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Sammendrag

Bakgrunn. Kutane legemiddelreak-
sjoner er vanlig, og leger må ha kunn-
skap om årsaksmekanismer, diagnos-
tikk og behandling av slike komplika-
sjoner.

Materiale og metode. Denne oversikts-
artikkelen er basert på artikler identifi-
sert via søk i PubMed, nyere lærebøker 
og egen klinisk erfaring.

Resultater og fortolkning. Kutane lege-
middelreaksjoner er oftest milde og 
forbigående. Utslettet kan likne visse 
virussykdommer og andre hudsyk-
dommer. Legemiddelreaksjoner kan 
likevel være livstruende og svært 
ressurskrevende å behandle, og det 
kan være vanskelig å skille mellom 
mild og alvorlig reaksjon initialt 
i forløpet. Blant de flere enn 1 350 
registrerte legemidler i Norge er anti-
biotika, ikke-steroide antiinflammato-
riske preparater (NSAID) og antikonvul-
siva som vanligst gir utslett. Kutane 
legemiddelreaksjoner kan være første 
symptom på alvorlig underliggende 
sykdom, slik som HIV-infeksjon og 
lymfoproliferativ sykdom. Det er viktig 
raskt å seponere aktuelle legemidler 
og å vurdere sannsynligheten for og 
grad av sammenheng mellom lege-
middel og legemiddelreaksjon. Pasien-
tene må informeres om hvilke lege-
midler de skal unngå i fremtiden.

Engelsk sammendrag finnes i artikkelen 
på www.tidsskriftet.no

Oppgitte interessekonflikter: Ingen

Legemiddelbivirkninger er et stort helsepro-
blem, og internasjonalt regner man med at
3–8 % av alle sykehusinnleggelser skyldes
legemiddelreaksjoner (1, 2). Kutane legemid-
delreaksjoner stod for 11 % av alle meldte
legemiddelbivirkninger i Norge i 2002 (3), og
huden er det organ som hyppigst er affisert
ved legemiddelreaksjoner (4). De aller fleste
legemiddelutslett er av mindre alvorlig karak-
ter, mens de sjeldnere alvorlige reaksjonene
kan innebærer stor sykelighet og mortalitets-
risiko med behov for tverrfaglig intensiv-
behandling (1).

Basert på litteratur fremskaffet ved søk i
PubMed, nyere lærebøker og egen klinisk
erfaring beskrives i denne artikkelen de van-
ligste kutane generaliserte legemiddelreak-
sjonene. Fotosensitive legemiddelutslett og
legemidler som kan utløse eller forverre
visse hudsykdommer eller legemiddelreak-
sjoner i hår og negler, samt lokaliserte lege-
middelreaksjoner omtales ikke.

Hvilke medikamenter 
kan gi utslett?
I prinsippet kan de fleste legemidler utløse
utslett, men enkelte legemiddelgrupper gir
hyppigere hudreaksjoner enn andre, særlig
betalaktamantibiotika, ikke-steroide anti-
inflammatoriske legemidler (NSAID) og
antikonvulsiva, som kan gi reaksjoner hos
1–5 % av brukerne (2, 5).

Det finnes litteratur som angir hvor hyp-
pig de vanligste legemidlene kan utløse
kutane legemiddelreaksjoner, men det er
bare unntaksvis mulig å foreta testing som
beviser slik sammenheng uten gjennom-
føring av en risikofylt reeksponering med
legemidlet (2, 6). Det er viktig å skille de
vanlige og ufarlige reaksjoner fra mer sjeld-
ne og potensielt livstruende legemiddelreak-
sjoner.

Det finnes mer enn 1 350 registrerte lege-
midler i Norge. Kunnskap om deres bivirk-
ningsprofil kan ikke forventes å være kjent
for alle leger, og anvendelse av elektroniske
søkeverktøy er derfor i økende grad nød-

vendig for å foreta risikovurdering og opp-
datering av kunnskap ved hjelp av Internett
(tab 1).

