MEDISIN OG VITENSKAP

Sykdommer som affiserer hud
og munnslimhinne

Sammendrag

Bakgrunn. En rekke sykdommer kan gi
forandringer i bdde hud og munnslim-
hinne.

Materiale og metode. Denne artikkelen,

som er basert pa aktuell litteratur og
egne kliniske erfaringer, gir en oversikt
over arvelige, autoimmune og andre
inflammatoriske tilstander som kan
affisere bade hud og munnslimhinne.

Resultater. Av de aktuelle sykdommene

forekommer lichen planus, erythema
multiforme og lupus erythematosus
hyppigst og har oftest god prognose.
De blemmedannende sykdommene
bullgst pemfigoid og pemfigus er

sjeldne og medfarer betydelig morbidi-

tet, noe som ofte krever aggressiv

immunsuppressiv behandling. Stevens-

Johnsons syndrom og toksisk epider-
mal nekrolyse er potensielt livstruende
tilstander. Det samme gjelder alvorlige
former av epidermolysis bullosa, som
er en gruppe genetisk betingede syk-
dommer med ulik arvegang og klinisk
uttrykksform.

Fortolkning. Leger og tannleger bar

ha kjennskap til kliniske presentasjons-

former og muligheter for diagnostikk
av disse sykdommene. Histologisk
vurdering og immunfluorescensunder-
sokelse er viktige supplementer til
klinisk undersgkelse.
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Béde hud og munnslimhinne er kledd av
flerlaget plateepitel, og mange sykdommer
kan manifestere seg i begge organer.
Hudaffeksjonen kan forutga slimhinnefor-
andringene og vice versa. Vi gjennomgar i
denne artikkelen noen sentrale hud- og slim-
hinnesykdommer, sarlig genetiske, autoim-
mune og andre inflammatoriske tilstander,
med vekt pa klinisk presentasjon og dia-
gnostikk.

Infeksiose sykdommer og kreft omtales
ikke. Artikkelen bygger i hovedsak pa over-
siktsartikler i sentrale tidsskrifter og lere-
beker i munnhulesykdommer og dermato-
logi (1, 2), foruten egen klinisk erfaring.

Epidermolysis bullosa
Epidermolysis bullosa er en gruppe sjeldne,
medfedte sykdommer som skyldes defekter i
overgangssonen mellom epitel og bindevev.
P4 basis av elektronmikroskopi, molekylaer-
genetiske undersekelser og klinisk forlep
inndeles disse sykdommene i hovedgrup-
pene simplex, junctionalis og dystrophica
(3). Bade autosomalt dominant og autoso-
malt recessiv arvegang er beskrevet.
Epidermolysis bullosa kan vare til stede
ved fodselen eller debutere i tidlig barne-
alder. Kardinalsymptomet er residiverende
bulladanning som folge av tangentielle
traumer mot hud og slimhinner. Blemmene
kan tilhele med eller uten arrdanning. Det
kliniske forlepet varierer sterkt. Mens lett-
gradige tilfeller av simplexvarianten kun
affiserer huden og ofte «brenner ut» i voksen
alder, er andre typer av tilstanden preget av
uttalt og vedvarende affeksjon av bade hud
og munnslimhinne. Tannemaljedefekter ses
hyppig. Andre slimhinner, negler og harfol-
likler kan ogsé affiseres. Subtypen epider-
molysis bullosa junctionalis Herlitz er letal i
spedbarns- eller tidlig smabarnsalder. Epi-
dermolysis bullosa dystrophica Hallopeau-
Siemens gir utbredt affeksjon av slimhinner
i munn, pharynx og oesophagus og kompli-
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seres av strikturerende arrdanning. Tilstan-
den er ogsa assosiert med sterkt okt risiko
for plateepitelkarsinom i huden, hvilket ofte
er dedelig hos disse pasientene.

Behandlingen av epidermolysis bullosa er
symptomatisk. Tannbehandling og prosedy-
rer som krever intubasjonsanestesi ber fore-
gd hos spesialister som har erfaring med
tilstanden, oftest ved universitetsklinikkene.
Genetisk veiledning er essensielt.

Andre arvelige tilstander som affiserer
hud og munnslimhinne er svart sjeldne
(ramme 1).

