rrrrrrrrrrr

Dansk Dermatologisk Selskab

Udredning og behandling af patienter med atopisk dermatitis.

FORFATTERE:

Mette Deleuran,(formand for udvalget), Berit Carlsen (repraesentant for og
udpeget af YD), Simon Francis Thomsen (repraesentant for YD), Elisabeth Holm
(repraesentant for speciallaegepraksis og udpeget af DDO), Charlotte Mgrtz og
Christian Vestergaard (repraesentanter for hospitalssektoren).

KONTAKTPERSON:

Mette Deleuran, mettdele@rm.dk.

INDHOLDSFORTEGNELSE:

Malgruppe: Dermatologer og uddannelsessggende laeger indenfor det
dermato-venerologiske speciale, samt laeger indenfor andre specialer, med
saerlig interesse for dermatologi.



BAGGRUND:

Atopisk dermatitis er en kronisk, eller kronisk tilbagevendende, eksemsygdom
og en af de hyppigste hudsygdomme i Danmark. Incidensen i Danmark har
veeret stgt stigende gennem de sidste 50 ar men ser nu ud til at flade ud.
Lignende stigninger er fundet i det gvrige EU (2).

Sygdommen debuterer i de tidlige barnedr: 60% inden for 1-1% levear;
hovedparten inden for de forste 5 levear. Omkring 10% debuterer efter 5 ars
alderen. Debut i voksenalderen er sjalden. 40-60% har recidiverende eksem
eller mere persisterende, kronisk sygdom; eventuelt med persistens ind i
voksenalderen. Hovedparten har mild-moderat sygdom med aftagende
sveerhedsgrad de fgrste levear.

Den praecise patogenetiske mekanisme for atopisk dermatitis er ikke klarlagt,
men flere faktorer ggr sig gaeldende: en Th2 polarisering af immunresponset
med deraf fglgende gget produktion af IgE, en defekt hudbarriere, der hos ca.
1/3 skyldes en mutation i genet, der koder for overfladeproteinet filaggrin,
samt en gget mangde af IgE-medierede allergier.

Atopisk eksem er associeret til IgE produktion, astma bronkiale, allergisk
rhino-konjunktivitis, type I hypersensibilitet samt primaert i voksenalderen
med kontakteksem og handeksem af bade den allergiske og irritative type. Op
til 70% af bgrn med sveer atopisk dermatitis udvikler astma sammenlignet
med 20-30% af bgrn med mild atopisk dermatitis. Ca. 30% udvikler allergisk
rhinoconjunktivitis.

Malene for behandling af atopisk dermatitis er:
1) Kontrol af akutte tilfaelde med opblussen
2) Vedligeholdelsesbehandling nar huden er i ro
3) Behandling af komplikationer, f.eks. infektioner
4) Uddannelse af patienten og patientens familie til at handtere
sygdommen og dens behandling, sdledes at livskvaliteten gges.

Behandlingen kan vaere topikal, systemisk eller begge dele, afhaengigt af
svaerhedsgraden samt kontrol af forvaerrende faktorer (3, 4).

FORVARRENDE FAKTORER

Flere faktorer kan have indflydelse p& det kliniske forlgb af atopisk eksem og
betydningen heraf bgr vurderes ved den primaere konsultation samt ved
persisterende eksem / svigtende eller manglende behandlingseffekt.

Irritanter



Atopisk eksem tredobler risikoen for hdndeksem, der typisk udvikles i tidlig
voksenalder. Patienter med atopisk eksem har en nedsat tolerance over for
irritanter pa grund af gget permeabilitet, nedsat teerskel for udvikling af
inflammation og gget reaktivitet i huden ved udseaettelse for irritanter. Samtidig
forekomst af filaggrin null mutationer forvaerrer disse faktorer og gger risikoen
for irritativt kontakteksem yderligere. Hyperreaktiviteten er bade til stede i
klinisk normal hud og tgr hud.