Patogenese og epidemiologi
De fleste kutane legemiddelreaksjoner skjer
gjennom ulike ikke-allergiske mekanismer.
Noen reaksjoner skyldes overdosering, far-
makologiske effekter, toksisitet, interaksjo-
ner med andre legemidler eller aktuell syk-
dom hos pasienten. Et mindretall utløses via
ulike immunologiske reaksjonstypene klas-
sifisert etter Coombs & Gell slik det er om-
talt hos Pichler og medarbeidere (7), mens
det er økende holdepunkter for at T-celle-
aktivering spiller en rolle i de fleste typer
legemiddelreaksjoner (7–9). Mange reak-
sjoner har ukjent årsaksmekanisme, blant
annet flere av de mest alvorlige reaksjonene,
slik som Stevens-Johnsons syndrom og tok-
sisk epidermal nekrolyse (2). Økt kunnskap
om individuelle genetiske metabolismer
som acetylering og CYP-metabolisme vil
sannsynligvis i fremtiden kunne forklare
noen reaksjoner som i dag blir klassifisert
som idiosynkratiske, pseudoallergiske eller
intoleransereaksjoner (8).

Legemiddelutslett er vanligere hos kvin-
ner enn hos menn, og med stigende alder er
faren for reaksjoner økende jo flere medika-
menter som brukes (9). Det kan foreligge
disponerende tilleggsfaktorer som underlig-
gende virussykdommer (HIV, Epstein-Barr-
virus, coxacievirus og ECHO-virus). Im-
munkompromiterte pasienter har økt risiko
for kutane legemiddelbivirkninger; særlig er
HIV-smittede pasienter utsatt med en bety-
delig økt risiko for å utvikle alvorlige lege-
middelreaksjoner (2, 10).

! Hovedbudskap

■ Legemiddelutslett oppstår oftest innen 
1–3 ukers legemiddelbruk, raskere 
ved reeksponering

■ De fleste legemiddelutslett er eksante-
matiske (morbilliforme, makulopapu-
løse) eller urtikarielle

■ Blemmer, erosjoner, redusert allmenn-
tilstand og slimhinneaffeksjon er tegn 
på utvikling av en alvorlig legemiddel-
reaksjon

■ Rask seponering av mistenkt legemid-
del, når dette er medisinsk forsvarlig, 
er viktig
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Det er vanskelig å estimere forekomsten
av bivirkninger knyttet til legemidler. De
fleste studier er utført i sykehuspopulasjoner
eller basert på spontan innrapportering i
ulike populasjoner og er derfor vanskelige
å sammenlikne. Det er sannsynligvis en stor
grad av underrapportering av de fleste typer
legemiddelreaksjoner, mens det kan fore-
komme en relativ overrapportering av alvor-
lige eller uvanlige typer reaksjoner (4, 11).
Legemidler kan klassifiseres i grupper med
ulikt potensial for å utløse de ulike typer
kutane reaksjoner (tab 2) (9).

Diagnostikk
Ramme 1 er et forslag til en systematisk frem-
gangsmåte for å diagnostisere og vurdere sam-
menheng mellom legemiddel og kliniske for-
hold ved ulike reaksjoner (1). Basis for dia-
gnosen kutan legemiddelreaksjon er en
nøyaktig fremstilling av sykehistorien med
grundig medikamentanamnese, hudstatus
med utslettets morfologi og påvisning av mu-
lige systemfunn (feber, bloddyskrasier, spe-
sielt eosinofili, lymfadenopati, leveraffeksjon)
(1, 4, 5). Det er viktig å vurdere hudsykdomm-
mer som ikke er assosiert til medikamentinn-
tak. De aller fleste legemiddelutslett utløses av
et medikament inntatt siste 2–3 uker forut for
første symptom; ved ny eksponering av sam-
me legemiddel vil symptomene ofte oppstå
innen et par døgn etter inntak (2).