Autoimmune
blemmedannende tilstander
Pemfigusgruppen
Pemfigussykdommene er autoimmune hud-
og slimhinnesykdommer karakterisert ved
intraepitelial blemmedanning som felge av
at kontakten mellom epitelcellene brytes
ned (akantolyse). De overflatiske blemmene
brister lett og etterlater seg smertefulle sar-
flater med fare for vaesketap og elektrolytt-
forstyrrelser. Nikolskys tegn er positivt, dvs.
at ikke-affisert perilesjonell hud lesner nar
man skyver pd den. I munnslimhinnen fin-
nes typisk utbredte og smertefulle erosjoner
som tilheler langsomt, men uten arrdanning.
Funn ved histologiske prever og immun-
fluorescensundersokelse er typiske (tab 1),
og det kan pévises sirkulerende antistoffer
mot keratinocyttantigener. Basert pa hvor i
epitelet spaltingen skjer, inndeles sykdom-
men i pemphigus vulgaris, pemphigus vege-
tans, pemphigus foliaceus og pemphigus
erythematosus. De to sistnevnte er rene hud-
sykdommer, mens pemphigus vegetans opp-
fattes som en sjelden variant av pemphigus
vulgaris. Selv om pemphigus vulgaris er den
hyppigst forekommende varianten, er tilstan-
den sjelden, med en arlig insidens pa 0,1-0,5
tilfeller per 100 000 individer (4). Den ram-

Hovedbudskap

Mange sykdommer kan affisere
bade hud og munnslimhinne, men den
kliniske presentasjonen er ofte ulik

Hudaffeksjonen kan komme forut for
slimhinneforandringene og omvendt

Histologisk undersgkelse og immun-
fluorescensundersgkelse er viktige
hjelpemidler i diagnostikken
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mer oftest personer mellom 40 og 60 &r, men
kan forekomme i alle aldersgrupper.

Hos et flertall av pasientene debuterer pem-
phigus vulgaris med munnhulelesjoner, hyp-
pigst i kinnslimhinnen, mens hudforandringe-
ne gjerne tilkommer flere méaneder senere (5,
6). Andre slimhinner, som i pharynx, larynx,
oesophagus, conjunctiva og anogenitalt, affi-
seres i varierende grad. Tilstanden er alvorlig
med hey morbiditet og var tidligere forbundet
med sveert hoy mortalitet (70—90 %), sekun-
deert til infeksjoner, ernaringsproblemer og
vaske-/elektrolyttforstyrrelser. Moderne im-
munsuppressiv behandling har redusert mor-
taliteten til under 10 % (4), men gir hyppige
og alvorlige bivirkninger.

Paraneoplastisk pemfigus
Paraneoplastisk pemfigus er en sjelden til-
stand som forekommer hos pasienter med
malign grunnlidelse, som oftest av lymfoid
type. Hudforandringene kan ha et mer varie-
rende utseende enn ved pemphigus vulgaris.
Munnslimhinnen er oftest affisert, og andre
slimhinner kan ogséa vare det. Histologiske
prover og funn ved immunfluorescens-
undersgkelse er mer variable enn ved pem-
phigus vulgaris. Tilstanden er behandlings-
resistent, og prognosen er darlig og dels
avhengig av grunnsykdommen (7).

Bullgst pemfigoid

Bullest pemfigoid debuterer gjerne pa huden
med sterkt klgende, urticarialiknende eksan-
tem og etter hvert danning av store, spente
blemmer pa normal eller erytemates hud,
ofte pa fleksorsteder (fig 1). Tilstanden er
vanligere enn pemphigus vulgaris og fore-
kommer hyppigst hos eldre. Hos opptil en
tredel av pasientene er det ogsa slimhinne-
affeksjon oralt (1, 5) eller anogenitalt. Selv
om blemmene i munnslimhinnen sitter
dypere enn ved pemphigus vulgaris, sprek-
ker de lett og etterlater seg sviende erosjoner
(fig 2). Tilheling skjer uten arrdanning. Pa-
togenesen omfatter danning av autoantistoff
mot proteiner i basalmembranen, noe som
medforer subepitelial blemmedanning. His-
tologiske prever og immunfluorescensun-
dersekelse viser typiske funn (tab 1). Bullgst
pemfigoid preges av betydelig morbiditet,
men prognosen er god. Tilstanden kan oftest
kontrolleres ved hjelp av lokale eller syste-
miske steroider.

