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INTRODUKTION TILL DERMATOLOGI

HUR VANLIGT AR HUDSJUKDOMAR?

Uppemot 25% av befolkningen har ett pagaende hudproblem och inom priméarvarden utgér hudférandringar
15% av alla konsultationsdrenden.

® Psoriasis - 2-3% prevalens

e  Atopiskt eksem - drabbar 20% av barn och 1-3% av vuxna

e Handeksem - férekommer hos cirka 5% av befolkningen

e Urtikaria - férekommer hos 10-20% av befolkningen

Hudcancer; basaliom, skivepitelcancer och melanom, &r i sin tur en vaxande utmaning och nagra av de

vanligaste tumortyperna. | huvudsak till foljd av 6kad reseaktivitet, med 6kad solexponering, och langre
livslangd.

HUDENS BIOLOGISKA FUNKTION
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Dermatologi ar laran om huden och dess sjukdomar. Huden, som ar kroppens storsta organ, har tva centrala
roller i manniskans biologiska funktion:
e Barridr - skydd mot kemiska, fysiska och mikrobiella angrepp
e Del avimmunsystemet
o Langerhansceller - patraffas i epidermis och &r antigenpresenterande celler (APC) —
aktivering avimmunforsvaret. Kan dock hammas av UV(B)-ljus
o Keratinocyter - producerar cytokiner och andra molekyler for att bekdmpa infektioner

STRUKTUR OCH FUNKTION

Come Let’s Grab Some Beer!

= :| Stratum corneum

Huden bestar av tre huvudlager: Dead keratin [ayr

. . . Stratum lucid|
e Epidermis - 6verhuden ] Statum lucidum

e Dermis - laderhuden = .@”‘?@“@’Q Stratum granulosum
e Subcutis - underhuden Desmosome
Langerhans cell

Stratum spinosum
Epidermis &r det yttersta lagret och bestar i sin tur av flera

Keratinocyte

lager av keratinocyter:

e Stratum corneum - yttersta lagret, vilket utgors av R

Melanocyte

doda keratinocyter (corneocyter) som halls

samman av corneodesmosomer. Mellan cellerna

finns det ett intracellulart lamellart fettlager.

Tillsammans skapar detta en skyddande barriar mot
omgivningen, som byts ut i samma takt som nyproduktion
sker basalt. Deskvamation (avfjallning) sker vid hydrolys av
corneodesmosomerna. Sker avfjallningen for snabbt kan

Corneodesmosomes (Protein rivets)

psoriasis uppkomma.

e (Stratum lucidum) - ses enbart i akral hud
Stratum granulosum - keratinocyterna innehaller sma granulae
Stratum spinosum - keratinocyterna ar pavag uppat for att
ersatta de celler som dott

e Stratum basale - stamcellslagret dar cellerna delar sig

Acral hud
OBS! Det finns stora skillnader i epidermis tjocklek, med tjock akral hud

pa hander och fotsulor (1-2 mm) samt tunn tunn hud pa 6gonlocket (0,05
mm). Kortisonkramer finns i fyra olika styrkor och valet anpassas efter n
hur tjock huden som ska behandlas ar. Till hdnder och fotter valjs saledes W
en krdm med hog styrka (grupp 3-4), medan det till 6gonlocket véljs en

Ogonlock
kram med lag styrka (grupp 1). Skulle en stark kortisonkram appliceras pa

tunn hud over tid finns risk for utveckling av atrofi. o

KERATINETS FUNKTION

Pa vagen upp i epidermis fylls keratinocyterna av proteiner, framst keratin, vilket har bade en mekanisk och
icke-mekanisk funktion:
® Mekanisk funktion - keratin ar intermediarfilament (“ligger emellan”), vilket dkar cellens majlighet att
motsta trauma genom att integrera (halla ihop) adhesionskomplex (desmosomer), actin och
mikrotubuli.

we
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o Icke-mekanisk funktion - deltar i distribueringen av melanosomer och andra organeller i
keratinocyten. Dessutom deltar det i kontrollen av keratinocytproliferationen.

OBS! Mutationer i keratinproteinet kan leda till sjukdomar som epidermolysis bullosa simplex (se bild), dar
huden blir extremt skor och blasor bildas — tecken pan att huden inte kan halla sin integritet

INTRACELLULARA JUNCTIONS

Fokal adhesion complex - binder cytoskelett till basalmembranen
Adherence junctions - kopplar till cytoskelett — signalering
Desmosomer - binder en cell till en annan

Tight junctions - kopplingar mellan celler som forhindrar lackage av
elektrolyter och vatska

® Gap junctions - kanaler mellan

celler

Vid sjukdomen pemfigus vulgaris
bildas autoantikroppar mot E-cadherin
— bldsor som sedan spricker och bildar
réda erosiva ytor (se bild till héger).

MELANOCYT

Melanocyter ar pigmentproducerande celler, dar sjdlva produktionen sker i
melanosomer (organeller) via enzymet tyrosinas. Melanosomerna férs darefter over till
omkringliggande keratinocyter via dendriter, dar de lagger sig som supranukledra
“skéldar” — skyddar DNA mot UV-ljus, da det absorberas av melaninet. Det &r
mangden melanin och antalet melanosomer som avgér vilken hudfarg en person har
och for att melanocyterna ska producera melanin behover de utsattas for solljus — blir

brunare av att sola. Mutationer i tyrosinas kan ge upphov till okulokutan albinism.

ULTRAVIOLET VISIBLE LIGHT INFARED

Crash course UV-ljus:
e UV A-tarsigigenom glasrutor :
e UV B - tar sig inte igenom glasrutor, men genom

atmosfaren

e UV C-tarsiginte genom atmosfaren w0 Wons 400

WAVELENGTH (NM)

OBS! De basta satten att skydda sig mot solen, vid ljus hy, ar att anvdnda solskyddsfaktor samt inte sola mellan
kl 11-14 (da solen &r som starkast).

HUDBARRIAREN

Stratum corneum utgor en stark barriar tack vare lipider och

corneodesmosomer runt corneocyterna. Vid atopiskt eksem
ar barridren defekt — vatska och partiklar kan ta sig in och ut
och skapa inflammation.

Filaggrin ar ett viktigt protein just for hudens barriar och vid . .
o i Ichthyosis Vulgaris
heterozygot mutation i den genen uppkommer atopiskt .

eksem, medan det vid homozygot mutation orsakar ichtyosis

vulgaris.




Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10

HUDENS IMMUNFORSVAR

Immunférsvaret i huden utgdrs huvudsakligen av forsta linjens/medfédda férsvar (innate immunity):

o Fysikalisk barridr - forhindrar att patogener tar sig in i kroppen
o Immunologisk barridr - huden innehaller immunologiska celler, men adven keratinocyter bidrar
antimikrobiellt — utséndrar cytokiner, kemokiner, ROS och antimikrobiella peptider.
o Kemisk barridr - tarar, saliv och svett — verkar bakteriedédande
NORMALFLORA

Normalfloran skyddar genom att motverka torrhet, stéta av celler, producera antimikrobiella peptider

(6verskott vid psoriasis och underskott vid eksem) och fria fettsyror. Vanligast ar bakterier i var normalflora ar

staf. epidermidis, corynebakterier och propionibacterium acnes.

DIAGNOSTISKA PRINCIPER VID HUDSJUKDOMAR

ANAMNES
o Tidsforlopp
o Naér/var/hur borjade besviren?
o Haft liknande tidigare?
o Foéranderligt?
o Periodiskt? - ténk herpes
o Korrelation till annat?
®  Hur stor del av huden
e Vilka lokaler - vissa lokaler ar typiska for vissa sjukdomar
e Tidigare hudsjukdomar
o Hudsjukdomar i sldkten
e Andra sjukdomar
e Maedicinering - potentiell Iskemedelsbiverkan?
e Yrke/exponering

ADEKVAT BESKRIVNING AV HUDLESION

Vid undersdkning ar det viktigt att anvanda korrekt nomenklatur for att beskriva hudlesioner. Detta for att vi

ska kunna kommunicera lakare emellan samt for att kunna skriva adekvata remisser som dermatologerna kan
beddma, vilka dven alltid maste inkludera en bild.

A.

Atrofi (fortunning av huden) - epidermis veckar sig till féljd
av att dermis tunnats ut. Bindvdaven minskar med 6kad
alder och exponering fér UV-ljus.
Erytem (rodnad) - vidgade blodkarl
o Telangiektasi - kdrlen syns ytligt och ar ett
kdnnetecken for basaliom (bra pa att skilja fran
skivepitelcancer
Exantem (toxicodermi) - symmetriska utslag/sma blasor,
kan uppkomma ex. efter lakemedel eller virusinfektion
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Papel (knottra) - kan ses vid psoriasis
Excoriation (rivmarke) - om det inte finns primara lesioner borjar vi tdnka pa intern klada — ex. vid
njurinsufficiens
Tumor (knuta) - fast resistens med latt konsistensokning, kan dven kallas nodulus

= .
Y.

Bulla (blasa) - storre blasa som kan uppkomma vid
bullésa hudsjukdomar (ex. bullés dermatit) — ta inte hal
Urtica (kvaddel) - fortjockning av dermis (= ingen
epidermal komponent). Dessa flyttar pa sig och hittas inte
langre an 24 h pa samma stalle. Vanligen orsakat av
allergi, men kan dven uppkomma efter virusinfektion —
behandlas med antihistamin.
Pustel (varblasa) - kan ses vid pustular psoriasis. Ibland
kan de dven ses mer pa djupet (i dermis) — andra
sjukdomar

Vesiklar (sma blasor) - kan ses vid ex. herpes, vattkoppor
och baltros
Erosion (ytligt sar) - epidermis spricker och dermis ar
intakt. Vid skada ovan basalmembranet kan huden
laka, men vid skada pa basalmembranet bildas arr.
Ulcus (sar) - pa bilden ett venost sar

Fissur (spricka) - huden har forlorat sin elasticitet
Crutsa (skorpa) - exsudat fran ett sar skapar ett
skydd for saret. Ska bara tas bort om det anses
forhindra lakning.

Squama (fjall) - kan ses vid proliferativ
hudsjukdom. Celldelningen gar sa fort att cellerna
vid avfjallning lossnar i stora flak

Cicatrix (arr) - aknenoduli

® Macula - platt, distinkt och missfargat omrade i huden (se bild)

o Hypertrofi - fortjockad hud, ex valkar i handerna

e Lichenifiering - hypertrofi pa grund av kronisk rivning

o Skleros - konsistensékning i huden pa grund av kollagenékning
HUDTUMORER

Hudtumarer kan klassificeras i tva huvudgrupper, keratinocyttumorer och melanocytédra hudférandringar.

KERATINOCYTTUMORER

Benigna - solar lentigo och seborroisk keratos

Premaligna (forstadier) - skivepiteldysplasier, hit hor aktinisk keratos (AK) och skivepitelcancer in situ
(Mb Bowen)

Maligna - skivepitelcancer (SCC) och basalcellscancer (BCC)

10
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AKTINISK KERATOS (AK)

Vid detta tillstand har ett hudomrade fatt 6vervaxt av fortjockad
hornliknande vavnad (keratos) till foljd av solexponering (aktinisk).
Drabbar framst medelalders och aldre individer, huvudsakligen i
ansikte, hjdssa och handryggar. AK delas in i grad 1-3 efter
forandringens tjocklek, dar stadium 3 innebar att hela epidermis
angripits (carcinoma in situ) — tidigt forstadium till skivepitelcancer
(endast 0,1% progredierar per ar). Viktigt att kdnna till ar att det i ett
och samma stélle kan finnas AK i olika stadier.

Begreppet field cancerization innebér att en hudyta utsatts fér en stor
ackumulerad UV-dos genom aren — utveckling av flera kliniska hyperkeratotiska
AK som sammanflyter, vilka ar pa gransen till tumorutveckling (se bild).

Forloppet vid AK &r att det generellt kvarstar. Vissa gar i spontan regression,
men recidiv inom ett ar ar vanligt. Patienter har ofta multipla lesioner och
majoriteten av all skivepitelcancer kommer ur preexisterande AK. Eftersom vi
inte vet vilka av alla AK som 6vergar till SCC — behandla ALLA!

BEHANDLING

Val av behandling ska baseras pa:
e Likarens erfarenhet
e Antal lesioner, lokalisation, storlek och distribution
e Patientens alder och allmaéntillstand

ENSTAKA LESIONER
o Kryoterapi - tar 5 sekunder och racker med en
behandling. Kan anvandas pa upp till 5 lesioner
samtidigt (vanster bild)
o Curettage och elektrodesiccation - héger bild

MULTIPLA LESIONER — faltbehandling
o Immunmodulerande kramer
o Imikuimod
o 5-FU-krdm
o Solaraze
e PDT (fotodynamisk terapi) - smorjer med en
kram och utsatter sedan huden for...
o Rott ljus — syror frisatts i huden, ar
ganska smartsamt
o Dagsljus — verkar pa liknande satt,
men mer skonsamt. Sitter ute i solen

ett par timmar for att fa effekt

Tecken pa 6vergang i skivepitelcancer ar indurerad (tecken pa underliggande substans), 6mhet, ulceration,
snabbt tillvdxande och terapisvikt.

11
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SKIVEPITELCANCER IN SITU (Mb BOWEN)

Skivepitelcancer in situ (Mb Bowen) uppkommer i huvudsak i solexponerade
hudytor och kdannetecknas genom skivepiteldysplasi som stracker sig genom
hela epidermis — kan 6verga i invasiv. Kliniken kdnnetecknas av:

e Rosa

e Fjdllande

e Vilavgriansade lesioner

Vid misstanke tas stansbiopsi och behandlas med excision eller pa samma satt
som AK.

OBS! Mb Bowen misstolkas ofta for eksem/psoriasis — kan ta lang tid innan
patienten soker. Varingsklocka bor ringa om det inte svarar pa vanlig
behandling.

SKIVEPITELCANCER

Skivepitelcancer ar den nast vanligaste hudcancern i Sverige, som i genomsnitt
debuterar i 60 ars alder. De uppkommer ofta i kroniskt solexponerade lokaler
(typiska ses i bild, utgor 80%) och féranleder canceranmalan (ska tas pa allvar),
da tumoren ér allvarlig och kan metastasera (i forsta hand till regionala
lymfkortlar). Likt ndamnt ovan namnt foregas en SCC av AK, Mb Bowen eller annan
kronisk hudsjukdom.

SCC borjar som en arta och vilken sedan tillvaxer alltmer, bérjar bléda och borjar
orsaka lokal huddestruktion. Riskfaktorer fér utveckling av SCC:
e Hog kronisk UV-stralning genom aren - ex. utomhusarbete, hég alder och tecken pa solskadad hud
(som utbredda AK)
Ljus hy
Immunosuppression
Genetiska orsaker - ex. xeroderma pigmentosum och albinism
Brinnskador
Kroniska sar

Ldkemedel - ex. tiaziddiuretika (6kar ljuskansligheten)

SCC kan antingen vara hogt eller lagt differentierad.
En hogt differentierad SCC kdnnetecknas av exofytisk
(upphojning) och vélavgransad tillvaxt — mindre
aggressivt (vanster bild), medan en lagt differentierad
SCCistallet vaxer endofytisk (grop) och inte har
kreatin — mer aggressiv (hoger bild).

KERATOAKANTOM

Detta ar en variant av hogt differentierad SCC. De ar snabbvaxande nodulus och
igenkanns genom central hornplugg (se bild). De ar dock sallan aggressiva, men ska
trots det alltid excideras dven om de ofta gar i spontan regress efter 4-6 manader.

12
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RECIDIV OCH METASTASERING

Till hogrisk-tumorer, vad géller bade recidiv och metastasering, ar:
® Stérredn2cm
e Tumorinvasion nedom subkutan fettvavnad
e Lagt differentierad histopatologiskt

Aven vissa patientgrupper tenderar att dra p3 sig fler och mer aggressiva SCC:
e Organtransplanterade
® Genetisk predisposition

® Anamnes pa tidigare SCC

OBS 1! Skivepitelcancer pa lappar och 6ron har hogre risk for metastasering. Detta beror pa deras
blodférsorjning samt narhet till lymfkortlar.

OBS 2! Vid svarlakta sar ska ALLTID tumor uteslutas!

BEHANDLING OCH UPPFOLINING

Vid misstanke om skivepitelcancer ska ALLTID excision utféras. Stansbiopsi gors inte om PAD- svarstiden ar lang
— battre att ta bort allt med en gang. Vid metastasering ar prognosen generellt dalig —
behandlingsalternativen ar da stralning och cytostatika.

75% av alla recidiv sker inom 2 ar och bedémningen av risk for recidiv baseras pa tumérklassificeringen och
patientens riskfaktorer — hogriskpatienter féljs enligt individuellt anpassat uppfoljning hos hudldkare och de
med tidigare hogrisktumérer har kontroll vartannat ar.

BASALCELLSCANCER

Basalcellscancer, dven kallat basaliom (BCC), ar den vanligaste hudcancern, vars incidens dven 6kar. Dessa
tumorer utgar fran basalcellslagret i epidermis, fran harfolliklar eller svettkértelutférsgangar. Inga forstadier
finns — uppstar de novo. Dessa tumérer ar dock beroende av sitt specialiserade stroma for tillvaxt, vilket
begransar dess formaga till metastasering — oerhort ovanligt. Vaxer valdigt langsamt s véxer det fort bor
man snarare misstanka skivepitelcancer. BCC ar oftast glansigt i jamforelse med SCC.

Vanligtvis drabbas huvud-halsomradet och tillvaxten ar generellt sett Idangsam med lokal vavnadsdestruktion.
Medelaldern hos patienterna adr 60 ar och av de som behandlas far 30% uppkomst av ett nytt BCC inom tva ar
— viktigt med uppfoéljande kontroller. Till riskfaktorer hor dven har:

® Ljushy

e Hog alder

e Kronisk exponering for UV-ljus - framférallt intermittent semesterrelaterad solexponering i ung alder
har visat sig 6ka risken fér BCC senare i livet. Aven solariesolning har visat sig 6ka risken markant.
Immunosuppression - 6-10x 6kad risk
Basalcellsnevus-syndrom - dven kant som Gorlins syndrom
Genetiska tillstand - xeroderma pigmentosum — 1000x 6kad risk

Tidigare stralbehandling mot hud

13
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KLASSIFIKATION
BCC delas in i olika grupper enligt Sabbatsbergsmodellen beroende pa histopatologin
(vaxtsatt och aggressivitet), dar bilden till héger visar tillvaxtsatt i forhallande till
basalmembranet (rak linje):
o Glas IA - nodulart (val avgransat noduli i dermis)
o De noduléra basaliomen utgér 50% av alla BCC och uppkommer
vanligen i ansiktet e et
o Pa oronen hos man och pa égonlock, Iappar och hals hos kvinnor
o Glas IB - superficiellt (vaxer langs basalmembranet) TOMNATT
o De ytliga basaliomen utgdr 25% av alla BCC B
o Patraffas vanligen pa balen hos man och pa de nedre extremiteterna
hos kvinnor
o Glas Il - infiltrativt och medelaggressivt
o  Ofta lokaliserade till ansikte
e Glas lll - morfealik (mer diffus och vaxer in i subcutis)

o Ofta lokaliserade till ansikte

OBS! Har anvdnds INTE TNM som stadieindelning.

FEM KLINISKA VARNINGSSIGNALER

Blodande 6ppet sar - ett vanligt symtom vid tidigt stadium av
basalcellscancer.

Ett rodnat, irriterat omrade - forekommer ofta i ansiktet, men dven pa brost,
axlar och armar.

En bldnkande knuta - ofta rosa-, rod- eller vit-fargad. Morkare hos
morkhyade.

Rosa tillvdxt med upphéjda kanter - i samband med tillvdaxten kan sma karl
uppkomma pa ytan.

Ett drrliknande omrade - ofta vit eller genomskinlig med otydliga
avgransningar. Kan tyda pa aggressiv BCC.

BILDER OCH BEHANDLING

Noduldrt basaliom (Glas IA) - 1agt aggressivt 7
och ses som vélavgransade nodulus med :
glansig yta, ofta med karl pa ytan. Med tiden
kan dven ett sar (ulceration) uppkomma i
mitten.

o Dessa bor excideras i forsta hand

med marginal. | andra hand kan
curettage/kryokirurgi eller
curettage/elektrodesiccation tas till

Superficiellt basaliom (Glas IB) - eksemliknande brunréda fjallande
lesioner. Vanligt ar att dessa behandlas med kortison utan effekt —
varningsklocka ska ringa!
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o Behandlas med curettage tillsammans med kryo/elektro. Aven krdmerna Imikvimod och
5-fluorouracil samt ljusbehandlingen PDT har visat sig ha effekt

o Maedelaggressivt basaliom (Glas Il) - palperas fastare/hardare dn
Glas IA
o Behandlas med excision, dar Mohs kirurgi tillampas
(kirurgisk teknik for sdkert avlagsnande av hudtumorer).
Om kirurgi inte ar mojligt — stralbehandling. Oavsett
behandling &r det VIKTIGT med radikalitet.

o Hogaggressivt basaliom (Glas Ill) - kan invadera subkutan vavnad,
brosk, muskulatur och ben. Igenkdnns som vitaktig, blek, indragen,
arrliknande hud.

o Behandlas pa samma vis som Glas II.

OBS! Manga BCC har forvarvade mutationer i Sonic

Hedgehog-signalkaskaden — Vismodegib dr en Hedgehog-hdammare som
kan tas till vid lokalt avancerad BCC dar kirurgi och stralning inte ar lampligt.

FLERA TYPER

Gorlin syndrom Ulcus rodens

Pigmenterat BCC

UPPFOLINING

En tredjedel av alla med BCC far en ny tumér inom 2 ar — de grupper som féljs upp ar:
® BCCGlas llli ansikte foljsi 2 ar
® Immunsupprimerade patienter
e Patienter med Gorlins syndrom

OBS! Till prevention hor undvika fér mycket solexponering som barn, anvdnda solskyddsfaktor, undvika
solarium och dricka kaffe (ja, du laste ratt)! Kaffe innehaller namligen antioxidanter — minskar risken fér BCC.

MELANOCYTARA HUDFORANDRINGAR

® Benignt - nevi
e Malignt - melanom

MELANOCYTARA NEVI

>98% av vit befolkning kommer att fa minst 1 nevus efter barndomen, dar vuxna personer har omkring 20-40
melanocytdra nevi. Viktigt att kdnna till och kunna férmed|a till patienterna ar att nevi ar godartade och inte
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farliga. Melanom kan dock uppsta ur nevi (20-30%), men uppkommer oftast de novo. Risken att utveckla
melanom i ett enskilt nevus ar dock sa liten att excisioner i forebyggande syfte inte gors.

Nevi kan vara kongenitala (finns vid fodseln eller
framtrader inom de forsta tva levnadsaren) eller '

forvarvade (senare i livet). Forvarvade (aldrig nya m
efter 50 ar) uppkommer till foljd av

solexponering, hudtyp och genetiska faktorer. Vid
osaker diagnos (nevus eller melanom?) gors total

Patientage.y <14

excision + mikroskopisk undersdkning. Ingrepp
som diatermi eller laser &r kontraindicerade, da
de inte ger en exakt mikroskopisk diagnos.

