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RESUMÉ
Atopisk dermatitis kaldes på dansk børneeksem, idet syg-
dommen for omkring 90% vedkommende udvikles inden 
4-års-alderen og forsvinder hos de fleste imellem det 7. og 11.
år. Hos ca. ¼ af børn med atopisk eksem sker tilbagefald i 20-
til 30-års-alderen. Det er også i den tidlige erhvervsaktive al-
der at ca. 40% med tidligere atopisk dermatitis udvikler hån-
deksem. Sygdommens årsager er ukendte, men den bestem-
mes af genetiske faktorer, hvor sygdommens kliniske
manifestation påvirkes af miljøfaktorer. Type I allergiske re-
aktioner er forekommende hos 1/3 af børn udelukkende med
eksem, men deres rolle for sygdomsudvikling synes beske-
den, hvorimod de kan være ansvarlige for sygdomsfor-
værring. Behandlingen består i at mindske irritative påvirk-
ninger af huden, regelmæssig anvendelse af hudplejemidler
og behandling af eksemsygdommen ved anvendelse af glu-
kokortikoidholdige cremer. Allergiprofylakse er ikke bevist
at kunne hæmme sygdomsudvikling. En god læge-forældre-
kontakt vil sikre optimal behandling af barnet.

Denne klaringsrapport er udarbejdet af et udvalg nedsat af
Dansk Dermatologisk Selskab. Den udgør selskabets syn på
sygdommens kliniske forløb, risikofaktorer, sygdomsmeka-
nismer herunder allergiske reaktioner samt hvilke behand-
lings- og udredningsprincipper, der bør følges under hen-
syntagen til sygdommens intensitet. Rapporten er udarbej-
det som et referenceprogram for alle læger.

Indledning
I 1923 introducerede de amerikanske læger Coca & Cooke
betegnelsen atopi (græsk: overdreven og unaturlig reaktion)
om symptomer, der kendetegner de sygdomme, vi i dag kal-
der de atopiske sygdomme og som omfatter dermatitis ato-
pica, asthma bronchiale og rhinoconjunctivitis allergica.
Atopisk dermatitis (atopisk eksem) udgør en væsentlig
undergruppe af den store gruppe af hudsygdomme, der er
karakteriseret ved eksem. I Danmark anvendes også beteg-
nelsen asthmaeksem, idet eksemsygdommen hos mindst 1/3

af børnene ledsages af asthma bronchiale og/eller rhinocon-
junctivitis.

Sygdomsdefinition
Der findes en række diagnostiske kriterier for atopisk der-
matitis. Det første sæt kriterier blev foreslået af Hanifin &
Rajka i 1980 (Fig. 1) (1). Engelske dermatologer har i 1994
udarbejdet og valideret kriterier, som er praktisk anvende-
lige i befolkningsundersøgelser (Fig. 2) (2, 3). Andre lige-
ledes validerede spørgeskemakriterier har været anvendt i
tyske og skandinaviske skoleundersøgelser (4). Der er for
nylig publiceret en grundig diskussion af faldgruber og pro-
blemer omkring diagnostik af atopisk dermatitis (5).

Epidemiologi
En sammenlignende opgørelse af forekomsten viser den
store spredning af sygdomshyppighed i forskellige egne af
verden (6). Hyppigheden af atopiske sygdomme har været
stigende i industrialiserede lande. I begyndelsen af 1900-tal-
let fandtes 1,3% af patienter ved Finseninstitutet og Rigsho-
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Atopisk dermatitis – børneeksem

– En såvel arvelig som miljøbetinget hudlidelse.
– Omkring 20% af danske børn udvikler i disse år

børneeksem.
– Symptomerne er kløe og tilbagevendende eksem.
– Miljøfaktorer har ført til en kraftig stigning i hyp-

pigheden de sidste tre årtier.
– I mindst 1/3 af tilfældene er børneeksem associeret

med IgE-medierede allergier.
– Allergiudredning bør overvejes ved udtalt eller be-

handlingsresistent eksem.
– Behandling er fugtighedscremer og hormon-

cremer.
– Læge-forældre-kontakt og vejledning er vigtig for at

sikre optimal behandling.



spitalet at have diagnosen atopisk dermatitis (7), medens der
fra 1960’erne til 1980’erne skete en næsten 4-dobling af inci-
densen i Danmark (8). I 1993 og 1998 var livstidspræva-
lensen af atopisk eksem blandt 7-årige danske børn 18% (9,
10). Den registrerede stigning i hyppighed er antagelig en
kombination af bedre adgang til sundhedspersonale og der-
med hyppigere diagnostik af især helt milde tilfælde samt at
der er sket en reel stigning. Blandt 14-årige skolebørn i
Odense har en spørgeskemaundersøgelse vist en livstids-
prævalens på 21,3%, mens 1.-års-prævalensen og punkt-
prævalensen ved klinisk  undersøgelse fandtes til henholds-
vis 6,7% og 3,6% (11).

Mange epidemiologiske studier har undersøgt sammen-
hænge imellem faktorer i omgivelserne og atopisk derma-
titis. De genetiske faktorers betydning synes størst (8), men
de kan ikke forklare den udtalte stigning i sygdomsincidens.
I Fig. 3 er der anført en række sammenhænge mellem ato-
pisk eksem og forhold i omgivelserne. Det er i denne forbin-
delse vigtigt at holde sig for øje, hvilke faktorer der øger syg-
domsudvikling og hvilke der udløser sygdomsaktivitet.

Patofysiologi
Atopisk dermatitis er præget af følgende kliniske symptomer
(se Fig. 1 og 2): Kløe, et tilbagevendende eksem med karak-
teristisk lokalisation, familiær disposition til atopiske syg-
domme og en abnorm hudtørhed.

Den atopiske kløes årsag er ukendt. Behandlinger, der ned-
sætter T-lymfocytternes aktivitet, mindsker kløen. Kulde
nedsætter også kløen, hvilket støtter, at kløen må være asso-
cieret til aktive biologiske processer i huden. De eosinofile
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Hovedsymptomer
Tre ud af fire skal være opfyldt

Kløe
Eksem i bøjesider hos voksne og i ansigt og på ekstensorsider
hos børn.
Kronisk tilbagevendede eksemsygdom.
Personlig eller familiær anamnese for kutan eller respiratorisk
atopi.

