Behandling av atopiskt eksem

- Behandlingsrekommendation

Bakgrund

Definition

Atopiskt eksem (AE) idr en kronisk, kliande, inflam-
matorisk hudsjukdom, som kan vara associerad till
allergisk astma och /eller hosnuva och till familjir £6-
rekomst av dessa sjukdomar.

Nomenklatur

Fa dermatologiska diagnoser har varit foremal for sa
ménga nomenklaturdiskussioner och namnindringar
som AE. Utoéver AE har andra namn som prurigo
Besnier, atopisk dermatit, atopiskt eksem-/dermatit-
syndrom och bojveckseksem anvints. Eftersom en-
dast en del av de patienter som uppfyller de diagnos-
tiska kriterierna for AE har pavisbara IgE-antikroppar
mot allergen i vir omgivning, kan namnet AE vara
missvisande. Dirfor har World Allergy Organization
utarbetat ett forslag till reviderad nomenklatur. I av-
vaktan pd vilket genomslag detta fir, har vi valt att
anvinda termen AE for dem som uppfyller de diag-
nostiska kriterierna enligt nedan.

Epidemiologi

Atopiskt eksem idr den vanligaste kroniska hudsjuk-
domen hos barn. Det dr vil dokumenterat att fo-
rekomsten av AE Okar i Sverige, men det dr oklart
hur stor 6kningen dr. Okningen har beskrivits ocksa
i andra linder med visterlindsk livsstil. Orsaken till
Okningen ir okind. Cirka 20 % av svenska barn drab-
bas, oftast fore fem ars dlder, men AE kan sannolikt
dven debutera i vuxen alder. Det innebir att en an-
senlig del av befolkningen ir drabbad. Flertalet har
ldtta till méttliga besvir, men cirka 5 % har svér sjuk-
dom. Aven ett mittligt eksem kan patagligt nedsitta
livskvaliteten.

Prognos

Det finns alltfor fi populationsbaserade longitudinella
studier for att sikert kunna ange prognosen vid olika
kliniska manifestationer av AE. Man riknar med att
40-60 % av patienter, som behandlas vid sjukhuskli-
niker har kvarstiende eksem efter puberteten. Simst
prognos har de som haft tidig debut av AE, utbrett
och svirt eksem, samt de som har astma och famil-
jir forekomst av AE. AE dr en viktig riskfaktor for
utveckling av handeksem. Yrkesridgivning skall ges
i syfte att undvika vata, smutsiga eller pi annat sitt
hudirriterande arbeten.

Etiologi

Sjukdomen ir multifaktoriell, och bade arv och milj6é
spelar roll. Genetiska faktorer dr en viktig forutsitt-
ning for utveckling av AE. Det pigir en intensiv
forskning for att kartligga omraden i arvsmassan av
betydelse for utveckling av sjukdomen. Vissa gener
forefaller att koda for inflammation, andra for att hu-
den drabbas och ytterligare gener kodar for IgE-sen-
sibilisering. Om en av forildrarna har/har haft AE
dr det cirka 30 % risk for att ett barn fir sjukdomen.
Har bdda forildrarna haft AE, idr risken for barnen
cirka 70 %. Tvillingstudier visar 86 % konkordans for
AE hos homozygota tvillingar, i motsats till 21-23 %
hos dizygota tvillingar. Betriffande miljon har flera
faktorer diskuterats; t.ex. en urbaniserad visterlindsk
livsstil och ett forindrat mikrobiellt tryck mot vart
immunsystem enligt den s.k. hygienhypotesen.

Patogenes

En defekt hudbarriir och T-cellsdominerad hudin-
flammation ir viktiga faktorer i patogenesen. Barriir-
funktionen ir forsimrad dven i till synes normal hud.
Orsaken till detta dr bl.a. en sidnkt halt av vissa fetter,
s.k. ceramider, i hornlagret. Barridrskadan leder till
okad penetration av irritativa imnen, mikroorganis-
mer och allergen.