OBS! Nevi gar i senescence vid stigande alder — uppéatna av makrofager.

KLASSIFIKATION

Melanocytic Nevi
Melanocytdra nevi kan klassificeras i tre olika grupper

' ed, warty, or sessile
- Slightly elevated '  Light brown or flesh-colored
« Brown or light brown i

baserat pa hur de lokaliseras i huden (se bild). o il .
® Junction nevus - utvecklas under barndomen och _‘ ‘ i ‘ -

<— Dermoepidermal
junction

utgors av ett 6kat antal melanocyter langs

+— Dermis

basalmembranet. De igenkdanns som en brun lesion,

I
Compound ! Intradermal
nevus i nevus

Junctional

<5 mm, i hudens niva (bilden med tva prickar). Ett nevus
observandum ar att det ar dessa typer av nevus som  eue wwerts
har storst melanompotential.

e Compound/sammansatt nevus - melanocyter
borjar vandra ned i dermis — nevus hdjer sig
delvis 6ver ytan och ljusnar. Detta medfor att
de ofta blir tvafargade, bestaende av tva
komponenter (ljusare upphdjning i mitten med
morkare platt omgivning).

e (Intra)dermalt nevus - alla melanocyter har vandrat ner till dermis —
nevuset hojer sig ytterligare, ar nu helt upphéjt och blir blekare — ingen
dubbelkomponent.

KONGENITALA MELANOCYTNEVI (CMN)

Prevalensen for kongenitala nevi ar omkirng 1% och av dessa ar 1% melanom. sma < 1.5 cm
Pa bilderna till hoger ses att CMN kan variera i storlek, dar det ar de
“gigantiska” som har storst risk att malignifiera. Rutinmassigt gors ingen
excision av sma till medelstora CMN (slapps helt). De stora och gigantiska
fotograferas och féljs med kontroller, dar det dven ar viktigt med info till

Gigantiska > 40 cm

“%‘ 1@’ -
|

foraldrar om egenkontroll. Excision gors vid behov av den del av lesionen med — IERcEgton]
oroande dynamik.

-
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ANDRA TYPER AV NEVI

e BIatt nevus - uppstar heot i dermis
Spitz nevus - réd upphdjning — saknar pigment
Halo nevus - kroppen har destruerat de omkringliggande
melanocyterna

® Atypiskt nevus - dessa luringar kan efterlikna malignt melanom.
De har en diameter pa >6 mm, ar flerfargade och har
oregelbundna kanter. De uppkommer vanligen pa balen och ar
ofta multipla. Det ar 20% av befolkningen som har dessa och de
behover inte 6verga till malignt melanom — hade dock
personligen velat att en hudlakare skulle bedoma

MALIGNT MELANOM (MM)

Drygt 5000 maligna melanom diagnosticeras varje ar i Sverige och ungefar lika manga
melanoma in situ. Medelalder vid insjuknande &r 65 ar och ungefar 500 personer dor
arligen till féljd av spridd sjukdom. Kliniska riskmarkorer fér MM:
e Pigmentfenotyp - Ed Sheeran ligger risigt till...
o Rott/blont har

o Ljus och solkanslig hud

o Bla/gréna 6gon
o  Fraknar

e Stort antal nevi - vid 6kat antal 6kar dven risken for att nagon av

dem slar 6ver till MM. Var dven extra observant pa stora nevi (>5

mm)

Arftlighet for melanom och dysplastiska nevi

Tidigare anamnes pa melanom

Smartsamma solbrannor - ffa fore 15 ars alder

Skattad hog/frekvent UV-exponering

FAMILIART MELANOM

For individer med familjart melanom i familjen ar livstidsrisken att utveckla melanom 6kad. En sadan familj
defineras som:

e Melanom hos minst 2 frostagradsslaktingar (minst en far 55 ars alder)

o Tre eller flera melanom i samma slaktgren

e Melanom i kombination med bukspottkértelcancer (tre eller fler diagnoser kravs) i samma slaktgren.

Melanom uppkommer hos dessa individer vanligen till foljd av aktiverande mutationer i proto-onkogener, ex.
BRAF (vanligast) eller NRAS, eller forlust av tumorsuppressorgener, ex. CDKN2A eller PTEN.

OBS! En enskild individ kan dven misstdnkas ha familjart melanom om denne haft 3 eller fler melanom under
sin livstid, dar forsta diagnosticerades fore 55 ars alder.

DIAGNOSTIK MED DERMOSKOPI

For att enklare kunna bedéma risken fér melanom har
A-E tagits fram:

A. Asymmetri

B. Border - oregelbundna kanter

= Asymmetri = Oregelbundna C= Oregelbunden Diameter >
kanter farg 6 mm

E= Evolution ©2016 American Academy of
Dermatology




C.
D.

E.

0BS 1! Annu en avvikande sak dr om det bléder eller

kliar.

OBS 2! Var medveten om en ny, udda och annorlunda
hudférandring pa nagons rygg eller underben.
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Color - oregelbunden farg
Diameter - >6 mm
o Tank dven D som “different” — kliniskt avvikande utseende hos enskild lesion jamfért med
patientens 6vriga nevi (“ugly duckling”)
Evolving - férdndring over tid

KLASSIFIKATION

OBS! Malignt melanom in situ ingar i kategorin av hodgradiga intermedidra melanocytéra
lesioner, MEN det ar inte:

Superficiellt spridande melanom - den vanligast typen (60%) som orsakas av
intermittent solexponering. De kan utga fran nevi (beh6ver dock inte géra det) och
hittas framst pa balen hos méan och pa benen hos kvinnor. Vanligaste mutationen ar i
BRAF.

Nodulédrt melanom - uppstar de novo utan féregaende nevus och utgér 10% av
alla melanom. Solexponering star som den viktigaste orsaken till dem — uppstar
inte sallan till foljd av en NRAS-mutation. Vid dermoskopi ses dessa som
blaa/svarta till fargen och med polymorfa karl.

Lentigo maligna melanom - hittas i huvudsak pa kroniskt solbelyst hud
(ansikte/skalp) och vaxer mycket langsamt — kan bli flera cm stora. De utgor 10%
av alla melanom. Dermoskopiskt har de tendens till gra farg.

Akralt lentigindst melanom - forekommer ofta palmart, plantart och subungealt
(under nagelbadden) och drabbar framst asiater och morkhyade. Fun fact &r att det

var detta Bob Marley dog av vid 36 ars alder.

Amelanotiskt melanom - ej pigmenterat

En subtyp av melanom
Malignt
Obligat ett forstadium till melanom

DIAGNOSTIK MED EXCISION

Komplett excision med 2 mm marginal ner till fettet i subcutis ger sdkrare

diagnos av ett misstankt melanom (aldrig stansbiopsi). Avvikande fran detta =

ar melanoma in situ och lentigo meligna som bér ha 5 mm marginal —
minska risken for lokalt recidiv. Preparatet skickas sedan for PAD dar

{—Djupast beligen

tillvaxtsatt, tumortjocklek (enligt Breslow, vanster bild) ocg = Chpast ol

invasionsniva/tillvaxtdjup (enligt Clark, héger bild) anges i svaret.

Epidermis

Papiléra
dermis

Retikulara
dermis

Subkutis
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Vid hég invasionsniva eller tjocklek gors
utvidgad excision och ibland tas dven biopsi fran sentinel node. Detta da tjocka melanom har tendens att
metastasera.

PROGNOSTISKT DALIGA FAKTORER

o Tumértjocklek >2 mm (hég Breslow)
Uttalad anatomisk invasionsniva (hog Clark)
Positiv sentinel node
Invasion i blod- eller lymfkarl
Forekomst av fjarrmetastaser

UPPFOLINING

® Instruera sjalvundersdkning av hud och lymfkortlar
e Solrad
® Regelbundna kontroller vid hog recidivrisk eller hog risk for nytt melanom

HIDRADENITIS SUPPERTIVA

Hidradenitis suppurativa (HS), dven kallad acne
inversa, ar en kronisk, inflammatorisk hudsjukdom
som framst drabbar omraden med apokrina
svettkortlar, sdsom armhalor, ljumskar, perineum och
under brosten.

ORSAK OCH MEKANISM

HS uppstar till foljd av inflammation i harfolliklar,

vilket leder till tilltdppning och efterfdéljande inflammation i omgivande vavnad. Exakta orsaken ar inte helt
klarlagd, men bade genetiska och miljémassiga faktorer, sdsom réokning och évervikt, tros bidra till
sjukdomsutvecklingen.

SYMTOM
e Smartsamma, inflammerade kndlar och bolder
e® Varbildning och fistelgangar
e Arrbildning och hudférandringar éver tid
o Vanligen dterkommande skov med varierande svarighetsgrad

FOREKOMST

HS debuterar ofta efter puberteten och &r vanligare hos kvinnor dn man. Prevalensen uppskattas till cirka
1-4 % av befolkningen.

BEHANDLING

Behandlingsstrategier anpassas efter sjukdomens svarighetsgrad och inkluderar:
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e Maedicinsk behandling: Antibiotika, antiinflammatoriska lakemedel och biologiska terapier.
e Kirurgiska ingrepp: Vid avancerade fall kan kirurgi évervagas for att avlagsna drabbad vavnad.

e Livsstilsforandringar: Rokstopp och viktminskning kan ha positiv effekt pa sjukdomsférloppet.

Ett multidisciplindrt omhandertagande rekommenderas for att optimera behandlingsresultaten.

PSYKOSOCIAL PAVERKAN

HS kan ha en betydande negativ inverkan pa livskvaliteten, inklusive fysisk smarta, social isolering och psykisk
ohélsa. Tidigt omhandertagande och stod ar darfor viktigt.

DERMATOSKOPI

Dermatoskopi anvands for att 6ka den diagnostiska sdkerheten vid melanocytara och icke-melanocytara
forandringar — minskar antalet onédiga excisioner. Det ar dven en billig, anvandbar och undersdkning som ar
|att att lara sig men som sjalvfallet kraver traning.

HUDUNDERSOKNING

Kan delas upp i fyra steg:
1. Riskbedémning

o Uv-exponering/solvanor/yrke o Alder/kén
o Hudtyp o Arftlighet
o Hudcanceranamnes O Immunosuppression

2. Enskild lesion (makroskopiskt)

o  Symtom o  Form
o Duration o  Storleksforandring
o Farg

3. Helkroppsundersékning
o Tecken pa solskador o Typav nevi
o Antal nevi o Ugly duckling?

4. Enskild lesion (dermatoskopi)

DERMATOSKOPET

Ett dermatoskop ar ett forstoringsglas (vanligen 10x) i kombination med en
ljuskalla. Med hjalp av verktygetr kan vi studera strukturer i epidermis och ytliga
dermis. Vissa dermatoskop anvands genom hudkontakt (kraver gel for att fa bort
reflektioner) och vissa utan hudkontakt. Dermatoskopen kan dven ha tva olika
typer av ljus, icke-polariserat samt polariserat, for att kunna studera olika
strukturer. Det polariserade ljuset gor generellt att lesioner tydligare kan studeras
(se bild).

Kontakt dermatoskopi Icke-kontakt dermatoskopi
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OBS! Vid anvandning av kontaktdermatoskop ar det viktigt att inte trycka for hart pa en fordandring, da vi kan
raka trycka bort karl (se bild).

DERMATOSKOPISKA KRITERIER

Det vi tittar pa ar:
1. Farger
2. Morfologiska strukturer
3. Generellt monster

FARGER St

MELANIN
® Svart - melanin i stratum

Gul Orange

corneum ELLER koagulerat blod
o  Morkbrun - titt med melanin i
epidermis
® Ljusbrun - mindre tatt med
melanin i epidermis
Gra - melanin i papilldra dermis
BIa - melanin i retikulara dermis

KERATIN = . ) B BN venow  white
e Orange - kombination av keratin / 3
och melanin ELLER sarskorpa
® Gul - keratin

HEMOGLOBIN
® Rod - blod
e Lila- mindre oxygenerat blod

OBS! Vit farg talar for avsaknad av melanin ELLER skleros i dermis ELLER keratin

MORFOLOGISKA STRUKTURER

Morfologiska strukturer kan beskrivas deskriptivt eller

Deskriptiv Metaforisk
metaforiskt. Den deskriptiva bestar av fem basala < Piementatuerk
. o s —_ } Lines °0 } Circles . 2]8’;‘3;'“"3“'9"
element, medan den metaforiska mer bygger pa liknelser. - o oo
o . . ® o * Streaks
Nedan ses exempel pd vanliga morfologiska strukturer som : } Dots ___1.} paeudopods | . Olika manster- tex Srawberry ele starburst

.. * Blotches
ka n fo re kom ma. . A\ Clods * Regressionsstrukturer
* Pseudonétverk

©Harald Kittler
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GENERELLT MONSTER

De morfologiska strukturerna bildar tillsammans ett generellt monster. De tva bilderna nedan visar schematiskt
hur olika monster kan se ut/bendmnas.
* A Reticular- Retikulart monster

A B C A

* B Branched - Frgrenat ménster

* A Dots
00 o *B Clods
o
OooooooO + C Circles
000000 0° «D Pseudopods
* E Structureless

* CParallel - Parallellt monster

* D Radial - Radiellt m&nster

D E
f"—--_—_'—_ + E Curved - Kurvigt manster * .

R
.
[l

BILDEXEMPEL

RETIKULART MONSTER

Globuldrt monster i dermala och sammansatta nevi Homogent mbnster (bli nevi) Parallellt ménster (akrala nevi)

TVASTEGSALGORITMEN
Ett sdtt att anta sig hudfdréndringar! l
Hudlesion
e Steg 1- Ar férdndringen melanocytir eller icke-melanocytdr?
e Steg 2 - Ar férdndringen malign eller benign? |“°“Y*’=‘r | L

CT T

1

TYPISKA MONSTER FOR EN MELANOCYTAR LESION (NEVUS)

Vad ska vi da leta efter under steg 1? Nedan féljer kriterier fér melanocytara lesioner (som skiljer dem fran
icke-melanocytara):
e Borja med att studera pigmentet!
o Pigmenterat natverk
o Dots, globuli (ses i flera kongenitala nevi)
o Radiella linjer/pseudopods (starburst)
o Homogent blatt/brunt

o Studera déarefter karlen!
o Punktformiga karl
o Kommatecken-karl (ses i dermala nevus)
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e Vid sarskilda anatomiska
lokalisationer!
o Parallellt ménster (i handflator
och fotsulor)
o Pseudonatverk (i ansikte)

OBS! Vid parallellt monster tyder melanin
enbart i farorna pa benignt fynd, medan
melanin pa dsarna bor inge misstanke om
malignitet. De vita prickar som ses pa &sarna ar
utférsgangar fran svettkortlar.

FLER TYPISKA MONSTER FOR MELANOCYTAR LESION (NEVUS)

A. Flackvist retikuldrt natverk

B. Perifert retikuldrt natverk med central
hypopigmentering

C. Perifert retikuldrt ndtverk med central
hyperpigmentering

D. Centrala globuli omgivet av retikulart
natverk

E. Centralt retikuldrt natverk med
omgivande perifera globuli (kan ses hos
unga, men aldre ska ej ha detta)

Step1 &y
]
¥
1. Nevus » ¥
Iso, d 2 a
(a SO, See car ) Patchy Cobblesions Peripheral Hommﬂous Honl:org::ou.
globules
Alla efterféljande dr icke-melanocytdra lesioner!
TYPISKA MONSTER FOR DERMATOFIBROM
Ett dermatofibrom &r en liten arrbildning/knuta i huden, som centralt i
dermatoskopet antingen ar strukturlost (A) eller har globulart monster med vita e

strak (B). | periferin ses pigmentnatverk i bada férandringar, dar (A) visar en A A

person med mindre melaninrik hud och (B) en med mer melaninrik hud. Vid bl sk & ank e
dermatofibrom ar dven dimple sign positivt, vilket
innebar att ett lateralt tryck pa férandringen kommer
att skapa en férdjupning i huden (typiskt just for
dermatofibrom).

OBS! Dessa ar undantagen fran att alla lesioner med
pigmentnatverk ar melanocytara.
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TYPISKA MONSTER FOR BASALCELLSCANCER
o Inget pigmentnatverk!!
e Horisontella forgrenade karl (“arboriserande”) - dessa karl ligger ytligt, vilket gér dem skarpare an
karlen i ex. dermala nevi — ses tydligt i bild A och C
Loévliknande pigmenterade omraden (bild B)
Multipla blagra dots/globuli (bild C)
Ulceration (bild C, inom cirkel)
Vita flackar och linjer (bild C)
1/ *® %’ £ e,
— %/ “,‘#

N
©
3.BCC : » 3 . i
Arborizing / Spoke wheel like Leaf like areas  Blue gray ovoid nests Multiple blue gray ghiny white blotches & Ulceration
branched vessels structures dots / globules strands

TYPISKA MONSTER FOR SKIVEPITELDYSPLASI/-CANCER

® ROttt pseudonatverk (“strawberry e  Harnalskarl
monster”) ® Rosetter (fyra sma vita cirklar)
Glomerulara karl (karlnystan) ® Bruna cirklar
Vita cirklar e Bruna dots i linjer, ofta i kanterna
Gula fjall

Bild A - aktinisk keratos som utgors av rott
psuedonatverk i basen. Gar dven att se rosetter och
en del fjallning.

Bild B - skivepitelcarcinom in situ (Mb Bowen) som
igenkdnns genom glomerulara karl.

Bild C - skivepitelcancer med tydligt vita cirklar —
excision direkt!

Bild D - invasiv skivepitelcancer med central
ansamling av keratin och linjara oregelbundna kérl

— excision direkt!

Py 196,002 A Sadn
- '@ﬁ@" o 0F ,-,ao; b . 09 . } Qon
———) T8 9,050 S Zagu s
4 SCC ?.Q%' Oa_Oba.gg '-.. j g\tc‘)3
0 -« ‘00,00 (X} Z
e 2090 “7p
Glomerular / White circles Brown circles Rosettes Brown dots Yellow scale Strawberry Hairpin vessels with
coiled vessels radially arranged pattern whitish halo

TYPISKA MONSTER FOR SEBORROISK KERATOS (MJALLVARTA)

e  Multipla milieliknande cystor (“hornpérlor”)
- de vita prickarna i bild A

o Komedoliknande 6ppningar (gula till bruna
follikuldra utférsgangar) - ses i bild B och

centraltiD
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e Bruna parallella linjer (“fingeravtryck”) - ses huvudsakligen i ansiktet och har perifert i bild D
o  Hjarnvindlingsstruktur - bild C
e  Fissurer
e “Malita kanter” - bild E
o  Harnalskarl - svara att se i bild F, darav en kompletterande bild i hornet :)
i’ e (&: o)) 5509 i
Sane = N7/} 740
5.Seb K 9.-".': /’-} ' ) ')‘\u dp
Milia like cysts Coimiedo s F slmcmrelslke Mt:: r:::&n Sharp demarcation GsyJIIcIITf’iZ:: rae’:’ Halrs:'l‘\';::s:allsownh

TYPISKA MONSTER FOR ANDRA HUDFORANDRINGAR

® Angiom - rida, lila och/eller bla lakuner
med vita septan emellan

e Pyogent granulom - roda strukturlosa
omraden

o Talgkortelhyperplasi - latt att missta for
basaliom. Ar ett vanligt och godartat
tillstand som yttrar sig som enstaka eller
flera gulaktiga, mjuka, sma papler som
vanligen forekommer pa pannan,
kinderna och nasan hos medelalders
vuxna eller dldre personer.

e Inga av ALLA ovanstaende kriterier kan
tillampas — excision, forandringen ar

malign tills motsatsen ar bevisad

OBS! Annu en bra regel att kinna till

. O
ar EFG-rule, vilket star for =_— C}/ﬁ
Elevated-Firm-Growing. Om dessa RS B e (,
Red / blue / black lacunae Crown vessels

regler uppfylls, excision direkt!!

TYPISKA MONSTER FOR MALIGNT MELANOM

For att hjalpa till med diagnostiken av maligna melanom kan vi anvanda oss av
algoritmen chaos and clues (ses i bilden till hoger). Den menar att det forsta vi ska
kolla pa &r just chaos (se bild A), vilket kdnnetecknas av asymmetri vad galler farg,
form och moénster. Om det rader kaos behéver vi forst utesluta seborroisk keratos
innan vi borjar leta efter clues. Till dessa hor:
o Excentriska strukturl6sa omraden (alla
farger fransett hudfirg) - se bild B

o Tjocka linjer, retikuldra eller bojda - se

bild C

o Gra eller bla strukturer - se bild D

e Svarta dots eller clods, perifera - se bild E Cc
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e Radiella linjer eller pseudopods, segmentella - se bild F
o Polymorfa karl - se bild G
e Vita linjer - se bild H
e Parallella linjer, asmonster (akralt) - se bild |

OBS! Benigna nevi tenderar att vara symmetriska, ha
fa farger och fa strukturer. Melanom i motsats
tenderar att vara asymmetriska, ha manga farger och
manga olika strukturer.

i o Atypical streaks Atypical dots Tan structureless areas Prominent skin markings
lines Negative network and globules

Regression structures

multiple small Atypical Raised blue white str ity / Regression scarlike ) )
hyperpigmented areas blotches area Blue white veil peppering . farmnd peppeding b:m blue Wh:re“ Shiny white structures

Atypical vascular patterns

Milky red areas /
milky red giobules

Comma / curved vessels Dotted vessels Serpentine vessels

DERMATOLOGIDUELLEN

FALL 1

80-arig kvinna har sokt sjukhusets akutmottagning pa grund av generell kldda, utbredda hudférandringar och
andningsbesvar tre ganger inom tre veckor. Det har kortvarigt blivit battre med perorala steroider och
antihistaminer. Nu sedan tre dagar ater inlagd med aterkomst av samma besvar. Medicinerar sedan lange med
betablockare mot hypertoni. For fyra veckor sedan fick patienten ont i ett kné och pabérjade en kur lpren.
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Status: Utbredda, delvis konfluerande (smalter
ihop), valavgransade rodnade kvaddlar 6ver
rygg och lar. Den enskilda lesionen &r ej
fjdllande, latt upph6jd med viss avblekning

centralt.

Diagnosen ar urtikaria! Svart kliande, Ryggen
migrerande utslag med plotslig debut och med
primarefflorecens i form av en kvaddel (urtica) ar typiskt for akut urtikaria. Det finns inga epidermala
forandringar i form av papler, vesikler, fjallning eller exkoriationer (utslag pga att man har klada).
Kannetecknande ar att den enskilda lesionen sallan kvarstar i mer dn 24 timmar.

Hoger lar

Patientens sjukhistoria med upprepade akutbesok, forbattring efter perorala steroider och hemgang som f6ljts
av recidiv ar ganska typisk. Det ar oftast mycket svart att sakert faststdlla den utlésande orsaken. Till sin hjalp
har en egentligen bara anamnesen. | denna patients fall bedémdes Ipren som den troligaste utldsande orsaken.