Mindre symptomer
Tre symptomer skal være opfyldt

Atopiske ansigtssymptomer
Bleghed eller erytem, hypopigmenterede områder, mørke skyg-
ger under øjne, infraorbitale linier (Denny-Morgan fure), recidi-
verende conjunctivitis, cheilitis, folder på hals.

Udløsende faktorer
Fødevarer, stress, hudirritanter som sved, opløsnings-/rensemid-
ler og uld.

Komplikationer
Bakterielle og virale infektioner, nedsat celle-medieret hudreak-
tioner, øget type I-reaktioner i huden, øget serum-IgE, kerato-
conus, subkapsulær katarakt.

Andre symptomer
Tidlig sygdomsbegyndelse, tør hud, ichthyosis, hyperlinearitet i
håndflader, keratosis pilaris (hudfortykkelser om hårsække), ek-
sem i håndflader eller fødder (atopic winter feet), brystvorte-
eksem, hvid dermografisme, perifollikulær accentuation (sand-
papir).

Fig. 1. Hanifin & Rajkas definition af atopisk dermatitis fra 1980 (1).

Symptom der skal være til stede
Kløende hududslæt eller forældrenes oplysning om kløe eller
krads inden for det sidste år eller sidste uge.

Symptomer hvoraf barnet skal have tre eller flere
En anamnese med udslæt i hudfolder som bøjesiderne af albuer
og knæ, ved ankler, på halsen, eller på kinderne hos børn under
ti år.
Personlig asthma eller høfeber, eller atopisk sygdom hos 1.-grads-
slægtninge, hvis barnet er under fire år.
Generel tør hud i det sidste år.
Synligt fleksuralt eksem eller eksem der involverer kinder, pande
eller ekstensorsiderne af ekstremiteterne hos børn under fire år.
Begyndelsestidspunkt før 2-års-alderen, hos børn der er over 
fire år.

Fig. 2. Det Britiske Dermatologiske Selskabs definition af atopisk der-
matitis (3).

Genetiske
De parvise konkordansrater hos monozygote tvillinger er 75%
og hos dizygote tvillinger 20% (8).

Gestationsperioden
Børn, der senere udvikler atopisk eksem, har signifikant forlæn-
get gestationsalder (9).

Årstid
Børn der fødes i august til september har signifikant hyppigere
atopisk dermatitis (12).

Ernæring
Brysternærede børn af højrisikoforældre udvikler signifikant
mindre atopisk sygdom herunder eksem (13-15).

Infektiøse
Hepatitis A og morbilli er associeret med signifikant mindre 
udvikling af positiv priktest (16, 17). Morbilli er ikke associeret
med mindre atopisk eksem (18, 19).

Sociale
Børn i højere sociale lag har hyppigere atopisk sygdom (20).
Børn i familier med mange børn har mindre atopisk sygdom
(21).
Børn i forurenede miljøer (Øst-/Vesttyskland) har mindre ato-
pisk sygdom (22).
Tobaksrøg har muligvis ikke indflydelse på forekomsten af ek-
semsygdom (19, 23).
Børn der bor i områder med øget hårdhed af vandet har hyppi-
gere symptomer på atopisk eksem (24).
Børn der fødes som barn nr. 2 har hyppigere eksem end barn 
nr. 1 (25).
Børn i antroposofiske familier har mindre atopisk eksem og 
atopi (26).
Børn med disposition for atopisk sygdom, hvis mor indtager
Lactobaccillus GG i fire uger inden fødslen, og hvor barnet får
Lactobaccillus GG i de første seks måneder har inden 2-års-alde-
ren nedsat hyppighed af atopisk eksem (27).

Geografisk variation
Der findes forskellige prævalenser af atopisk dermatitis ved
samtidig undersøgelse i forskellige lande og også inden for
samme land (4, 6, 28)

Andre sammenhænge
Insulinafhængig diabetes mellitus er invers associeret med ato-
pisk dermatitis (29).

Fig. 3. Epidemiologiske undersøgelser over sammenhænge mellem ato-
pisk dermatitis og »risikofaktorer«.



cellers betydning for kløe er ukendt, men frigørelse af
eosinofile proteiner kan være medvirkende. Derimod kan an-
tihistaminer ikke mindske den atopiske kløe, medmindre de
anvendes i høj koncentration og har anden virkning end blot
H1-blokade. Det må dog understreges, at der i det atopiske
symptomkompleks kan indgå urtikarielle reaktioner, som
kan være vanskelige at bedømme klinisk, men hvor anti-
histaminer har effekt. Anvendelse af sedative antihistaminer
kan bedre nattesøvnen.

Eksem eller dermatitis er det kliniske udtryk for hudens
inflammation, der fremkaldes af aktiverede T-lymfocytter,
eosinofile granulocytter, mastceller og dendritiske celler.
Disse celletyper forekommer med øget hyppighed, og den-
dritiske celler har ændret udseende (30). Selv i klinisk nor-
mal hud ses signifikant øget forekomst af lymfocytter (31).

Den familiære disposition. I tvillingeundersøgelser er kon-
kordansraten af atopisk dermatitis ca. 75% blandt mono-
zygote og ca. 20% blandt dizygote tvillinger (8). Dette under-
streger de genetiske faktorers betydning. Den observerede
stigning i hyppigheden af sygdommen må skyldes forhold i
omgivelserne, der fører til øget sygdomsudvikling herunder
afdækning af latent atopisk dermatitis (Fig. 3).

Den abnorme hudtørhed ved atopisk dermatitis menes
fremkaldt af et ændret indhold af lipider førende til en defekt
hudbarriere. Der er øget transepidermalt vandtab hos atopi-
kere og nedsat indhold af vand, nedsat ceramid- og totallipid-
indhold (32). Mængden af frie fede syrer er både nedsat og
ændret i sammensætning i forhold til normal hud (33). Di-
homogammalinolensyre er nedsat på grund af nedsat aktivi-
tet af enzymet delta-6-desaturase (34).