Vid AE finns en o6kad forekomst av Th2-celler i
bade hud och blod. Dessa celler dominerar i den aku-
ta eksemlesionen och producerar bl.a. cytokinerna
IL-4, IL-5 och IL-13. Dessutom produceras kemo-
kiner, som leder till att andra inflammatoriska celler
sdsom eosinofiler och makrofager ocksé infiltrerar hu-
den. Produktion av IL-12 frdn dessa celler och kera-
tinocyter leder till att T-cellsinfiltratet i den kroniska
eksemlesionen innehéller bide Th2- och Thl-celler,
dir de sistnimnda producerar IL-2 och interferon-y,
som aktiverar T-celler respektive makrofager. Foljden
blir en inflammatorisk kaskad involverande mdinga
celltyper och inflammatoriska mediatorer.

Langerhans celler och andra dendritiska celler har
IgE-receptorer och kan dirfor binda IgE-antikrop-
par pd sin yta. Dessa IgE-antikroppar 6kar cellernas
formdga att ta upp allergen, vilket 6kar den specifika
T-cellsaktiveringen i huden. T-celler kan dven aktive-
ras polyklonalt, t.ex. av stafylokockers bakterietoxiner
som fungerar som superantigen. Aven andra stimuli,
sdsom kemisk och mekanisk irritation, kan orsaka en
T-cellsinflammation.
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Diagnostik

Diagnostiken baseras pa en kombination av anamnes-

tiska och kliniska fynd enligt foljande:

Obligatoriskt kriterium: Klada.

Dessutom minst tve av foljande kritevier:

1. Anamnes p4 affektion av hudveck som arm- och
kniveck, vrister eller pa halsen (samt kinderna
hos barn under tio ér).

2. Anamnes pd astma eller hosnuva hos patienten
(eller pa atopisk sjukdom hos forstagradsslikting
om patienten dr under fyra 4r).

3. Anamnes pd generellt torr hud under det senaste
dret.

4. Aktuellt synligt eksem i bojveck (eller kind /pan-
na och stricksida av extremiteter hos barn under
fyra dr).

5. Debut fore tvd drs dlder (kriteriet utnyttjas inte
om barnet ir under fyra ar).

(Williams HC et al. The U.K. working party’s diagnostic cri-

teria for atopic devmatitis, 1994).

Klinisk bild

Den kliniska bilden varierar med 4ldern. Tre faser
finns beskrivna. I alla faser 4r kldda och torr hud do-
minerande symtom.

Huden hos personer med AE reagerar ofta an-
norlunda in hos friska. Ett uttryck for detta ir vit
dermografism, som karakteriseras av en kirlsamman-
dragning i stillet for kirlvidgning vid litt beroring av
huden. Det finns hallpunkter for att ”kladtroskeln” dr
sinkt, dvs. att det krivs mindre hudirritation for att
utlosa klida hos en person med AE, dven pd omriden
utan eksem. Betriffande hornlagrets nedsatta barriir-
funktion — se patogenes.

Infantil fas (< 2 ar)

Hos drygt hilften av patienterna debuterar utslagen
under forsta levnadsaret och borjar oftast pd kinderna.
I denna élder kan utslagen sprida sig diffust 6ver bal
och extremiteter, ofta med overvikt pa stricksidor.

Barnfasen (2-12 ar)

I denna alder dr utslagen ofta lokaliserade till bojveck,
speciellt i arm- och kniveck, samt runt handleder
och vrister. Handeksem ir inte ovanligt. P4 grund av
stindig klida och rivning blir huden fortjockad (li-
chenifierad) och uppvisar rivmirken.

Ungdoms/vuxenfas

Eksemet kan fortfarande vara lokaliserat till bojveck.
Dessutom ir det vanligt med eksem pa hinderna, pé
halsen, i ansiktet, speciellt pd 6gonlocken, runt mun-
nen och i pannan, samt i hdrbotten.

Varianter

Utover ovanstiende finns manga varianter av AE, si-
som nummulir utbredning, mamilleksem, infraglu-
teala/gluteala eksem, papulosa eksem 6ver armbigar
och knin, samt juvenil plantar dermatos (”atopiska
vinterfotter”).

Behandling av atopiskt eksem

Differentialdiagnoser

Seborroiskt eksem

Infantilt seborroiskt eksem forekommer hos barn
under de forsta levnadsménaderna. Utslagen kinne-
tecknas av rodnad och hyperkeratoser, sirskilt i hér-
botten, ansikte, axiller, ljumskar och i blojomridet.
Ofta saknas kldda. Vid lokalisation i héirbotten hos
vuxna kan det vara svért att skilja AE fran seborroiskt
eksem.