Ved mistanke om betydende irritativ pavirkning bgr eksponeringer identificeres
(fx vadt arbejde, handskebrug, hyppig handvask og desinfektion, kontakt med
detergenter og olie, mekaniske pavirkninger, uld og grove tekstiler). Pavisning
af filaggrin null mutationer kan understgtte patient compliance til undgaelse af
vade erhverv (5, 6).

Infektioner
Op mod 90 % af patienter med atopisk eksem er koloniserede med S. aureus.
Savel lzesionel som non-laesionel hud kan vaere koloniseret. Koloniseringsraten
og -densiteten samt kolonisering med superantigen-producerende stammer af
S. aureus er korreleret med sygdommens svaerhedsgrad og persisterende
inflammation.

Patienter med atopisk dermatitis har en gget tendens til at udvikle
disseminerede virale infektioner i huden, hvoraf dissemineret infektion med
Herpes simplex Virus (eczema herpeticum) og pox virus forarsagende
Molluscum contagiosum er de vigtigste. Svaer og ubehandlet atopisk
dermatitis, head-and-neck dermatitis, tidligere eczema herpeticum og herpes
simplex infektion samt filaggrin-mutationer gger risikoen for eczema
herpeticum.

Sensibilisering over for Malassezia ses hos patienter med head-and-neck
dermatitis. Koloniseringsdensiteten af Malassezia er ikke gget. Eradikation er
korreleret med bedring af eksem og nedsat forbrug af lokalsteroid, men
fuldstzendig eradikation er dog ofte ikke mulig, da Malassezia er en del af
normalfloraen.

Ved mistanke om betydende infektion bgr der foretages relevant
mikrobiologisk diagnostik (7).

Fodevarer (9-11)

Blandt patienter med atopisk dermatitis forekommer fgdevareallergi hyppigst
hos sma bgrn (< 6 ar) med moderat til svaert eksem, mens reaktioner pa
fgdevarer yderst sjeeldent debuterer hos stgrre bgrn og voksne.

En dansk populationsbaseret undersggelse viste, at 14.8 % af bgrn mellem 0
og 6 ar med atopisk dermatitis havde fgdevareallergi. Undersggelsen viste
samtidig, at blandt bgrn med fgdevareallergi havde 90 % atopisk dermatitis.



De hyppigste fgdevareallergener hos bgrn er malk, ag, peanut, hasselngd
samt fisk (8, 9).

En klinisk relevant reaktion pa fodevareallergener viser sig langt oftest som en
straksreaktion, hvor barnet kan udvikle urticaria, astma, rhinitis eller
mavesymptomer og evt. Anafylaksi, mens det spiser, mens senere aktivering
af selve eksemet ikke er overbevisende dokumenteret. I litteraturen beskrives
isoleret senreaktion med eksem hos ca. 12% af bgrn med atopisk dermatitis
(10).

Udredning for fgdevareallergi hos bgrn under 6 ar med AD skal altsd saledes
primart ikke gennemfgres af hensyn til eksemets udbredelse eller
svaerhedsgrad, men fordi det er vigtigt at erkende en komplicerende
fgdevareallergi for at undgd alvorlige straks allergiske reaktioner, herunder
anafylaksi.

Alle bgrn under 6 &r bgr vurderes for en eventuel komplicerende
fadevareallergi, specielt bgrn med moderat til sveert eksem,
behandlingsrefraktaert eksem, eller anden samtidig atopisk sygdom. Hvis der
er begrundet mistanke bgr der foretages allergi udredning.

Diagnosen fgdevareallergi stilles ved dobbelt blind placebokontrolleret
fadevareprovokation (DBPCFC) eller d8ben kontrolleret fgdevareprovokation.
Hudpriktest med friske fgdevarer og specifikke IgE malinger angiver
sensibilisering, men kraever provokation med henblik pa om sensibiliseringen
er klinisk relevant. Udredning af fgdevareallergi herunder provokationer
foregdr under anafylaksiberedskab. Provokationen er "gold standard” for
diagnosen fgdevareallergi, men er ogsa vigtig for bestemmelse af
teerskelvaerdi, indikation for Adrenalin-pen, radgivning af familierne. Bgrnene
skal fglges med vurderinger og evt. re-provokationer, idet mange vil vokse sig
fra deres fgdevareallergi (udvikle tolerans) — dette geaelder primeaert for maelk
og &g (9, 10).