Slimhinnepemfigoid

Slimhinnepemfigoid (sikatrisielt pemfigoid)
er en sjelden tilstand som alltid involverer
munnslimhinnen og conjunctiva, men andre
slimhinner affiseres ogsa i varierende grad.
Blemmene i munnslimhinnen er gjerne stor-
re enn ved bullest pemfigoid. De etterlater
seg smertefulle erosjoner som typisk tilheler
med arrdanning. Sammenvoksninger mel-
lom eyelokk og ayeeple (symblepharon) er
en fryktet komplikasjon som kan fere til
blindhet. Hudaffeksjon forekommer hos
30-50% av pasientene, oftest i hode-hals-

Tidsskr Nor Leegeforen nr. 9, 2006; 126

regionen og @verst pa truncus (5, 6). Pasien-
tene er typisk eldre kvinner.

Ogsd ved denne tilstanden dannes det
autoantistoffer mot proteiner i basalmem-
branen, men ikke de samme som ved bullgst
pemfigoid. Histologiske prover og immun-
fluorescensundersokelse viser like funn ved
begge tilstander (tab 1).

Slimhinnepemfigoid er mer behandlings-
resistent enn bullest pemfigoid. Risikoen for
alvorlige komplikasjoner rettferdiggjor en
mer aggressiv immunsuppressiv terapi (8).

Epidermolysis bullosa acquisita

Dette er en sjelden autoimmun sykdom. Det
dannes antistoffer mot kollagen VII i basal-
membransonen, og histologisk finnes sub-
epitelial blemmedanning. Det kliniske bildet
minner om det man ser ved herediter epider-
molysis bullosa. Tilstanden er ofte resistent
mot immunsuppressiv behandling (9).

Dermatitis herpetiformis

Dermatitis herpetiformis er en ikke uvanlig
autoimmun sykdom som i de aller fleste til-
feller er forbundet med glutensensitiv ente-
ropati (celiaki). Sykdommen forekommer
hos voksne i alle aldersgrupper. Patogenesen
er ukjent (10). Hudforandringene domineres
typisk av regionalt utbredte, grupperte, ofte
intenst kleende vesikler og blemmer. Hos
0-70% av pasientene utvikles det etter
hvert erosjoner i munnslimhinnen (5). His-
tologiske prever og immunfluorescensun-
derseokelse viser typiske funn (tab 1). Dap-
son og glutenfri diett er viktigste behand-
lingstiltak. Prognosen er god.

Lineeer IgA-dermatose

Dette er en sjelden autoimmun sykdom som
forekommer bade hos sma barn (sykdommen
ble tidligere betegnet som «chronic bullous
disease of childhood») og hos voksne. Det
kliniske bildet kan minne om dermatitis her-
petiformis, men tilstanden er ikke assosiert
med glutenintoleranse. Slimhinneforandrin-
ger finnes hos opptil 50 % av pasientene og
varierer fra overflatiske erosjoner til mer om-
fattende orale forandringer. Konjunktival af-
feksjon forekommer (6). Histologiske praver
viser subepitelial blemmedanning som ved
dermatitis herpetiformis, mens funn ved im-
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Ramme 1

Arvelige sykdommer som kan
affisere hud og munnslimhinne
(acrodermatitis enteropatica finnes
ogsa i akkvirert form)

Epidermolysis bullosa-sykdommene
Pseudoxanthoma elasticum
Acrodermatitis enteropatica
Ektodermal dysplasi-sykdommer
Dyskeratosis follicularis
Dyskeratosis congenita
Ehlers-Danlos’ syndrom
Incontinentia pigmenti

Pachyonychia congenita

munfluorescensundersekelse er typisk for
tilstanden (tab 1). Dapson og systemiske ste-
roider er aktuelle behandlingstiltak. Progno-
sen er oftest god.

Andre blemmedannende tilstander
Erythema multiforme

Erythema multiforme er en noksd vanlig
forekommende, akutt inflammatorisk syk-
dom som affiserer hud (erythema multifor-
me minor, 80 %), eventuelt hud og slimhin-
ner (erythema multiforme major, 20 %). Til-
standen er i de fleste tilfeller trigget av
infeksjon, hyppigst med herpes simplex-
virus. Hos noen pasienter forekommer resi-
diverende utbrudd.