Skabb

Utslagen vid skabb har det gemensamt med AE att
klddan ir intensiv och ofta stor nattsomnen. Utslagen
kan vara utbredda, vitskande och sekundirinfektera-
de. Ofta har flera i familjen klida. Diagnosen faststills
genom att skabbkvalster plockas fram och verifieras
mikroskopiskt.

Keratosis pilaris

Keratosis pilaris kinnetecknas av follikuldrt lokalise-
rade rodnade papler frimst pd Overarmarnas strick-
sidor, ibland dven pa kinder och lar, ibland férenade
med klida. Keratosis pilaris kan forekomma samtidigt
med AE.

Psoriasis

Psoriasis kan debutera i barnadren och vara svar att
skilja frain en nummulir form av AE. I typiska fall 4r
utslagen mer vilavgrinsade och med tjockare fjill-
ning. Klida kan forekomma.

Kontakteksem

Kontakteksem (allergiskt eller irritativt/traumitera-
tivt) kan bdde vara en viktig differentialdiagnos och
en komplicerande faktor vid AE, sirskilt hos vuxna.
Detta giller t.ex. vid 6gonlockseksem och handeksem.
Vid misstinkt kontaktallergiskt eksem sker utredning
med epikutantest hos hudlikare.

Rosacea och perioral dermatit

Rosacea och perioral dermatit kan vara differentialdi-
agnoser vid eksem i ansiktet framfor allt hos vuxna.
Perioral dermatit kan dven ses hos barn. Dessa till-
stand saknar dock den vid AE pétagliga klidan.

Svamp

Svampinfektioner (dermatofytoser) kan vara svira att
skilja frin nummulira former av AE och AE i hirbot-
ten. Dermatofytoser kinnetecknas av asymmetri samt
randaktivitet och verifieras med mikroskopi/odling.

Ichthyosis vulgaris

Ichthyosis vulgaris ger torr hud och forvixlas av och
till med utbrett AE. Detta tillstind kan féorekomma
tillsammans med AE.

Ovrigt
Det finns ett antal sillsynta sjukdomar, som kan ge
en bild som kan likna AE, exempelvis kutana lymfom
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och vissa immunbristtillstind.

Utredning

Utredningen baseras pd en noggrann anamnes och
klinisk undersokning for att hitta eventuella forvir-
rande faktorer.

Utredning avseende IgE-medierad allergi

IgE-medierad allergi kan spela roll for att utlésa AE,
sarskilt hos sma barn med uttalat eksem och med da-
ligt terapisvar. For flertalet dr dock vinsten av utred-
ning med pricktest eller mitning av specifikt IgE i
serum liten, om inte patienterna dessutom har andra
atopiska manifestationer. Samarbete med hudlikare,
barnlikare, allergolog och dietist dr dd nodvindigt.
IgE-medierad allergi spelar en mindre roll vid AE 4n
vad de flesta patienter/anhoriga tror. Det ir viktigt
att informera om detta och férstka tona ner behovet
av allergitestning. Av storre betydelse dr som regel
att lira sig att undvika forvirrande faktorer och att
genomfora adekvat lokalbehandling.

Epikutantestning

Kontaktallergi dr ganska vanlig hos patienter med AE.
Epikutantest kan dirfor 6vervigas vid behandlingsre-
sistent eksem hos ildre barn och vuxna och som ett
led i en differentialdiagnostisk utredning. Patienter
med handeksem kan samtidigt ha allergi mot t.ex.
nickel, parfymimnen och lokalbehandlingsmedel.

Andra diagnostiska metoder

Nya diagnostiska metoder dr under utveckling. Azopy
patch test (APT) utnyttjas for att pavisa AE orsakat av
allergener 1 omgivningen. APT ir fortfarande otill-
rackligt utvirderat for att anvindas i rutinsjukvard.
Skin allergen food test (SAFT) kan utnyttjas for att
diagnostisera kontakturtikaria utlost av livsmedel.