FALL 2

34-3rig kvinna som alltid har haft torr hud. Eksem under uppvaxten med forsamring i tidiga tonar. Efter sena
tonaren varit ganska besvarsfri. Sedan ett ar tillbaka kraftigt tilltagande hudbesvar med intensiv klada och
fjallning. Behandlad via VC med en kort kur peroral steroid, antibiotika och mjukgérande kram utan pataglig
effekt. Under senaste halvaret endast anvant mjukgorande kram lokalt.

Status: Generellt torr hud. | ansikte, hals, armveck
och handleder ses rodnad, lichenifierad (nar huden
blir tjockare som respons pa att man kliat valdigt Ansikte
hart) latt fjallande hud med enstaka papler och
multipla exkoriationer.

Hals

Diagnosen ar atopiskt eksem! Kliniken vid kroniskt
eksem utgors av; klada, erytem, fjillning och
lichenifiering. Eksem delas in i grupperna
endogena (ex. atopiskt, seborroiskt och

Armveck 4 Handled

nummulart) och exogena (ex. kontaktallergi och irritativt). Med tanke pa patientens anamnes och utbredning
maste detta réra sig om ett atopiskt eksem. Den svara kladan ar ett kardinalsymtom. Oftast ses dven
exkorationer efter patientens egna rivning (av kliande).

Atopi innebar en familjar tendens att bli sensibiliserad och producera IgE-antikroppar som svar pa laga doser
av allergener och ger eksem, astma och/eller rinokonjunktivit (h6snuva). Hudférandringarna beror pa en
barridrskada som ger en torr hud. Atopiskt eksem debuterar oftast under de férsta levnadsaren och far med
tiden den typiska lokaliseringen till béjvecken. Atopiskt eksem hos vuxna ar ofta lokaliserat till huvud, hals, 6vre
delen av balen, armar och hander — denna patient illustrerar detta val.

FALL 3

35-arig man soker for svart kliande hudférandringar som funnits under flera manaders tid. Debuterade vid
handlederna och har nu fatt liknande pa underbenen. Upplever att det kommer fler och fler. Smérjer med
mjukgérande och har sjalv kdpt receptfri mild kortison som inte har haft effekt.
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Status: Pa underbenet ses blavioletta polygonala glansiga papler och plack. Millimeterstora till strax éver 1 cm.
Spridda, grupperade och linjart (K6bnerfenomen). P4 underarmarna volart symmetrisk utbredning av
hyperpigmenterade papler och plack med samma utseende.

Diagnosen ar lichen ruber planus! Detta ses hos ca. 1% av varldens befolkning och ar vanligast mellan 30-60 ar.
Ca. 10% har aven nagelpaverkan och hos ca. 50% finns ocksa lesioner i munnen, i form av mjolkvita strak.
Tillstandet ar vanligare hos kvinnor och rdknas som en autoimmun sjukdom. Den ar T-cellsmedierad, dar
inflammatoriska celler attackerar ett okant protein i hudens och eventuellt slemhinnans keratinocyter.
Symtomen varierar fran asymtomatisk till intensiv svar klada.

Kobnerfenomenet ar en reaktion dar hudsjukdomar, sdsom psoriasis, lichen planus eller vitiligo, uppstar pa
tidigare frisk hud efter trauma eller irritation. Exempel pa utlésande faktorer inkluderar rivning, tryck,
solbrdnna eller kirurgiska arr. Fenomenet beskrevs forst av Heinrich Kbbner 1876 och anvands kliniskt for att
identifiera och forsta hudsjukdomars beteende.

FALL 4

63-arig kvinna. Tidigare exciderat en nodular basalcellscancer pa
hakan. Haft flera ytliga BCC, en skivepitelcancer in situ och flera
aktiniska keratoser som behandlats med kryoterapi. Regelbundna
kontroller pd hudmottagningen sedan tre ar tillbaka. Nu tva
manaders anamnes pa hastigt tillvaxande férandring sternalt.

Status: Pa thorax framsidan ses en 12 mm stor nodulus. Vid
narmare inspektion ses en réd, icke pigmenterad nodulus med
sma blodkrustor. | omgivande hud ses rodnad, latt fjdllande samt
ljusbruna makulae.

Diagnosen &r skivepitelcancer! Den nytillkomna noduléra férandringen excideras en vecka senare och PAD
visade en hogt differentierad SCC. Den viktigaste etiologiska faktorn vid utveckling av SCC ar den kumulativa
dosen UV-ljus. Den solskadade huden med multipla lentigines solaris och aktiniska keratoser ar ett tecken pa
hog UV-ljus exponering under livet. Darfor ar SCC vanligen lokaliserade till de mest solexponerade omradena
sasom ytterdron, ansikte, sternalomrade och handryggar.

FALL5

50-arig kvinna utan tidigare hudtumaorer. Anhérig har i dagarna upptackt en hudférandring med oklar duration
och som hon sjélvt inte har sett tidigare.

Status: Pa brostryggen ses en 8x9 mm stor svart,
valavgransad, latt palpabel lesion.
Dermatoskopiskt ses ett atypiskt retikulart
pigmentnatverk perifert. Svart strukturlost
omrade med perifera, segmentella, radierande
linjer. Férekomst av flera farger med blatt, gratt,

svart och rott.

Diagnosen ar malignt melanom! Den dermatoskopiska bilden talar entydigt for malignt melanom.
Forandringen excideras med 2 mm marginal och skickas till patologen for histologisk undersékning. SVF startas
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och PAD visar senare ett invasivt malignt melanom, med tjocklek 1,4 mm enligt Breslow. Handlaggs vidare med
utvidgad excision och sentinel node.

OBS! Forsta excisionen utférs enbart med 2 mm marginal for att mojliggora efterféljande sentinel node. Hade
stérre marginal tagits fran borjan ar det svarare att lokalisera eventuell sentinel node.

FALL 6

67-arig man, tidigare hudfrisk. Ingen atopisk anamnes
eller hereditet. Ingen psoriasishereditet. Sedan ett par
manader ett progriderande, kliande utslag. Det
debuterade pa underbenen och spred sig darefter i tur
och ordning till Iaren, ryggen och handflatorna.

Status: Pa armbagar och rygg ses valavgransade plack
med tjock, vitaktig fjallning. Naglar med punktformiga
fordjupningar i nagelytan.

Diagnosen ar psoriasis vulgaris (plackpsoriasis)! Detta ar en kronisk, immunmedierad, inflammatorisk
systemsjukdom som drabbar ca. 2-3% av befolkningen globalt. Plackpsoriasis dr den vanligaste formen av
psoriasis. Nagelpsoriasis férekommer hos ca. 25%, led- och lednara

.. . .. . FIGUR 3. Behandlingsschema vid kronisk plackpsoriasis
engagemang férekommer hos ca. 40% av patienterna (psoriasisartrit ar . it

vanligt efter 10 ar med diagnosen). S ﬂ“ﬁﬁl‘im
Topikal

Majoriteten drabbas av en mild-mattlig psoriasis dar lokalbehandling Eehanding

med kortison/D-vitamin-krdam (grupp 3 eftersom det &r sa tjocka plack

och hud) och mjukgdrande krdm &r indicerat. | svarare fall kan Eﬂ::yﬁ‘;‘:gl’m ----- > Kimatvérd

ljusbehandling och systembehandling i tablettform Gvervagas (ex.

metotrexat). De svaraste fallen behandlas med biologiska likemedel Adalimumab

. - .. o oo | e EXREE  Ciosparin
(monoklonala antikroppar. Viktigt att tanka pa ar det metabola HEETH rotrexal__ Infliximab o remilast
behandling ~ Acitretin Ixekizumab Fumarsyra

Sekukinumab

syndromet och komorbiditeter, dd patienter med svar psoriasis har
Ustekinumab

hogre forekomst av kardiovaskulara riskfaktorer och 6kad risk for
hjart-karlsjukdomar, som hjartinfarkt och stroke.

FALL 7

P& BVC-mottagningen kommer en sex manaders pojke for rutinkontroll. P4
ryggen finns marken som foéraldrarna tror har funnits sedan fédseln. | 6vrigt
ar pojken pigg och vilmaende.

Status: Pa ryggen ses multipla cm till dm stora grablaa valavgransade, icke
fjiallande makulae.

Diagnosen ar kongenital dermal melanocytos (mongolfldckar)! Dermala

melanocyter som inte natt epidermis under fosterutvecklingen. De finns vid
fodseln och bleknar oftast under de forsta levnadsaren. Vanligast pa ryggen
lumbosakralt, men kan sitta dven hogre upp pa ryggen och ibland pa armar

och ben. Utseendet gor att det kan misstolkas som blamarken!
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FALL 8

14 manaders pojke, tidigare hudfrisk. En
veckas anamnes pa utslag pa vanster lar.
Borjade som nagra enstaka fordandringar,
darefter snabb progress och fortfarande
kommer nya utslag. Ingen allmanpaverkan.
Ovriga i familjen &r friska.

Status: Pa vanster lars framsida och medialt
ner forbi knavecket ses grupperade, ett par

mm stora palper (palpabel prick) och vesiklar
(vatskefylld) pa rodnad bas. Vissa lesioner
med blodkrustor.

Diagnosen ar herpes zoster (vattkoppor)! Herpes zoster uppkommer ibland tidigt i livet och orsakas av
varicella-zostervirus (VZV). Viruset ligger latent i ganglion efter genomgangen varicellainfektion och efter
reaktivering vandrar det ut langs med dermatomet. Eftersom patienten inte haft kdnd infektion far vi anta att
han haft det intrauterint. Vid herpes zoster tidigt i livet brukar inte sméarta vara nagot framtradande symptom
och det finns inte heller ndgon risk for postherpetisk neuralgi.

FALL 9

12-arig flicka, tidigare hudfrisk. Ingen atopisk anamnes eller hereditet. Sedan 10 dagar en tillvéxande kliande
hudférandring under haka. Mostern, som flickan vistats hos under ett par veckor fore insjuknandet, har fatt
liknande forandringar pa brostet.

Status: Handflatestor, skarpt avgransad,
rodnad, fjallande féréandring under
hakan. | periferin av férandringen ses
betydligt kraftigare rodnad an centralt.
Pa halsen, brostet och armen ses
multipla rodnade och annuldra

(ringformade) lesioner pa mellan 5-15
mm i diameter.

Diagnosen &r tinea corporis (ringorm)! Den kliniska bilden &r helt typisk for ringorm. Det visar sig att mostern
har katter i huset som bade flickan och mostern kelat med. Direktmikroskopi visar rikligt med mycel och senare
inkommet svar pa svampodling/PCR visar vaxt av microsporum canis (vanligaste svamparten hos katt och
hund, fran vilka manniskor vanligen smittas).

Diffdiagnos (vanster utslag): Erythema migrans — talas emot med kort anamnes samt att det kliar.

FALL 10

30-arig man, tidigare hudfrisk med med hereditet for
psoriasis. Har sedan nagra veckor tilltagande antal
mattligt kliande, rodnade hudférandringar pa balen. Nu
orolig for att ha utvecklat psoriasis.

Vénster sida av bal/hoft
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Status: Pa balen, speciellt i flanken, ses multipla blekréda, ovala, upp till ett par cm stora plack och makulae*.
Vissa har utvecklat fjdllning, som lossnat centralt och efterlamnat en inatvand fjillkrage.

*En makuldr férdndring i huden innebdr en platt, vélavgrénsad fiargférdndring utan upphdéjning eller
fértjockning.

Diagnosen &r pityriasis roscea (medaljongsjuka)! Den kliniska bilden ar helt typisk. Oftast sager patienten “det
borjade med denna” och pekar pa en medaljong — Primarmedaljong. Genesen antas vara en immunologisk
reaktion efter virusinfektion. Kliniskt ses utbredning pa balen som en kortarmad t-shirt. De ovala lesionerna
har sin langsaxel orienterade parallellt med revbenen (julgransutbredning). Sa smaningom ses fjallning med
den typiska inatvanda fjallkragen. Under de forsta veckorna tillkommer standigt nya utslag.

Ofta har det generella utslagen foregatts av en isolerad, storre fordndring nagonstans pa bal eller extremiteter
— sa kallad primdrmedaljong. De subjektiva besvaren varierar fran inga till svar klada, speciellt under
lakningsfasen. Den sammanlagda sjukdomsperioden kan vara upp till 6 veckor.

FALL 11

72-arig man , tidigare hudfrisk, soker pa grund av ett rott utslag centralt i ansiktet med latt klada som bedomts
som ett seborroiskt eksem i primarvarden. Har behandlats med grupp 2 steroid med antimykotisk tillsats och
ketokonazol-schampoo. Upplever dndrad
karaktar pa utslaget och dalig effekt av
den givna behandlingen.

Status: Erytem ses centralt i ansiktet.

Rikligt med telangiektasier (adernat). -
Narbild panna

Enstaka spridda palper och en pustel
(gula pupplar) i pannan.

Diagnosen ar rosacea! Rosacea ar en ansiktsdermatos som oftast forekommer fran medelaldern och uppat.
Den har ofta ett kroniskt recidiverande forlopp. Lokal steroidbehandling forsamrar ofta tillstandet, liksom starkt
kryddad mat, alkoholintag och solexponering. Genesen ar okdnd. Behandling gérs med speciell krdam,
eventuellt i kombination med laser.

FALL 12

7-arig pojke med tre veckors anamnes pa en tillvdxande
forandring pa underldppen. Férandringen bléder vid minsta
trauma, men ger i Ovrigt inga besvar.

Status: Till hoger pa underlappen, just pa gransen mellan det
lapproda och huden, ses en 6 mm stor, bredbasig, karlrik
nodulus med sma blodkrustor. Vid diaskopi (tryck med en
genomskinlig spatel) forsvinner det mesta av den roda fargen.

Hur ska diaskopi tolkas:
e Den roda fargen forsvinner — tyder pa karlférandring
e Den roda fargen forsvinner INTE — typer pa vavnadsforandring, ex. skivepitelcancer

31



Siri Holtmann & Gustav Magnusson
Lakarprogrammet VT25
Termin 10

Diagnosen ar granuloma telangiectaticum (pyogent granulom)! Detta ar en snabbt vaxande godartad tumor
som forekommer framférallt hos barn och yngre, men dven hos vuxna. Vanliga lokalisationer &r fingrar och
lappar. Orsaken ar okdand, men man har diskuterat utlésande trauma, vilket skulle kunna passa med de vanliga
lokalerna. Behandling ar excision eller shaving med efterféljande diatermi. Preparatet ska sedan skickas till PAD.
Diffdiagnoser som alltid ska 6vervagas ar amelanotiskt melanom och skivepitelcancer — kan skilja detta genom
att denna férdndring ofta bloder vaaaaldigt mycket.

FALL 13

63-arig kvinna kommer pa remiss fran VC pa grund av underlivsklada. Den har
funnits de senaste sex manaderna. Via VC har patienten fatt prova antimykotisk
behandling, bade lokal och peroral behandling utan effekt. Patienten ar
vasentligen frisk, men tar levaxin pga autoimmun hypotyreos och enalapril for
blodtrycket.

Status: Inre blygdlappar ses sklerotiska och vitfargade (atrofiskt). De har
stéllvis rodnade makulae. Synekier kan ses mellan inre och yttre blygdlappar.

Perineum ses med vit, latt hyperkeratotisk vavnad.

Diagnosen &r lichen sclerosus et atrophicus! Detta ar en kronisk, inflammatorisk hudsjukdom som framst ger
symtom anogenitalt. Vanligare hos kvinnor an man. Symtomen ar framforallt kldda och samlagssmarta hos
kvinnor och smarta vid erektion, fimosis och sprickor/sar hos man. Hos kvinnor har den tva incidenstoppar, hos
prepubertala flickor och hos postmenopausala kvinnor. Okdand genes, men man tror att det finns en association
till autoimmuna sjukdomar. 15-20% av de med LS i underlivet har dven vita, atrofiska flackar pa andra stallen pa
kroppen.

Behandlingen &r potent lokal steroid, dermovatsalva i nedtrappande schema. Underhallsbehandling
rekommenderas livet ut. Man kan remitteras till urologen vid funktionsstorning, sasom fimosis eller
uretrastriktur, for stallningstagande till kirurgisk atgard.

FALL 14

49-arig man soker for kliande hudférandringar pa
ryggen, benen och armbagar som han haft i flera

ar. Har forsokt behandla med kortisonkramer som o
han har fatt fran VC, men det har endast gett
marginal effekt. Jobbar till vardags pa
byggarbetsplatser och har dven problem med torr,

sprucken hud pa hdanderna. Det ar besvarande att

naglarna latt gar sénder. Har ocksa mycket ont i
leder, framforallt fotleder, men det kan ha med det
tunga jobbet att gora

Status: Pa bal och armar ses multipla rundade lesioner av olika storlek. De ar rodnade, diffust avgransade och
med gulaktiga krustor och fin fjallning.

Diagnosen dr nummulart eksem (mynteksem)! Diagnosen faststdlls genom att detaljgranska en lesion. Vi ser
rodnad, fin fjalining och krustor som tecken pa att det har funnits palper och/eller vesiklar tidigare. Nummulart
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eksem &ar vanligast hos man och debuterar i medelaldern eller senare. Den kliniska bilden med debut pa
extremiteternas stracksidor och darefter spridning till rygg och glutéer med multipla nummulara
(myntliknande) lesioner ar typiskt. Oftast recidiverande forlopp.

BENSAR

Sar mellan kna och malleol som inte Ikt inom 6 veckor kallas for svarldkt eller kroniskt bensar. Ett bensar ar
ett symtom, inte en diagnos i sig, varfor vi alltid maste faststalla bakomliggande orsaker:
® Venos insufficiens - star for ca. 70% av alla bensar ovan fotleden
o Arteriell insufficiens - star for ca. 10 % av saren och beror pa otillracklig arteriell genomblddning, till
foljd av ateroskleros
o En blandning av vends och arteriell insufficiens - utgor ca. 20-25 %

OLIKA BENSAR

VENOSA BENSAR

ORSAKER

Vendsa bensar uppkommer vanligen till foljd av att venklaffarna i det djupa
och/eller ytliga vensystemet har nedsatt klaffunktion — stas. Normalt
transporteras vendst blod fran benen genom att det ytliga vensystemet toms via
perforant-vener till det djupa vensystemet. Det djupa systemet toms darefter
med hjalp av muskelpump i underben/lar som samverkar med en fotpump.
Gangrorelse framjar muskelpumpen

SYMTOM
e (Odem e Brunpigmentering
® Smartoriben/sar ® Saren ofta fibrinbelagda
® Benkramp vid vila e Utvecklas Idangsamt
e Tyngdkanslaiben e Sekretionen/vatskning ofta kraftig
® Eksem e Huden runt saret ofta torr och fjallig
®  Sar kring malleoler e Fotpulsarna kan oftast palperas
e Saren ytliga eller medeldjupa,

oregelbundna

® "Atrophie blanche” — vita drrliknande
omraden i ankelregionen dar sma réda
karlprickar ses

Till hoger ses ett vendst bensar, som pa tidigare tenta i hudstatus
beskrivits som:

Saret dr lokaliserat distalt och medialt pG héger underben. Sdret ér
vdlavgrénsat, vdtskande och man ser bdde granulationsvdvnad samt
fibrinbeldggningar. Distalt ér huden rodnad och eksematiserad. Det finns
en tydlig underbenssvullnad.

0BS! Okad vitskning fran vendsa bensar kan ex. bero pa svullnad, pa basen av ett férsdmrat vendst aterfléde,
eller pa grund av infektion (tenta).
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ARTERIELLA BENSAR

ORSAKER

Ateroskleros i benets/fotens artarer utgér den vanligaste orsaken, dar en betydande faktor for paspadningen av
ateroskleros ar rokning. Viktigt att kdnna till ar att ett venost sar kan 6verga till ett kombinerat arteriellt/vendst
bensar.

0BS! Viktigt med dopplerundersdkning for att bestamma ABI vid misstanke kring arteriellt bensar.

SYMTOM

Sar oftast pa fot, fotrygg, tar, hal, fotsula och ibland dven underben
Kan involvera muskler, senor, skelett

Sarkanter mer markerade

Benet blankt, harlost, kallt

Mer smartsamt och torrt

Gula eller svarta nekroser

Vilosmarta, framforallt i liggande stallning

Smartan lindras om benet hianger nerat

Lakemedel hjalper sallan mot smarta

Fotpulsar svara att palpera

SKIN >, 4 -
CANCER J fv
DIABETC N
FooT PRESSURE
VLCER ULCER

OBS! Arteriella sar ar ofta sma och djupa med ett “utstansat”

utseende, medan vengsa sar ar stora och grunda med oregelbundna UI_CERS werous B8
A IR
kanter. ARTERIAL
. ULLER

OVRIGA BENSAR

e  Vaskulitsar - kirlinflammation i hudens ytliga sma blodkarl, ofta hos reumatiker — ses sma blaaktiga
karlknutor runt saren

Pyoderma gangrenosum - underminerad, blaréd kant bikakeliknande sarbotten

Necrobiosis lipoidica - gulréda, valavgransade flackar pa tibia, 50% har diabetes

Hydrostatiska sar - ofta mitt fram pa underben, rétt och granulerat, yttre trauma

Hypertensiva sar (Martorelles) - ofta nekrotiska, smartsamma, hypertoniorsakade

Fotsar hos diabetiker

Maligna sar - ex. vid basaliom, skivepitelcancer och malignt melanom

SARLAKNINGSPROCESSEN

Vid en skada sker en blodning. Detta leder till en kdrlsammandragning och en koagelbildning. Detta atféljs av
inflammationsfasen (3-4 dagar) som utgors av att inflammatoriska celler, leukocyter och makrofager, snabbt
kommer till sdromradet for att rensa fran dod vavnad, bakterier och nedbrytningsprodukter. Koaglet omvandlas
till matrix, som vidare bildar drrvavnad. Ett svarlakt sar stannar ofta i inflammationsfasen. Darefter paborjas
nybildningsfasen (3-4 veckor), dar saret nu fylls ut av ny vavnad. Inflammationsceller ersatts av fibroblaster,
keratinocyter, endotelceller och blodkarl — granulationsvdavnad bildas och saret dras samman. Till sist nas
mognadsfasen (manader-ar) dar permanent sarvavnad bildas. Hallfasthet och elasticitet byggs upp, men det
Iakta sdret nar aldrig hégre an 80% av hudens ursprungliga hallfasthet.
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Det finns ett flertal faktorer som kan verka ldkningshammande. Nedan ndmns nagra av dem:
o Alder e Nekroser
e Rokning o Narings- och vitaminbrist
e Odem e Tryck
e Infektion e Underliggande sjukdomar, diabetes
e Fibrinbeldggning

OBS 1! Tata byten av bandage stor sarlakningsprocessen — saret kyls av och infektionsrisk uppkommer! Viktigt
att notera ar dock att detta INTE géller arteriella sar, infekterade sar, nekrostiserade sar eller fotsar hos
diabetiker — viktigt med tata byten.

OBS 2! Arteriella sar laker i princip alltid med arrbildning, om de 6ver huvud taget laker alls. Detta beror pa att
dessa sar orsakas av ischemi, vilket kraver sekundéarldkning (granulationsvavnad — &rrvavnad). Vendsa bensar
kan a andra sidan i vissa fall laka med minimal arrbildning, men oftast [dmnar de efter sig nagon grad av
arrvavnad eller férandrad hudstruktur.