Luftbdrne allergener.
Aeroallergeners betydning for forvaerring af atopisk dermatitis diskuteres. Hos
enkelte bgrn kan specielt husstgvmider forvaerre eksemet, ellers har
aeroallergener overvejende betydning for komplicerende astma eller allergisk
rhinoconjunctivitis (1).

Kontaktallergener.

Type IV hypersensibilitet er lige hyppigt blandt patienter med og uden atopisk
eksem, trods eksperimentelt nedsat evne til at udvikle type IV hypersensibilitet
blandt patienter med atopisk dermatitis. Dette gaelder ogsad bgrn. De hyppigste
allergier blandt voksne er metaller, parfume og konserveringsmidler og blandt



bagrn nikkel, kobolt og parfume. Omkring 25% af alle voksne patienter med
atopisk eksem har samtidig kontaktallergi. Der er en positiv sammenhaeng
mellem svaerhedsgrad og varighed af atopisk eksem og forekomsten af type IV
hypersensibilitet.

Ved mistanke om kontaktallergi bgr patienten undersgges med
epikutantestning. Saerlig opmaerksomhed henledes p&, at ogsd bgrn med
atopisk eksem udvikler kontaktallergier og relevant testning bgr gennemfgres
ved manglende fremgang trods relevant behandling (11, 12).

Krads, stress og sved.

Klge og heraf fglgende krads, fgrer til gdeleeggelse af hudbarrieren med
frigivelse af pro-inflammatoriske cytokiner og sekundeer inflammation, men
ogsa friggrelse af intracellulaere antigener fra epidermale keratinocytter.

Vedvarende psykologisk stress forvaerrer permeabiliteten i hudbarrieren via
hamning af syntesen af ceramider, cholesterol, frie fede syrer og andring af
corneodesmosomer, og kan forvaerre atopisk eksem. Stressreduktion forbedrer
de kutane manifestationer.

Sved forveerrer bade kige og selve eksemet, sidstnaevnte formentlig pa grund
af gget transepidermalt vandtab (13).

BEHANDLING.

Sveer behandlings refrakter AD

Moderat til svaer AD Sygdoms intensj

Mild til moderat AD

calcineurin inhibitorer.

Tor hud

Vask

Afvaskning af huden sdvel mekanisk som ved brug af antiseptiske midler
sasom klorhexidinholdig seebe kan nedbringe antallet af bakterier pd@ huden.
Det anbefales at vaske huden dagligt ved tempereret badevandstemperatur i
et begraenset tidsrum og evt. under samtidig brug af badeolie for at mindske
udtgrring af huden. Man skal dog vaere opmaeerksom pa, at seebe samt flere
antiseptiske midler er lokalirriterende, hvilket i sig selv kan have en



forvaerrende effekt pd eksemet, og at eksempelvis klorhexidin kan vaere
sensibiliserende. En systematisk gennemgang af randomiserede undersggelser
af afvaskningsmetoder til at nedbringe stafylokokker pa huden hos patienter
med atopisk eksem har ikke kunnet dokumentere klinisk betydende effekt af
disse mangvrer, men dette kan dog skyldes darlig kvalitet af de inkluderede
studier (14). Ved kliniske tegn pa inficeret eksem kan administration af
kaliumpermanganatoplgsning (rgdt bad) medvirke til ophelingen af eksemet.
Vigtigheden af anvendelse af fugtighedscreme som angivet nedenfor, efter
bad, kan ikke understreges nok.