Basbehandling av AE

Hantering av forvirrande faktorer

En mingd olika faktorer kan verka utlosande eller

forvirrande pd AE. En viktig del i behandlingen ir att

lira sig att hantera dessa faktorer med hinsyn tagen

till den enskilda individen. Exempel p4 faktorer som

kan forvirra eksemet dr

e  Svettning

e  Virme, t.ex. pga. for varm klidsel och vid hog
fysisk aktivitet

e  Kemisk retning av huden, t.ex. vitarbete

e Mekanisk retning av huden, t.ex. av ylle eller
skavning

e  Irriterande och klidframkallande fédoimnen
t.ex. citrusfrukter, tomater och histaminfrigo-
rande/-innechéllande fodoimnen

o  Stress

e  Fodoimnesallergier, vilka framfor allt hos smad
barn kan vara en viktig faktor

e Ovriga IgE-medierade allergier, t.ex. mot inha-

lationsallergener, vilka i de flesta fall 4r av mindre
betydelse for eksemet och kan behandlas som ett
parallellfenomen

e Infektioner, framfor allt i luftvigar och hud

Lokalbehandling av AE

e  Lokalbehandling av AE inriktas p4 olika symtom
i hudsjukdomen, det vill siga behandling av kli-
da, eksem och torr hud.

e Den torra hudens forsimrade barridrfunktion
forbittras genom daglig smorjning med s.k.
mjukgorande medel.

e  Eksem liksom klida behandlas i forsta hand ge-
nom smorjning med glukokortikoidpreparat.

Medel mot torr hud

Patienter med AE har ofta en defekt hudbarriir som
bl.a. orsakas av forindringar i hudens lipidsamman-
sittning. Detta leder till 6kad avdunstning frin hu-
den med uttorkning som foljd och risk for utveckling
av eksem. Det dr dirfor limpligt att anvinda mjuk-
gorande medel for att temporirt forstirka hudbar-
ridren och dirmed forhindra uttorkning (Rekom-
mendationsgrad A). Mjukgorande medel har d4ven en
klddstillande effekt.

Val av medel mot torr hud

Mjukgorande medel baseras pa lipider och i minga
fall dven vattenbindande dmnen. Beroende pd grad
av lipidinnehall klassificeras de som salva, fet krim,
krim eller kutan emulsion (lotion). Medlen innehil-
ler ofta karbamid, propylenglykol eller glycerol som
vattenbindande imnen. Man bor tinka pd att barn
ofta upplever sveda vid anvindning av karbamid och
dven till viss del av propylenglykol. I 6vrigt foreligger
inga hinder att anvinda propylenglykol till barn med
AE. Mjolksyra, som dven kan ingd ger ofta sveda.

Eftersom upplevelsen av kosmetiska egenskaper
och irritation kan variera bor den enskilde patienten
fa mojlighet att prova olika preparat.

Smorjning med mjukgorande medel bor ske en
till flera ganger dagligen och omedelbart efter bad
och dusch samt nir huden kinns torr (Rekommen-
dationsgrad D).

Lokala glukokortikoider

Lokala glukokortikoider har antiinflammatorisk och
kladstillande effekt och dr forstahandspreparat vid
behandlingen av AE. De indelas efter styrka: svaga
(grupp I), medelstarka (grupp II), starka (grupp III)
och extra starka (grupp IV). Liksom mjukgorande
preparat finns de tillgingliga i olika likemedelsformer
och dven hir dr det viktigt att patienten fir mojlighet
att prova olika preparat och likemedelsformer.

Mailet med behandlingen ir att patienten inte ling-
re ska besviras av sitt eksem, dvs. vara helt eller sa gott
som helt symtomfri, under si lang tid som mojligt.
Lokala glukokortikoider bor inte utsittas forrin man
uppndtt klinisk likning. Upprepade behandlingspe-
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rioder blir ofta nodvindiga. Ritt anvinda har lokala
glukokortikoider fa lokala biverkningar och ringa sys-
tempédverkan. Om behandlingsmalet inte kan uppnas
bor dermatolog/pediatriker konsulteras.