Teorier om atopisk dermatitis
Betablokade-teorien
I 1968 fremsatte Szentivanyi den teori, at der foreligger en
relativ blokade af betaadrenerge receptorer førende til en
relativ øget kolinerg stimulation (35). Dette kunne forklare
fænomener som hvid dermografisme, forsinket vasokon-
striktion efter acetylcholininjektion intradermalt og perifer
vaso- dilatation. Men terapeutiske forsøg giver ikke støtte 
til teorien, og den kan ikke forklare de immunologiske 
ændringer.

Cyklisk nukleotid-regulationen er defekt i knoglemarvsceller
Denne teori baseres på, at der er en inadækvat cyklisk AMP
(adenosin monofosfat)-reaktion som følge af øget phospho-
diesterase-aktivitet i celler fra knoglemarven hos personer
med atopisk dermatitis (36). cAMP er med til at nedregulere
visse immunologiske reaktioner. Især monocytters nedsatte
cAMP-reaktionsevne kan – i hvert fald teoretisk – være med-
virkende til at forklare de immunologiske ændringer i form
af Th-2 (betegnelsen for T-lymfocytter, der udskiller inter-
leukin 4, 5 og 13)-profil og øget IgE-syntese. Monocytter og
dendritiske celler er vigtige i antigenpræsentation over for T-
lymfocytter. Samtidig er det vist at phosphodiesterase-inhibi-
torer (systemisk eller lokalt) mindsker atopisk dermatitis-
inflammation (36). Det inadækvate cAMP-respons dækker
også den af Szentivanyi fremsatte betablokade-teori om ned-
sat cAMP-respons efter betaadrenerg stimulation.

Allergi som årsag
Udvikling af allergi som baggrund for sygdomsudvikling er i
dag den fremherskende opfattelse, men mange undersøgel-
ser heraf har ikke overbevisende bekræftet dette. Derimod
ses allergiske reaktioner hos børn med atopisk dermatitis.
Det er vigtigt at erkende, at atopisk dermatitis tidsmæssigt
udvikles under barnets kontakt med omverdenen, hvor
immunapparatet gennemgår sin biologiske udvikling i kon-
takten med mange potentielle allergener inkl. fødeemner,
tarmens naturlige bakterieflora, virale infektioner og vacci-
nationer. En ny undersøgelse har vist at børn, der udvikler
eksem, og raske børn har samme T-lymfocyt-reaktivitet efter
in vitro-stimulation af celler med allergener (37). Forskellen
var, at raske børn i de to første leveår udvikler en evne til en
Th-1-cytokinprofil efter allergenstimulation, medens eksem-
børn har nedsat evne til interferon-gamma-produktion og
derved udvikler en Th-2-profil i deres cytokinudskillelse.
Tidlig antigeneksposition fører således til en genetisk be-
stemt forvridning med udvikling af et Th-2-cytokin-mønster,
hvilket antagelig forklarer IgE-dannelsen og dermed type I-
reaktionernes hyppighed (38). Teorien har mange eksperi-
mentelle observationer som støttepunkt, men omkring 2/3 af
patienter med atopisk dermatitis uden luftvejsallergi har ikke
forhøjet IgE i serum (39). Det er især blandt børn med let til
moderat atopisk dermatitis, at der ikke findes IgE-forstyrrel-
ser og/eller allergier.

T-lymfocyt-modningsdefekt
Denne teori er fremsat med baggrund i danske undersøgel-
ser, som tyder på en dynamisk omsætning i T-lymfocyt-
systemet hos personer med atopisk dermatitis (40-42). Der
er fundet øget mængde lymfocytter i det perifere immun-
system (31), og tegn på øget omsætning af T-lymfocytter
(41). Teorien modsiger ikke de fundne allergier, men tilføjer
en yderligere dimension til den immunologiske inflamma-
tion. Den åbner mulighed for en forståelse af infektioners
indvirkning på udviklingen og forløbet af atopisk eksem, og
hvordan fx hepatitis A, morbilli og andre immunologiske
påvirkninger kan have indflydelse på immunapparatets ud-
vikling (16, 17, 26).

T-lymfocytsystemet er bestemmende for funktionen af B-
lymfocytsystemet. Det er forholdet imellem frigjort IL-4 (in-
terleukin 4) og interferon-gamma, der afgør evnen til IgE-
antistofudvikling (38). Børn, der udvikler eksem, har lav
interferon-gammaproduktion, og deres blodlymfocytter ud-
skiller relativt flere Th-2-cytokiner efter allergenstimulation
(37). Som tidligere nævnt er der flere undersøgelser der vi-
ser, at det især er børn og voksne med svær eksemsygdom,
der har de IgE-medierede ændringer.

Allergologi
Det er uden for enhver tvivl, at allergiske fænomener fore-
kommer ved atopisk dermatitis. Man har interesseret sig for
om tidlig eksposition for allergener (fx komælk) kan være
den primære årsag til, at den atopiske inflammation kommer
klinisk til udtryk. Spørgsmålet er i hvor stor udstrækning re-
aktionerne har betydning for sygdomsudvikling eller om de
har mere betydning for øget sygdomsaktivitet. Hos en del pa-
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tienter kan udløsning af allergiske reaktioner øge sygdom-
saktiviteten.

Type I allergiske reaktioner udvikles under opvæksten
hos omkring 1/3 af børn med atopisk dermatitis og især hos
børn, der senere udvikler respiratorisk atopisygdom (39).
Høst & Halkens undersøgelse af komælksallergi blandt 1.749
nyfødte børn viste, at 2,2% havde type I-allergi for komælk ef-
ter første leveår, og at 1/3 af disse børn havde symptomer på
børneeksem. Hos 87% forsvandt type I-allergien ved 3-års-al-
deren (43). Da alle børn udsættes for komælk er det således
kun et lille antal, der udvikler specifikke type I-allergier her-
for. Langt de fleste børn har ikke allergi for komælk. Påvis-
ning af en fødevareallergi og efterfølgende selektiv diæt kan
medføre nedsat sygdomsaktivitet, men kun yderst sjældent
eliminere eksemsygdommen (44).

