk og kontinuerlig
bruk av preparatet i stedet for «ved behov»
(21, 39) (fig 3). 

Som førstevalg anbefales et ikke-sederen-
de antihistamin (fig 3). Medikamentene er i
varierende grad godkjent for barn. Barn un-
der to år skal fortsatt behandles med et se-
derende antihistamin (21). Ved utilstrekke-
lig effekt av ikke-sederende antihistamin vil
ofte kombinasjon med et sederende antihis-
tamin om kvelden øke effekten. Hos et fåtall
pasienter vil antihistaminbehandling og ge-
nerelle tiltak være utilstrekkelig (21). Samti-
dig bruk av en H2-blokker har hos voksne
vist å ha en liten, men signifikant tilleggsef-
fekt (39). Denne effekten er imidlertid fore-
løpig ikke undersøkt hos barn (21). Kortva-
rig systemisk behandling med steroider per-
oralt bør ikke brukes og ev. bare i samråd
med hudlege eller barnelege (21). Hos voks-
ne er det dokumentert effekt av såkalt tred-
jegenerasjons antihistamin (desloratadin) på
kronisk urticaria (40), men foreløpig mang-
ler sammenliknende studier.

Nyere behandlingsstrategier
Indikasjoner på at kronisk urticaria kan være
en autoimmun tilstand, har ført til nye be-
handlingsstrategier. Leukotrienantagonisten
montelukast har god effekt på trykkurticaria,
kuldeurticaria, kronisk idiopatisk urticaria
(41, 42) og kan gis i tillegg til antihistamini-
ka. Systemisk immunsupprimerende midler

som ciklosporin har vært forsøkt med god
effekt hos voksne (43), og medikamentet to-
lereres godt av barn (44). Behandlingen reg-
nes fortsatt som eksperimentell, og poten-
sielle nefrotoksiske effekter ved langtidsbe-
handling vil sannsynligvis begrense bruken
av dette medikamantet. Høydose intravenøs
immunoglobulinbehandling brukes i be-
handlingen av autoimmune sykdommer og
er også forsøkt ved kronisk urticaria der 
anti-FcεRI eller anti-IgE antistoffer har vært
påvist (45). Denne behandlingen har kun
vist marginal effekt i få og kortvarige studier
(45).

Konklusjon
Urticaria er en vanlig tilstand hos barn. Til-
gjengelig eksakt kunnskap om epidemiolo-
gi, prevalens og aldersrelatert forløp er be-
grenset. Mye av kunnskapen om tilstanden
er ektrapolert fra vår viten hos voksne.

Akutt urticaria trenger sjelden omfattende
utredning, og tilstanden går vanligvis tilbake
av seg selv i løpet av få uker. Etiologien for-
blir som regel ukjent, og omfattende utred-
ning fører oftest ikke til helsegevinst hos
barn. Ved kronisk urticaria bør man tidlig
utelukke hereditært angioødem og fysikalsk
urticaria. Utredningen bør alltid utelukke
underliggende alvorlig sykdom, og det an-
befales å gjennomføre hematologiske scree-
ningprøver. Behandlingen av akutt og kro-
nisk urticaria er lik og omfatter eliminasjon
av eventuelle provoserende faktorer og pro-
fylaktisk bruk av antihistamin. I vanskelige
tilfeller vil en kombinasjon av ulike typer

antihistamin grupper kunne føre frem. Nye-
re behandlingsstrategier er under utprøv-
ning.
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En sjeldenhet
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diarrhoea and malnutrition
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Press, 2000. Pris GBP 10
ISBN 0-19-579149-5

Dette er en temabok av de sjeldne. Og sjel-
denheten ligger i at den på en prisverdig
måte evner å forene basalmedisinsk, klinisk
og samfunnsmedisinsk forskningsbasert
kunnskap om et av verdens viktigste helse-
problem. Her følger vi veien fra reseptorene
i tarmen via nyere kliniske behandlingsalgo-
ritmer til epidemiologisk analyse og beskri-
velse. Denne sammenkoblingen av perspek-
tiver til en leseverdig tekst skriver seg fra
den fjerde Commonwealth Congress on
Diarrhoea and Malnutrition i Pakistan. Fag-
lig oppdatering blir en fryd når relevansen så
troverdig og grundig dokumenteres. Redak-
tøren av boken er da også en av de mest
toneangivende medisinske røster fra sør,

pediateren Zulfiqar A.
Bhutta. Her er det sør
som holder regien. 

Bokens kjernepub-
likum er barneleger,
allmennleger, basal-
medisinere og sam-
funnsmedisinere. Men
her er godbiter av
tyngde nok til alle.
Fordi den tar utgangs-
punkt i et av sørs vik-

tigste helseproblemer, er den nok løftet litt ut
av daglig medisinsk virkelighet i Norge.
Likevel, det allmenne ligger like under over-
flaten. I et av kapitlene er Anders Forsdahls
studier brukt som referanse til å projisere
frem et bilde av hvilken betydning barns er-
næring kan få i sør for fremveksten av kro-
niske sykdommer hos voksne. Boken har 
generelle temaer som immunpatologi av 
diarésykdom, patogenese av malnutrisjon
blant barn og forbedring av oral dehydrering
samt avgrensede temaer som vitamin A og
helicobacter pylori. 

Det går selvsagt en grense for i hvilken
grad fremstillingen kan være i en så synteti-
sert form hele veien at leseren ser relevansen
på flere nivåer samtidig, skjønt enkelte ka-
pitler makter faktisk det. Siste del passer
ikke inn i denne helhet: Barneulykker er
tross alt et annet tema enn diaré og ernæring.
Men gode tematiske oversikter som integre-
rer kunnskapen grundig nok fra flere felter,
er det kanskje ikke flest av når leger skal
orientere seg i en kunnskapsflod som virker
fragmentarisk og overveldende.
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