Val av lokala glukokortikoider

Borja med preparat som har tillrickligt hog styrka
for att dimpa eksemet effektivt redan inom loppet av
nigra dagar. Anvind preparatet tillrickligt linge (14
veckor), dvs. tills eksem och klida forsvunnit samt
i ytterligare ndgra dagar upp till en vecka, (Rekom-
mendationsgrad A).

Nir man erhéllit kliniskt svar, dvs. kladfrihet och
inga eller ringa eksemtecken dterstir, kan man starta
nedtrappning av behandlingen. Idag ir det vanligare
att man behaller samma styrka pa preparatet och gle-
sar ut behandlingen i stillet for att 6vergi till svagare
preparat. P4 sd vis reducerar man antalet anvinda
preparat och minskar risken for forvixlingar av dem.
Frekvensen av smorjningar skall vara tillrdcklig for att
bibehalla klddfrihet och fortsatt reduktion av eksem-
tecken. Det ir bittre att styra behandlingen utifrin
kliniskt svar dn att anvinda generella smorjscheman.
Vid exacerbationer fir man dter intensivbehandla.

e Val av glukokortikoidpreparat grundar sig pa
cksemets svirighetsgrad, dess lokalisation och
patientens alder.

e Vid okomplicerat, lindrigt AE som inte redan
har behandlats med glukokortikoider, bor man i
torsta hand anvinda svaga (grupp 1) glukokorti-
koider, speciellt hos smé barn.

e  Undvik glukokortikoider ur grupp III och IV i
ansiktet och intertriginost.

e Grupp I-glukokortikoid kan anvindas pd 6gon-
locken och runt 6gonen.

Behandling av atopiskt eksem

e  Tink p4 att informera patienten om att koncen-
trationsangivelsen i procent inte anger vilken
styrka preparatet har.

e  Forslagsvis anges pa receptet preparatets klassifi-
cering.

e Till hirbotten anvindes kutan emulsion eller
kutan 16sning. I dagsliget finns ingen godkind
grupp I-glukokortikoid for detta indamal.

e Anvindning av glukokortikoider lokalt ir inte
kontraindicerad vid graviditet och amning.

e Eksem som inte forbittras pd glukokortikoid-
behandling bor utredas avseende kontaktallergi
och forekomst av forsimrande faktorer sisom
hudinfektioner.

I Tabell I foljer ett forslag till val av glukokortikoider

utifrin patientens alder och grad av eksem.

Atgang av utviirtes medel

Som hyjilp vid forskrivning av utvirtes medel {foljer en
tabell som anger den ungefirliga dtgingen till barn
och vuxna, se Tabell II.

Foljsamhet

Det finns i befolkningen en utbredd, ogrundad ridsla
for glukokortikoider, som ofta medfér en underbe-
handling av AE.

Ett viktigt inslag i behandlingen ir att ge infor-
mation och instruktioner till hur behandlingen skall
utforas. P4 manga hill finns en s.k. eksemskoln. Hir
far barn och forildrar, individuellt eller i grupp, moj-
lighet att lira sig mer om t.ex. smorjteknik, behand-
lingsprinciper, forsimrande faktorer samt hur man
hanterar det dagliga livet. En viktig utgangspunkt ir
patientens och omgivningens uppfattning om AE.

Tabell 1. Glukokortikoidbehandling i forballande till dlder och svarighets grad av eksem

Spid- och smibarn | Lindrigt AE
Mattligt AE
Uttalat/mycket utbrett AE
Storre barn/vuxna | Lindrigt AE
Mattligt AE

Uttalat/mycket utbrett AE

Grupp I-glukokortikoid

Grupp II-glukokortikoid

Kontakt med dermatolog/pediatriker
Grupp I-II glukokortikoid initialt
Grupp II-1II glukokortikoid

Kontakt med dermatolog/pediatriker

Tabell I1. Bedommning av méangd prepavat (gram) som behiovs for att genomfora behandling tvi ginger dagligen

under en vecka

Alder Hela kroppen
6 mdnader 35
-4 ar 60
-8 ar 90
-12 ér 120
vuxen (70 kg) 170

Bilen Armar och ben
15 20
20 35
35 50
45 65
60 90
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Det finns minga odokumenterade rid betriffande
eksembehandling fran icke-medicinskt hall. Dessa
vilmenta rad kan fOrvirra patienter och forildrar till
barn med AE.