SARBEHANDLING

Behandlingsmalen ar att reducera patientens lidande och underlatta det dagliga livet, givetvis tillsammans med
att forsoka fa saret att |aka. Efterstravat ar att ldgga om saret 1 gdng/vecka. Alla bensarspatienter bor dven
undersdkas med regelbundna ankel/brachial index (ABI) for att utesluta arteriell cikrulationsstérning. Vid lagt
index eller vid annan misstanke pa arteriell insufficiens rekommenderas vidare utredning med pa klinfys.
Ungefarliga varden att kdnna till for ABI:

e =>1,04&rnormalt (> 0,8 accepteras vid kompressionsbehandling)

e <0,8indikerar karlsjukdom

e < 0,5 indikerar allvarlig arteriell sjukdom

e >1,3 — funderaibanor kring falskt hdga varden, diabetes, stela kérl eller aldersorsakat?

ATT BEAKTA VID SARBEHANDLING

Sartyp? Luktar saret illa?

Hur ser sarytan ut? Ar sdret smartsamt?

Ar séret ytligt eller djupt? Var sitter saret?

Vatskar saret, eller ar det torrt? Ar saret infekterat/inflammerat?

Ar saret lattblddande?

TECKEN PA SARINFEKTION

e Obehaglig lukt
e  Kraftig sarsekretion
e (Okad smirta, svullnad, rodnad, virmedkning i séret eller huden runt om

OBS! Vid misstanke — sarodling!

VAD AR PATIENTENS STORSTA PROBLEM?

® Smarta — smadrtlindra pa flera olika satt [ ) AV,
e Kompression ; By
o Lukt AN
: U]

Stérd sémn \‘
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e Livskvaliteten

KOMPRESSIONSBEHANDLING

Kompression &r den viktigaste behandlingen vid vendsa bensar, vilket kraver lakarordination! Detta beror pa att
6dem behdver elimineras for att bensar ska ldka, vilka motverkas genom:

e Hoglageivila

e Kompressionslindor/strumpor

® Pumpstévelbehandling

Det ar viktigt med varaktig och god kompression fér resultat. Valet beror pa graden av 6dem, ABI och
patientens rorlighet till vardags. Kompressionsgrad maste vara hogst 6ver ankel och langsamt avtagande upp
mot benet (for att blod ska kunna pumpas i riktning mot hjartat. Ska kdnnas bekvamt och ej hindra rérelse i
fotled.

OVRIG BEHANDLING
e Rengoring
o Debridering - avldgsnande av dod eller kontaminerad vavnad fran elle ri narheten av infekterad skada
tills frisk vavnad framtrader

Log konc

Cmax

e \/—\/m&

T>MIC

24 Tim

® Forband - olika typer av baserat pa sar

TYPFALL

GUN 78 AR

Gun, 78 Gr, kommer pd remiss fran vardcentralen till
hudmottagningen. Hon har en symtoml6s férédndring pG héger
éverarm.
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e Klinisk bild: P3 den hogra 6verarmens dorsalsida ses en ca 12 mm x 10 mm stor, delvis brunsvart,
pigmenterad hudférandring som ar upphdjd och glansig. | periferin delvis hypopigmenterad.
e Dermatoskopisk bild: Det ses ljusbruna omraden med mérkare bruna clods, blasvarta dots och clods,
strukturlost hypopigmenterat omrade med arboriserande karl.

Du kompletterar anamnesen med att fraga:
e Hur lange har hudféréandringen funnits?
Har den férdndrat sig och hur snabbt?
Har nagon annan i familjen haft hudtumoérer?
Har patienten haft andra liknande hudférandringar tidigare?
Solvanor genom livet?
Vilka lakemedel tar patienten?

Den mest sannolika diagnosen dr noduldr pigmenterad basalcellscancer (Glas typ 1a) och en téankbar
differentialdiagnos dr malignt melanom. Basaliom misstdanks da det finns forekomst av arboriserande karl,
glansighet och blagra clods vid dermatoskopi talar for basalcellscancer. Avsaknad av pigmenterat natverk ar
ocksa karakteristiskt, som annars oftast tyder pa en melanocytar férandring.

En nodular, pigmenterad basalcellscancer bér excideras med 3 mm marginal, antingen pa hudkliniken, inom
primarvarden eller pa en kirurgisk enhet. Preparatet skickas sedan till PAD. Patienten ska informeras om den
misstdnkta diagnosen, goda solvanor och egenkontroller framover.

THERESE, 30 AR

Therese, 30 dr, har remitterats till hudmottagningen av
ldkare pd vardcentralen pga. dterkommande réda utslag i
ansiktet sedan ett drygt dr tillbaka.
e Klinisk bild: Det ses multipla slutna (vita) samt
Oppna (svarta) komedoner samt latt rodnade papler
och pustler. Enstaka erosion.

Du kompletterar anamnesen med att fraga:
e Forsamrande faktorer?
Arstidsvariation?

Kldda, smaérta eller andra besvér av utslagen?
Hudsjukdom i slakten eller tidigare i livet?

Nyinsatta mediciner och/eller preventivmedel?

Den mest sannolika diagnosen ar papulopustulés akne. Andra former av akne som kan féorekomma ar
komedoakne, nodulocystisk akne och acne fulminans. Differentialdiagnoser som kan évervagas vid denna
kliniska bild &r rosacea (inga komedoner, ofta mer rodnad och ofta mer centralt i ansiktet), mjalleksem
(fiallande och rodnad hud, ofta lokaliserat nasolabialt och/eller i 6gonbryn) samt follikuliter (mer akut akomma,
narvaro av klada och inga komedoner).

Therese informeras om diagnosen, att akne inte ar ovanligt dven efter tonaren. Akne beror inte pa dalig hygien,
daremot kan till exempel hormonella faktorer spela roll. Recept pa lokalbehandling (exempelvis Epiduo som &r
en kombination av bensoylperoxid och retinoid) samt eventuellt ocksa kapsel Tetralysal (tetracyklin) 300 mg
1x2 i tre manader.
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Lokalbehandling ar grunden och samtliga receptbelagda preparat ar komedolytiska (A-vitaminsyra), vissa har
aven effekt pa Cutibacterium acnes (bensoylperoxid, azelainsyra, klindamycin). Effekten kommer forst efter 4-6
veckor och behandlingen bor darfor fortga i tre manader innan den utvdrderas. Kombinerade p-piller kan ocksa
ha en roll i behandlingen i kombination med lokalbehandling. Vid mer uttalad inflammation kombineras
lokalbehandling med systemisk behandling i form av tetracykliner alternativt isotretinoin (far endast forskrivas
av dermatolog).

RASMUS, 20 AR

Rasmus, 20 dr, s6ker pa STI-mottagningen pd grund av sveda och obehag vid vattenkastning. Han kdnner stor
oro for kénssjukdom och vill testa allt.

Du kompletterar anamnesen med:

e Flytning, smarta i skrotum, feber eller andra symtom?

e Nagra andra sjukdomar?

e Sexualanamnes
o Antalet partners sedan senaste test
o  Skyddat eller oskyddat sex
o Hogriskkontakt (t ex sex i andra lander, misstankt prostitutionskontakt, sex med intravendsa

missbrukare, man som har sex med man).

Vid utvidgad anamnes framkommer att Rasmus har upplevt flytning fran urinroret. | 6vrigt ar Rasmus frisk, men
gter till och fran medicin for sura uppstotningar. Han har haft oskyddat sex med tva kvinnliga sexualpartners i
Sverige for 6 respektive 1 manad sedan. De aktuella symtomen har pagatt i 2-3 veckor.

Vid undersokning tittar du efter sar och/eller vartor genitalt. Du palperar testiklar, bitestiklar och lymfkoértlar i
ljumskarna och direktprov till mikroskopi tas med rannsond fran uretra. | status finner du inga avvikelser i
huden eller slemhinnorna genitalt, men mojligen anas en latt flytning. Lymfkértlar, testiklar och bitestiklar
palperas utan anmarkning. Direktprov visar 20-50 PMN/synfilt (PMN = polymorfonuklara celler). Du
komplettera dven med prover for klamydia/gonorré (PCR), urinprov hos méan och vaginalt hos kvinnor. Om
klamydia och gonorré ar negativa och besvaren kvarstar tas prov (PCR) fér mycoplasma genitalium. Serologi fér
HIV, syfilis, hepatit B tas frikostigt och sa gors ocksa i detta fall.

Provsvar visar positiv klamydia, medan 6vriga analyserade prover ar negativa. Behandling ges darfor med
doxycyklin — 100 mg x 2 i 7 dagar. Eftersom klamydia lyder under smittskyddslagen ska smittskyddsanmalan
och smittsparning dven goras utan drojsmal. Fast partner till positiv person SKA provtas och behandlas oavsett
provsvar. Kontrollprov ar dock ej nédvandigt (ingen resistensutveckling med doxycyklin).

WILMA, 10 AR

Wilma, 10 ar, sokte i vintras for utslag pa larens baksida.
Dessa utslag har hon haft aterkommande de senaste
aren med férsamring vintertid.

e Klinisk bild: Som primarefflorescenser ses
papler och erythemattsa omraden med diffus
avgransning. Sekundara efflorescenser ar
exkoriationer (efter rivning) och krustor (efter
vesikler och mojligen sekundarinfektion).
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Du kompletterar anamnesen med:
e Nar, var och hur borjade besvaren?
Forlopp?
Tidigare anamnes pa hudsjukdom/hudbesvar?
Klada?
Finns hudsjukdom i familjen/slakten?
Nagra kdnda allergier?
Andra sjukdomar?
Husdjur?
Vilken behandling har provats?

Det framkommer att Wilma redan som spadbarn hade eksem i ansiktet. Nar hon blev lite dldre fick hon eksem i
bdjvecken men nu senaste aren dven pa baksidan av laren. Wilma har mycket klada. Hon har alltid haft torr
hud. Ingen i familjen har klada eller andra besvar med huden nu men pappa hade eksem som barn. Det finns
inga husdjur i familjen. Patientens mamma har pollenallergi. De har i familjen smort sporadiskt med
mjukgérande och hydrokortison utan pataglig effekt.

Den mest sannolika diagnosen &r atopiskt eksem. Detta da glutéerna och larens baksidor ar vanliga lokaler for
atopiskt eksem, speciellt hos ungdomar. Eksemet blir ofta sekundarinfekterat — besvarlig klada och
sekundarefflorescenser, dar exkoriationer ofta forekommer pga. rivning. Tankbara differentialdiagnoser ar
psoriasis, impetigo, svampinfektion och skabb.

Atopiskt eksem &r en kronisk diagnos, varpa det ar vardefullt med eksemskola fér hela familjen. Mjukgérande
kramer/salvor &r alltid basbehandling, i forsta hand med tillagg med lokala glukokortikoider enligt
nedtrappningsschema. | andra hand kan ljusbehandling pa hudklinik vara ett alternativ och systembehandling
Overvags endast vid svara eksem som inte svarar pa lokal behandling.

OBS! Antihistaminer har dalig effekt vid eksemklada.
Lokala glukokortikoider har mycket god effekt. Vilka typer finns och hur ska de anvéandas?

Lokala glukokortikoider:

Grupp I: Svaga, milda (Hydrokortison, Mildison)

Grupp Il: Medelstarka (Emovat, Locoid)

Grupp Ill: Starka (Betnovat, Ovixan)

Grupp IV: Extra starka (Dermovat)

Procenthalten pa tuben sager inget om vilken grupp (I-IV) krdmen/salvan tillhér utan styrkan
ar baserad pa preparatets karlkonstringerande effekt.

Valet av grupp styrs av eksemets svarighetsgrad, lokalisation och patientens alder. Principen
ar att initialt behandla intensivt for att fa ner inflammationen, darefter ges
underhallsbehandling.

GAMLA TENTAFALL

Nedan féljer en uppsjé av gamla tentafall (VT21-VT24), for att stimulera geniknélarna och utéka bildbanken :)
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FALL 1

En morgon kommer en 75-Grig man som berdttar att
hans dotter upptdckt en moérk flick i harbotten som hon
inte kdnner igen att han haft tidigare. Patienten ér
tidigare hudfrisk. Han har sjélv inga besvdr av
férdndringen.

o Klinisk bild: Homogent fargad, mork upphojd
forandring. Intill ses en ljusbrun, ytligare latt
fjdllande forandring som ar diffust avgransad.

e Dermatoskopisk bild: Avsaknad av
pigmentnatverk, skarp avgransning, typiska vita
och bruna clods, hornparlor och partier med
strukturloshet

Den mest sannolika diagnosen ar seborroisk keratos och
den viktigaste differentialdiagnosen ar malignt melanom, som alltid ska 6vervéagas vid pigmenterade lesioner.
Seberroisk keratos ar en benign férandring och behover inte atgardas!

FALL 2

En 5 méanaders flicka besvdras av ett torrt, irriterat utslag pd bada
kinderna. Det har funnits i tvG mdnader, men blir bara sdmre séger
mamman.

| detta fall misstdnker vi atopisk dermatit, men en tankbar
differentialdiagnos ar infantil seborroisk dermatit. Viktiga
anamnestiska fragor att stélla ar om det férekommer allergi eller
atopi i familjen. Vanliga lokaler for infantilfasen av atopisk
dermatit ar kinder, ansikte, stracksidor av extremiteter och balen.
Behandlingen bor utgoras av mjukgdérande kram, gdrna med

glycerol, och mild kortisonkrdm grupp 1.

Barn med atopisk dermatit 16per 6kad risk for att drabbas av infektion. Vanliga infektioner ar staf aureus,
herpes simplex, malassezia och mollusker. Pa tenta efterfraga de dven vilket protein, vars gen vanligen ar
muterad vid atopisk dermatit — filaggrin.

FALL 3

En 19-drig man kommer med ett Iangvarigt utslag pa kinderna.
Hans far hade liknande utslag.

Vi misstanker acne vulgaris da vi ser papler (knottra), pustler
(varblasa) och komedoner (igentdppta porer).
Behandlingsmadssigt rekommenderas i forsta hand
lokalbehandlingen bensoylperoxid och adapalen (Epiduo).

Patienten aterkommer sedan efter ytterligare 3 manader och
férsamrad. Vi gar da vidare med behandling tetracykliner i 3
manader, kombinerat med lokalbehandlingen.
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FALL 4

En 67-drig kvinna som séker fér en rodnad hyperkeratotisk férdndring pd héger Igr som hon haft i ndstan ett dr.
Féréndringen mdter 12 mm. Hon har inga symtom. Via VC har hon erhdllit kortisonkrdm, som inte haft ndgon
effekt.

e Klinisk bild: Det syns en infiltrerad,
erytematos férandring med
oskarpa kanter och hyperkeratos.

e Dermatoskopisk bild: Det ses
avsaknad av pigmentnatverk,
glomerulara karl, hyperkeratos och
ytlig ulceration.

Den mest sannolika diagnosen ar skivepitelcancer (in
situ/Mb Bowen) och den viktigaste
differentialdiagnosen ar basaliom/aktinisk keratos.
Tankbara behandlingsformer for férandringen ar
excision eller curettage med elektrodesiccation.

. . . . TYPE1 TYPE 2 TYPE 3 TYPE 4 TYPE 5 TYPE 6
Du gor en helkroppsundersékning av patienten och , . . . .

light, white, pale white, fair o v light brown dark brown

finner att hon har ett antal aktiniska keratoser pa
huden i ansiktet. Du finner att hon har hudtyp Il

Patienten fragar dig nu om solrad.

Vid val av solskyddskram ar det viktigt att vdlja en med hog solskyddsfaktor (SPF), mellan 30-50, samt skydd
mot bade UV-A och UV-B. Det finns tva huvudgrupper av solskyddsmedel for lokal applikation. Dessa &r
fysikaliska (spegel pa huden, reflekterar bort solens stralar) och kemiska solskyddsmedel (absorberar
UV-stralning och omvandlar den till varme).

FALL 5

Ett 6-mdnaders barn som senaste veckorna fatt ett utslag
éver 6gonbrynen. Barnet verkar inte besvdras av det.

e Klinisk bild: Huden runt 6gonbrynen ar latt
erytematds med en gulaktig, mjolig, ytlig

hyperkeratos.

Den mest sannolika diagnosen ar infantilt seborroiskt

eksem (mjalleksem) och en tankbar differentialdiagnos ar
atopiskt eksem. Du rekommenderar att behandla med
mjukgoérande kram och cortimyk/daktacort.

FALL 6

En kvinna som haft ett svidande, sméartande utslag pa lappen sedan
nagra dagar. Hon har aldrig haft detta tidigare.
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o Klinisk bild: Pa underlappen och strax nedan ses ett antal distinkta vesikler och erytem, samt liten
ulceration.

Den mest sannolika diagnosen &r herpes simplex och en téankbar differentialdiagnos ar impetigo. Du foreslar
behandling med lokal eller systemisk aciklovir.

FALL 7

En morgon kommer en 75-drig man som séker for ~ ©
en hudférdndring i tinningen som funnits ndgot
halvar. Férdndringen mdéter 8 mm. Han har inga
symtom fran den, men ndgon gdng har den blétt.
e Klinisk bild: Det ses en rodnad
férandring med en central ulceration och
infiltrerade upphojda kanter som ar
blanka.
e Dermatoskopisk bild: Det ses avsaknad av pigmentnatverk, glomerulara karl och ytlig ulceration

Den mest sannolika diagnosen dr nodulart basaliom och en tankbar differentialdiagnos ar skivepitelcancer. Tva
tankbara behandlingsformer ar excision, men kan eventuellt ocksa behandlas med curettage och
elektrodesiccation.

FALL 8

En man i medeldldern som under mdnga ar haft rodnade utslag pg huden
av och till, lite fler efter infektioner och under vintern. Senaste tiden har
utslagen 6kat i omfattning och han bérjar kinna sig besvdrad. Har dock
ingen kldda.

e Klinisk bild: Valavgransade infiltrerade erytematdsa plack med
silvervit hyperkeratos

Den mest sannolika diagnosen ar psoriasis och en tankbar

differentialdiagnos ar lakemedelsreaktion. Du ordinerar behandling med mjukgérande kram samt
lokalbehandling med D-vitamininnehallande kortisonkram (ex. Daivobet eller Enstilar). Patienter med psoriasis
|6per dven Okad risk att drabbas av andra sjukdomar, ex. artrit och kardiovaskular sjukdom.

FALL9

En morgon kommer en 75-drig kvinna som berdttar
att hon upptdckt en mérk flidck pa ldrets baksida som
hon inte kénner igen att hon haft tidigare. Patienten
dr tidigare hudfrisk. Hon har sjdlv inga besvér av
féréndringen. Du tar foto av férdndringen (vdnstra
bilden) och har dessutom tillgdng till dermatoskopi
(hégra bilden).
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e Klinisk bild: Homogent fargad, morkt rodbla, upphojd férandring med tydlig avgransning.
e Dermatoskopisk bild: Avsaknad av pigmentnatverk, skarp avgransning, homogent fargad blarod
forandring med typiska avgransningar (lakuner).

Den mest sannolika diagnosen ar angiom och en viktig differentialdiagnos dr malignt melanom, vilken alltid ska
has i atanke. Angiom &r ett benignt tillstdnd som inte kraver atgard.

Du gér en helkroppsundersékning av patienten och finner att hon har mdnga bruna hudférdndringar pa ryggen
som du bedémer med dermatoskop. Du finner att de dr seborroiska keratoser. Pat tycker de dr fula och ndgra
kliar en del och vill dérfér fGé dem bortskrapade.

Du svarar patienten att sjukvarden inte tar bort benigna férandringar. Viktiga kinnetecken dermatoskopiskt for
seborroisk keratos ar avsaknad av pigmentnatverk, strukturlds, skarpt vilavgransade, milieliknande cystor och
komedoliknande 6ppningar.

FALL 10

En 35-dGrig man med kldda i harbotten sedan flera ér s6ker. De senaste
mdnaderna har han ocksa fatt ett utslag i ansiktet. Nu har det blivit sa
besvdrande att han énskar behandling.

Den mest sannolika diagnosen &r seborroiskt eksem, med latt fjallning
och typisk lokalisering. En tankbar differentialdiagnos &r psoriasis. Du
foreslar att harbotten ska behandlas med antimykotiskt ketokonazol-

schampo och glukokortikoidl6sning. Fér huden i 6vrigt anvands
mjukgérande krdm med propylenglykol och grupp | steroid,
innehallande mikonazol (cortimyk/daktacort).

FALL 11

Siri, 8 ar, séker pa vardcentralen tillsammans med mamma fér
besvdr med huden pd fétterna. Hon dr tidigare hudfrisk, och frisk
for évrigt férutom pollenallergi. Sedan i héstas har hon torr hud
och smédrtsamma sprickor framtill pa bégge fétter och under
tarna. Hon hade liknande, men lindrigare, besvdr férra dret, men
blev bra pGg sommaren. Inga andra hudbesvdr. Modern hade
liknande besvdr som barn. Siri har provat Imidazol krdm utan
effekt.

e Klinisk bild: Rodnad, eksematiserad hud med vit
hyperkeratos och fissurer.

Den mest sannolika diagnosen &r atopiska vinterfétter, da hon blev bra under sommaren och modern haft
samma besvar som ung. Tva tankbara differentialdiagnoser ar iktyos (arftlig hudsjukdom) och tinea pedis
(fotsvamp). Du ordinerar grupp Il steroid for att minska inflammationen och mjukgérande for att starka
barridgren.

Modern undrar om det inte kan vara en kontaktallergi. Du séger att du inte tror det, men du minns fran
hudkursen att det kan finnas en risk for utveckling av kontaktallergi vid atopisk dermatit.
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Helt riktigt ar risken att utveckla kontaktallergi vid atopisk dermatit stérre. Detta beror pa att atopisk dermatit
orsakar en barridrskada i huden som mojliggor penetration av amnen som kan leda till sensibilisering. Andra
samverkande mekanismer ar den regelbundna anvandningen av lokal behandling med mjukgérande @mnen
och bakteriell kolonisering vid atopisk dermatit, vilka triggar inflammation och potentierar sensibilisering.

En kontaktallergi &r en typ 4-reaktion (cellmedierad fordréjd reaktion). Antigen stimulerar T-celler, vilket ger en
inflammatorisk reaktion via sensibiliserade lymfocyter. Detta kan verifieras med epikutantest (lapptest).

FALL 12

Gunnar, 66 dr, kommer pd dterbesék efter ett melanom. Han sékte dig pd hudmottagningen for en
brunpigmenterad féréndring pa ryggen som hans hustru uppmdérksammat tre mdanader tidigare. Du missténkte
ett malignt melanom och exciderade den med 2 mm marginal och skickade fér PAD. Svaret frdn patologen
bekrdftade att fordndringen var ett malignt melanom och den graderades enligt Breslow och enligt Clark.

Klassificering enligt Breslow anger tumorens tjocklek i millimeter, matt fran tumaorens hogsta yta ner till de
djupaste tumorcellerna. Vid ulceration mats tjockleken fran ulcerationens bas ner till de djupaste
tumorcellerna. En hog Breslow tjocklek korrelerar med samre prognos for patienten. Tentan efterfragade aven
riskfaktorer for metastasering av ett malignt melanom som INTE innefattas i Clark- och/eller
Breslow-klassifikationerna. Nagra exempel &r; ulceration, manga mitoser, forekomst av regression och vertikal
vaxt.