Andre type I-allergier udvikles over for pollen, dyrehår,
svampe og husstøvmider. Selvom hyppigheden af disse type
I-allergier stiger med alderen, har flertallet af børn med ato-
pisk dermatitis ikke disse allergier (39). Endvidere er det sik-
kert, at mange børn vokser fra sygdommen selvom allergen-
eksposition og type I-allergi fortsat er til stede. Resultater fra
skolebørnsundersøgelsen i Odense viser imidlertid, at skønt
en stor procentdel af 14-årige børn er sensibiliserede over for
inhalationsallergener, er der ingen sammenhæng mellem
type I-sensibilisering og tilstedeværelse af atopisk derma-
titis, såfremt der korrigeres for tilstedeværelse af inhala-
tionsallergi hos patienten. Type I-sensibiliseringen er såle-
des associeret til luftvejsallergier, som ofte optræder
sammen med atopisk dermatitis, men denne sensibilisering
har ingen betydning for udvikling af eksemsygdom (11).

Type IV allergiske reaktioner ses hyppigst hos personer
med kontakteksem. I 1960’erne og 1970’erne viste adskillige
undersøgelser at evnen til at blive sensibiliseret mod nye
kontaktallergener var signifikant nedsat ved udtalt atopisk
dermatitis (45). Efter opdagelsen af IgE-receptorer og IgE
koblet til Langerhans’ celler i huden hos atopisk dermatitis-
patienter (46) har type IV-reaktioner fået fornyet interesse.
Selvom mange patienter er udsat for allergener, er det de
færreste, der klart viser type IV-reaktioner (47). Der findes i
dag ikke standardiserede testmetoder. Det er en kendsger-
ning, at der ses mange irritative fænomener (48). Det er især
fra finsk side fremhævet, at fødevarer fremkalder »positive«
reaktioner i huden hos børn (49). De fleste publicerede un-
dersøgelser kan ikke udelukke, at en væsentlig forklaring på
de observerede hudreaktioner er direkte irritative påvirk-
ninger af en i forvejen følsom hud. 

Intoleransreaktioner. I en dansk undersøgelse gennemgik
335 børn fra 4 til 15 år med atopiske sygdomme eller urti-
caria en 2-ugers-diæt uden farvestoffer og konservererings-
midler efterfulgt af provokation. Den åbne provokation var
positiv hos 7%, og den efterfølgende blindede provokation
var positiv hos 2% eller hos seks ud af 335 børn (50). Det var
især børn med atopisk dermatitis, der reagerede på provo-
kationen, idet de udviklede urticaria. Men seks børn med
sikker provokation ud af 335 undersøgte er en meget lille
gruppe (1,7%), og intolerans over for konserveringsmidler
og farvestoffer er således kun sjældent et led i atopisk der-
matitis.

Allergeneksposition og atopisk dermatitis. Der er foretaget
adskillige undersøgelser af undgåelse af komælk gennem
amning. Nogle undersøgelser har vist en forebyggende ef-
fekt af brysternæring, medens andre ikke har. En finsk un-
dersøgelse af børn fulgt til 17-års-alderen viste, at bryst-
ernæring i de første 4-6 måneder reducerede hyppigheden af
atopisk dermatitis signifikant, men at reduktionen i eksem-
sygdom lå inden for få procent og at langt de fleste børn i 17-
års-alderen ikke længere havde eksem (13). En dansk un-
dersøgelse har vist, at procenten af børn med atopisk
dermatitis ved 18-måneders-alderen nedsættes fra 37% til 14%
blandt en gruppe på 159 svært disponerede børn, hvis de fik
brysternæring og undgik fast føde i de første 6 måneder (51).
Undersøgelsen fortæller dog ikke, hvad der skete efter 18-
måneders-alderen. Tilsvarende resultater er fundet i en ame-
rikansk undersøgelse (14), hvor børnene efterfølgende er
fulgt til 7-års-alderen (15). Ved 7-års-alderen var der ikke læn-
gere påviselig effekt af interventionen i spædbarnsalderen,
og hyppigheden af asthma og høfeber var uændret sammen-
lignet med kontrolgruppen.

Det er vist, at eksposition for mere end 2 mikrogram hus-
støvmideantigen per gram husstøv kan sensibilisere perso-
ner med asthma bronchiale, og at eksposition for mere end
10 mikrogram husstøvmideantigen per gram husstøv kan ud-
løse asthmaanfald hos sensibiliserede personer (52). Tilsva-
rende grænser kendes ikke ved atopisk dermatitis. En nylig
italiensk undersøgelse af 41 børn med atopisk eksem viste, at
ni af ti børn, der var udsat for mere end 2 mikrogram hus-
støvmideantigen per gram husstøv, havde en type I- eller IV-
allergi over for dette allergen, hvilket var signifikant højere
end ved lavere eksposition. Børnene blev undersøgt med
både priktest, RAST (radio-allergo-sorbent test) og epikutan-
test. Der var ikke forskel i SCORAD (scoring atopic derma-
titis) imellem husstøvmide-positive og -negative børn (53).
Undersøgelser af voksne med atopisk dermatitis har vist at
25% er udsat for mere end 10 mikrogram husstøvmideanti-
gen per gram husstøv, hvilket er det samme som psoria-
sispatienter udsættes for (54). Her var der ingen korrelation
til type I-allergi (priktest) og atopisk eksem, men der var en
sammenhæng imellem positiv priktest for mideantigen og to-
tal IgE-niveau i serum (54). En anden undersøgelse blandt
voksne med atopisk dermatitis resulterede derimod i, at høj
eksposition for husstøvmideantigen (mere end 25 mikro-
gram per gram husstøv) var invers korreleret til positiv epi-
kutantest (55). Den hidtil eneste dobbelt-blind undersøgelse
af nedsat eksposition for husstøvmideantigen hos voksne
med atopisk eksem viste en signifikant bedring i aktiviteten,
men sygdommen ophørte ikke (56). Der fandtes tillige en re-
duceret sygdomsgrad i kontrolgruppen. En nylig tysk un-
dersøgelse har dog ikke kunnet bekræfte den engelske un-
dersøgelses resultater (57).