En vurdering av mulig årsakssammen-
heng mellom utslett og legemiddel er sam-
mensatt av flere elementer, og konklusjonen
vil som regel være beheftet med betydelig
usikkerhet. Det er viktig å foreta en vurde-
ring av hvert enkelt medikament, da tidlig
seponering er viktig for prognosen (2, 4, 11).
Når det foreligger flere kandidatmedika-
menter med lik sannsynlighet, anbefales det
at man starter med seponering av det medi-
sinsk sett minst viktige medikamentet eller
med en dosereduksjon dersom seponering
ikke er tilrådelig (12). Det er kun ved et min-
dretall av IgE-medierte type I-reaksjoner,
slik som allergisk urticaria eller anafylaksi,
at man også kan og bør sjekke med hudtester
eller serumtester. Ved enkelte type IV-reak-
sjoner kan epikutantesting hos hudlege være
aktuelt, men det foreligger i Norge svært
liten erfaring med dette (13). Reeksponering
skal bare gjøres hvis dette har avgjørende
betydning for pasienten (1, 12).

Vanlige former 
for legemiddelreaksjon
Eksantematisk legemiddelutslett
70–95 % av alle tilfeller av legemiddel-
utslett er generalisert utslett, i nyere litte-

ratur kalt eksantematisk legemiddelutslett,
med milde eller fraværende allmennsympto-
mer (1, 11). Denne reaksjonstypen ble tidli-
gere gjerne betegnet som morbilliformt eller
makulopapuløst legemiddelutslett. Utslettet
er oftest et kløende makulopapuløst, morbil-
liformt eller urtikarielt generalisert eksan-
tem (fig 1). Ved fravær av ekstrakutane funn,
slik som redusert allmenntilstand, feber,
spesifikke organfunn, er prognosen oftest
svært god (1).

Årsaken til denne typen utslett er under-
søkt i flere større overvåkingsprogrammer,
og forskjellige antibiotika er angitt som hyp-
pigste utløsende legemiddel (12). Reaksjo-
nen er oftest en T-cellemediert, forsinket
type IV-reaksjon med debut typisk 2–14
dager etter at pasienten har startet å ta et
legemiddel. Lett feber er ikke uvanlig, men
kan ofte være et tegn på selve sykdommen
som behandles heller enn en reaksjon på et
legemiddel. Utslettet debuterer oftest på
truncus og konfluerer langsomt. Slimhinner,
ansikt og håndflater er sjelden affisert, noe
som er vanligere ved de fleste virusinduserte
eksantemtyper. Legemidler er anslagsvis
ansvarlig for ca. 50–70 % av alle slike ut-
slett hos voksne, hos barn kun 10–20 % (2).
Utslettet forsvinner gjerne i løpet av et par
uker.

Hudbiopsi av utslettet gir lite informa-
sjon. Dette er ikke en type I-reaksjon, og
prikk- eller serumtester er derfor ikke indi-
sert. Betalaktamantibiotika kan etter negativ
testing forskrives til pasienter som har
eksantematisk reaksjon uten urticaria/ana-
fylaksi i sykehistorien. Ved kløe kan det gis
lokalbehandling med milde kortisonkremer
(gruppe I-II) og/eller systemisk antihista-
min.

Ved visse virussykdommer, eksempelvis
mononukleose, foreligger nær 90 % risiko for
å utvikle et eksantematisk utslett ved inntak
av aminopenicillin (2). Ved blant annet HIV-
infeksjon øker risiko for legemiddelreaksjon
på sulfonamider mer enn ti ganger (2).

Ramme 1

Fremgangsmåte ved diagnostikk 
av kutane legemiddelreaksjoner

■ Etablere arbeidsdiagnose: legemiddel-
utslett eller hudsykdom?
– Tidligere utslett eller legemiddelreak-

sjon? Allergi?
– Initalt klinisk inntrykk: Eksantema-

tisk, morbilliformt, makulopapuløst, 
urtikarielt, blemmer, pustler, 
ersojoner?

– Allmenntilstand, feber, organfunn
– Vurdere behov for supplerende 

undersøkelser, inkludert hudbiopsi
– Vurdere differensialdiagnoser

■ Dataevaluering
– Vurdering av legemiddelanamnese 

(dato for introduksjon, dose og tidli-
gere bruk)

– Vurdering av tilgjengelig litteratur – 
hva er rapportert om aktuelle 
legemiddel?