FALL 13

Gunnar kommer till vardcentralen och berdttar att han fdtt ett utslag pd vdnster
fot. Han har haft besvdr i ca ett ar med att fotryggen dr blaréd. Han har fatt
behandling via sin vardcentral med grupp | och grupp Il steroid, men det hjélper
inte, utan det hela blir successivt mer uttalat. Han har ingen kldda eller smdrta,
men tycker att foten blir allt mer svullen.

e Klinisk bild: Kraftigt erytem med lichenifiering.

Den mest sannolika diagnosen ar borreliainfektion och viktiga differentialdiagnos
att 6vervaga ar infektion med hemolytiska streptokocker (nekretoserande fascit)
och fixed drug eruption (en distinkt typ av kutan lakemedelsreaktion som
karakteristiskt aterkommer pa samma stéllen vid fornyad exponering for det
felaktiga lakemedlet).

FALL 14

Ingrid, 81 Gr, har sékt vdardcentral flera gdnger senaste Gren pG
grund av klada. Tidigare har man inte sett ndgot sdrskilt i huden,
men nu har hon sedan ett par veckor fatt blasor framfér allt pG
armar och bdl.

o Klinisk bild: Det ses stora bullae i rodnad hud med klart
innehall och brustna bldsor som efterlamnat erosioner och
krustor.
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Den mest sannolika diagnosen ar pemfigoid och viktiga differentialdiagnos att 6vervaga ar pemfigus och
lakemedelsreaktion. Utredning sker genom hudbiopsi, for histologi och immunofluorescensundersékning, samt
blodprov, for att pavisa cirkulerande antikroppar.

FALL 15

En 22-3rig kvinna soker pa STI-mottagningen pa grund av 6kad flytning. Du gor ett vatutstryk for mikroskopi.

Genom att gora ett vatutstryk kan vi se om mangden neutrofila granulocyter 6verstiger mangden epitelceller
(kan tala for infektion), om det finns sporer och hyfer (misstank candidavaginit) samt om det finns clue cells
(misstank bakteriell vaginos). | detta fall hade patienten en klamydiainfektion — behandling med doxycyklin
100 mg 1x2 i 7 dagar.

OBS! Potentiella komplikationer efter klamydiainfektion ar salpingit, med senkomplikation infertilitet, och
endometrit.

FALL 16

En dag kommer en 65 arig man som har ett rodnad utslag i ansiktet
sedan ett halvt ar tillbaka. Han har aldrig haft hudbesvar tidigare.
Han har kopt hydrokortisonkram pa apoteket och smorjd en gang
per dag i flera veckor utan effekt.

e  Klinisk bild: Erytemat6st hudutslag pa kinden och nasan.
Man ser teleangiektasier, enstaka papler, pustler. Huden ar
glansig och |att svullen pa nasan.

Den mest sannolika diagnosen ar rosacea och tankbara
differentialdiagnos ar perioral dermatit, akne och kutan lupus erythematosus. Rimlig behandling fér rosacea ar:

o Lokalbehandling: Azelainsyra (Finacea, gel), metronidazol (Rosazol, kram), ivermektin (Soolantra,
kréam).
e Systembehandling: Doxycyklin (Lymecyklin tabletter, Oracea tabletter), isotretinoin

FALL 17

67-drig, i 6vrigt frisk kvinna som séker
fér en hudférdndring i ansiktet som har
vuxit ganska snabbt inom de senaste
manaderna. Den har inte blétt, och hon
har inga symptom men kdnner sig lite
orolig.

e Klinisk bild: Nodular, rund,
valavgransad, upphdjd, latt glansig hudférandring med ett centralt

hornplugg (eller krusta) och latt vallartade kanter. Omkringliggande hud med lentigines solaris.
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Vid undersékning dermatoskopiskt fas en bild likt den till héger. Rimliga diagnosforslag ar keratoakantom (hogt
differentierat SCC), basaliom och skivepitelcancer. Tankbara atgarder ar excision och PAD eller curettage och
PAD.

FALL 18

Du trdffar en 74-drig patient som séker vardcentral for en
hudféréndring pG bréstet. Han tror att han har haft en
leverfldck pa samma stdlle men dr oséker. | alla fall har
féréndringen vuxit de senaste mdnaderna och han 6nskar en
kontroll. Patienten har en tablettbehandlad hypertoni sedan
flera ér och har fatt behandling mot aktinisk keratos av en
privat hudlékare tidigare.

Rimlig atgard i detta fall ar att remittera patienten till

hudklinik fér excision med PAD. Det &r ocksa ratt att starta
SVF. PAD svaret visar senare ett melanom in situ, vilket
innebar att atypiska melanocyterna inte vuxit genom basalmembranen. Du forklarar for patienten att man inte
behover gora fler atgarder, men att det &r viktigt att kontrollera hudkostymen och ténka pa solskydd i
framtiden.

FALL 19

En dag kommer en 24-Grig man med morbus Crohn. Han behandlas
sedan ndgra Gr med TNFa hdmmaren infliximab. Han har utvecklat
hudférédndringar pé bada hdnderna de senaste mdnaderna som
besvédrar honom allt mer.

e Klinisk bild: Patienten har multipla, upphdjda, veruccésa
(vartliknande) hyperkeratotiska nodulara forandringar pa

fingrar och handrygg.

Den mest sannolika diagnosen ar veruccae vulgaris, vilket orsakas av en virusinfektion i kombination med
immunosuppression. | detta fall krdvs kryobehandling pa hudklinik. Du prévar dock alltid forst med apotekets
receptfria alternativ, vilket ofta ar tillrackligt i enklare fall.

FALL 20

En 15-drig flicka séker pa mottagningen fér en harlés fldck i harbotten som har blivit
stérre de senaste mdnaderna. Hon dr fér 6vrigt frisk men dr stressad av skolarbetet. Det
finns inga hudsjukdomar i familjen. En katt finns i hemmet. Du finner en harlés fldck
med begynnande hdrvdxt centralt i lesionen. Det finns varken fjdllning, erytem eller
exkoriationer.

Den mest sannolika diagnosen ar alopecia areata och en tankbar differentialdiagnos ar
tinea capitis (ringorm i harbotten). For alopecia finns ingen behandling. Trots detta ar

prognosen god, dar 80% far tillbaka haret inom ett ar.
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FALL 21

Annika, 52 ar, har nyligen varit sjuk i influensaliknande sjukdom med
feber, hosta och trétthet. Symtomen bérjar bli béttre men sedan en
vecka har hon fatt nytillkomna utslag pa tdrna.
e Klinisk bild: Det ses en spréacklig, urtikariell rodnad pa samtliga
tar utan epidermal komponent.

Den mest sannolika orsaken &r att patienten har covid-19 (saklart?).

FALL 22

22-drig man som séker pd STD mottagningen fér sveda vid miktion samt vit flytning fran urinréret sedan 3
veckor.

Viktiga anamnestiska fragor att utreda i dessa fall ar:

e Partneranamnes e Tidigare kénssjukdomar
e Riskbeteende e Andra symtom
e Kondomanvandning e Utlandsresa

Det viktigaste i den kliniska undersdkningen ar inspektion av huden genitalt samt palpation av lymfkortlar och
testis. Palpation av prostata kan dvervagas. De viktigaste STl att utesluta hos denna patient ar klamydia,
mycoplasma genitalium och gonorré.

FALL 23

En 42-Grig man s6ker pd vardcentralen for hdlsokontroll och nér du
lyssnar pd lungorna ser du denna hudféréndring paé foten. Oklart
hur ldnge den funnits. Tyvdrr finns inget dermatoskop pa din
vdrdcentral, sé du far gé pd det makroskopiska utseendet.

Denna typ av forandring bor vacka misstanke om malignt
melanom. Du remitterar darfor patienten samma dag till
hudkliniken enligt SVF hudmelanom, pa grund av stark misstanke
om melanom.

FALL 24

Det kommer en 35-Grig kvinna som tidigare varit hudfrisk. Hon har sedan ett halvt
dr besvdr med ett utslag i handflator, handrygg och pad fingertoppar. Patienten
arbetar som underskéterska pd sjukhuset.

e Klinisk bild: Huden ar torr, rodnad, eksematiserad. Man ser en vit
hyperkeratos och fissurer.
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Den mest sannolika diagnosen ar kontaktallergiskt handeksem och ténkbara differentialdiagnoser ar
traumiterativt (irritativt) handeksem, psoriasis och tinea. For att bekréfta misstanken om kontaktallergi utfér du
ett epikutantest.

FALL 25

En 74-arig man, tidigare hudfrisk som arbetat som grénsaksodlare, sdker
pa din vardcentral for en knuta pa kinden. Knutan har under nagot ars
tid successivt tillvuxit.

Den mest sannolika diagnosen ar nodulart basaliom, da telangiektasier
ar typiskt for basaliom, och en tankbar differentialdiagnos ar
skivepitelcancer. Med tanke pa forandringens lokalisering skrivs remiss

till HPK for excision.

FALL 26

En 60-drig man kommer pG egenremiss till
dig pé Hudmottagningen. Han har
beskrivit i remissen att han har flera
mérka knutor i huden och att det kommer
nya liknande knutor. Han ér orolig och har
jd@mfért med bilder pa ndtet.

Den mest sannolika diagnosen ar
cherryangiom. Det ar helt benigna férandringar, varpa ingen atgard foreslas.

FALL 27

Det kommer en 40-Grig man som séker for klgda i
hdrbotten sedan flera dr. De senaste mdanaderna har
han ocksa fatt kliande utslag i ansiktet och ett
kliande utslag i bada axillarna. Han vill gérna ha
behandling.

Den mest sannolika diagnosen ar seborroiskt eksem

och tinkbara differentialdiagnoser &r psoriasis och tinea. Du féreslar att harbotten behandlas med
antimykotiskt ketokonazol-schampo och glukokortikoidlésning. For huden i 6vrigt anvdands mjukgérande kram
med propylenglykol och grupp | steroid med mikonazol.

FALL 28

Ndista patient dr en 70 drig kvinna som kommer for
blodtryckskontroll. Nér du underséker henne finner du en féréndring
pd ryggen som hon inte vet hur ldnge hon haft. Férdndringen mdter
cirka 1 cm. Hon har inte kdnt av det, ingen kldda eller irritation.
e Klinisk bild: Pa ryggen ses en pigmenterad hudférandring
dar det foreligger en oregelbundenhet i form, farg, struktur
och begransning. Flera farger ses. Férandringen har en
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upphdjd, violett blank del. Hur allt detta ses i denna orimligt suddiga bild &r dock oklart...

Den mest sannolika diagnosen dr malignt melanom, varpa snar excision bor foreslds som atgard.

FALL 29

En 17-drig kille kommer till dig pa mottagningen fér ett utslag i
ansiktet som han haft sedan tondren. Sedan sex mdnader har det
férsdmrats snabbt. Han har nu 6mmande férédndringar pa kinderna.

Till denna patient med misstankt svar akne ordinerar du
lokalbehandling (exempelvis Epiduo som &r en kombination av
bensoylperoxid och retinoid) i kombination med tetracyklin. Du
skriver dven remiss till hud for insdttning av isotretinoin.

DermNetNZ.org

FALL 30

Till mottagningen kommer en 64-Grig kvinna som beskriver att hon har
haft ett utslag som kommit och gdtt sedan 19 drs dalder. Hon tycker att
huden dr torr och har kldda men hon har inte sékt fér detta tidigare.
Under den senaste vintern har utslaget 6kat betydligt, hon sdtter det i
samband med en mycket stressig situation pd jobbet.

e Klinisk bild: Patienten har flera rodnade, infiltrerade hudutslag
med vitaktig hyperkeratos. Utslaget &r patagligt val avgransat

mot normal hud.

Den mest sannolika diagnosen ar psoriasis och tdankbara differentialdiagnoser ar eksem, tinea och mycosis
fungoides. Viktiga anamnestiska fragor att stilla patienten d&r om hon har/haft en halsinfektion och ev. aktuella
lakemedel, dar en del kan forsamra psoriasis. Du fragar dven efter ledbesvar, vilket drabbar upp till 30% av
patienterna. Rokning och alkohol kan ocksa férsamra sjukdomen och ska darefter efterfragas. | status noterar
du om det finns svullna leder och narvaro av det metabola syndromet, vilket innebar en 6kad risk for
hjart-karlsjukdom.

Denna patient kom helt obehandlad till VC, varpa det &r rimligt med remiss till hud med tanke pa sjukdomens
utbredning. Pa hud kommer hon med stdrsta sannolikhet att sattas in pa systemisk behandling, initialt med
Daivobet gel eller Enstilar.

FALL 31

En 68-drig man séker dig pd vdrdcentralen dd han dr orolig fér en flick / :
pd ryggen. Den har kliat av och till i ca sex mdnader och vid ett tillfdlle
ndr han torkade sig efter dusch sG kom det lite blod pé handduken. Han

vet inte hur Iénge den har funnits. Han ér nu mycket orolig for att det ska
vara hudcancer.
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Den mest sannolika diagnosen ar seborroisk keratos, da det syns ett tydligt cerebriformt monster. D3
forandringen ar benign kravs ingen atgard.

FALL 32

En dldre man kommer tillsammans med personal frén
boendet. Sedan ett knappt halvar har patienten haft
besvdrlig kldda pd kroppen och nu senaste manaden har
han haft ett hudutslag. Medicinerar for sin Parkinson
och tar dven en insomningstablett till natten, men inga
nyinsatta mediciner vad medféljande personal kdnner
till. Inga besvdr fran slemhinnor.

e Klinisk bild: Patienten har multipla, delvis
konfluerande bullae med klart innehall pa
erytematds och papulds hud.

Den mest sannolika diagnosen ar pemfigoid, varpa du
foreslar behandling med prednisolon.

FALL 33

Ndsta patient kommer fér blodtryckskontroll. DG du
auskulterar lungorna finner du en mérk lesion pa ryggen.
Patienten tror att den nog funnits ddr ett tag.
e Dermatoskopisk bild: Oregelbunden pigmentlesion
med asymmetri i farg och form med marka partier
langs periferin, flera farger, rodnat centralt parti.

Den mest sannolika diagnosen ar malignt melanom och en

tankbar differentialdiagnos ar seborroisk keratos. Med tanke
pa din misstanke ska hela lesionen excideras direkt, utan
biopsitagning.

FALL 34

En 70-drig kvinna kommer fér
blodtryckskontroll. Nér du underséker henne
finner du en férdndring pé ryggen som hon
inte vet hur Idnge hon haft. Férdndringen
mditer cirka 1 cm. Hon har inte kdnt av den,
ingen kldada eller irritation.

e Dermatoskopisk bild: Pa ryggen ses
en pigmenterad hudférandring dar
det foreligger en oregelbundenhet i form, farg, struktur och begransning. Flera farger ses.
Forandringen har en upphdjd, violett blank del.

Den mest sannolika diagnosen ar malignt melanom — mycket snar excision.
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FALL 35

Ndista patient dr en 7-Grig skolpojke med starkt kliande hudféréndringar i armveck och
pa héfter. Han har haft detta sedan han var 2 Gr gammal.
e Klinisk bild: Ett erytematost, diffust avgransat latt fjallande utslag med
exkoriationer.

Den mest sannolika diagnosen ar atopiskt eksem, varpa du foreslar mjukgérande kram
och grupp ll-steroid.

FALL 36

Sist pd dagen séker dig en 24-Grig man,
vdsentligen frisk utéver att han for ndrvarande
antibiotikabehandlas fér en pneumoni. Fér tre
dagar sedan fick han ett utslag. Sedan igar har
han en svidande kénsla pa ldpparna.

Den mest sannolika diagnosen ar erythema

multiforme och tdankbara orsaker till detta ar
infektion, ex. herpesinfektion, eller
lakemedelsreaktion. Behandlingsmaéssigt foreslar du att avvakta nagon dag, for att vid progress ge prednisolon.

FALL 37

Du jobbar som underldkare pa en vdrdcentral i Skdnninge.
Idag kommer en 75 dGrig kvinna med hypertoni, hjdrtsvikt,
och sen tidigare en djup ventrombos i h6 underben. Sedan
ett ar tillbaka har hon ett spontant uppkommet sar pd
héger underben som har blivit omlagt av distriktskéterska.
Nu sedan ndgra veckor har det bérjat vitska mycket frén
saret.

Beskriv bilden: vdlavgransad ulceration omgivet av ett
kraftigt underbensédem. Saret ar belagt med fibrin och
har en gronbla beldggning. Sannolikt vendst bensar. Klassisk lokalisation. Tydliga underbensédem. Fodmodligen
pseudomonas som vaxer. Behandlas med attiksyra-omslag.

FALL 38

En dldre man kommer tillsammans med personal frén boendet. Sedan
ett knappt halvdr har patienten haft besvirlig kidda pa kroppen och nu
senaste mdnaden har han haft ett hudutslag. Medicinerar fér sin
Parkinson och tar dven en insomningstablett till natten, men inga
nyinsatta mediciner vad medféljande personal kénner till. Inga besvér
frdn slemhinnor.
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Hur beskriver du hudstatus i journalen? Patienten har multipla, delvis konfluerande bullae med klart innehall pa
erytematds och papulds hud. Sannolikt pemfigoid. Behandlas med prednisolon.

FALL 39

En 75 drig kvinna s6ker for ett s@r pd benet. Bensdren har recidiverat fran och till sedan knappt
tva dr tillbaka. Nadgon gdng har patienten haft kérlkramp och stdr pé en blodtryckssénkande
tablett, men blodtrycket dr nu vdlreglerat. Det aktuella sdret har nu funnits i 6 mdnader och
blir inte bdttre trots flera antibiotikakurer. Patienten har ocksad emellandat haft smdrta fran
sdret, speciellt nattetid. Din unders6kning av venéststatus var i stort sett utan anmdrkning.

Den viktigaste undersdkningen att géra dr dopplerundersdkning for
ankeltrycksmatdning/ankelindex.

Finns det infektionstecken i saret? star fel i facit

Kan sdret Idka utan drr? Nej, hudskadan gar ner i subcutis.

FALL 40

Da du auskulterar lungorna finner du en mérk lesion pa ryggen.
Patienten tror att den nog funnits ddr ett tag.

Beskriv lesionen: Oregelbunden pigmentlesion med asymmetri i farg
och form med morka partier langs periferin, flera farger, rodnat
centralt parti

Vad dr din mest sannolika diagnos? Malignt Melanom,
differentialdiagnos seborroisk keratos.

Hur handlédgger du férdndringen? Excision av hela lesionen utan
biopsi.

PSORIASIS

VAD AR PSORIASIS?

Psoriasis ar en inflammatorisk systemsjukdom som kan se ut pa manga olika vis. Det drabbar cirka 3% av
befolkningen och debuterar vanligen innan 30 ars alder. Det finns ett flertal utlésande faktorer, bland annat
infektioner eller stress — typ enda gangen pa en hudmottagning det kan finnas varde i att prata psykiskt
vdlmdende. | vanlig ordning spelar dven arftliga faktorer stor roll.
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Moijliga diffdiagnoser vid psoriasis:
e Eksem
e Seborroiskt eksem
e Tinea (ringorm)
® Moycosis fungoides (kutant T-cellslymfom)

KOMORBIDITETER

e Seronegativ artrit och tendinit (= hittar inga antikroppar i blod)
e Kardiovaskuldra tillstand - diabetes, hypertoni, dyslipidemi och fetma
o  Hogre risk for overviktiga patienter - att ga ned i vikt har visat sig minska risken for utveckling
av psoriasis

HISTOLOGISKA KANNETECKEN

Migreringen av keratinocyter i apikal riktning ar férsnabbad vid
psoriasis — hyperkeratos. Terminala differentieringen hinns heller inte
med — kan se cellkdrnor kvar i stratum corneum, kallat akantos. |
psoriasisplack finns dven en viss kédrlnybildning och 6kat antal
inflammatoriska celler — ser malignitetslikt ut, men inget har tytt pa
att psoriasis okar risken for malignitet. Histologiskt kan dven

mikroskopiska abscesser ses.

OLIKA FORMER AV PSORIASIS

PSORIASIS VULGARIS

Psoriasis vulgaris (dven kallad kronisk nummular/plack psoriasis) ar den vanligaste formen och utgér cirka 90 %
av fallen. Karakteriseras av roda, fjallande plack pa armbagar, knan, rygg och harbotten (ofta extensor sidor).
Placken ar tjocka och ar val avgransad. De tva bilderna i mitten nedan dr exempel pa vdlbehandlad psoriasis.
Beskrivs kliniskt oftast som “valavgrdansade infiltrerade erytematosa plack med silvervit hyperkeratos”. Ingen
annan sjukdom har en liknande vit fjallning.

?—3‘

®
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ERYTRODERMISK

Har ser vi en forsamring av psoriasis, men det ar viktigt att utesluta lakemedelsreaktion.

PUSTULOS PSORIASIS

En patient som har plack OCH pustler. De mikroskopiska abscesserna blir
sa pass stora att vi kan se dem med blotta 6gat. Kan vara en férsamring i
sjukdomen, uppsta efter en infektion eller efter insattning av nytt
lakemedel.
e Kan vara lokaliserad (exempelvis pa handflator och fotsulor,
kallat PPP) eller generaliserad (exempelvis von
Zumbusch-psoriasis, kan vara livshotande).

e Inflammatorisk sjukdom dar pustlerna ofta atféljs av rodnad och
fjallning.

PUSTULOSIS PALMOPLANTARIS (PPP)

PPP betraktades tidigare som en form av pustulds psoriasis, men ses idag som en
separat sjukdom — &r begransad till handflator och/eller fotsulor.
Denna form ar kronisk och svarbehandlad, ofta med perioder av forsamring och
forbattring. Forknippas ofta med rokning:
e Nikotin leder till en 6kad bildning av fria syreradikaler och stimulerar
cytokinfrisattning hos vissa inflammatoriska celler.

GUTTAT PSORIASIS

Guttat psoriasis drabbar oftast personer under 30 ar efter en féregdende
betahemolytisk streptokockinfektion grupp A. Detta till foljd av ett
streptokock-superantigen som kan stimulera T-celler direkt och ar
homologt med keratin K-14, vilket finns i basalcellerna. Av den
anledningen missténkers en immunologisk korsreaktivitet vara orsaken till
psoriasisen.

OBS! Detta behdver inte bli en kronisk diagnos — VIKTIGT att informera patienten om detta!

PSORIASISARTRIT (PsA)

Drabbar ca. 1/3 av alla med psoriasis och ar karakteriserad av
ledsmarta, svullnad, morgonstelhet och daktylit
("korvfingrar/tar").
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Paverkar sarskilt distala interphalangealleder, sacroiliacaleder och intervertebralleder, men kan dven engagera
senor och muskelfisten (tendiniter). Manga lider av vark, men alla utvecklar inte svullnad (far inte diagnosen
artrit) — manga blir feldiagnostiserade med fibromyalgi.