Sammenfatning
Adskillige velgennemførte undersøgelser dokumenterer, at
brysternæring nedsætter forekomsten af atopisk dermatitis
hos atopidisponerede børn. Hertil må føjes, at antallet af
børn, der undgår atopisk eksem ved amning, er beskedent,
og der er kun fundet signifikant effekt af disse tiltag i grup-
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pen af børn med høj risiko for udvikling af atopi. Hus-
støvmide-eksposition kan være af betydning for øget syg-
domsaktivitet, men hidtil har ingen undersøgelser vist, at
profylakse over for husstøvmide fører til mindre udvikling af
atopisk dermatitis.

Klinik
Forløb over tid
Børn fødes ikke med atopisk dermatitis. Men sygdommen
kan udvikles inden for de første leveuger. Her kan det være
vanskeligt at afgøre om hudforandringerne ligger inden for
de normale fysiologiske, neonatale hudforandringer. Om-
kring 1/3 af børn med atopisk dermatitis udvikler sygdom-
men inden for 1. leveår, yderligere 1/3 i 2. leveår og 1/3 i 3. leve-
år. Hos 90% af børnene er sygdommen kommet til udtryk før
4-års-alderen (25). Atopisk dermatitis har et kronisk svin-
gende forløb over nogle år og forsvinder hos mange børn i
alderen fra 7-12 år (58). Den atopiske disposition er dog livs-
lang, idet 40% af børn med udtalt atopisk eksem udvikler
håndeksem tidligt i den erhvervsaktive alder (59).

Sygdommens sværhedsgrader
Atopisk dermatitis har forskellige sværhedsgrader, og der er
udviklet flere systemer til kvantitering af eksemsygdommen.
Det mest anvendte i Europa er SCORAD, som benyttes ved
undersøgelse af nye behandlinger. Der er ingen undersøgel-
ser, der ved hjælp af SCORAD har beskrevet, hvorledes syg-
dommens sværhedsgrad fordeler sig blandt patienterne,
men en engelsk undersøgelse og en dansk har vist nogen-
lunde ens tal (Tabel 1) (60). Det er vigtigt at bemærke syg-
dommens sværhedsgrad af hensyn til de behandlingsstrate-
gier, der bør anvendes. Det kan også nævnes, at kun 2% af
børn med atopisk dermatitis indlægges for sygdommen.

Symptomerne
Den udtalte kløe, som barnet kan begynde at reagere på fra
1-2-måneders-alderen, er et meget vigtigt symptom. Der ud-
vikles kløende, tør hud med rødme og let afskalning – oftest
begyndende i hårbundsregionen og spredende sig til kinder,
omkring munden, bag ører med fissurdannelse og i halsens
foldefurer. I det første leveår kan eksemforandringerne især
være lokaliseret til ekstensorsider og efter 1-års-alderen til
bøjefurer. Fra 2-5-års-alderen opstår lichenisering, som er en
fortykkelse af huden, der skyldes de mange kradsningsreak-
tioner (ekskoriationer). Kløe og krads medfører øget risiko

for sekundær infektion, der klinisk kan vise sig ved væ-
skende eksem.

Det kroniske forløb og den svingende intensitet med
pludselig opblussen uden åbenbare årsager medfører, at
mange forældre kan bliver rådvilde og bekymrede. De øn-
sker gennem en udrednings- og udelukkelsesmetode at
finde årsagen til sygdommen. Dette er helt forståeligt. De
har set barnet med rask hud tidligt i livet, og derfor må
denne tilstand kunne opnås igen. I dag fokuseres overve-
jende på allergi som væsentligste faktor for sygdomsaktivitet
og hos mange læger også for sygdomsudvikling. Men som
nævnt støtter mange undersøgelser ikke denne antagelse.
Allergierne udvikles sammen med sygdommen og kan op-
fattes som markører for et skævt udviklet immunapparat.
Sygdommen har et kronisk forløb med svingende intensitet,
og der kan være meget stor forskel mellem børn. Det er vig-
tigt at forstå sygdommens kompleksitet og lære behand-
lingsstrategier, der er rettet imod forskellige symptomer i
sygdomskomplekset (se Fig. 4-6).

Særlige atopisk dermatitis-sygdomsbilleder
Hanifin & Rajkas definition (Fig. 1) indeholder en lang
række kliniske symptomer, hvis sensitivitet er stærkt svin-
gende hos forskellige patientgrupper. Visse sygdomsbille-
der er dog karakteristiske: fissurdannelse ved øreflipper,
Denny-Morgans furer, bleghed af ansigtet, tendens til cheil-
itis, eksem af brystvorter hos unge piger, pityriasis alba
(hypopigmenterede pletter på arme og i ansigt), hyperline-
aritet i håndflader og fodsåler, keratosis pilaris, dermatitis
plantaris sicca (the atopic winter feet) samt den tørre hud, der
kan være mere eller mindre fremtrædende. Hos voksne med
atopisk dermatitis kan man ikke sjældent se, at sygdoms-
aktiviteten især optræder i lufteksponerede områder.

Udløsende faktorer
En række forhold vides at kunne udløse kløe og opblussen i
eksem. Tomat- og appelsinsaft omkring munden og på kin-
derne kan især hos børn udløse svie og kløe, hvilket ikke
skyldes allergi. På samme måde kan sved, varme, uld og
visse stive tekstilfibre udløse irritation og kløe. Stress er
også en udløsende faktor af kløe og eksem – i hvert fald hos
unge i eksamenssituationer. Klimatiske ændringer kan for-
værre sygdommen, medens sol og varme oftest mindsker
symptomerne. Endelig kan en række irritative påvirkninger
fra fødemidler inkl. grøntsager, fisk og kød give irritative
symptomer på hænderne.