■ Diagnose
– Prioritering av aktuelle diagnoser
– Ta stilling til sannsynlig kausalitet 

(sikker, sannsynlig, mulig, ikke sann-
synlig) for de ulike legemidler

Tabell 1 Informasjon på Internett om kutane legemiddelbivirkninger

Institusjon Internett-adresse Praktiske tips

National Library of Medicine www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi Gratis PubMed via Internett
Søk på medikamentnavn og «adverse cutaneous 
reaction»

RELIS-database www.relis.no/database Gratis på Internett-tilgang for helsepersonell
Søkbar på legemiddel/handelsnavn, kategori bivirk-
ninger, fritekst eller MeSH-term

Statens legemiddelverk (SLV) www.legemiddelverket.no/spc/spc.htm Inneholder søkbare produktbeskrivelser (SPC)
Angir hyppighet av bivirkning på for eksempel hud

Statens legemiddelverk (SLV) www.legemiddelverket.no/bivirk/bivirkninger.htm Angir blant annet legemiddel som er under spesiell 
overvåking for bivirkninger 

Läkemedelsverket i Sverige www.mpa.se/index.shtml
Utenlandske legemiddelmyndigheters hjemmesider
Inneholder legemiddelinformasjon (SPC)
Kan være vanskelige å søke i

European Medicines Agency (EMEA) www.emea.eu.int/

Food and Drug Administration (FDA) (USA) www.fda.gov/cder

DrugInfoZone www.druginfozone.org/home/default.aspx Legemiddelinformasjon primært beregnet på britisk 
helsepersonell
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Urticaria, angioødem og anafylaksi
Urticaria er den nest hyppigste legemiddelre-
aksjon og er funnet å stå for 6–25 % av alle
generaliserte legemiddelreaksjoner. Medika-
menter er likevel årsaken til mindre enn 10 %
av alle tilfeller av urticaria (4). Urticaria
kjennetegnes av kløende vabler uten epider-
mal forandringer. Utslettets flyktighet er et
kardinaltegn, og slik skilles tilstanden fra
eksantematiske legemiddelreaksjoner.

Allergisk urticaria er en straksreaksjon
(type I-reaksjon) etter forutgående sensibili-
sering og kan være ledsaget av angioødem,
sjelden av anafylaksi. Det er mulig å teste
med prikktest eller RAST-test mot utvalgte
legemidler; særlig ved type I-reaksjon på
betalaktamantibiotika er dette aktuelt. Urti-
caria kan også en sjelden gang forekomme
under det kliniske bildet av en type III-reak-
sjon (immunkompleksmediert reaksjon)
kombinert med artralgi og feber. De fleste
urtikarielle reaksjoner er likevel ikke-aller-
giske. Legemidler kan også være direkte his-
taminfrigjørende; dette gjelder blant annet
acetylsalisylsyre, ikke-steroide antiinflam-
matoriske legemidler og atropin, foruten
radiografiske kontrastvæsker. Urticaria kan
derfor oppstå uten forutgående sensibili-
sering.

Angioødem er et flyktig, dypere dermalt
og subkutant, oftest ikke-kløende ødem,
som forekommer med eller uten samtidig
urticaria. Angioødem oppter 1–2 ganger per
1 000 brukere av ACE-hemmere (14) og kan
da debutere måneder etter behandlingsstart.

Anafylaksi er rapportert å forekomme en
gang per 50 000 eksponeringer for penicil-

lin, oftere ved parenteral enn ved peroral
bruk, og opptrer få minutter etter ekspone-
ring. Anafylaksi kan også forekomme etter
latekseksponering, blant annet peroperativt,
og sjeldnere etter lokalanestetika og radio-
logisk kontrastvæske (6). Testing bør utføres
flere uker etter aktuell episode. RAST-tester
for hovedallergenet fra ampicillin og amok-
sicillin er tilgjengelige (6). De legemidler
som hyppigst utløser urtikarielle legemid-
delreaksjoner fremgår av tabell 2.