Tillstandet liknar bade reumatoid artrit och ankyloserande spondylit, men ar ofta mindre symmetrisk. Vid
provtagning saknas dven reumatoidfaktorn i serum (seronegativ artrit). Behandlas med NSAID, DMARDs (t.ex.

metotrexat) och biologiska likemedel vid svara fall.

HUR SKILJER SIG PSORIASISARTRIT MOT REUMATOID ARTRIT?

Reumatoid artrit &r i regel symmetrisk, smaledsartrit som engagerar hander dvs MCP-leder och PIP-leder.
Psoriasisartrit har asymmetriskt storledsengagemang och kan dven engagera rygg- och kdkleder, SC-leder,
DIP-leder. Entesiter ar vanliga vid psoriasisartrit. Bide reumatoid artrit och psoriasisartrit kan ge en
polyartritbild. Reumatoid artrit kan dven engagera inre organ som lungor, vilket ar ovanligt vid psoriasisartrit.

NAGELPSORIASIS

Paverkar naglarna hos ca 50 % av personer med psoriasis. Vanliga
tecken:

e Gropar (onykiahia punctata) - patognomont

® Onykolys (nagellossning)

e Oljeflackar (gulbruna missfargningar) och fortjockning.

Kan likna nagelsvamp och behandlas med lokala steroider, systemiska
lakemedel eller biologiska terapier vid svara fall.

OBS! Nagelpsoriasis dr vanligare hos personer med PsA, jamfort med andra psoriasispatienter.

ETIOLOGISKA FAKTORER

Ett flertal olika etiologiska faktorer kan trigga igang en psoriasis:
e Trauma i huden (Kébler fenomen), solljus, infektioner (blir ofta samre efter, men vanligen
strepinfketion som &r utlésande), psykogena faktorer och endokrina faktorer.
Lakemedel - betablockerare och antimalariamedel.
Rokning och alkohol

GENETIK

Psoriasis ar starkt genetiskt, men det ar en salig blandning av gener som enskilt ger en liten riskokning — dessa
i kombination kan driva fram en sjukdom. Bland annat har vi i genetiska studierna fangat upp en viktig signalvag
genom IL-23 och har idag kunnat utveckla lakemedel som angriper just den.

Den absolut viktigaste genen dr HLA-C (viktigare &n alla andra faktorer tillsammans). HLA-C &r en klass I-gen

som reglerar sjadlvtolerans och immunsvar mot cancer och infektioner. Kodar for en receptor som presenterar
antigen for CD8" T-celler, men har endast associerats med psoriasis och inte med andra autoimmuna sjukdomar.
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PSORIASIS PATOGENES

Tidigare sags psoriasis framst som en hudsjukdom driven av keratinocyter, men forskningen har genomgatt ett
paradigmskifte dar psoriasis nu férstas som en kronisk, T-cellsmedierad, systemisk inflammatorisk sjukdom.

Psoriasis &r en kronisk inflammatorisk hudsjukdom som drivs av I
ett 6veraktivt immunsystem, sarskilt genom T-celler och E?A—l[] H [I] ey
inflammatoriska cytokiner. = BN LD S
1. Genetisk predisposition & triggers - psoriasis har en SO /" ?% Canz ]
stark genetisk koppling (t.ex. HLA-C*06:02), men utléses )y 02
ofta av miljéfaktorer sdsom infektioner, stress, rékning, @ A\ Sppl
trauma (Kobners fenomen) och vissa lakemedel —
triggar inflammasomen i keratinocyterna. —X 1
o MRYRIRARARAR B
2. Immuncellaktivering - dendritiska celler aktiveras och
frisatter IL-23, vilket leder till differentiering av Th17-celler.
o  Thi17-celler ar centrala i psoriasis och producerar IL-17, DC O Stimulation
IL-22 och TNF-Q, som driver inflammation och l | =17

keratinocytproliferation.

Antigen

o Vid benmargstransplantation far patienten en utlakning Th17

av sin psoriasis, om transplantationen sker fran en frisk IL-23

donator. s

maz | |L-22
3. Keratinocytproliferation och inflammation

o IL-17 och IL-22 stimulerar hyperproliferation av

keratinocyter, vilket leder till den karakteristiska fortjockade och fjdllande huden.
o Inflammationen leder ocksa till 6kad angiogenes (nya blodkarl) och infiltration av neutrofiler i

epidermis.
i i ‘-AKC s . oo
4. Kronisk sjukdomscykel - ale b g

o  Psoriasis uppratthalls genom en positiv feedback-loop,
dar immunceller och keratinocyter stimulerar varandra.

o  TNF-q, IL-23 och IL-17 ar nyckelcytokiner, vilket gor dem
till maltavlor for biologiska lakemedel.

Tips fran féreldsaren: Satt upp nedersta bilden pa anslagstavlan for

stunder vi tror oss ha glomt bort betydelsen av Th17 i psoriasis!! Toppen e %"‘”
tips!!

BEHANDLING

LOKALBEHANDLING

1. Avfjdllande behandling - mjukgérande med eller utan e o .
20nematic oF psoriasis y
salicylsyra — 6kar penetransen av kortikosteroider treatment ladder ——

biologics
ciclosporin

2. Lokala kortikosteroider anpassas efter hudtjocklek: : retinolds
o Grupp |-l for ansikte, hudveck och underliv
(Mildison, Locoid eller Emovat)

corticosteroids
calcipotriol
anthralin

coal tar
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o Grupp lll for bal och extremiteter (Betnovat)
o Grupp llI-IV for harbotten (Dermovat)
m  Maste trappas ned, annars kommer det tillbaka som ett brev pa posten
m  Effekten 6kar med ocklusion (duodermplatta ovanpa) — bra vid PPP
m  Biverkningar - striae, atrofi och ekkymoser (rédlila/rédbruna missfargningar)
forknipas framst med aldre kortison som anvandes pa fel vis

3. Kalcipotriol (vitamin D3-analog) - kombineras ofta med betametason i Daivobet/Enstilar
o  Ger langsammare effekt
o Kanirritera i ansikte och hudveck
o Gerinte atrofi

4. Lokala kalcineurinhammare - effektiva vid psoriasis i ansikte, hudveck och genitalt
o  Stimulerar T-celler via IL-2.
o Ingen biverkning av hudfértunning men kan svida lite forsta dagarna
o Bra behandling ndr huden ar tunn och ingen hyperkeratos ligger i vagen
o  Ska inte kombineras med UV

| och med att det &r en livslang sjukdom ar det viktigt med information och sidkerhet med behandlingen och vi
bor darmed engagera patienten att avgéra ambitionsnivan pa behandlingen. Vissa stors jattemycket av sina
plack och andra inte. Daremot galler detta inte nar det foreligger en kardiovaskular risk (obehandlad psoriasis
okar risken for kardiovaskulara handelser), da maste patienten involveras — Overvag systembehandling

Behandlingen maste vara enkel att utféra och innebara en rimlig kostnad, i och med att detta ar nagot
patienten inte blir av med.

Mycket av det som star ovan kan vi |6sa pa en vardcentral. Vid vissa svarare lokaler som hander, harbotten,
naglar, ansikte, invers psoriasis osv bor dock foranleda remiss till hud for att fa stod i vidare behandling.

GRUNDLAGGANDE BEHANDLING ENLIGT TENTA

Behandlas med mjukgorande kram samt lokalbehandling med vitamin D innehallande kortisonkram, tex
Daivobet eller Enstilar.

SYSTEMBEHANDLING

UVB-LJUS

Sol och salta bad ar en effektiv behandling, daremot sa férsamras 10% av patienter
med psoriasis av sol (borjar med lag lag dos). Nar mjukgérande och kortison inte
langre har effekt kan vi 6vervaga UVB-behandling (311 nm), vilket visat sig vara en
antiinflammatorisk vaglangd.

Metoden har visat sig vara effekt och utan kdnd cancerrisk. Patienten genomgar
25-30 behandlingar, 3 ganger i veckan, vilka kan kombineras med kalcipotriol, dock
INTE steroider.
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CYTOSTATIKA

Metotrexat ar en folsyraantagonist som hammar epitelnybildning och inflammation. Denna typ av behandling
bor ordineras av dermatolog pga de majliga biverkningarna, sdsom levercirros vid hoga totaldoser. Har
patienten dessutom ledbesvar kan detta ge mycket god effekt.

BIOLOGISKA LAKEMEDEL

Antikroppar riktade mot TNF-a, IL-23 och IL-17 &r mycket effektiva, men 6kar risken for infektioner och
reaktivering av latent TBC (viktigt med kontrollprover innan).

SAMMANFATTNING

Psoriasis ar en immunmedierad systemsjukdom.
Behandlingen &r livslang och individanpassad.
e Komorbiditeter, sarskilt kardiovaskulara risker, bor beaktas.
o  OBS! Patienter med psoriasis I6per rent generellt 6ka risk for kardiovaskuldr sjukdom samt
artrit (tenta)
e Nyare biologiska lakemedel erbjuder effektiv terapi vid svara fall.
® Associerat med samsjuklighet med ankyloserande spondylit

HANDDERMATOSER

Med begreppet handdermatoser avses
hudsjukdomar som drabbar hianderna (typiskt

ermis|
. . 14 at kontaktek:
chockerande). Eksem &r den vanligaste { :
handdermatosen och de vanligaste —

differentialdiagnoserna ar psoriasis och tinea

(ringorm). | bilden till héger ses en klassifikation av
handeksem, dar det ar viktigt for oss att kunna skilja
mellan dessa (kommer nedan).

OBS 1! Ett eksem MASTE klia, annars &r det ndgon annan diagnos.

OBS 2! En patient kan ha flera olika typer av HE. Exempelvis en patient med atopiskt eksem, som reagerar med
kontaktallergi (allergiskt HE) och har ett yrke som innefattar frekvent handtvatt (irritativt handeksem).

EXOGENT HANDEKSEM

ICKE-ALLERGISKT/IRRITATIVT

40% av alla handeksem &r av irritativ etiologi och beror pa termisk, mekanisk eller kemisk irritation som skadar
barridren — vid upprepad kontakt uppstar inflammation (observera att detta INTE &r allergi). Vanliga irritanter:

e Torr luft ® Losningsmedel

e Kyla e (Citron

e Mycket kontakt med papper e Hyperhidros (svett) + handskar > 2h/dag
e Frekvent handtvatt (6ver 20x/dag)

Barridr
skada

Kliniskt eksem

Sub-kliniskt
individuellt

T Tid
irritant
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Utvecklingen av irritativt handeksem beror pa hudens motstandskraft, dar huden behdver tid efter barridrskada
for att aterhamta sig (se bild till hoger). Vid den upprepade skadan (ex. exponering via yrke) 6kar barridrskadan
lite for varje gang, vilket med tiden resulterar i kliniska symtom (kumulativ skada). Vissa individer har dessutom
en medfédd barridrskada — |ag troskel for handeksem.

KLINISK BILD

Vanligaste formen av handeksem och ofta ses tilltagande eksem
under langre tid.

e Utseende - erytem, hyperkeratos, erosioner och
lichenifiering.

e Typiska arbeten - mekanisk belastning och kemisk
kontamination utan anvandning av handskar, frekvent
handtvatt eller stor anvdandning av specifika livsmedel
(t.ex. vitlok och apelsin).

e Ingen forbattring brukar ses under ledighet eftersom det
tar lang tid for barridren att ldka.
e Drabbar séllan handflatorna da huden ar tjockare dar.

ALLERGISKT

Detta eksem uppstar till foljd av en T- cellsmedierad reaktion som foregatts ALLERGIC CONTACT DERMATITIS

av en sensitisering for nagot allergen, t.ex. kaliumkarbonat/cement eller Alergen >2"11220100 Elicitation

nickel. Ofta forbattras patienten pa semestern i samband med att allergenet . Ef:::,m,‘ _,,«* & _53 g; ,:..

elimineras. Detta ar alltsa oftast ett akut eksem (uppstar i nara samband till - N
. L . {1

kontakt med allergen) som blir battre pa semestern, till skillnad fran “‘%ﬁ;{fs

icke-allergiskt eksem (tar lang tid for barridren att laka). 20% av alla X '7"‘::

drainin 4
handeksemen har allergiskt ursprung. “’"""“W::.
DIAGNOSTIK

En noggrann anamnes ar
viktig — kartlagg
exponeringssituationen och
jamfor symtom vid arbete
och fritid. Vid misstanke gar
vi vidare med epikutantest.
Da ar det viktigt att gora en

sambandsbedémning och
testa mot misstankta dmnen
som kan forklara patientens symtom.

Den vénstra bilden visar en murares hander efter reaktion pa cement) med erytemat®és, fjdllande hud med

fissurer. Mellersta bilden visar istdllet en person vars handled ar erytematés och uppvisar konfluerande vesiklar.
Denna patient har reagerat pa ett nyinkdopt metallarmband i nickel.
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ATOPISKT

Atopiskt eksem orsakas av en filaggrinmutation — 6kad risk for barridrskada (tréskeln ar lagre).
50% av alla med atopiskt eksem far handeksem och da &r handleden den vanligaste

lokalisationen (tank direkt atopiskt HE).

Dessa patienter har hogre risk att drabbas av kontaktallergi pa grund av den preexisterande

barridrskadan — avrads frah hudbelastande arbeten.

TYLOTISKT

Detta eksem &r skarpt avgransat bilateralt i handflator och/eller fingrar med latt

till mattlig klada. Vesikler ses aldrig och orsaken &r oklar. Det &r vanligast bland

man och férvarras av rokning och mekaniskt arbete.

Kliniskt ar det svart att diffa mellan detta och atopiskt eksem!

DYSHIDROSIFORMT

Vid dyshidrosiformet eksem ses sma vesikler
bilateralt i handflatorna och patienterna upplever
kraftig klada. En maximalvariant av detta ses i den
hogra bilden, dar alla sma blasor sammanflyter till
stora — kallas pomfolyx. Det ar vanligt med
forsamring pad sommaren pa grund av svettning som
triggar igang eksemen.

KONSEKVENSER
e Minskad livskvalitet
e Sjukdomsduration i snitt 6ver 10 ar
e Frekventa arbetsbyten och sjukskrivningar
e Hoga kostnader for samhallet

BEHANDLING AV HANDEKSEM

1. Identifiera irritanter och eliminera dessa (om méjligt)

2. Basbehandling

o  Mjukgorande kramer for att bygga upp och aterstalla

hudbarridren
Salicylsyra om hyperkeratos

Kaliumpermanganat ar kladdampande,
antibakteriellt och torkar ut eventuella

vatskande/sekundarinfekterade sar

M Behandling, atgarder

Hudbarridr

P
=

3. Lipider till barridren 2. Aigérda inflammationen

o Anvand tvattkram istillet for tval — gor huden lika ren, men innehaller inte tensider som tar

bort fett fran huden

Vecka 1:
Vecka 2:
Vecka 3:
Vecka 4:
Vecka 5 tom 8:

Smérj med kortison:

morgon och kvill varje dag.

en ging per dag.

en gang varannan dag.

tva génger per vecka, girna samma veckodagar.
en gang per vecka, girna samma veckodag.
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Topikala kortikosteroider - appliceras enligt specifikt schema (ex. enligt bild till héger)

Specialistbehandling - om ovan inte racker — remiss till hud
o  Bucky-behandling (mjukréntgen)
o UV-B
o Topikala kortikosteroider (grupp 3- 4) med ocklusion
o  Systemisk behandling med cyklosporin eller metotrexat
ar sista utvagen

For lindring av klada kan en vat inpackning géras (se bild till hoger). Da
smorjer patienten med kortison och ldgger pa en vat kompress foljt av en
torr kompress. Avdunstningen brukar lindra kladan effektivt.

DIFFDIAGNOSER

Nagra av de vanligaste handdermatoserna inkluderar:

Eksem (dyshidrotiskt, kontakteksem, atopiskt handeksem)
Psoriasis (palmar, pustulér)

Tinea palmaris

Skabb

Lichen planus

Infektioner (impetigo, bullés impetigo)

BLASDERMATOSER

Bldsdermatoser delas in i tva grupper (de viktigaste for oss att kunna ar fetmarkerade):

e Genetiska varianter
o Epidermolysis bullosa (EB)
o Familjar pemfigus (M Hailey-Hailey)
e Autoimmuna
o Pemfigus
o Pemfigoid
o Dermatitis herpetiformis
o Linjar IgA dermatos
PEMFIGUS

PEMFIGUS VULGARIS

Klinisk bild: Debuterar oftast i munnen (mycket smartsamt). Blasorna

rupturerar dock snabbt, varfor sar och krustor oftast ses snarare an blasor.

Nikolski 1 positiv = vid tryck pa huden lossnar epidermis — inducering av
blasbildning.

Epidemiologi: Sjukdomen ar sallsynt och debuterar i 40- 60 ars alder, liknande

incidens mellan man och kvinnor.

Patogenes: Kronisk autoimmun sjukdom med IgG-ak mot Desmoglein 3 (eller
1), vilka ar adhesionsmolekyler i desmosomerna basalt i epidermis som gor att
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keratinocyterna sitter ihop. Titer av autoantikroppar korrelerar till sjukdomsaktivitet och ar ett bra satt att mata
behandlingseffekten.

Diagnostik: Stansbiopsi fran tva stallen (sarkant for rutinhistologi och fran frisk hud for IF) och blodprov
(anti-intercelluldrsubstans). Pa histopatologin ses suprabasal separation (akantolys) av keratinocyter och
intraepidermal blasbildning. Pa IF ses IgG och komplementavlagring intercellulart i epidermis.

Behandling: Prednisolon 0,5- 1 mg/kg p.o. tills férbattring (inga nya blasor), sedan langsam nedtrappning. Vid
utebliven forbattring eller i kortisonsparande syfte ges tillagg av Azatioprin eller Methotrexat. Rituximab ges i
sista hand. Utan behandling ar sjukdomen letal (utvecklar med tiden ofta sepsis), men med behandling ar det
bara biverkningar av kortison och immunosuppression som paverkar prognosen.

0BS! Det finns olika typer av intraepidermal blasbildning, vilka alla tillhér pemfigusgruppen. Utover pemfigus

vulgaris (vanligaste) finns dven pemfigus foliaceus som mer paverkar Desmoglein 1 (finns hogre upp i
epidermis).

PEMFIGOID

BULLOS PEMFIGOID

Klinisk bild: Utslagen misstolkas ofta som eksem och ger
mycket kldda, sar och krustbildning. Vid uppkomst dven av
bldsor maste vi ALLTID misstanka pemfigoid. De kan
uppkomma bade pa frisk och erytematds hud, dock sallan i
munnen. Alla stadier av blasor finns representerade, allt
fran farska och hemorrhagiska till krustsa efter att de
brustit. Sjukdomen drabbar ffa dldre patienter och blasorna

ar:
e Nikolski 1 negativ
e Nikolski 2 positiv — kan flytta en bl3asa, likt bilden till hoger visar

Epidemiologi: Drabbar dldre patienter (> 60 ar)

Patogenes: Autoantikroppar bildas mot BPAg1 och 2 (i hemidesmosomer), vilka e
ar viktiga for keratinocyternas infastning i basalmembranet — subepidermal
blasbildning, vilket ger tjockare "blastak” dn vid pemfigus vulgaris (dessa blasor
spricker mindre sallan an vid pemfigus).

Diagnos: Biopsi for histologi och immunoflourescens. Blodprov for

|
|
|
antibasalmembran-antikroppar, mangden dock inte relaterad till [ o '[
|
|
|

sjukdomsaktiviteten. w ~T .';‘és
|

Behandling: Kan testa med dermovat och/eller prednisolon peroralt, men racker
inte det gar vi vidare med azatioprin/metotrexat.

0BS! Utover bullés pemfigoid finns dven slemhinnepemfigoid (6gat pa bilden) och
pemfigoid gestationis, men bull®s ar viktigast.
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DERMATITIS HERPETIFORMIS

Detta ar en ovanlig blasdermatos som oftare drabbar man, inte séllan med
celiaki och antikroppar mot epidermalt transglutaminas — ger epidermala
vesikler. Ofta ses sma vesikler (som vid herpes) och sonderrivna erytematosa
papler (ger kraftig, brannande klada). Utbredningen ar symmetrisk éver
knén, armbagar, sakralt och 6ver balen.

Behandling: Tablett Dapson (ger bra effekt inom nagra timmar) och glutenfri
kost. Prognosen ar kronisk med remissioner, men glutenfri kost forbattrar
behandlingseffekten.

DIFFDIAGNOSER HAND OCH BLASDERMATOSER

e Tinea palmaris - svampinfektion som ger unilaterala utslag med upphdjd randzon. Symtomen
forbattras inte pa semestern och odling for svamp utfaller positivt.

o Nummulidrt eksem - liknar bullés pemfigoid i borjan, men ger aldrig blasor
och IF + serologi ar negativ.

e Bullés impetigo - ovanligt hos aldre. Ger varblasor under kort tid, ofta kring
munnen. Vid odling vaxer S. aureus.

e Erytema multiforme (bild) - ger “target lesions”, vilket ar ett utslag med tre
koncentriska fargzoner: ett morkt centrum, en uppklarnad och 6dematos
ring runt och ett erytem ytterst (ser ut som maltavlor). Blasorna kommer
snabbt och ar oftast orsakade av HSV. Vid uppkomst efter nyinsatt lakemedel,
maste utesluta Steven-Johnson

e Candida (bild) - 4r ovanligt men kan uppsta vid riskfaktorer som diabetes,
immunsuppression och vatarbete (ex staderska) — prova att behandla.

e Skabb - presenterar sig med generaliserad nattlig klada och eksematiserad hud med
exkorierande sma vesiklar. Ofta anhoriga med samma symtom. Kliniskt ses

07 . .

skabbgangar och “delta”- sign.
e Lichen planus - en inflammatorisk dermatos med oklar orsak. Ingen epidermal

reaktion sker — ingen fjallning. Ofta ses langsgaende nagelférandringar,

konfluerande papler med vita striae (bilder nedan).

HUR SKILJER VI MELLAN HANDEKSEM, TINEA OCH PSORIASIS?

1. Utslagens avgransning - psoriasis dr skarpt avgransad, till
skillnad fran ex. atopiskt eksem.

2. Ovriga hud- och nagelfériandringar - om nagelférandringar tank
psoriasis
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3. Typ av fjallning - vid psoriasis ar den grov, tjock och vit medan den &r diskret vid eksem och tinea.

Auspitz fenomen - skrapa med en traspatel — om sma punktformiga blédningar
uppstar nar keratosen lossnat ar Auspitz positivt — patognomont for psoriasis
(bilden langst ned).

5. Utredning - odling, anamnes (samband med arbete/béattre under ledighet, kopt
nytt husdjur—svamp), epikutantest, forhojt S-1gE (atopi) och biopsi!!!

LAKEMEDELSINTERAKTION

DEFINITIONER

“Alla o6nskade hudféréndringar orsakade av likemedel”

FOREKOMST | SVERIGE

e Totalt 8 976 rapporterade fall.
e 2911 allvarliga fall, varav 11 dédsfall.

Som statistiken visar ar det vanligt, men som tur ar ar majoriteten ej
allvarliga. Antalet allvarliga biverkningar tros dock komma att 6ka i
framtiden, da fler och fler immunmodulerande lakemedel kommer.
De vanligaste rapporterade biverkningar av lakemedel &r urtikaria,
hudutslag, pruritus (klada), erytem och angio6dem.