Lokalbehandling med fugtighedscremer

Anvendelse af fugtighedscreme kan bibeholde en vis grad af hydrering af
stratum corneum, idet cremen laegger sig som en beskyttende og
okkluderende barriere over huden, hvilket mindsker fremkomsten af
mikrofissurer og forebygger klge (15).

Cremer med et moderat til hgjt fedtindhold er at foretraekke frem for cremer
med hgjt vandindhold, ligesom cremer uden parfume anbefales for at mindske
risikoen for kontaktallergi. Der er ikke sikker dokumentation for forskel i
virkningseffekt af de enkelte fugtighedscremer, ej heller bedre effekt af cremer
indeholdende adjuverende faktorer sdsom eksempelvis ceramid, og derfor er
patientpraeference den vigtigste faktor for valg af fugtighedscreme (16).
Cremen skal appliceres op til flere gange dagligt og navnlig indenfor fa
minutter efter bad, hvor det hydrerede stratum corneum har gget penetration.
Den mangde creme der kraeves, for at opnd et signifikant klinisk respons er
stor, hvilket ggr, at mange patienter underdoserer mangden af anvendt
creme.

Fugtighedscreme anbefales som eneste behandling af tgr hud/mildt eksem
samt som adjuverende behandling af moderat til sveert eksem. Anvendt som
adjuverende behandling har fugtighedscreme vist sig at kunne reducere
behovet for, samt muligvis @ge responset pa& behandling med topikale
glucokortikoider (15). Ydermere kan hyppig anvendelse af fugtighedscreme pa
ophelet eksem nedsaette risikoen for genopblussen. Til tgrre kroniske og
klgende eksemer kan fugtighedscreme suppleres med anvendelse af
tjeeresalve.

Det er muligt i henhold til servicelovens §41 at sgge om gkonomisk dakning af
udgifter til fugtighedscremer.

Behandling med topikale glucokortikoider

Topikale glucokortikoider er fgrstevalg til behandling af moderat til sveert
eksem (17). Glucokortikoider inddeles i mildt, middelstaerkt, staerkt og meget
staerkt virkende praeparater (gruppe I-IV). De fleste bgrn med atopisk eksem
kan behandles effektivt med gruppe I-II, og voksne med gruppe II-III. Gruppe
I-II anvendes fortrinsvis i ansigtet, axiller, lyskeregioner o0g ano-



genitalomrddet, mens gruppe II-III anvendes pd den gvrige del af kroppen.
Gruppe IV przeparater er sjeldent indiceret til patienter med atopisk eksem
(18). Den ngdvendige maengde creme kan udregnes efter reglen om en
fingerspidsenhed, hvilket svarer til den maengde af praeparatet, der kan ligge
pd pegefingerens yderste led. Det hudareal der kan dakkes sufficient af én
fingerspidsenhed svarer til begge handflader. Ved korrekt instruktion af
patienter, og navnlig foreeldre til smabgrn med atopisk eksem, kan risikoen for
bivirkninger mindskes betydeligt, ligesom tilfzelde af genopblussen kan
forebygges.

Til den akutte behandling af eksem er der ikke dokumentation for en vaesentlig
bedre effekt af at pasmgre praeparaterne mere end én gang dagligt (19).
Ligeledes er kortvarig behandling med potent praeparat ligesd effektivt som
l&engerevarende behandling med mildt til moderat virkende praeparat og
medfgrer formentlig mindre risiko for bivirkninger. Den akutte behandling af
opblussen bgr straekke over 1-2 uger, hvorefter overgds til
vedligeholdelsesbehandling. Ved sveaert eksem kan det dog vaere pakraevet
med daglig pasmgring i en laeengere periode, men ved manglende Kklinisk
respons efter 3 maneder, bgr systemisk behandling overvejes.