Patogenesen er ikke endelig avklart, og
bade immunkompleksmekaniser og forsin-
ket hypersensitivitet diskuteres. Det histolo-
giske bildet er typisk. Hudaffeksjonen ved
minorvarianten domineres av klassiske ko-
kardelesjoner med symmetrisk utbredelse pa
distale deler av ekstremitetene. Initialt ses en
erytemates papel, og etter hvert utvikles ko-
karden med et merkt sentrum omgitt av en
blekere sone og utenfor denne en redlig
sone. Blemmedanning forekommer i alvorli-
gere tilfeller. Ved erythema multiforme ma-
jor er pasienten allment pévirket, og i tillegg
til hudaffeksjonen foreligger orale, konjunk-

Tabell 1 Immunfluorescensundersekelse ved viktige inflammatoriske hud- og slimhinnesyk-
dommer med bruk av direkte immunfluorescensteknikk pa frysesnitt fra ferskt vev

Sykdom Nedslag

Pemfigus

Paraneoplastisk pemfigus IgG og/eller C3

Bullast pemfigoid
Slimhinnepemfigoid
Dermatitis herpetiformis
Lineaer IgA-dermatose
Lichen planus

IgG og/eller C3
IgG og/eller C3
Fibrinogen

Lupus erythematosus IgG, ev. IgM og C3

IgG og/eller C3, ev. IgA

IgA, ev. IgM og/eller C3
IgA, ev. IgG, IgM og/eller C3

Lokalisasjon

Intercelluleert i epitel

Intercelluleert i epitel og i basal-
membransonen
Basalmembransonen (linezert)
Basalmembransonen (linezert)
Bindevevets papillspisser (granuleert)
Basalmembransonen (linezert)
Basalmembransonen, strekker seg
flammeformet inn i bindevevet
Basalmembransonen
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Figur 1 Bullest pemfigoid i hud. Foto Hauke-
land Universitetssjukehus

Figur 3 Lichen planus i hud. Foto Bjarte Grung

tivale og ofte genitale lesjoner. I munnslim-
hinnen karakteriseres sykdommen av sar-
danning, varierende fra solitere aftose lesjo-
ner til multiple overflatiske ulcerasjoner.
Alle omréder av munnslimhinnen kan veere
affisert.

Prognosen ved erythema multiforme er
god, og forandringene gar som oftest tilbake
ilepet av 2—4 uker. Alvorlige tilfeller krever
innleggelse i sykehus for systemisk steroid-
behandling.

Stevens-Johnsons syndrom

og toksisk epidermal nekrolyse

Disse betegnelsene har tradisjonelt vert be-
nyttet om tilstander som er oppfattet som
serlig alvorlige varianter av erythema mul-
tiforme. Nyere litteratur anferer derimot at
erythema multiforme er en egen entitet som
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Figur 2 Bullest pemfigoid med intakt blemme
oralt. Foto Bjarte Grung

Figur 4 Retikulzer oral lichen planus. Foto
Bjarte Grung

er patogenetisk, histologisk, klinisk og pro-
gnostisk forskjellig fra Stevens-Johnsons
syndrom og toksisk epidermal nekrolyse
(11). Hos barn er stafylokokkindusert sub-
korneal hudlesning (SSSS) en viktig diffe-
rensialdiagnose.

Stevens-Johnsons syndrom og toksisk
epidermal nekrolyse er typisk utlest av
medikamenter som antiepileptika, antiflo-
gistika, allopurinol og enkelte antibiotika.
Det er alltid affeksjon av bade hud og slim-
hinner. Klassiske kokardelesjoner forekom-
mer ikke. I huden ses akutt nekrose ledsaget
av blemmedanning og epidermolyse. Ved
forstnevnte omfatter epidermolysen mindre
enn 10% av kroppsoverflaten, ved toksisk
epidermal nekrolyse mer enn 30 %. Erosive
og hemoragiske lesjoner samt gdem preger
slimhinnene i munn, eyne, ovre luftveier,

oesophagus og anogenitalt. Qyeaffeksjonen
kan fore til blindhet. Pasienter med alvorlig
Stevens-Johnsons syndrom og toksisk epi-
dermal nekrolyse krever intensiv medisinsk
behandling, gjerne i brannskadeavdeling.

Andre inflammatoriske tilstander
Lichen planus

Lichen planus er en inflammatorisk hud- og
slimmhinnesykdom. Tilstanden er hyppig,
med en prevalens pa 0,3-2 % (12, 13). Syk-
dommen rammer middelaldrende, kvinner
hyppigere enn menn. Kutan lichen planus er
den vanligste kliniske formen, mens den
orale varianten star for 15—-35 % av tilfellene.
Slimhinneaffeksjon forekommer hos opptil
65 % av pasientene med kutan lichen planus,
og motsvarende finnes hudforandringer hos
15-30% av dem med oral sykdom (14).