Hudinfektioner hos atopisk dermatitis-patienter
Næsten alle med atopisk eksem har Staphylococcus aureus på
huden. Når sygdommens aktivitet aftager svinder bakte-
rierne. Betydningen af denne kolonisering er uafklaret, men
det er et faktum, at lokalbehandling rettet imod bakterier
fører til en bedring af eksemsygdommen specielt i de første
to uger (61). Eksotoksiner fra Staph. aureus kan være en
medvirkende faktor til den kroniske inflammation, idet ekso-
toksin-applikation på klinisk normal hud hos en person med
atopisk dermatitis fører til eksem (62). En placebo-kontrolle-
ret undersøgelse med systemisk flucloxacillin og samtidig lo-
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Tabel 1. Tabellen viser tre forskellige undersøgelsers vurdering af svær-
hedsgraden af eksem hos en gruppe af børn med atopisk dermatitis.

Mildt Moderat Svært Antal
eksem eksem eksem undersøgte

Reference % % % børn

Emerson et al (60) . . 82 12 6 290
Murphy et al*  . . . . . 23 44 33 183
Olesen et al**  . . . . . 54 33 13 1.385

*) Murphy R, Williams HC, Duff GW, Cork MJ. Total and specific IgE and the
definitions of atopy. Br J Dermatol 1999; 141 (suppl 55): 25 (abstract).

**) Personlig meddelelse, upubliceret.



kalsteroid til børn med kronisk eksem viste dog ingen for-
skel imellem grupperne (63). 

Impetigo (børnesår) skyldes næsten altid Staph. aureus,
der behandles med lokal eller systemisk antibiotika. Herpes
simplex-infektion kan blive meget udtalt og voldsom hos per-
soner med tidligere eller aktuel atopisk dermatitis (eczema
herpeticum). Systemisk behandling med antivirale midler
bør omgående institueres alene på klinisk mistanke. Børn
med tidligere eller nuværende atopisk eksem har ikke hyp-
pigere vorter, men vorterne har ofte et protraheret forløb.
Molluscum contagiosum-infektion kan foruden periviralt ek-
sem føre til opblussen af eksemsygdommen.

Svampeinfektioner er ikke hyppigere hos atopisk derma-
titis-patienter. Betydningen af gærsvampen Pityrosporon
ovale er uvis. Patienterne har øget koncentration af IgE-anti-
stoffer imod svampene i serum, men en behandling af svam-
pen mindskede ikke sygdomsaktiviteten i en dobbelt-blind
randomiseret undersøgelse af voksne patienter (64). Enkelte
patienter med head-and-neck-dermatitis synes dog at have
gavn af behandlingen.

Behandlingsstrategier
Der er flere vigtige forhold at tage i betragtning, når der plan-
lægges behandlingsstrategi hos et barn med atopisk der-
matitis. Det er vigtigt at forklare sygdomselementerne for
forældrene, så behandlingen kan indpasses efter sygdom-
mens aktivitet og dens enkelte elementer.

Kløen
Det bedste profylaktiske tiltag er at sikre, at barnet ikke har
det for varmt (påklædning, sengemiljø, temperatur i sove-
rum). Antihistamin af sederende type kan anvendes om afte-
nen. Mepyraminsalve har ingen effekt. Antiinflammatorisk
behandling mindsker kløen (se nedenfor).

Den tørre hud
Alle børn med atopisk dermatitis har tør hud. Det er vigtigt
med daglig hudpleje. Om sommeren bør anvendes lotion og
cremer, om vinteren mere fede cremer eller salver. Der fin-
des en lang række produkter på markedet (65). Der er ikke
udført sammenlignende undersøgelser mellem de forskel-
lige hudplejemidler. Nye cremer er dog udviklet til meget ef-
fektiv genoprettelse af hudbarrieren. Det er vist, at re-
gelmæssig brug af hudplejemidler fører til mindre forbrug af
steroid og alene det forhold gør, at børn med atopisk der-
matitis hver dag bør have fugtighedscreme på huden (66).

Anvendelse af sæbe og oliebade som led i den daglige
hudpleje er omdiskuteret. Det er dokumenteret at anven-
delse af mild, uparfumeret sæbe til daglig vask af huden især
i ansigt, hals, på hænder og i genitalregionen sænker ekse-
maktiviteten (67, 68). Virkning af oliebade er ikke klinisk do-
kumenteret og bør anvendes ud fra individuel erfaring.

Behandling af eksemsygdommen
Standardbehandling er lokal glukokortikoid. Der findes tal-
rige publikationer til dokumentation heraf. Tabel 2 viser for-
slag, hvor hovedprincippet er, at børn med let hudsygdom
bør kontrolleres med fugtighedscreme som standardbe-
handling og herefter mild steroidholdig creme eller salve.

En nylig engelsk undersøgelse har vist at næsten 3/4 af for-
ældre er bekymrede for at anvende hormonholdige cremer
til behandling af atopisk dermatitis. Omkring 1/3 mener det
fører til tynd hud, og 10% mener der sker systemiske påvirk-
ninger. Omkring 1/4 af forældrene indrømmer non-compli-
ance, dvs. at cremerne ikke er anvendt som ordineret. End-
videre er 1/3 ikke klar over steroidcremers forskellige styrke
(70).

Førstegangsbehandling af atopisk dermatitis bør ske med
et hydrocortisonholdigt præparat – enten gruppe I eller II.
Ansigt, hals og genitalregion har langt større absorption af
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Fig. 5. Impetigo.

Fig. 4. Otte-årig
dreng med udtalt 
atopisk eksem i 
ansigtet.

Fig. 6. Stærkt for-
kradset og dermed
fortykket hud på
håndled (lichenise-
ring).
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steroid end andre regioner og her bør der principielt kun an-
vendes hydrocortison. Hyppigheden af applikation bør følge
sværhedsgraden. De milde præparater kan i begyndelsen
anvendes 2 gange dagligt, senere 1 gang dagligt. De mere
potente steroider anvendes 1 gang dagligt. Ved svært eksem
bør henvises til speciallæge.