Hudklge udggr formentlig den vigtigste parameter for monitorering af
sygdomsaktiviteten . Overgang til vedligeholdelsesbehandling skal derfor ikke
foregd for hudklgen er under kontrol. Dette sker bedst i form af sjaldnere
applikation af samme praeparatet, eksempelvis to gange ugentligt, pa tidligere
afficerede omrader, sakaldt proaktiv behandling, i modsaetning til reaktiv
behandling hvor behandlingen afbrydes, ndr eksemet er bragt i ro,
(20)genoptages ved opblussen. Sidstnzevnte strategi medfgrer en stgrre risiko
for genopblussen samt anvendelse af en mangde topikalt steroid, der samlet
set er stgrre end ved den proaktive behandlingsstrategi malt over det samlede
sygdomsforlgb. Salver medfgrer sandsynligvis en hurtigere opheling af aktivt
eksem end cremer, navnlig ved tgrre eksemer, men kan vaere kosmetisk
generende. Der er ikke forskel pd effekten af de forskellige praeparater
indenfor samme styrkegruppe.

Topikale glucokortikoider indeholdende anti-infektiva kan anvendes til inficeret
eksem, men brugen bgr begraenses af hensyn til resistensudvikling og risiko
for sensibilisering. Der er ikke sikker dokumentation for en bedre effekt af
kombinationspraeparater frem for steroidpreeparater alene til behandling af
inficeret eksem. Ved langvarig brug af topikale steroider kan udvikles
tilveenning til behandlingen (takyfylaksi), hvilket indebaerer, at eksemet
responderer darligere og darligere p& samme praeparat, i hvilken situation skift
til andet praeparat i samme styrkegruppe anbefales. Kontaktallergi overfor
glucokortikoider samt indholdsstoffer udggr en risiko, som skal overvejes som
differentialdiagnose ved uforklaret svaer opblussen af sygdommen,
eksempelvis efter praeparatskift.



Topikale calcineurin inhibitorer (TCI)

Der er 2 indregistrerede calcineurinheemmere pa det danske marked til lokal
behandling af AD: tacrolimus salve og pimecrolimus creme. Begge praparater
er indregistrerede til brug hos patienter over 2 ar, og er vist at veere mere
effektive end placebo i kliniske studier (21, 22) Tacrolimus er indregistreret i
en 0,03% salve til bgrn og en 0,1% salve til voksne. Tacrolimus virkning er at
sammenligne med et middelstaerkt lokal steroid, mens pimecrolimus creme 1%
er mindre potent.

TCI har anti-inflammatoriske effekter, men virkningsmekanismen er
anderledes end steroidernes. Fordelen ved TCI er, at de ikke inducerer hud
atrofi. De er derfor velegnede til proaktiv langtidsbehandling, og der foreligger
studier vedrgrende brug af tacrolimus salve 2 gange ugentligt til bade bgrn og
voksne i op til et ar. Studierne viste at antallet af episoder med opblussen af
eksemet blev nedsat og tiden til opblussen blev forlaenget signifikant (23, 24).
Der foreligger ogsa et studie, der beskriver behandling efter behov med
pimecrolimus creme i op til 6 maneder (21).

Den vaesentligste bivirkning ved TCI er en kortvarig, sviende og braendende
fornemmelse i huden, der varer op til en time, men forsvinder indenfor den 1
uges brug.

Kliniske og preekliniske data indicerer ikke, at der er gget forekomst af
lymfomer eller non melanom hudcancer ved brug af produkterne (25-27), men
da brug af TCI per oralt viser gget forekomst af non melanom hudcancer
anbefales solbeskyttelse sa laeenge, der behandles med topikale TCI. I
sommeren 2012 modtog alle dermatologer i EU et brev fra producenten af
tacrolimus salve, hvor man kunne blive i tvivl om der alligevel var nye data
vedrgrende malignitetsudvikling ved langvarig brug af TCI. Brevet byggede
imidlertid ikke pa andre informationer end de ovenfor naevnte, og eendrer
derfor ikke pa brugen af produkterne.

Behandling med TCI er second line i forhold til lokal steroid, og er seerligt
velegnet til sarte hudomrdder som ansigt og hudfolder, hvor risikoen for
hudatrofi er stagrre.