LAKEMEDELSREAKTIONER | HUD

Hur kan vi klassificera olika LM-reaktioner i huden?
. . . "Acute onset” "Chronic onset”
® Acute onset - uppkommer plétsligt och utgor vanligen Ofta specifiska kutana sy L ofta som J
ett specifikt kutant syndrom (som vi har namn pa). Ex.

pa detta ar toxisk epidermal nekrolys och akut
generaliserad exantematds pustulos

e Chronic onset - det som istéllet presenteras som en hudsjukdom, sdsom fotodermatit, pseudoporfyri,
lichen planus, subakut lupus (omeprazol &r en kand orsak till detta), vaskulit eller erythema nodosum
(p-piller - tenta).

VANLIGA LAKEMEDEL SOM ORSAKAR HUDREAKTIONER

| stort sett kan alla lakemedel leda till reaktion i huden
(vanligaste organet drabbat av biverkningar) och darav ar
tidssambandet for hudreaktioner/utslag och insattning av
lakemedel alltid viktigt att beakta. Vilka lakemedel ar

vanligast?
e Antibiotika: Betalaktam och sulfa
e NSAID
e Antiepileptika
e Tiazider
e Allopurinol
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RISKFAKTORER

®  Kvinnor har storre risk
Genetik (HLA-alleler)
Hoga startdoser - ex. lamotrigin eller

allopurinol

e Tidigare lakemedelsreaktion

KLASSIFIKATION ENLIGT MEKANISM

Siri Holtmann & Gustav Magnusson

Lakarprogrammet VT25

e Upprepad exponering

e Samtidiga sjukdomar

o  Autoimmuna

o Infektioner

Termin 10

o Vissa cancerformer

e Typ A - forutsdgbara och dosrelaterade, ej immunologiska — andra dosen!
o Typ B - of6érutsdgbara, immunologiska/6verkanslighetsreaktioner — satt ut lakemedel!

OVERKANSLIGHETSTYPER

Viktigt att kunna klassificera olika typer av reaktioner, dar typ |
och IV ar mest forknippade med lakemedel:
® Typ |- snabbt insittande IgE-medierad reaktion —
urtikaria och/eller anafylaxi.
o Typ Il - ovanlig reaktion pa lakemedel, kan t.ex. orsaka
uppkomst av petekier sekundart till LM-inducerad

trombocytopeni

e Typ lll - ovanlig reaktion pa lakemedel, kan orsaka

vaskulit

o Typ IV - fordrojd T-cellsmedierad reaktion — manga

Snabb IgE medierad  IgE medierad Urtikaria
dverkanslighet/reak-  degranulation fran Angiotdem
tion mastceller och Anafylaxi
basophiler
I ' Cytotoxisk antikropps Antikropp (ofta IgG)  Ovanliga reaktioner
medierad riktas mot i hud (petekier
i till
tion lakemedelinducerad
thrombocytopeni)
m Immunkomplex Immun-komplex
medierad
dverkanslighet/reak-  lakemedel) vaskulit

tion

Fordréjd T-cells
medierad
dverkanslighet/reak-

tion

lakmedelsdermatoser (DRESS, SIS/TEN) och kontaktdermatit.

TYP IV OVERKANSLIGHET

deposition i vavnader

Th celler riktas mot ~ Manga likemedels
lakemedel som leder dermatoser
till cytokin

Typ 4 reaktioner kan i sin tur delas upp i fyra undergrupper, baserat F
a

pa vilka celler som driver inflammationen samt de olika

reaktionsmonstrena.

Vb

Ve

Thi/Tel celler:
IFN-y, TNF-a

Th2 celler:
IL-4/-13, IL-5

Cytotoxiska T celler
NK celler:
Granulysin, perforin
granzyme B

Tceller: 1L-8, CXCL8,
GM-CSF

Inflammationen Reaktionsménster
karakteriseras av Sjukdomar

T-celler, Kontakt dermatit
makrophager

Eosinophiler Makulopapuléra
exantem, exantem
med eosinofili

T-celler, keratinocyt ~ Exantem
aj

Bullosa reaktioner
s.s. SIS/TEN, fixed
lskemedelsutslag

Akut
exantematds
pustulos (AGEP)

REAKTIONSMONSTER

Reaktionsmonster (ex. utslaget) kan beskrivas med olika termer:

o Urtikariella
Exantematodsa

Pustul6sa
Eksematosa
Lichenoida

Purpura

Vesikuldra/bulldsa
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VARNINGSTECKEN

Klada kan vara oerhért jobbigt, men inte livsfarligt. Har patienten dock bade klada och samtidig smérta i huden,
da borde varningsklockorna ringa. Féljande symtom ar nagot som vi bor reagera pa nar det kommer till
LM-utl6sta reaktioner:

Erytrodermi - omfattande rodnad

Hog feber och/eller trotthet

Ledbesvar

e Smarta/dmhet i huden
Ansiktsédem

[ ]
e Slemhinneengagemang
[ ]

Blasbildning Paverkan pa andra organsystem

SCAR (Severe Cutaneous Adverse Reaction)

SCAR star for Severe Cutaneous Adverse Reactions och ar en grupp av allvarliga, ofta
livshotande, hudreaktioner pa lakemedel. Dessa reaktioner involverar ofta systemiska
symtom och kan leda till langvariga komplikationer eller déd om de inte hanteras
korrekt. Nedan kommer nagra reaktioner vi kommer att ga igenom djupare senare.

De viktigaste SCAR-tillstanden
1. SJS/TEN (Stevens-Johnsons syndrom/Toxisk epidermal nekrolys)
o Allvarliga hud- och slemhinneavlossningar

o  Ofta utlosta av lakemedel som antiepileptika, sulfa, NSAID och vissa
antibiotika
o  TEN innebar att >30 % av hudytan ar drabbad, medan SJS omfattar

<10 % SCAR: Severe cutaneous
o Hog mortalitet (framfor allt vid TEN) adverse reaction

2. DRESS (Drug Reaction with Eosinophilia and Systemic Symptoms)
o Lakemedelsreaktion med feber, eosinofili, organpaverkan (lever, njurar, hjarta) och
makulopapuldst exantem
o Debuterar ofta 2-8 veckor efter lakemedelsexponering
o  Associerat med lakemedel som antiepileptika, allopurinol och viss antibiotika

Gemensamma drag for SCAR-reaktioner
e® Utvecklas oftast veckor efter lakemedelsexponering
® Feber och systemiska symtom &r vanliga
e Ofta involveras slemhinnor (SIS/TEN och ibland DRESS)
e Kan vara livshotande och kraver snabb handlaggning

SCAR kraver akut avbrytande av det misstankta lakemedlet och ofta intensivvard eller specialistvard pa
dermatologisk eller brannskadeenhet.

TIDSLINJE FOR HUDREAKTIONER

Om en patient har MANGA

m Veckor Ar (pdgar)
= . = . -21 -14 10 -7 -3/ Dag0 w3 7 14 .
Iskemedel kan det finnas vérde i bo-toll it il e i e

I I
- . « . | I
att géra en timeline. Skriv upp +_Ansphylsktsia esktionsr | | [
+ IgE medierade | I
. . P | |
nar LM-behandling borjat samt P b oo | - l
. " . och SSLR* | |
nar utslagen uppkom (vanster AegosdenpEa — :
bild). Olika typer av j L :
immunologiska .« baess | [
" ek ettty ‘ . |
- AGEP * :
B +_Fotosensibilitet
= Fordrojda reaktioner I _
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reaktionsmonster tenderar att debutera efter olika lang tid (hoger bild) — jamfor!

FALLBESKRIVNINGAR

FALL1

30-aring kvinna, vasentligen frisk, tidigare atopiska eksem, inga kdnda allergier. Séker for kliande utslag sedan
sent kvallen innan.
e Kliande utslag efter tandlakaringrepp den eftermiddagen insatt pa:
o  Bensylpenicillin
o  Paracetamol
o Diklofenak
® Inga besvar fran hals eller luftvdgar i 6vrigt.
e Status: Cirkulatoriskt stabil, utbrett pa extremiteter och bal ses
upphdjda, runda, réda men aven vita flackar. De vita har rodnad runt
om. Konfluerande pa vissa stallen. Inget epidermalt engagemang.

Diagnoser:
o Likemedelsutlést exantem
e Urtikaria
e Virusinfektion
® Drug Reaction with eosinophilia and system symptoms (DRESS)
e Steven Johnson Syndrom (SJS)

URTIKARIA OCH ANGIOODEM

Urtikaria och angio6dem &r tva olika typer av hudreaktioner som ofta forekommer tillsammans, men skiljer sig
at i symptom och férlopp:

e Urtikaria, dven kant som nésselutslag, kannetecknas av rodnad, kvaddlar och intensiv klada, dar varje
enskild urtikaria-utslag forsvinner inom 24 timmar (och dyker vanligen upp pa nytt stalle). Den kan
vara akut, om den pagar i mindre dn sex veckor, eller kronisk om den varar langre dn sex veckor.

e Angio6dem, 3 andra sidan, innebar en djupare svullnad som oftast ar lokaliserad till ett specifikt
omrade, exempelvis ansiktet, och kdnnetecknas av franvaro av klada. Det utvecklas langsammare &n
urtikaria och kan paga i flera dygn.

Orsakerna till dessa tillstand kan vara immunologiska (IgE-medierade/Anafylaktiska) eller farmakologiska
(icke-IgE-medierade/anafylaktoida):
e Immunologiskt medierade reaktioner (IgE-medierad) utléses ofta av lakemedel sdsom penicillin och
NSAID, livsmedel, insektsstick eller latex och kan diagnosticeras med tester som pricktest eller RAST.
e Farmakologiskt medierade reaktioner (icke-IgE-medierad) orsakas av histaminfrisattande lakemedel
som morfin, rontgenkontrast eller av ACE-hdmmare och kan ge angioodem dven langt efter
behandlingsstart. Dessutom finns det fysikaliska former av urtikaria, sdsom tryckurtikaria och
koldurtikaria. Bada tillstanden kan vara en del av en anafylaktisk reaktion, vilket innebar en akut och
potentiellt livshotande dverkanslighetsreaktion.

FALL 2

65-arig man med metoprolol behandlat hogt blodtryck. Insatt pa
Kavepenin sedan 7 dagar for lunginflammation. Séker for utbredda
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roda latt upphdjda latt kliande utslag sedan 1 dag. Borjade pa bal och sedan brett ut sig till hals och
extremiteter. Patienten ar nu feberfri och piggare an innan antibiotikainsattningen. | status finner du:
e Allmaéntillstand - gott och opaverkat
e Hud:
Rosa till rodfargade makuldra och papulara utslag
Bilateral och symmetrisk utbredning
Ursparningar i axiller och ljumskar

o O O O

Inget slemhinneengagemang

DIAGNOS - LAKEMEDELSUTLOST EXANTEM

Likemedelsutlost exantem (morbillifrom/makulopapuldsa likemedelsutslag)
e Debuterar 1-2 veckor efter paborjad LM-behandling och sitter kvar i mer an 1 dygn — utesluter
urtikaria.
Vid re-exposure kan det borja redan efter 1-3 dagar
Patienten mar normalt bra, ev laggradig feber
Utslagen kan klia
Vanliga LM som utl6ser detta ar betalaktam antibiotika, NSAID, allopurinol och antiepileptika

Om ingen tydlig anamnes finns pa insattning av nytt ldkemedel utreder vi med blodprover (generell

infektion?) och ev. hudbiopsi

e Om patienten verkligen behéver LM fortsatter behandlingen (inte livsfarligt), annars satter vi ut
lakemedlet det

e Behandlas med topikala steroider (grupp IIl) och antihistamin.

Diffdiagnoser:
e Urtikaria
e Virusinfektion
e Drug Reaction with eosinophilia and system symptoms (DRESS)
e Steven Johnson Syndrom (SJS)

OBS! Detta ar den vanligaste ldkemedelsreaktionen!

FALL 3

65-arig man med tablettbehandlad diabetes med metformin och hogt
blodtryck behandlat med metoprolol och enalapril. For 4 manader sedan
sattes Venlafaxin in. Nydiagnostiserad gikt och insatt pa Allopurinol
sedan 3 veckor. Sedan 3 dagar feber, och sedan 2 dagar utslag som brett
ut sig snabbt och ger svullnad i ansiktet.

e  Status - trott, ser sjuk ut, klar och orienterad

e Vitala parametrar - normotensiv, puls 95, regelbunden,

andningsfrekvens 12, saturation 98% och feber 39°
® Hud - utbrett exantem (morbilliforma utslag), svullnad i

ansiktet, sar pa 6verldpp men annars inget slemhinneengagemang.
Blodstatus och diff - sankt Hb, leukocytos, eosinophili, inga atypiska lymfocyter.
ALAT 3.0 (hogt)

Det ar inte ovanligt att hudpatienter har leukocytos och eosinofili, men vid samtidiga “varningssymtom” bor vi
dra 6ronen at oss. Vi misstanker den allvarliga lakemedelsbiverkningen DRESS. Notera samma hudkostymsbild,
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men att status och provtagning skiljer sig fran fallet innan — gor att vi bor misstéanka en allvarligare
lakemedelsbiverkan.

DRUG REACTION WITH EOSINOPHILIA AND SYSTEMIC SYMPTOMS - DRESS

Drabbar 2-9 fall/10° och debuterar 2-8 veckor efter insatt behandling. Det ar
saledes inte vanligt, men medfér en betydande mortalitet och risk fér sekvele.

Klinisk bild
e Hog feber, 38—40°C
e Utslag:

o Makulopapulart/morbilliformt utslag, 80 %
o  Erytrodermi (uttalad rodnad pa >80% av kroppen) 10 %
Lymfadenopati, 75 %
Ansiktssvullnad, 30 %
Slemhinneengagemang, 25 %
Hematologiska avvikelser, >70 % har eosinofili

Inflammation av ett eller flera inre organ - leverpaverkan ar vanligast,
men kan dven engagera hjarta, skelettmuskler, pankreas och tyreoidea

Provtagning
e Blodstatus, diff, kreatinin, leverprover, troponin, CK, amylas/lipas, glukos, thyreoideaprover
o Hudbiopsi kan hjalpa
e Andra riktade undersdkningar

Hitta lakemedlet som orsakar reaktionen
® '"Registry of Severe Cutaneous Adverse Reactions (RegiSCAR) scoring system"

Behandling
e  Sitta ut aktuellt Iikemedel, symtomen kan dock fortskrida och fortsatta veckor/manader
Stodjande
Systemiska steroider i svara fall (hoga startdoser, lang nedtrappning)
Cyklosporin
Antivirala lakemedel
IVIG

Komplikationer
e Mortalitet: upp till 10 % enl. litteraturen
® Flesta aterhamtar sig pa veckor/manader
e  Okad risk fér utveckling av autoimmun sjukdom

Lakemedel som vanligen orsakar:
e Antiepileptika (lamotrigin, fenytoin, karbamazepin)
e Allopurinol
e Olanzapin
e Sulfa

Underliggande orsaker

e HLA-associationer
o Defekt i hur levern metaboliserar lakemedel
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® Reaktivering av latent virus (HSV6, EBV)

FALL 4

20-3rig, tidigare vasentligen frisk, utan kontinuerlig medicinering. Inga kdnda
allergier. Testat positivt pa klamydia, insatt pa Doxycyklin. Pa dag 3 sokt igen
fér rodnad pa ena laret med blasbildning (plack med tva zoner). Noterade
detta samma dag som behandlingen paborjades. | 6vrigt valmaende och inga
andra symtom. For ett ar sedan dven erhallit doxycyklinbehandling i 9 dagar
och mot slutet av denna behandling fick hon dylika symtom - men da
kopplade hon inte samman utslagen med medicineringen.

Ett FIXT lakemedelsutslag ar oftast en lesion som recidiverar inom nagra

timmar efter varje gang lakemedlet tas. Behover inte stanna vid ett utslag utan kan bli multipla lesioner med
slumpmassig lokalisation, dven om akrala omraden som mun, genitalia och extremiteter ar vanligast. Vanliga
lakemedel som orsakar detta ar NSAID, tetracykliner, metronidazol, paracetamol, sulfa, barbiturater och (gul
hushallsfarg)

ERYTHEMA MULTIFORME

Erythema multiforme (EM) ar en 6verkanslighetsreaktion som skiljer sig fran de
allvarligare hudreaktionerna Stevens-Johnsons syndrom (SJS) och toxisk
epidermal nekrolys (TEN). Detta ar en diffdiagnos till multipla lesioner med FIXT
lakemedelsutslag.

EM kan delas in i tva former, minor och major. Vid EM minor ses typiska
hudférandringar i form av target-lesioner (irisliknande utslag) utan
slemhinneengagemang eller systemiska symtom. EM major kdnnetecknas av
liknande hudférandringar OCH med paverkan pa slemhinnor, dock utan
systemiska symtom.

Tillstandet har oftast en infektids orsak, dar herpes simplex-virus (HSV) ar den vanligaste bakomliggande
faktorn, sarskilt vid aterkommande episoder. Andra infektidsa orsaker inkluderar Mycoplasma pneumoniae,
adenovirus, varicella-zoster-virus (VZV), cytomegalovirus (CMV) och HIV. Likemedelsutl6st erythema
multiforme ar mer ovanligt och star for cirka 10 % av fallen.

Patienter med EM kan ha milda eller inga prodromala symtom. Hudférandringarna
ar ofta symmetriskt utbredda pa extremiteter. Vid EM major kan
slemhinneférandringar ge obehag, men tillstandet leder séllan till allvarliga
komplikationer. Diagnosen stélls kliniskt, men i vissa fall kan hudbiopsi vara till
hjalp. Behandlingen ar huvudsakligen stodjande, dar identifiering och eliminering
av utlésande faktorer &r viktig. Vid svarare fall kan kortikosteroider eller antiviral

behandling 6vervagas.

Fall 5: 25-arig kvinna

25-arig kvinna med bipolar sjukdom som statt pa
litium sedan 1 ar tillbaka. Nu sedan 4 veckor tillbaka
insatt pa Lamotrigin i upptrappning. Soker sig till
akuten pga hog feber, halsont, muskelsmartor samt
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utslag som okar och gor ont. Forloppet borjade for 5 dagar sedan med feber och muskelsmértor och halsont for
att efter 3 dagar fa tilltagande ansiktssvullnad, sariga lappar, smartsamma munsar och égoninflammation.
Sedan 1 dag ilsket roda utslag som bérjade pa balen, men dven breder ut sig till extremiteter och ansikte.

STEVEN JOHNSON SYNDROM ELLER TOXISK EPIDERMAL NEKROLYS

Stevens-Johnsons syndrom (SJS) och toxisk epidermal nekrolys (TEN) ar allvarliga hudreaktioner som oftast
utloses av lakemedel. De kdnnetecknas av omfattande epitelavlossning och paverkan pa slemhinnor samt inre
organ.

Target lesioner
Klassificering

SJS och TEN utgér ett spektrum av sjukdomen, beroende pa Typiska targets - EM Atypiska targets — SIS/TEN
omfattningen av epitelavlossning samt lesionernas utseende:
® SJS: <10 % av hudytan \
SJS/TEN overlap: 10-30 % av hudytan . “\

[ ]
e TEN med utslag: >30 % av hudytan N \\
e TEN utan utslag: >10 % av hudytan med utbredd W,
hudavlossning, men utan purpura lesioner !El
Klinisk bild

Prodromala symtom - hog feber, halsont, rinnande nésa, hosta, konjunktivit och allman sjukdomskansla.

Hudmanifestationer:
e Smartsamma makulara eller purpuraliknande utslag som borjar pa balen och snabbt sprider sig till
extremiteter och ansikte.
® Atypiska target-lesioner, diffus rodnad, blasbildning och flaccid hud.
e Nikolskys tecken — latt tryck orsakar avlossning av epidermis.

Slemhinneengagemang:
e (Ogon: Konjunktivit, corneal ulceration, uveit.
e Lippar och munhala: Svullnad, sar.
e Luftvdgar: Hosta, andningsbesvar.
e Mag-tarmkanal: Diarré.
® Genitalia och urinvagar: Sar, urineringssvarigheter.

Organkomplikationer:
® Lever, njurar, lungor och leder kan paverkas.

Utredning
e Klinisk undersdkning
® SCORTEN-score for att beddma prognos och mortalitet.
o Hudbiopsi: Pavisar full-thickness epidermal nekros.
e Riktade prover for att utvardera allmantillstand och organpaverkan.

Behandling
e Stodjande behandling likt den vid svara bréannskador.
e Forebyggande av komplikationer — mortaliteten ar ca 10 % for SIS och 30 % foér TEN.
e Systemiska steroider? Effekt debatteras.
® Cyklosporin? Mgjligt alternativ.
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e TNF-alfa-hdmmare? Undersdks som behandlingsalternativ.
® Immunglobuliner? Anvands i vissa fall.

SJS och TEN &r forst och framst lakemedelsorsakad och debuterar vanligen 4-8 veckor efter paborjad
medicinering. Likemedel som orsakar dessa reaktioner har oftast lang halveringstid. Over 200 |ikemedel har
rapporterats komma orsaka detta, daribland sulfa, tetracykliner, antiepileptika, NSAID, betalaktamantibiotika,
paracetamol osvosv.

Hos barn daremot sa kan detta vara infektionsutlost av bland annat mycoplasma pneumonia eller
cytomegalovirus. Aven vaccin kan utldsa en s&n hir reaktion hos barn.

Riskfaktorer for att drabbas ar HLA associationer, polymorphism i vissa gener i cytokromsystemet. Det ar ocksa
100 ganger vanligare hos patienter med HIV.

LAKEMEDEL OCH SPECIFIKA REAKTIONER

o DRESS: Antiepileptika,

Makulopapulirt exantem

allopurinol, olanzapin, sulfa. ey - L . e med
e SIS/TEN: Sulfa, allopurinol, e Pp—-— Ty i

tetracykliner, antiepileptika,

NSAID.

e Fixed drug eruption: NSAID,
tetracykliner, metronidazol,

Urtikaria Makulopapulirt DRESS SIS/TEN AGEP
paraceta mol. exanthem Akut genereliserad
exanthematos
[ ] AGEP: Ant|b|0t|ka, pustulos

kalciumkanalblockerare.

TAKE HOME MESSAGE

e Likemedelsreaktion kan nastan alltid ingd som differentialdiagnos nar det géller hudutslag — ofta pa
tenta!!

Det finns manga olika lakemedelreaktioner i hud som kan orsakas av olika lakemedel

Morbilliforma utslag/exhantem och urtikaria vanligast.

Farliga reaktioner ar sallsynta, men viktiga att identifiera pga morbiditet och mortalitet

Barn med SJS/TEN kan ha infektion eller vaccination som utlésande faktor.

Rapportera biverkningar till Likemedelsverket.