De klassiske hudforandringene er kantete
rodligbld papler med glinsende overflate,
ispedd tynne hvite linjer (Wickhams striae).
Lesjonene sitter tett der huden har veert ska-
det (Kobners fenomen). Predileksjonsstede-
ne er underarmenes volarsider og leggene
(fig 3). Sterk kloe krever oftest behandling
med lokale eller systemiske steroider, men
prognosen er uansett god med spontan tilba-
kegang av symptomene hos de fleste i lopet
av 1-2 ar.

Oralt manifesterer tilstanden seg med
flere ulike kliniske former, hvorav de vik-
tigste er retikuler og erosiv lichen planus.
Blandingsbilder forekommer hyppig. Den
retikuleere formen er vanligst og karakteri-
seres av et nettverk av hvite streker, oftest
symmetrisk i kinnslimhinnene, tilsvarende
Wickhams striae pa hud (fig 4). Tungeslim-
hinne, gingiva og lepper kan ogsé vare affi-
sert. Ved erosiv oral lichen planus finner
man sardanning og betydelig inflammasjon
og dermed sterkere symptomer (svie, smer-
ter, vansker med fodeinntak) enn ved den
retikulere formen. @sofageal affeksjon
forekommer. Oral lichen planus er ofte be-
handlingsresistent, men pa sikt er spontan
remisjon hyppig. Verdens helseorganisasjon
har karakterisert tilstanden som prekankres,
selv om det hersker uenighet om dette blant
forskere (14, 15). Genitale slimhinnelesjo-
ner forekommer hyppig (ca. 25 %) ved bade
kutan og oral lichen planus.

Typiske funn ved histologiske prover og
immunfluorescensundersekelse er viktig for
a skille lichen planus fra andre lichenoide
tilstander i hud og slimhinner, deriblant
lichen sclerosus et atrophicus (tab 1). Geni-
tale slimhinnelesjoner er kardinalfunnet ved
sistnevnte. Hudlesjoner finnes hos 15-20 %
av pasientene, mens oral affeksjon er uvan-
lig (16). Lichenoide lesjoner i munnslim-
hinnen kan ogsa ses ved irritativ og kontakt-
allergisk stomatitt og ved transplantat-mot-
vert-sykdom (graft versus host disease;
GVHD). Disse kan i enkelte tilfeller ha et
histologisk bilde som er sammenfallende
med oral lichen planus. Kliniske funn vil da
veare avgjerende for diagnosen.
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Psoriasis

Psoriasis er en vanlig forekommende til-
stand, med prevalens pa 1,5-2,5 % i var del
av verden. De fleste regner psoriasis som en
isolert hudsykdom, med eller uten leddsym-
ptomer, men flere forfattere omtaler orale
lesjoner som en del av sykdomskomplekset
(5, 17). En rekke studier viser overhyppighet
av geografisk og fissurert tunge, ikke minst
ved pustules psoriasis. Iblant kan man ogsi
finne histologisk paviste psoriatiske lesjoner
i andre deler av munnslimhinnen.

Andre sykdommer som affiserer
hud og munnslimhinne

Behgets sykdom

Behgets sykdom er en inflammatorisk mul-
tiorgansykdom som kjennetegnes av resi-
diverende orale og genitale ulcerasjoner,
uveitt og hudsymptomer i form av erythema
nodosum, pseudofollikulitt og akneiforme
lesjoner. Positiv kutan patergitest, dvs. pus-
teldanning etter nalestikk i huden, er hyppig,
noe som kan brukes diagnostisk. Andre or-
ganer affiseres i varierende grad. Etiologien
er ukjent. Sykdommen debuterer typisk i
ung voksen alder, og begge kjonn rammes
i lik grad. Tilstanden er ikke uvanlig i deler
av Midtesten, der det angis prevalenstall pa
80—370 per 100 000 innbyggere (18), men
er sjelden hos oss.

Munnhulelesjonene bestar av aftese ulce-
rasjoner som ikke kan skilles fra dem ved
«vanligy aftes stomatitt. Hudbiopsi kan vise
vaskulitt i smé kar, men er gjerne lite spesi-
fikk. Man har liten nytte av immunfluor-
escensundersgkelse og maling av kjerne-
antistoffer i blod. Behandling med lokale
steroider er ofte tilstrekkelig i lette tilfeller,
mens multiorganaffeksjon krever systemisk
immunsuppresjon. Prognosen er god i de
fleste tilfeller, men yngre menn kan noen
ganger utvikle alvorlig sentralnerves vasku-
litt som medferer betydelig morbiditet og
mortalitet (18).