Behandlingslængden bør være 2-4 uger. Skemaet i Fig. 7
anfører de mængder, der kan anvendes per uge til børn i for-
skellige aldre. Der mangler grundige studier af effekten af
langtidsbehandling med lokale steroider. En undersøgelse
hos voksne viser, at intermitterende langtidsbehandling med
steroid giver længere recidivfri perioder (71, 72), ligesom det
ved håndeksem er dokumenteret, at intermitterende steroid-
behandling i 1/2 år kan holde sygdommen i remission hos 2/3

af patienterne (73). Det er i dag velkendt, at tidlig behandling
af asthma fører til en bedre lungefunktion senere i livet. Der
findes ingen undersøgelser, der belyser om langtidsbehand-
ling med steroid tidligt i barndommen bevirker en forbedret
prognose af det atopiske eksem.

Der er meget store compliance-problemer med lokal ste-
roidbehandling (70). Den steroidskræk som forekommer
hos mange forældre fører til følgende: Præparatet påføres i 4-
7 dage hvorved eksemsygdommen kommer under kontrol.
Herefter standses behandlingen på grund af angst for bivirk-
ninger. Eksemsygdommen recidiverer omgående. Der
smøres igen nogle dage med klar bedring, hvorefter steroid-
behandlingen standses – med recidiv til følge. Forældrenes
konklusion er, at steroidcreme ikke virker. Ukorrekt anven-
delse af steroid er hos alt for mange børn skyld i behand-
lingssvigt.

Der er flere grunde til, at steroider har en så udtalt positiv
effekt på eksem, idet de hæmmer aktiverede inflammatori-
ske cellers og keratinocytters cytokinkaskade. Steroider har
i in vitro-undersøgelser vist sig især at hæmme T-lymfocyt-
ters Th-2-profil (74).

Antibakteriel behandling
Det er vist at fusidin- og hydrocortisonholdig creme fører til
en signifikant hurtigere bedring af atopisk dermatitis hos
børn i de første to ugers behandling (61). Systemisk antibio-
tika er indiceret ved svært, impetiginiseret eksem, men ikke
som profylaktisk behandling (63). Desinficerende bade med
kaliumpermanganat (røde bade) (0,03%) eller klorhexidin
(0,05%) kan gives dagligt i korte perioder eller 1-2 gange
ugentligt.

Andre lokalbehandlinger
Ved lette tilfælde af atopisk dermatitis er tjæreholdig creme
et udmærket alternativ til steroid. Det har virkning som et
gruppe I-steroid. Lysbehandling med ultraviolet lys, UV-B,
UV-A+B eller PUVA (psoralen+UV-A) har god effekt til unge
med opblussen af deres eksemsygdom. Ved behandlingens
begyndelse er det vigtigt, at der samtidig gives lokalsteroid,
idet UV-lyset kan medføre irritation i huden. Tjærebade er
stadig en hyppig anvendt og effektiv behandling hos indlagte
patienter. Der skal som regel gives mellem 20 og 30 behand-
linger. Om lys- eller tjærebehandling fører til en længere re-
cidivfri periode end korrekt gennemført steroidbehandling
er ikke afklaret.

Om kort tid vil nye lokalbehandlingsmidler blive introdu-
ceret (tacrolimus og pimecrolimus). De har en ciclosporin-
lignende virkning med hæmning af aktiverede T-lymfocytter,
og deres effektivitet svarer til et gruppe III-steroids. Der
kommer hos 2/3 af patienterne en brændende fornemmelse i
huden af få minutters varighed efter påføring, hvilket kan be-
grænse anvendelsen hos mindre børn (75-77).

Systemiske behandlinger
Systemisk prednison og ciclosporin har en gunstig effekt ved
atopisk dermatitis. Undersøgelserne er overvejende gen-
nemført hos voksne (78). De mange potentielle bivirkninger

Sygdomsgrad 1. uge 2. uge 3. uge 4. uge 5.-8. uge

Mild  . . . . . Gr. I el. II�2 dgl. Gr. I�1 dgl. Gr. I�1 dgl. Gr. I hver 2. dag Gr. I hver 3.-4. dag
Moderat  . . Gr. II el. III�2 dgl. Gr. II�2 el. 1 dgl. Gr. II�1 dgl. Gr. I el. II�1 dgl. Gr. I el. II hver 2.-3. dag
Svær  . . . . . Gr. III�2 dgl. Gr. III el. II�2 dgl. Gr. II�1 dgl. Gr. II�1 dgl. Gr. II el. I hver 2. dag

Som basisbehandling anvendes dagligt hudplejemiddel. Steroid � 1 daglig appliceres om eftermiddagen eller aftenen, idet steroider
hæmmer kløen.

Tabel 2. Forslag til
behandlingsmoduler
ved atopisk dermatit
under henvisning til
sygdommens svær-
hedsgrad (mild/mo-
derat/svær).

Fig. 7. Skema over anvendte mængder af creme eller salve i behandling af atopisk dermatit iht. patientens alder. Skemaet er baseret på en engelsk
opgørelse, hvor måle-enheden er »finger tip unit« (FTU) dvs. den mængde creme, der kan være på yderste fingerled af pegefingeren (69). 1 FTU
vejer lidt under 1/2 gram. I skemaet er mængden angivet for hele huden anvendt en gang daglig. Ved anvendelse to gange dagligt skal mængden
fordobles. Ved mindre hudområder skal mængden reduceres tilsvarende. Det vides, at det omtrentlige forbrug af creme/salve hos børn med mode-
rat til svær atopisk dermatitis ligger på lidt under 3 gram om dagen, dvs. 20 gram per uge, idet sygdomsudbredningen ofte er 1/3 af hudens over-
flade og mindre ved let eksem.

Det anbefales at en mængde på 100 gram ugentlig ikke overskrides ved milde steroidcremer/salver (gruppe I og II), medens 50 gram er maksi-
mum ved potente midler. Skemaet viser det ugentlige forbrug ved en gang daglig påføring hvis hele huden er involveret.