Biverkningar

Biverkningar av lokala glukokortikoider ir ovanliga,
forutsatt att de anvinds pa ritt sitt. Biverkningar
som kan forekomma ir bl.a. hudatrofi, hypertrikos,
telangiektasier, hudblodningar, acne- och rosacea-
liknande utslag samt striac (man bor dock tinka pd
att fysiologiska striae inte sillan forekommer under
tondren). Lokala glukokortikoider kan maskera en pa
felaktig indikation behandlad dermatofytinfektion.
Kontaktallergier mot lokala glukokortikoider fore-
kommer, men ir sillsynta.

Biverkningar ses sirskilt vid ling tids anvindning
av grupp III-IV-glukokortikoider. Den tunna huden
i ansiktet, pd halsen, anogenitalt och pa lrens insidor
dr mest utsatt.

Stenkolstjira

Stenkolstjirapreparat anvinds av och till vid AE och
kan vara ett behandlingsalternativ nir glukokortikoi-
der inte dr 6nskvirda (Rekommendationsgrad D).
Stenkolstjira dr fototoxisk och bor dirfor anvindas
med forsiktighet i samband med efterfoljande solex-
ponering eller fototerapi.

Behandling med antihistaminer

Man har felaktigt trott att antihistaminer har en all-
mint kladstillande effekt vid eksem. Antihistaminer,
inklusive de nya icke-sederande antihistaminerna, har
ingen plats vid behandling av AE under dagtid an-
nat in nir det samtidigt foreligger rinokonjunktivit,
astma, urtikaria eller nir histaminliknande eller hista-
minfrigérande substanser i kosten antas kunna utgora
triggerfaktorer for eksemet (Evidensgrad 1a).

Korttidsbehandling pd natten med sederande
antihistaminer kan Overvigas till patienter, forst och
frimst barn, med uttalade sémnsvarigheter och all-
varlig nattlig klada. Forslag till val av sederande med-
el: klemastin, hydroxizin.

Kom ihdg vid anvindning av antibistaminer

e  God tandhygien ir viktig vid anvindning av anti-
histaminer, som ger muntorrhet. Vissa mixturer
innehéller dessutom socker.

e  Barn kan reagera med excitation.

e  Sedering kan kvarstd pd morgonen.

Behandling av sekundarinfekterat AE

Bakteriella infektioner

Dessa dr vanliga vid AE. Huden ir vid AE nistan all-
tid koloniserad med Staphylococcus aureus, vilket kan
leda till sekundirinfektion, varpd eksemet forvirras
och kan bli vitskande. Det ricker ofta med lokala
glukokortikoider for att behandla sekundirinfekterat

AE. Behandling med antibiotika per os ir indicerad
vid utebliven effekt av enbart lokala glukokortikoi-
der eller vid kliniska infektionstecken (Rekommenda-
tionsgrad A). Kaliumpermanganat, ett adstringerande
medel, kan ges i form av bad eller som baddningar.
Behandlingen torkar ut huden och ges en ging dag-
ligen, under nigra fi dagar, tills eksemet inte lingre
vitskar. Kaliumpermanganat har dven en viss kladstil-
lande effekt.

Utvirtes antibiotika bor endast anvindas efter
noggrant ¢vervigande pa grund av riskerna for resi-
stensutveckling och utveckling av kontaktallergi. Vid
uttalad infektion anvinds peroralt antibiotikum verk-
samt mot S. aureus.

Vid infektion orsakad av betahemolytiska strepto-
kocker skall peroralt antibiotikum alltid ges.

Det dr omdiskuterat hur stor betydelse Malazessia
har som patogen faktor och virdet av antimykotisk
behandling ir ofullstindigt dokumenterat.

Virala hudinfektioner i AE

Virala hudinfektioner, framfor allt herpes simplex kan
orsaka stora besvir hos personer med AE. Herpes
simplex kan snabbt sprida sig 6ver stora hudomriden
med eksempédverkad hud och orsaka en uttalad in-
fektion, s.k. eczema herpeticum, vilket kriver peroral
antiviral behandling. Molluscum contagiosum ir en
annan vanlig hudinfektion som kan bli mer uttalad
hos patienter med AE. Ofta ses ett mer aktivt eksem
kring molluskerna. Molluskerna forsvinner till slut
utan aktiv dtgird, men vid patagliga besvir kan man
behova ta bort dem med t.ex. kurettage. Mollusker
utgor ingen kontraindikation for anvindande av glu-
kokortikoider mot eksemet.