Lysterapi.
Da de fleste patienter med atopisk eksem (AE) bedres om sommeren pga.
solens UV bestraling, er kunstige UV-behandlinger introduceret i behandlingen
af AE.
Lysterapi ma ikke “std alene”, men skal som altid indgd i en overordnet
behandlings plan. Hos voksne kan det tilbydes som en sekundaer behandling,
hvor det hos bgrn kun skal introduceres, ndr sygdommen:

e ersveer

e nar andre behandlingsmuligheder ikke har hjulpet tilstreekkeligt
e nar patients livskvalitet er betydelig reduceret.

Barnet skal veere stort nok til at kunne koorporere til behandlingen.



UV-behandling pauseres, hvis patient s hud er moderat til sveer inficeret.
Der findes forskellige UV-apparater til behandling af atopisk eksem, som
inddeles efter deres spektra af bglgelaengder:

Bredspektret UVB: 290-400 nm
Smalspektret UVB TLO1: 311-313 nm
UVAL : 340-400 nm

Evt i kombination med psoralen (PUVA).

Som regel er UV behandling ikke indiceret i den akutte fase af atopisk eksem,
men bgr primaert anvendes til kronisk, kigende licheniceret eksem. Dog kan
UVA anvendes i den akutte fase. Dvs. patienten kan starte med UVA
behandling og i en roligere fase skifte til UVB (27).

Der skal fgres eksakt dokumentation over behandlinger (dato, tid, Joule), og
behandlingseffekten bgr monitoreres Igbende, da lysbehandling gger risikoen
for NMSC, melanom og photo ageing.

Topikale steroider og fugtighedscremer bgr anbefales i starten af lysterapi for
at undgd “opblussen”, hvorimod topikale immunmodulerende behandlinger
som pimecrolimus og tacrolimus bgr undgas.

Systemisk immunhaemmende terapi

For alle nedenstdende behandlingsmuligheder gzelder det, at erfaring med
brug af preeparaterne og regelmaessig kontrol af patienten, bade klinisk og
biokemisk, er afggrende for at sikre gode patientforlgb. Der behandles med
laveste effektive dosis.

Behandling af bgrn med systemisk immunhammende terapi bgr kun foretages
af specialister med saerlig erfaring pa8 omradet.

Systemisk terapi kan ikke sta alene, og alle patienter skal fortsaette med daglig
fugtighedspleje af huden og supplere med lokal steroid og/eller calcineurin
inhibitor ved behov.

Orale glucocorticoider

Har vaeret anvendt i mange &r til behandling af AD. Der findes ingen
kontrollerede undersggelser vedrgrende effekten af behandlingen, men lang
klinisk erfaring har demonstreret god effekt. Systemiske steroider har en
uheldig risk/benefit ratio og bivirkningsprofilen begraenser brugen af
preeparaterne.

Anbefalinger
Kort tids behandling (mindre end 1 maned) af svaer akut opblussen af
sygdommen kan overvejes i seerlige tilfaelde.

Dosis justeres efter patientens vaegt.



Langtidsbehandling frarades, og man bgr overveje om patienten har behov for
anden systemisk terapi ved kronisk, svaer AD.

Evt. kan der gives kortvarigt systemisk steroid under udtrapning kombineret
med anden immunhaemmende terapi i starten af en behandling med f.eks.
azathioprine eller methotrexate indtil det sekundaere praeparat har fuld effekt
efter ca. 8 uger.

Cyclosporin A

Mange kontrollerede kliniske undersgger viser effekt af dette praeparat
sammenlignet med placebo, og flere metaanalyser har bekraeftet denne effekt
(28).

Der foreligger undersggelser af b3de bgrn og voksne behandlet med
preparatet. Effekten er hurtigt indsaettende og behandlingen kan derfor
anvendes ved akut svaer forveerring af sygdommen. Der er imidlertid ogsa
hurtigt recidiv efter seponering af behandlingen.

Dosis udregnes ud fra patientens idealvaegt.