Alder

3 mdr. 6 mdr. 12 mdr. 2 år 3 år 5 år 7 år 10 år 12 år

Mængde steroidcreme/salve (g) 28 33 42 47 56 70 86 100* 100*

*) Maksimumsgrænse for mængde af steroidcreme/salve gruppe I eller II.



ved systemisk steroid gør denne behandling anvendelig al-
ene ved meget voldsomme, akutte eksacerbationer, medens
langtidsbehandling bør undgås. Ciclosporin har langtidsbi-
virkninger og kan derfor kun anvendes til udvalgte patienter.
Til gengæld kan der iagttages en meget god effekt, og dosis
kan reduceres til laveste niveau allerede få uger efter ind-
trædelse af bedringen. Disse behandlinger bør gives af spe-
ciallæger i dermatologi med erfaring i systemisk behandling
og med nødvendig kontrol.

Gamma-linolensyre (GLA) som kosttilskud burde ud fra
fundet af nedsat dihomogammalinolensyre i blodet have en
gunstig virkning. Men flere kliniske undersøgelser har ikke
kunnet vise en signifikant forskel selv i store grupper af
voksne med atopisk dermatitis (34). Enkelte patienter viste
meget tydelig bedring i eksemsygdommens intensitet, men
kun såfremt der ikke samtidig blev anvendt fugtighedscreme
(34). Der er også foretaget undersøgelser hos børn, men
ligeledes med varierende resultat.

Psyke og atopisk dermatitis
Der var i begyndelsen af det 20. århundrede tanker fremme
om, at psykiske faktorer var væsentlige for sygdomsudvik-
ling, men det har ikke kunnet sandsynliggøres (1, 7). Stress
kan føre til mindre ændringer af hypofysehormoner hos ato-
pikere, men ændringerne er meget beskedne (79). Stress
som eksamenslæsning kan udløse øget sygdomsaktivitet, og
udtalt atopisk eksem kan have betydelig indflydelse på livs-
kvaliteten hos såvel børn som voksne (80).

Eksemskoler
Et vigtigt tilbud til forældre med et barn/børn med svær, kro-
nisk atopisk dermatitis er undervisning. Det foregår på ek-
semskoler, der findes ved flere af landets hudafdelinger. Her
gennemgås sygdommens patofysiologi, forskellige behand-
lingsprincipper, hudplejemidler, kost og profylaktiske tiltag.

Allergologisk udredning
Der er et meget stort krav fra forældreside om allergiudred-
ning. Hvis man som læge ikke har mulighed for at forklare
sygdommens kompleksitet, vil en del forældre gå til andre
læger eller ikke-lægelige behandlere.

Type I-allergier opstår hos mange med alderen. De dia-
gnosticeres ved priktest, RAST, histaminfrigørelse fra baso-
file leukocytter eller tilsvarende metoder. Priktesten har den
fordel at være rimelig billig og visuel for forældrene inkl. de
negative reaktioner. De øvrige test foretages på blodprøver
og er mere omkostningskrævende. Priktest kan foretages fra
fødslen selvom histaminreaktionens størrelse kan vanskelig-
gøre fortolkningen.

Hos spæd- og småbørn med udbredt eksem, som ikke
svinder for standardbehandling, og som er til stede hele året
uden sommerbedringer, er undersøgelse for fødemiddelal-
lergi værd at overveje. Hos større børn og voksne er konse-
kvensen af en positiv test i relation til eksemet som regel be-
skeden (11). De fleste allergener er ubikvitære og kan ikke
undgås. Fødemiddelallergier er meget sjældne hos større
børn og voksne. Hvis forældrene mener barnets symptomer
er klart relateret til visse ekspositioner, kan priktest være be-

rettiget. Men allergologisk udredning bør ikke indgå som
standardundersøgelse i udredning og behandling af børn
med let til moderat atopisk dermatitis. Børn med svær ato-
pisk dermatitis, der kræver langvarig og intensiv behandling,
bør derimod tilbydes priktest og udredning – også for at be-
rolige forældrene og vise hvad barnet ikke er allergisk over
for. Undersøgelse af hjemmet for allergener kan i enkelte
tilfælde være berettiget. Selvom skift af bolig til »allergi-bo-
lig« fører til signifikant færre symptomer, er ændringerne be-
skedne og sygdommen standser ikke af den grund (81).

Hos unge med genopblussen af atopisk dermatitis skal
kontakteksem overvejes, og de bør tilbydes epikutantest
med den europæiske standardserie og eventuelle lokalbe-
handlingsmidler herunder steroidcremer.

Profylaktiske tiltag
Kan udviklingen af atopisk dermatitis forhindres eller kan
den forsinkes? Amning må fortsat tilrådes til mindst 4-måne-
ders-alderen, hvis der er disposition til atopi i familien (13-15).

De allergener, som hyppigst findes som type I-allergier
(komælk, æg, husstøvmide, kat, pollen), er meget udbredte.
Gennemført profylakse ud over mælk og æg er stort set
umulig, og det bør erindres, at det er de færreste børn med
atopisk eksem, der udvikler allergi over for mælk og æg (43).
Det er hensigtsmæssigt at tage simple forholdsregler som at
undgå husdyr i hjemmet samt at sørge for god rengøring og
ordentlig ventilation. Om en reduktion i ekspositionen for
husstøvmider hos børn gennem profylaktiske tiltag med be-
træk til madras og sengetøj fører til signifikant mindre ek-
sem, er ikke dokumenteret.

Afslutning
Atopisk dermatitis eller børneeksem er antagelig den hyp-
pigste kroniske børnesygdom i Danmark. Langt de fleste har
let til moderat eksem. Information til forældrene er meget
vigtig. Allergologiske undersøgelser kan foretages hos børn
og voksne med svært eksem, hvor langvarig behandling med
steroidcreme er nødvendig, men allergologisk udredning
bør ikke foretages rutinemæssigt. Sygdommens årsag(er) er
ukendt(e), men en forstyrrelse af T-lymfocyt-systemets ud-
vikling kan ligge bag og herunder forklare forekomsten af
type I-allergier. De fleste tilfælde kan bringes under kontrol
med lokale behandlingsmidler.
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