Informera patient/narstaende, markera i journalen

ANSIKTSDERMATOSER

INTRODUKTION

Ansiktsdermatoser har en betydande inverkan pa livskvalitet, ofta mer &n andra hudsjukdomar. Dermatology
Life Quality Index (DLQI) &r ett validerat instrument for att mata detta. Studier visar att patienter med
ansiktsdermatoser upplever hogre skamkanslor och sociala begransningar.
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ADNEXASJUKDOMAR

AKNE VULGARIS

DEFINITION

Akne ar en kronisk inflammatorisk sjukdom i harsackarnas talgkértlar och drabbar vanligen
seborroiska (talgkortelrika) omraden sasom ansikte, hals och 6vre delen av ryggen. Detta
orsakas av:

e Okad talgproduktion genom androgenstimulering.

e  Follikular tilltappning genom hyperkeratinisering i utférsgangarna
e Bakteriell kolonisation av Cutibacterium acnes.
® Och som pricken 6ver i:t — inflammation

PREVALENS

Akne vulgaris (som betyder vanlig) ar den 8 e vanligaste sjukdomen
globalt och &r vanligast mellan 15-19 ar dar killar drabbas i stérre
omfattning &n flickor. Var tredje tondring har behandlingskravande
besvar. De personer som loper hogre risk for att utveckla en svar akne ar
de med komedoner (pormaskar) tidigt i livet samt de med hereditet.

Det finns dven en neonatal variant som kallas akne neonatorum, vilket
drabbar 20% av alla nyfédda. Detta beror pa héga nivaer av dehydroepiandrosteron (DHEA) direkt efter foédseln.

PATOFYSIOLOGI

Patofysiologin bakom akne vulgaris kan delas upp i tre steg:
1. Formation av mikrokomedoner (som inte ses med 6gonen)
o Multifaktoriell process som inkluderar androgener, lipider,

neuropeptider och genetiken. \‘ L
o  Attjust androgener har san funktion beror pa att talgkortlar har

manga androgenreceptorer Tagkivtel
o Androgen stimulering leder till forstorade talgkortlar och 6kad \

talgproduktion (seborré)
o Hyperproliferation av keratinocyter i utférsgangarna leder till
follikular tilltappning

2. Formation av stingda (minipapler) och 6ppna komedoner (pormaskar)

Oppen —svart
genom oxidering
/ av lipider och melanin

stangd
N i
E"da-u) Erdm-s

£

ackumulering av keratin
och talg

Talgkiriel
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3. Bakterier tillkommer — inflammatorisk akne med papler Cutibacterium acne

(tidigare: Propionibacterium
Acnes)

och pustler - nar bakterier tillkommer, vilka lever pa talg,
sker en 6verkolonisation — orsakar en efterféljande
inflammation och pustler bildas.

Mild inflammation

| takt med att inflammationen tilltar far patienten en svarare ffa. neutrofiler Talgkortel-

regression
inflammatorisk akne (vissa med noduli och cystor) — finns risk for

arrbildning. Typiskt for akne ar samtidig forekomst av lesioner i
olika utvecklingsstadier

Komedoakne Papulopustulés akne

DIREKT ISOTRETIONIN!

OBS! Délig hygien ar inte orsaken till akne! Att darfor be nan tvitta sig mer ordentligt/kopa “ratt”
rengoringsprodukter ar rakt av taskigt.

BEHANDLING

Behandlingen ska anpassas efter klinisk typ av akne, men “go to”-tipsen ar alltid att anvanda mild tval och
vatten samt undvika tjock tackande eller fet kosmetika. Det &r alltsd inget fel med att tdcka aknen, men det
galler att valja ratt produkt.
e  Litt-mattlig akne:
o Lokalbehandling - i form av kram- eller gel, vilket ger effekt efter 4-6 veckor.
m  Bensoylperoxid - en antibakteriell syra som verkar avfjéllande pa epidermis —
Oppnar tilltdppta talgsackar. Forstahandsvalet vid akne Epiduo dr en kombination av
detta och adapalen.
Azelainsyra - liknande funktion som bensoylperoxid, men mindre hudirritativ
Adapalen - syntetisk retinoid (Vit A) med komedolytisk effekt och minskar
inflammation. Ska inte ges vid graviditet.
m  Klindamycin - hdmmar C. Acnes, men risk finns for resistensutveckling. Kan
kombineras med Bensoylperoxid i en produkt kallad Duac.
m  Trifaroten - ny behandling som ar bra for behandling pa balen. Utgors av syntetisk
retinoid (vit A) — har komedolytisk effekt och minskar inflammation

e Vid svarare fall eller om lokalbehandling inte racker - vid svar eller terapiresistent papulopustulos
akne eller direkt vid nodulocystisk akne
o  Systembehandling

m Tetracykliner - kombination med icke-antibiotisk lokalbehandling under 3 manader.

m Isotretinoin - dr en retinoid (licenspreparat) ar forstahandsval av
systembehandlingarna. Extremt teratogen — kvinnor maste ga pa preventivmedel.
Behandlingtid 6-10 manader.

m  Hormoner - hos kvinnor kan kombinerade P-piller ha gynnsam effekt

e | melaninrik hud finns risk for postinflammatorisk hyperpigmentering.
Rekommendera alltid solkram for att minska den utvecklingen.
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ROSACEA

DEFINITION OCH PREVALENS

Rosacea ar en valdigt vanlig kronisk ansiktsdermatos som drabbar framforallt medelalders
samt dldre personer. Rosacea karaktéariseras av flushing, erytem (rodnad), telangiektasier
(synliga blodkarl), papper, pustler samt 6gonsymtom och rinofym (markant férstoring av
ndsan). | Sverige ses en prevalens pa hela 10%.

PATOGENES

Patogenesen bakom rosacea ar komplex och till stor del oklar. Det bedéms vara bade en Demodex folliculorum
inflammatorisk och vaskular sjukdom, dar genetiska predispositioner har stor vikt. Daremot —
finns vissa triggerfaktorer som UV-ljus, kyla, varme, alkohol, het dryck och kryddor mm. f

Demodex folliculorum &r en typ av harsackskvalster, vilka lever som kommensal eller parasit pa
manniskan. Detta kvalster anses bidra till inflammationen

KLINIK

Rosacea ar mest koncentrerat till panna, nasa, kinder och haka. Detta ser sa pass karakteristiskt ut att en
rodnad i dessa omraden samt ratt alder ar allt som kréavs for att kunna stélla diagnos (klinisk dianos). | och med
att pustler och papler kan observeras, hur skiljer vi da detta fran akne? — kan INTE hitta komedoner samt att
det finns vaskulara inslag med erytem och telangiektasier.

FYRA KLINISKA TYPER

Papulopustulds rosacea (PPR)

Rent tekniskt kan rosacea delas upp i fyra kliniska typer, men Sutp LIS e 6T Subty s (20-40%):

blandningar ar det absolut vanligaste och det ar sallan det
journalfors vilken typ av rosacea det ror sig om.
1. Subtyp 1: Erytemato-telagiektatisk rosacea (ETR) - 50%

2. Subtyp 2: Papulopustulds rosacea (PRP9 - 20-40% ;s"mw"“(mm :
3. Subtyp 3: Rinofyma - 1% (oftast min) :
4. Subtyp 4: Ogonrosacea - 5-50%

BEHANDLING

Behandlingen styrs och varierar baserat pa vilken typ av symtom patienten uppvisar:
e  Flushattacker - Propranolol 10-40 mg
e Telangiektasier - laser riktad mot blodkarl (ej inom offentlig vard)
o Erytem - brimonidin verkar karlkonstrigerande men haller inte speciellt ldinge — fungerar under dagen
e Papulopustul6s rosacea
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o Lokal - Azelainsyra (ett bra férstahandsval) och Ivermectin (mot demodex)
o  Systemisk - Doxycyklin, Tetracyklin, Isoretinon i lagdos (dermatolog)
e Fymatos rosacea - CO,-laser eller operativ shaving
e (Ogonrosacea
o Lindrig - tarersattning och solglaségon
o  Cyklospotin topical
o  Systemisk behandling med Doxycyklin

0OBS! | alla Iagen rekommenderas skonsam ansiktshudvard och solskyddsmedel under sommarhalvaret

PERIORAL DERMATIT

Perioral dermatit ar en vanligt forekommande papulopustulés dermatit runt munnen,
nasan eller 6gonen. Detta kan drabba alla alderskategorier, men kvinnor i dldern 20-45
ar 6verrepresenterade. Etiologin bakom sjukdomen ar okdnd, men anses vara en
rosaceavaraint. Aven hdr misstanks demodex folliculorum vara av patogenetisk

relevans.

| KLINIK
Kliniskt liknar detta rosacea med rodnad (erytem), papler och pustler samt fin fjallning. Utslagen ar oftast
lokaliserade runt munnen, i nasolabialveck samt pa hakan. Pa bilden ser vi dven den klassiskt fria zonen
narmast det “réda” pa lapparna.

| BEHANDLING

| Iattare fall kan lokal rosaceabehandling fungera finfint, men oftast kravs perorala tetracykliner som vid akne
eller rosacea i 3 manader. Om patienten tidigare anvant sig av glukokortioidkram kan utsattning av denna
orsaka rebound-fenomen (temporar férsamring), men oavsett maste det sattas ut. Perioral dermatit ar en envis
rackare, men gar i regress efter manader/ar.

EKSEM

Eksem &r ett samlingsnamn for en grupp hudsjukdomar med en likartad morfologi och som kdnnetecknas av en
T-lymfocytdriven inflammation i huden och en barridrskada. Det dominerande symtomet ar klada (utan klada ar
det inget eksem). Ur inldrningssynpunkt ar det lampligt att betrakta varje eksemtyp som en sjalvstandig
sjukdom.

SEBORROISKT EKSEM

BAKGRUND

Seborroiskt eksem, dven kallat mjalleksem, dr en vanligt férekommande recidiverande hudsjukdom som
drabbar allt ifran spadbarn till vuxna.
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Dessa eksem é&r oftast lokaliserade till omraden med riklig
forekomst av talgkortlar, sdsom ansiktet, harbotten, éver
sternum, i axiller och ljumskar. Hos vuxna ar det har
vanligast hos man.

Patogenesen ar okand, men aven har far vi en hint att

jastsvampen Malassezia (sympodalis, globosa och furfur)
bidrar hos vuxna. Utgér en del av normalfloran — blir
dvervaxt. Arftliga faktorer och negativ stress kan ocks3 spela roll.

KLINISK BILD

Kliniskt ser vi erytem och fet eller torr fallning vid 6gonbryn och nasolabialvecken. Observandum ar att
rodnaden kan vara svar att urskilja i melaninrik hud. Ibland kan typer eller hypopigmentering ses.

BEHANDLING

For att behandla seborroiskt eksem anvander vi en kombinationsbehandling mot jastsvamp och eksem (samt
avfjallande vid behov):
e | harbotten
o  Salicylsyra verkar avfjallande
o Schampoo mot jastsvamp (innehaller ketokonazol)
o  Topikal steroid 16sning mot inflammation

e | ansiktet - kram med grupp-1-steroid och antimykotisk mikonazol (ex Daktacort)

OBS! Viktigt att informera patienten om att det ar vanligt med fluktuerande och recidiverande forlopp.

ATOPISKT EKSEM

Atopiskt eksem borjar i barnaaren, dar uppskattningsvis 20% av alla barn har atopiskt
eksem. Lokalisationen av eksemet varierar med aldern:
e Spddbarn - erytem och papler pa kinder och halsens sidor
® Barn - erytem, papler och lichenifiering i arm- och knaveck, handleder och vrister
(bojveckseksem)

e Vuxna - ansiktet, hals, dvre delen av balen, stracksidor av extremiteterna och
kroniskt handeksem

KLINIK

Atopiskt eksem karakteriseras alltid av kldda och generellt torr hud.
Ofta ses ocksa papler/vesikler, lichenifiering, fjdllning och
rivmarken. | melaninrik hud ar rodnaden svar att urskilja och oftast
ses istéllet ett follikulart utseende.

BEHANDLING

Behandlingen anpassas till svarighetsgrad och lokalisationen av eksemet. Férstahandsval &r topikal steroid och
mjukgérande rekommenderas alltid. Nar det varsta ar havt skall patienten 6verga till underhallsbehandling —
applikation tva ganger per vecka under en langre tid for att forhindra snabba recidiv. Vid terapisvikt kan
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kalcineurinhdmmare (Protopic) dvervagas. Vid svara fall kan ljusbehandling, systembehandling med biologiska
ldkemedel eller JAK-hdmmare ocks3 testas.

AUTOIMMUNA BINDVAVSSJUKDOMAR

KUTAN LUPUS ERYTHEMATOSUS

Lupus erythematosus ar en heterogen inflammatorisk autoimmunsjukdom som kan drabba
flera organ och har ett valdigt varierande férlopp. Med ett systemiskt engagemang kallas det
kort och gott systemisk lupus erythematosus (SLE) och som en del av detta, eller som separat
sjukdom, kan det ha ett kutant engagemang — kallas Kutan Lupus Erythematosus (CLE). CLE

kan i sin tur kan delas in i:

Akut kutan LE

Subakut LE

Kronisk Kutan LE

Diskoid LE

Chiiabin LE

Lupus erythematosus profundus/panniculitis
Intermitterande Kutan LE

PN L EWN R

Lupus erythematosus tumulus

Formodligen &r alla dessa varianter 6verkurs, men for 6verskadligheten skrivs detta 4nda upp. Den vanligaste
typen kallas for diskoid LE.

DISKOID LE

Diskoid LE har en arlig incidens pa 4 Diskase: grkiskac shive
personer per 100 000 invanare (sa ganska
ovanligt). De som drabbas ar oftast 20-40
ariga kvinnor, ofta med melaninrik hud och

stark arftlighet. Faktorer som forsamrar ar

solljus (kan aktivera skov), rékning och vissa
lakemedel. Cirka 10% av DLE ar associerade med systemisk LE.

Pa bilden ses diskoida ertymattsa pack med hyperkeratos och hyperestesi (extremt kanslig kinsel —
palpémma). Oftast uppkommer endast nagra flackar, vilka dock har en tendens till drrldkning och maste

darmed behandlas i tid.

AKUT/SUBAKUT KUTAN LE

Fjarilsexamtem (rod/lila utslag med latt fjalining, som sparar nasolabialfaran) ar
typiskt vid akut CLE och &r till 50% associerat med SLE. Subakut utvecklas mer éver
tid och har inte samma koppling till SLE, utan uppkommer vanligare till féljd av
lakemedel.
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UTREDNING OCH BEHANDLING

e Hudstans - histologiskt ses lymfocytinfiltrat i dermis och fortjockning av
basalmembranet. Vid direkt immunfluorescens ses deposition av IgG och C3 i

den dermoepidermala granszonen (sk. lupusband). 1 4 <]
e Blodprov - SR, blod- och njurstatus, urinsticka och cirkulerande antikroppar 5 A Col .,‘
ANA eller anti-dsDNA &;

Behandling
e Lokal - potent lokal kortikosteroid — grupp 3 steroiodkram eller
kalcineurinhdmmare.
Solskydd
Vid behov systembehandling:

o Glukokortikoid - kortvarigt

o Hydroxiklorokin - antimalaria lakemedel

o Metotrexat

o Acitretin (retinoid)
SAMMANFATTNING

Akne och rosacea ar vanliga inflammatoriska sjukdomar.

Perioral dermatit liknar rosacea och ar vanlig hos unga kvinnor.

Seborroiskt eksem och atopiskt eksem skiljer sig i orsak och behandling.
Lupus erythematosus kan drabba huden och kraver specialiserad behandling.

Alla dessa sjukdomar paverkar livskvaliteten och kréaver individanpassad behandling.

Akne Rosacea Perioral (periorificial) dermatit
+ Var tredje tonaring behover behandling + Bade inflammatorisk och vaskular sjukdom * Narbesldktad med rosacea
+ Hyperaktiva talgkértlar och follikular " .4\‘{ « Telangiektasier, erytem, papler, pustler, + Kvinnor i dldern 20-45 6ver-
tilltappning skapar komedoner som '; rinofym och égoninflammation vid rosacea representerade
orsakar inflammation — * Demodex folliculorum . iskt antibiotisk behandling kan

behdvas under flera manader

* Kolonisering av komedoner med C.
acnes leder till inflammation
Lokalbehandling allting under lang tid
5-10% svar akne behéver
systembehandling

+ Kortisonanvandning kan forvarra

.

Atopiskt eksem

* 20% av alla barn i Sverige drabbas
* Lokalisation varierar enligt dldern
« Kortison och mjukgérande

« ev underhallsbehandling fér att minska skov

Kutan lupus erythematosus

. isk insjukdom

* Diskoid LE vanligast

Tre ganger vanligare hos kvinnor &n mén

UV-ljus kan férsamra

10% associerade med systemisk LE

F]anlsexantem mest vid akut och subakut LE
ens visar | band

« Behandling med potent kortisonkrdam och

solskydd

Seborronskt eksem (mjilleksem)

Hos spadbarn och vuxna

Framst vid talgkértelrika omraden

. Overvaxt av Malassezla spec. spelar roll

. bi handling mot j och
eksem fungerar bast

+ Recidiverande férlopp vanligt

PR

STI

URETRIT OCH CERVICIT

e  Uretrit (hos man)
o Symtom - flytning, miktionssveda och kldda
o  Mikroskopisk definition - >4 polymorfnukleara leukocyter (PMNL)
per synfalt i 25 synfalt
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e Cervicit (hos kvinnor)
o  Symtom - vaginal flytning, mellanblédning, samlagsblédning och nedre buksmarta
o Kliniska tecken - lattblédande portio, varliknande sekret, PMNL > vaginalepitel i wet smear
eller hogt antal PMNL vid fargat utstryk (>30/speciell areaenhet)

0BS! STD-mottagningar anvander fargat utstryk och oftast wet smear. Kvinnokliniker och andra mottagningar
anvander endast wet smear (om mikroskopi 6ver huvud taget).

VILKA AGENS ORSAKAR URETRIT OCH CERVICIT?

De vanligaste ar:
® Gonorré e Ureaplasma urealyticum
e Mpycoplasma genitalium e Trichomonas vaginalis

OBS! Klamydia och herpes simplex orsakar INTE dessa besvar.

GONORRE

Gonorré ar en gramnegativ diplokock med en kort inkubationstid pa 2-7 dagar. Vid infektion utvecklar man
oftast (“alltid”) symtomgivande uretrit, medan kvinnor i 50 % av fallen ar asymtomatiska. Potentiella
komplikationer som kan tillst6ta ar:

e Salpingit - 6kad risk for infertilitet och extrauterin graviditet

e Epididymit - 6kad risk for sterilitet

e Disseminerad gonorré (DGI) - kan leda till artrit, hudpustler och i varsta fall sepsis

e Neonatal 6goninfektion

DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING

Utrednings gérs genom:
o Mikroskopi
® NAAT (PCR) - primart
o Odling - nédvandigt for resistensbestamning

Behandling gors sedan empiriskt med Ceftriaxon 1 g i.m. engangsdos, vid
okant resistensmonster. Patienten foljs sedan upp med kontroll efter
behandling.

MYCOPLASMA GENITALIUM

Mycoplasma dr en mindre bakterie utan cellvigg med en inkubationstid pa >1 vecka. Ar oftast asymtomatisk
hos kvinnor, men ger uretritsymtom i lika stor utstrackning hos man som vid klamydia. Klassiska uretritsymtom
hos méan ar da miktionssveda, flytningar och ont i bitestikel. Om symtom uppkommer hos kvinnor &r det
vanligen i form av andrade flytningar, miktionssveda, mellan- eller samlagsblédning. Andra potentiella
engagemang ar:

e Konjunktivit

® Reaktiv artrit

® PID - tubar infertilitet och X
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DIAGNOSTIK OCH BEHANDLING

Mycoplasma diagnosticeras med NAAT (PCR). Vid positivt PCR ar det viktigt att
dven odla, da det forekommer resistens mot makrolider i hog grad (se bild). Om
behandling kravs innan resistensbestamning anvands doxycyklin och vid kanslig

<20%
stam, efter resistensbestdmning, anvinds azitromycin. Behandlingskontroll ;ggg:ﬁ’
= (]
efter 4-5 veckor rekommenderas. i = >50%
oként

0BS! Mycoplasma genitalium ar lika vanligt som klamydia pa STD-mottagningar. '

| UREAPLASMA UREALYTICUM

Kan ge uretrit/cervicit och diagnosticeras ofta via PCR. Behandling primart med doxycyklin.

| TRICHOMONAS VAGINALIS
Ar den vanligaste icke-virala STIn globalt, som vanligen dr asymtomatisk (kan annars orsaka uretrit/cervicit).
Diagnos stélls genom wet smear (PCR om otydligt) och behandlas med metronidazol.

OBS! Vanliga virus att orsaka ospecificerad uretrit 4r adenovirus och herpes simplex.

OSPECIFICERAD URETRIT/CERVICIT

| de lagen det inte finns nagon sikerstalld etiologi — behandla endast om symtom + kliniska fynd. Anvand da:
e | férsta hand - Doxycyklin
e landra hand - Azitromycin

SYFILIS

Syfilis orsakas av bakterien Treponema pallidum, vilket &r en spiroket och slakt med borrelia. En infektion med
syfilis kan benamnas olika, baserat pa symtom och tid fran misstankt smitta:
e Tidig syfilis (< 1 ar) - pa misstanke gors mikroskopi, PCR och serologi (RPR ar ospecifik, TPPA ar specifik
for treponematos, TP ar screening) for diagnos.
o Primar syfilis (2-6 veckor efter smitta) - patienten uppvisar karakteristiskt ett hart, oomt sar
(chanker). Aven vanligt med regional lymfadenopati.
o  Sekundar syfilis (veckor-manader) - en syfilisinfektion som ger sig i uttryck senare och kan
uppvisa exantem, alopeci, 1ag feber och adenopati.
o Tidig latent syfilis - patienten uppvisar seropositivitet, utan symtom <1 ar fran smitta

e Sen syfilis (>1 ar) - utreds med blodserologi, lumbalpunktion och réntgen

o  Sen latent syfilis
o Tertiar syfilis - innefattar benign tertiar syfilis, neurosyfilis och kardiovaskular syfilis

OBS! Primar, sekundar och tidig latent syfilis 4r smittsamma och anmalningspliktiga. Sen syfilis ar inte

anmalningspliktig.

BEHANDLING
e Tidig syfilis - Benzatinpenicillin (Tardocillin) i.m. engangsdos
e Sen syfilis - samma dos som ovan, upprepat vid tre tillfallen
e Neurosyfilis - Bensylpenicillin i.v. i 10-14 dagar
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UPPFOLINING
® RPR - ska sjunka 22 titersteg inom 6-12 manader
e TPPA/TP - livslangt positiva

KLADA | UNDERLIVET - RAD

Anvand olja i stallet for tval nar du tvattar dig i underlivet. Da blir du ren samtidigt som vattnet inte torkar ut
slemhinnorna lika Iatt. Oljan kan ocksa lindra kladan. Du kan prova exempelvis barnolja eller intimolja som
finns att kopa pa apotek. Aven oljor som anvands vid matlagning fungerar bra, till exempel olivolja eller
solrosolja. Det kan kahnas skont att anvanda klader som inte sitter at om du har klada. Har du haft svamp i
underlivet tidigare och kanner igen symtomen kan du behandla infektionen med receptfria lakemedel mot

svamp.
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