Behandling med lokala kalcineurin-
hammare

Dessa benidmns ofta i litteraturen TIM, vilket 4r en
akronym for engelskans ”topical fmmunomodulator”
och betecknar utvirtes anvinda likemedel med in-
flammationsdimpande egenskaper. P4 den svenska
marknaden finns tvd godkinda preparat, takrolimus
(Protopic, Fujisawa) och pimekrolimus (Elidel, No-
vartis). Terapi med lokala kalcineurinhimmare ir lik-
som ovrig eksemterapi en symtomatisk behandling.

Indikation

Lokala glukokortikoider ir forstahandsmedel vid AE.
Vid terapisvikt idr kalcineurinhimmare ett alternativ
som andrahandspreparat hos vuxna och barn 6ver tva
ars dlder (takrolimus vid mattligt-svirt AE och pi-
mekrolimus vid lindrigt-méttligt AE). Oro och ridsla
tor biverkningar av glukokortikoider, som kan leda
till underbehandling, ir i sig ingen indikation for be-
handling med kalcineurinhimmare utan bor i forsta
hand bemotas med information.
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Effekt

Effekten av takrolimus motsvarar i genomsnitt den
som ses vid behandling med en glukokortikoid i grupp
IT och eftekten av pimekrolimus den av en glukokor-
tikoid i grupp I (Evidensgrad 1la). Ett utmirkande
drag for kalcineurinhimmare, liksom vid behandling
med glukokortikoider, idr snabb klidlindring. Trots
kort erfarenhet av preparaten dr det tydligt att vissa
patienter som inte svarat pid basbehandling kan ha
god nytta av kalcineurinhimmare.

Biverkningar

Klada, sveda och rodnad ir forvintade biverkningar
som forekommer initialt hos upp till hilften av patien-
terna och kan pagd nigon vecka. Problemet verkar
vara mindre uttalat hos barn. Liknande symtom kan
under behandlingen upptrida efter alkoholintag.

Perkutan resorption kan forekomma men ir lig
och risken for systempéverkan bedoms vara liten.

Det finns inga hallpunkter for att preparaten ger
hudatrofi.

Effekterna pa malignitetsrisk och hudens immun-
forsvar pa ling sikt dr okidnda. Perorala substanser
med liknande verkningsmekanism (t.ex. cyklosporin
A) har i forening med méngérig UV-exposition visat
sig Oka risken for uppkomst av hudcancer. Det kan
dirfor inte uteslutas att personer som tidigare har ex-
ponerats for mycket UV-ljus 16per 6kad risk f6r hud-
maligniteter i samband med behandling med lokala
kalcineurinhdmmare.

Genomférande av behandlingen

Takrolimus finns i tvd koncentrationer: 0,03 % (tva ar
och ildre) och 0,1 % (16 ar och ildre), bdda i salvbas.
Pimekrolimus finns som krim, 1 %. For nirvarande
ingdr inte pimekrolimus i likemedelstormanen. Pre-
paraten kan anvindas pd omridden med tunn hud, t.ex.
ogonlocken. Anvind preparaten tvd ganger dagligen
tills utslaget (erytem och infiltration) helt férsvunnit
och ytterligare nigon vecka (rekommendationsgrad
A). Ses inga tecken pa forbittring inom tvi till tre
veckor bor andra behandlingsalternativ overvigas.
Vid tita recidiv kan intermittent lingtidsbehandling
overvigas (Rekommendationsgrad D).

Vid kliniska infektionstecken skall infektionen forst
behandlas innan behandling med kalcineurinhimma-
re piborjas. Kalcineuvinhimmare bor inte kombine-
ras med UV-ljusbehandling. Pa grund av visken for
fotokarcinogenicitet dr det limpligt att gova uppehill
under sommarmanaderna om inte sivskilda skil for
bebandling foreligger.