Lupus erythematosus

Lupus erythematosus er en relativt hyppig
forekommende autoimmun sykdom som
kan vare primeaert systemisk eller lokalisert
til hud som diskoid lupus erythematosus.
Mellomformer som subakutt kutan lupus
erythematosus forekommer ogsa. Histolo-
giske prover og immunfluorescensunderso-
kelse (tab 1) viser typiske forandringer, og
ved systemisk lupus erythematosus star pé-
visning av kjerneantistoffene ANA og anti-
DNA sentralt i diagnostikken. Den systemis-
ke varianten forekommer typisk hos yngre
kvinner, mens forekomsten av diskoid lupus
viser sterre variasjon ndr det gjelder kjonn
og alder. Okt folsomhet for lys er vanlig ved
lupus erythematosus, og hudforandringene
forekommer gjerne pa lyseksponerte omra-
der, typisk som «sommerfuglutslett» i ansik-
tet. Mens utbredt, hissig og lett skjellende
erytem er vanlig ved systemisk sykdom, pre-
ges den diskoide varianten av infiltrerte
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plakk med fastsittende skjelling og sentral
atrofi.

Orale manifestasjoner forekommer hos
opptil 80% av pasientene med systemisk
lupus (19), sjeldnere ved kutan sykdom. Le-
sjonene i munnslimhinnen bestar av ulcera-
sjoner eller erytemateose plakk med hvitlige
striae som radierer fra periferien. Kinnslim-
hinne, gingiva og leppe er oftest affisert. Pa-
sienter med systemisk lupus erythematosus
krever saerlig oppmerksomhet ved behand-
ling hos tannlege (19). Behandlingen om-
fatter lokale og systemiske steroider, anti-
malariapreparater og systemiske immun-
suppressive midler. Prognosen er utmerket
ved diskoid lupus, variabel ved systemisk
sykdom.

Autoimmune sykdommer som sklero-
dermi og dermatomyositt kan ogsa gi sym-
ptomer fra badde hud og munnslimhinne,
men omtales ikke nermere.

Diskusjon

Med unntak av lichen planus, erythema mul-
tiforme og lupus erythematosus er de be-
skrevne tilstandene sjeldent forekommende.
Mens hudforandringene ofte er typiske, spil-
ler de orale lesjonene pa et mindre register,
noe som kan gi diagnostiske problemer i de
tilfeller hvor munnhuleforandringene forut-
gér de kutane. Det er ogsa viktig & veere opp-
merksom pé at blemmer i munnslimhinnen
brister lett og kan etterlate erosive sarflater
som eneste funn. Biopsier til vanlig histo-
logisk undersgkelse og immunfluorescens
(tab 1) spiller da en viktig rolle.

Hudbiopsi er en teknikk som beherskes
av de fleste leger. Biopsering med hudstanse
4 mm eller storre gir oftest et godt resultat.
Biopsi fra munnslimhinne utferes oftest
av spesialister 1 kjevekirurgi og munnhule-
sykdommer, oral medisin og kirurgi, perio-
donti eller ere-nese-halssykdommer. Biop-
sier til immunfluorescensundersgkelse mé
sendes som ferskt vev og etter spesielle
rutiner.

Behandlingen ved sykdommer i munn-
slimhinnen er oftere enn ved hudsykdommer
rent symptomatisk. P4 det norske markedet
finnes kun ett lokalt steroidpreparat som er
ment for bruk ved orale lesjoner (Kenacort-T
munnsalve). Alvorlig inflammatorisk syk-
dom som affiserer munnslimhinnen indiserer
ofte bruk av systemiske immunmodulerende
eller immunsuppressive medikamenter.

Ettersom diagnostikk og behandling av
tilstander som affiserer hud og munnslim-
hinne, ofte er krevende, og siden mange av
sykdommene er sjeldne, er det enskelig at
spesielt interesserte og kompetente spesia-
listmiljeer tar hdnd om slike pasienter. I til-
legg til at ner kontakt mellom kliniker og
patolog er essensielt, er dette et omrade
som ligger vel til rette for et samarbeid
mellom medisinske og odontologiske spe-
sialiteter.

Manuskriptet ble godkjent 2.11. 2005.
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