Anbefalinger

Cyclosporin kan anvendes til sveer, akut og kronisk AE hos bade bgrn og
voksne.

Dosis mellem 2,5 og 5 mg/kg/dag fordelt pa 2 doser.
Ved effekt trappes ned til laveste effektive dosis.

Kombination af cyclosporin A og lysterapi bgr undgds pga. risiko for hud
karcinomer.

Den nefrotoksiske effekt af behandlingen begraenser langtidsbrugen af
praeparatet, men enkelte patienter tdler leengerevarende behandling med lav
dosis.

Methotrexate (MTX)

Enkelte kontrollerede undersggelser og klinisk erfaring viser effekt af MTX
behandling ved AD (29, 30).

Bivirkningsprofilen er velkendt fra langtidsbehandling af patienter med andre
dermatologiske lidelser og bindevaevssygdomme. Praeparatet har ogsa veeret
anvendt til andre lidelser hos bgrn igennem mange ar.

Anbefalinger



Kan anvendes som en alternativ systemisk terapi til bade bgrn og voksne med
sveer, kronisk, AD.

Dosis voksne: 5-25 mg 1 gang ugentligt.

Dosis bgrn: 0,3-0,6 mg/kg 1 gang ugentligt. Max dosis bgr dog ikke overstige
25 mg.

Der suppleres med folinsyre som anbefalet til psoriasis.

Praeparatet er teratogent og bade mand og kvinder bgr anvende sikker anti-
konception.

Azathioprine

Har vaeret anvendt i mange ar i Danmark og andre europaeiske lande til
behandling af AD. Enkelte kontrollerede kliniske studier og retrospektive data
viser effekt at praeparatet (30, 31).

Screening af TPMT (thiomethylpurintransferase) aktivitet kan forudga start pa
behandlingen. Ved lav enzym aktivitet reduceres dosis. Alternativt kan
behandlingen startes med en lav testdosis, f.eks. 50 mg dagligt i en uge til en
voksen patient efterfulgt af kontrol af blodprgver. Hvis disse er normale kan
dosis gges. Fuld effekt kan fgrst forventes efter ca. 8 ugers behandling.
Preeparatet egner sig derfor ikke til akut terapi af sveer forveaerring af eksem.
Der er let gget risiko for hud karcinomer hos patienter behandlet med
azathioprin, isaer hos patienter med solskadet hud.

Anbefalinger

Azathioprin kan anvendes til sveer, kronisk AD hos bade bgrn og voksne.
Anbefalet dosis mellem 1 og 3 mg/kg/dag fordelt pa 2 doser.

Mycophenolat mofetil (MMF)

Ukontrollgrede kliniske data og kasuistiske rapporter viser effekt af MMF ved
AD hos bade bgrn og voksne (32).

Anbefalinger

Preeparatet kan forsgges anvendt som third line terapi, ved manglende effekt

eller uacceptable bivirkninger af andre systemiske, immunsupprimerende
behandlinger.



Preeparatet er teratogent og kvinder i fertil alder bgr anvende sikker anti-
konception.

Biologisk behandling

Der foreligger en del kasuistiske meddelelser og pilotstudier vedrgrende
anvendelse af forskellige biologiske behandlinger til patienter med AD. Ingen
af praeparaterne er indregistreret til brug ved AD. Nedenfor naevnes kun de
mest anvendte behandlinger og de behandlinger der har vist effekt i pilot
studier.

Omalizumab (anti-IgE antistof)

Praeparatet er indregistreret til sveer, allergisk astma, og en raekke kasuistiske
meddelelser og pilotstudier har tidligere indiceret, at der kunne vaere en vis
effekt af Omalizumab behandling til svaer AD.

Et nyligt publiceret dobbeltblindt, placebokontrolleret studie inkluderende 20
patienter viste imidlertid ingen signifikant effekt at behandlingen sammenlignet
med placebo (33)

Alefacept (LFA-3 fusionsprotein)

Et abent studie inkluderende 10 patienter, der ikke responderede pa lokal
behandling blev behandlet i 12 uger med injektion Alefacept 15 mg subkutant
1 gang ugentligt. Alle patienter havde signifikant effekt af behandlingen (34).