Ljusbehandling

UV-ljus som anvinds terapeutiskt indelas i foljande
vaglingdsomraden: UVA 320—400 nm, som indelas
vidare i UVA 1 340400 nm och UVA 2 320-340
nm, och UVB 290-320 nm (smalbands-UVB med
topp runt 311-313 nm).

Behandling av atopiskt eksem

Terapeutiska doser av UV-ljus inducerar antiinflam-
matoriska cytokiner och apoptos av inflammatoriska
celler och keratinocyter. Dessutom har det bakterio-
statisk effekt och minskar produktion av superantigen
fran S. aureus.

Indikation

Indikation ir otillricklig effekt av basbehandling.
Ljusbehandlingen kompletterar basbehandlingen
och ska ges forst nir den akuta eksemfasen ir over-
stainden. Den bor anvindas restriktivt hos barn. Van-
ligen ges helkroppsbehandling, men ljusbehandling
kan dven ges lokalt i ansikte och pd hinder.

Effekt

Likning/uttalad forbittring uppnés hos 70-90 % av
patienterna beroende pa viglingdsomridet i den an-
vinda ljuskillan. Remissionen efter behandling med
smalbands-UVB kan kvarsta i tre till fyra manader hos
cirka hilften av patienterna och i sex till tolv manader
hos cirka en fjardedel.

Val av ljuskilla

Valet av ljuskilla méste individualiseras. I forsta hand
viljes UVB (Rekommendationsgrad A), numera ofta
smalbands-UVB (TL-01) eller UVAB.

I speciella fall anvinds PUVA (psoralen per os eller
lokalt + UVA) eller hogdos-UVAL.

Genomforande av behandlingen

Behandling bor ges tvd, helst tre gdnger per vecka om
mojligt, och bor begrinsas till tva behandlingsserier
a 25 behandlingar per ér. Solande i kosmetiskt sola-
rium ska undvikas under behandlingstiden.

Biverkningar

Ljusbehandling kan ge 6kad risk for hudcancer. Det-
ta dr klart visat vid PUVA-behandling. All annan ljus-
behandling, inklusive solning utomhus, medfor viss
riskokning. Ett kontrollsystem for ljusbehandlade
patienter avseende hudmaligniteter bor finnas pd den
behandlande enheten.

Systemisk behandling

I vissa svéra fall av AE kan systemisk behandling kom-
ma ifriga. Systemiska behandlingar ir ofta effektiva,
men de associerade biverkningarna gor dem olimp-
liga att anvinda annat idn i allvarliga och terapiresi-
stenta fall (Rekommendationsgrad A). Behandling
med t.ex. systemiska glukokortikoider, ciklosporin
eller azatioprin bor ordineras och foljas av, eller ske i
samrid med, dermatolog eller pediatriker, vilka dven
bor bedoma behovet av ytterligare utredning.
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Behandling av atopiskt eksem

Kvalitetsgradering av evidens

(efter NHS Research and Developement, 1999; http:/ /www.cebm.net/levels_of_evidence.asp#levels).

la Systematisk analys av randomiserade kontrollerade studier med homogenicitet

1b Minst en stor randomiserad kontrollerad studie

lc ”Allt eller intet” uppfylls nir alla patienter dog innan behandlingen blev tillginglig men nigra 6verlever med
behandlingen, eller — ndgra 6verlevde utan behandling men med behandling 6verlever alla

2a Systematisk analys av kohortstudier med homogenicitet

2b Individuella kohortstudier inklusive randomiserade kontrollerade studier med ligt bevisvirde (lag kvalitet, vida
konfidensintervall, ldg inklusion av vissa subgrupper i en studie etc.)

2c ?Utfallsstudier” (”Outcomes Research”)

3a Systematisk analys av fall-kontrollstudier med homogenicitet

3b Individuella fall-kontrollstudier

4 Fallserier med fall-kontrollstudier och kohortstudier med lig kvalitet

5 Expertsynpunkter utan kritiska analyser eller baserade pé fysiologi etc.

Gradering av rekommendationer

A Baseras pd evidensgrad la, b eller ¢
B Baseras pd evidensgrad 2a, b och ¢ samt 3a och b
C Baseras pd evidensgrad 4
D Baseras pé evidensgrad 5
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