Sjeldne former 
for legemiddelreaksjon
Pustuløse reaksjoner
Akutt generalisert eksantematøs pustulose
er en febril kutan reaksjon der mer enn 90 %
av tilfellene antas å være utløst av legemid-
ler (4). Det oppstår et stort antall ikke-folli-
kulære sterile pustler på ødematøs, erytema-
tøs hud. Utslettet starter ofte i ansiktet eller
i bøyefurer og lysker, gjerne samtidig med
eller kort tid etter feberutbrudd (fig 2). Det
påvises ofte nøytrofili i blod, i motsetning til
eosinofili, som kan sees ved andre legemid-
delreaksjoner (7). Tilstanden er mulig å for-
veksle med pustuløs psoriasis, som utvikler
seg langsommere.

Sykdomsmekanismen er ukjent, men im-
munologiske mekanismer er antakelig invol-
vert. Tilstanden utløses oftest få dager etter
reintroduksjon av tidligere brukt legemiddel.
Det er rapportert positiv testreaksjon ved epi-
kutantesting hos opptil 80 % av pasientene
(15). Særlig betalaktamantibiotika er hyppig
utløsende årsak, sjeldnere kalsiumblokkere
og antikonvulsiva (2, 15).

Dermatittreaksjoner
Utbredte eksemtilstander er relativt sjelden
legemiddelindusert, men kan ses der pasien-
ten tidligere er sensibilisert med legemidlet
perkutant. Generalisert eksfoliativ dermatitt
eller erytrodermi (erytem over absolutt hele
kroppsoverflaten) kan utløses av legemidler,

Tabell 2 Hvilke legemidler er hyppigst årsak til de vanligste legemiddelutslett? (6)

Eksantematiske (papulomakuløse) 
utslett Urtikariell legemiddelreaksjon

Alvorlig legemiddelreaksjon 
(blant annet Stevens-Johnsons 
syndrom og Lyells syndrom)

Vanlig (1–10 %) Penicillin
Penicillinderivater, særlig amoksicillin 

og ampicillin
Karbamazepin
Allupurinol
Gullsalter
Kefalosporiner
Ikke-steroide antiinflammatoriske 

legemidler
Fenytoin
Isoniazid
Erytromycin
Streptomycin

Røntgenkontrastmidler
Enzymer
Ikke-inflammatoriske legemidler
Penicillin
Penicillinderivater

–

Mindre vanlig 
(0,1–1 %)

Sulfonamider
Barbiturater
Benzodiazepiner
Antipsykotika i fentiazingruppen
Tetrasykliner

Acetylsalisylsyre
Kefalosporiner 
Monoklonale antistoffer

Fenytoin
Ikke-steroide antiinflammatoriske 

legemidler, særlig oksikamer
Fenazoner
Sulfonamider
Karbamazepin

Sjelden (< 0,01 %) 
og svært sjelden 
(< 0,001 %)

Nesten alle legemidler ser ut til å kunne 
utløse eksantematisk legemiddelutslett

Nesten alle legemidler ser ut til å kunne 
utløse urtikariell legemiddelreaksjon

Allopurinol
Barbiturater
Kefalosporiner
Nitrofurantoin
Penicilliner
Kinoloner
Trimetoprim

Figur 1 Eksantematisk (makulopapuløst) 
legemiddelutslett (etter inntak av terbinafin)

Figur 2 Pustuløst legemiddelutslett 
(akutt generalisert eksantematisk pustulose) 
(etter inntak av et betalaktamantibiotikum)
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med lymfeknutesvulst, feber og perkutant
væsketap med behov for utredning og hospi-
talisering. Prognosen i slike tilfeller vil van-
ligvis være god (6).