Rituximab (anti CD20 antistof)

Et abent studie inkluderende 6 patienter, der ikke responderede pa lokal
behandling blev behandlet med injektion Rituximab 1000 mg intravengst 2
gange med 14 dages interval.

Alle patienter havde signifikant effekt af behandlingen efter 4-8 uger (34).

Anbefaling

Hos patienter med svaer, behandlingsrefraktaer, atopisk eksem, hvor alle
gengse behandlinger har vaeret prgvet eller hvor der er kontraindikation
overfor disse, kan man overveje at prgve behandling med Alefacept eller
Rituximab.

Da patienterne, der blev inkluderet i ovenstaende studier med de 2 preeparater
var naive, hvad angdr systemisk immunhammende behandling, ma man



derfor forvente, at disse patienter havde en bedre chance for respons end
patienter, der har prgvet mange forskellige systemiske behandlinger.

Eksemskoler

Alle de dermatologiske afdelinger i Danmark tilbyder forskellige
undervisningstiltag for patienter med AD. Det anbefales at kontakte naermeste
afdeling for yderligere information om form og indhold.

Studier viser at strukturerede, multidisciplinsere undervisningsprogrammer
kan gge viden om sygdommen, nedsaette sygdomsaktiviteten samt gge
foreeldres evne til at h&ndtere sygdommen hos deres bgrn (35, 36).

Alternativ behandling

Omradet er meget grundigt undersggt i den nye europaiske guideline
vedrgrende behandling af AD publiceret i 2012 (37, 38).

Der er ikke fundet tilstreekkelig evidens for effekt af behandling med
essentielle fede syrer, phytoterapi, kinesisk urtemedicin, akupunktur, autolog
blodtransfusion, bioresonans, homeopati, og salt bade.

Der er praliminsere data der tyder pd at brug af vitamin D og E tilskud kan
vaere gavnligt i behandlingen af AD.



APPENDIX |

U.K. Working party kriterier for atopisk dermatitis

Klgende hududsleet

Samt mindst 3 af nedenstaende

e Debut for 2 ars alderen

e Anamnese med eksem i bgjefure

e Torhud

e Astma eller allergisk rhinitis (eller atopisk sygdom hos farste grads slaegtninge hvis
barnet er under 4 ar)

e Synligt eksem | bgjefurer (eller pa kinder og/eller ansigt hvis barnet er under 4 ar)



APPENDIX II

Hanifin & Rajka kriterier for atopisk dermatitis

3 eller flere hovedkriterier

Klge

Typisk morfologi og fordeling (lichenisering omkring bajefurer hos voksne/
involvering af ansigt og streekkesider hos smabgrn)

Kronisk eller kronisk intermitterende dermatitis

Atopi hos patienten eller familie (astma, allergisk rhinitis, atopisk dermatitis)

Plus 3 eller flere bikriterier

Startet i en tidlig alder

Tendens til hudinfektion (specielt staphylococcus aureus og herpes simplex)/
sveekket cellemedieret immunitet

Tendens til uspecifikt hand- eller fodeksem
Tilbagevende concunctivitis

Intolerans mod uld og lipid solvents

Klge ved sved

Fodevareintolerans

Forlgbet pavirkes af miljgmaessige/ emotionelle faktorer
Xerosis

Ichthyosis/ palmar hyperlinearitet/ keratosis pilaris
Eksem omkring brystvorten

Cheilitis

Dennis-Morgan fure

Meark pigmentering omkring gjnene

Bleghed eller erytem i ansigtet

Pityriasis alba

Tveergaende furer pa halsens forside

Forveerring perifollikuleert

Hvid dermografisme

Positiv priktest (Type | allergi)

Haj serum IgE

Keratoconus

Anterior subkapsuleer cateract
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