Erythema multiforme
Ved erythema multiforme ses multiforme le-
sjoner, av og til med med bulløse elementer
i en karakteristisk ringstruktur (konkarde)
symmetrisk og distalt på ekstremitetene,
mindre enn 10 % hudavløsning, milde (ved
minorvarianten) eller mer uttalte (ved ma-
jorvarianten) slimhinneforandringer og lite
feber. Tilstanden utløses oftest av en viral in-
feksjon, særlig herpes simplex-virus, eller
mykoplasma-pneumoni (2, 16). Erythema
mulitforme er sjelden assosiert til underlig-
gende malignitet, vaskulær sykdom eller
HIV-infeksjon, og prognosen er god (1). Hos
om lag 10 % er tilstanden antatt å være utløst
av legemidler, hos de resterende å være
virusassosiert (16).

Alvorlige legemiddelreaksjoner
Progredierende allmennsymptomer (bron-
kitt, feber), ansiktsaffeksjon med ødem, og
affeksjon av slimhinner (lepper, conjunctiva,
genitalia) er tegn på utvikling til en alvorlig
legemiddelreaksjon. Rask sykehusinnleg-
gelse er da indisert. Verdens helseorganisa-
sjon definerer en alvorlig legemiddelreak-
sjon som en reaksjon som fører til død eller
er livstruende, krever hospitalisering, for-
lenger sykehusopphold, eller fører til vedva-
rende eller signifikant handikap/sekvele (11,
16). Ca. 2 % av alle legemiddelreaksjoner
antas å være alvorlige etter denne defini-
sjonen (2).

Stevens-Johnsons syndrom 
og toksisk epidermal nekrolyse
Dette er generaliserte reaksjoner med pro-
gredierende allmennsymptomer og varie-

rende grad av hudavløsning og slimhinne-
reaksjon. Hos noen pasienter kan disse til-
standene utvikle seg under et bilde som
likner på erythema multiforme major.

Forkomsten av Stevens-Johnsons syn-
drom og toksisk epidermal nekrolyse (Lyells
syndrom) angis i de fleste vestlige land å
være 1–3 per million per år (16, 17). Fore-
komsten er vesentlig høyere blant AIDS-
pasienter. Klassifiseringen av disse tilstan-
dene har endret seg siden de opprinnelige
publikasjoner av Stevens & Johnson (18) og
Lyell (19). Fra å ha vært to separate diagno-
ser, er det nå stor grad av enighet om at dette
er kliniske syndromer i et kontiunuum, der
diagnosen kan endres under sykdomsforlø-
pet (20). I nyere internasjonal litteratur (1, 2,
16) skilles det nå mellom Stevens-Johnsons
syndrom, Stevens-Johnsons syndrom med
overgang til toksisk epidermal nekrolyse og
toksisk epidermal nekrolyse. Hovedkriteriet
for å stille diagnosen er grad av hudavløs-
ning, henholdsvis < 10 %, 10–30 % og
> 30 %. Grad av total epidermal hudavløs-
ning reflekterer også prognosen. Mortalite-
ten varierer fra ca. 5 % ved Stevens-John-
sons syndrom til opptil ca. 30 % ved toksisk
epidermal nekrolyse, avhengig av grad av
hudavløsning, alder og underliggende syk-
dom (infeksjon, malignitet).

Sulfonamider, antikonvulsiva og ikke-ste-
roide antiinflammatoriske legemidler er de
legemidler som hyppigst utløser Stevens-
Johnsons syndrom og toksisk epidermal
nekrolyse, men en rekke andre midler kan
også gi slike utslag (1, 6, 11, 20). Penicilli-
ner og sulfaforbindelsene er de vanligste
legemidlene som gir denne type legemiddel-
reaksjon hos barn (tab 2).

Kutane hypersensitivitetsreaksjoner
For å skille de alvorligste former for legemid-
delutslett med systemaffeksjon fra sekkebe-
grepet hypersensitivitetssyndrom, som kan
betegne alle typer alvorlige legemiddelreak-
sjoner, er akronymet DRESS (drug reaction/
rash with eosinophilia and systemic symp-
toms) etablert (2). Klinisk begynner DRESS
oftest med et morbilliformt eller urtikarielt
utslett med økende ødem, der ansiktsødemet
er hovedsymptomet. Det kan også oppstå
vesikler og blemmer. Øvrige kliniske tegn er
betydelig redusert allmenntilstand, eosinofili
i blod, lymfeknutesvulst, artralgi og affeksjon
av indre organer (lunger, lever, nyre, hjerte).
DRESS utløses oftest av antikonvulsiva og
sulfonamider. DRESS skal behandles, i mot-
setning til Stevens-Johnsons syndrom og tok-
sisk epidermal nekrolyse, med systemiske
glukokortikoider. Det er rapportert om 10 %
mortalitet (2, 20).

Behandling av alvorlige 
legemiddelreaksjon
De fleste pasienter som utvikler alvorlig
legemiddelutslett, vil ha sykdomsfølelse
med symptomer, slik som høy feber, kvalme,
hoste, hodepine eller diaré, 1–14 dager før

det oppstår eksantem. Ved Stevens-John-
sons syndrom og toksisk epidermal nekro-
lyse utvikles varierende grad av hudavløs-
ning etter blemmer eller overflatiske erosjo-
ner, samt affeksjon av slimhinner med svie,
hevelse, smerter og sårhet (fig 3). Eksante-
met starter ofte i ansiktet og kan være svært
smertefullt.

Det viktigste tiltaket er å seponere mis-
tenkt legemiddel (1, 2, 5, 6). Dernest må pa-
sienten overvåkes under sykehusinnleggel-
se, ofte ved en intensivmedisinsk enhet og
med tilsyn fra infeksjonsmedisiner, oftalmo-
log og dermatolog. Hvis hudavløsningen er
større en 30–40 %, må overflytting til Plas-
tisk kirurgisk avdeling ved Haukeland Uni-
versitetssjukehus, som har landsfunksjon for
alvorlige brannskader, overveies. Slike pa-
sienter har høy risiko for å dø av sekundære
infeksjoner (sepsis, soppinfeksjoner, pneu-
moni) og multiorgansvikt. Hos dem som
overlever, er sekvele etter tilheling av hud og
særlig slimhinner ikke uvanlig. Daglig oftal-
mologisk tilsyn er derfor viktig for å hindre
synekier. Blindhet er rapportert.

Det foreligger ingen store randomiserte
undersøkelser vedrørende spesifikk behand-
ling, men de fleste fraråder bruk av syste-
miske glukokortikosteroider i hele behand-
lingsforløpet pga. usikker effekt og fare for
sekundære komplikasjoner (1, 2, 20). Det
har vært knyttet stor forhåpninger til bruk av
intravenøst humant immunglobulin (21),
som i enkelte undersøkelser synes å ha hatt
effekt (22). Konklusive studier mangler, og
erfaringene er delte (23, 24). Det er lite tok-
sisk og bør ev. gis tidlig i forløpet.

Alle pasienter som har hatt legemiddelut-
slett, må informeres muntlig og skriftlig om
hvilke legemidler de skal unngå i fremtiden.
Det bør spesifiseres hvilken type reaksjon
som har oppstått, grad av sammenheng,
eventuelle testresultater og råd for fremti-
dige medikamentvalg. De som har gjennom-
gått de mest alvorlige reaksjonene, bør alltid
bære med seg denne informasjonen. Fra 1.1.
2003 skal legemiddelbivirkninger meldes til
det regionale legemiddelinformasjonsente-
ret (RELIS).

I tillegg til å benytte lærebøker og over-
siktsartikler vil det ofte være nyttig å foreta
oppdaterte søk i relevante databaser (tab 1).
Norsk Dermatologisk Selskap har nylig ut-
arbeidet en veileder for behandling av tok-
sisk epidermal nekrolyse, som er tilgjenge-
lig på Internett (25).

Manuskriptet ble godkjent 2.3. 2005.

Vi takker cand.pharm. Tanja Holager ved RELIS
Sør for verdifull hjelp med å finne relevante
søkeadresser for informasjon om legemiddel-
bivirkninger.

Figur 3 Generalisert erosivt bulløst utslett 
med slimhinneaffeksjon. Toksisk epidermal 
nekrolyse 24 timer etter hospitalisering 
av ung kvinne
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