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pagaende behandling. Det er rapportert at et
strikt glutenfritt kosthold kan muliggjere
dosereduksjon eller fjerne medikamentbe-
hovet helt (1). Det er viktig & vurdere ste-
roidbehandling dersom det ikke er god ef-
fekt av glutenfri kost og dapson. Prognostisk
er dermatitis herpetiformis en livslang syk-
dom eller tilstand, og symptomftrihet er be-
tinget av et glutenfritt kosthold. Lineer IgA-
dermatose hos barn pa den annen side er ofte
selvbegrensende og kan forsvinne spontant
etter en del 4r.

Det hersker uenighet i litteraturen om line-
@r IgA-dermatose hos barn kan klassifiseres
som en variant av adult linezer IgA-dermato-
se eller om det er en distinkt sykdom med en
viss assosiasjon til celiaki, manifestert ved en
HLA-assosiasjon som er noksa lik den man
finner hos celiakipasienter. Bestemte HLA-
assosiasjoner er fort som argument bade for
og imot denne péstanden (8, 9). Det er ogsé
rapportert tilfeller med glidende overgang av
kliniske og laboratoriemessige funn mellom
lineer IgA-dermatose hos barn og celiaki
(7, 3, 10). Dette kan tyde pa et visst slektskap
mellom disse sykdommene.

Klassifiseringen av kronisk bullgs derma-
tose hos barn er uklar. Det er tre differensial-
diagnoser som kommer i betraktning: bulles
pemfigoid, dermatitis herpetiformis og kro-
nisk bulles dermatose hos barn. Diagnostik-
ken omfatter i hovedtrekk biopsi av hud-
lesjon med immunhistokjemisk undersekel-
se og eventuelt duodenalbiopsi, serologiske

antistoffundersekelser (antivevstransgluta-
minaseantistoff) samt HLA-typing (tab 1)
(11, 12). Var pasienthistorie er en god illu-
strasjon pa de diagnostiske vanskeligheter
man meter ved utredning av bulles sykdom
hos barn.
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Kommentar

Kan det vaere cgliaki?

I enkelte barnemedisinske miljoer hev-
des det at funn av serum-IgA-antistof-
fer rettet mot vevstransglutaminase (TG2) er
en sd spesifikk og sensitiv sykdomsmarker
at den kan brukes til 4 stille diagnosen cglia-
ki (1). Hvis det hadde veert tilfellet, ville gut-
ten som er omtalt i Borresen og medarbeide-
res kasuistikk hatt en sikker diagnose. Dette
ville nok ha forsterket inntrykket av celiaki
som «den moderne tids store imitator» (2),
men ville diagnosen vert korrekt?
Hovedindikatorene pé at guttens sykdom
kunne vere coliaki komplisert med hudaffek-
sjon i form av dermatitis herpetiformis er de
positive immunologiske og genetiske testene.
Titer for anti-TG2 er moderat forhayet. Dette
er av betydning fordi en lav titer av anti-TG2
ikke er fullt sa spesifikt for ubehandlet coliaki
som en hay (1). Et viktig punkt i forbindelse
med kasuistikken er at anti-TG2 ikke er blitt
funnet hos pasienter med den voksne formen
for lineaer IgA-dermatose (3). Nar det gjelder
de genetiske analysene, viser disse at gutten
er berer av HLA-DQ-genene DQA1*0501
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og DQB1*0201. Disse HLA-genene finner
man hos opp mot 95 % av alle personer med
coliaki, men ogsé hos over 20 % av normalbe-
folkningen. Den positive prediktive verdien
av HLA-testing ved mistenkt celiaki er derfor
svert lav (4).

Nar det gjelder det ovrige kliniske bildet
— nedsatt allmenntilstand, perifer nevropati
og lave verdier av ferritin og folsyre — virker
dette tilsynelatende godt forenlig med ube-
handlet celiaki. Serlig har det vert rettet
mye oppmerksomhet mot at man ofte ser
nevropati ved komplisert celiaki. Disse da-
taene skal imidlertid tolkes med forsiktighet.
For det forste er sa godt som alle data vedro-
rende nevrologiske komplikasjoner ved co-
liaki hentet fra kohorter av voksne pasienter
(5). Videre dreier de fleste observasjoner seg
om overveiende sensoriske nevropatier, ikke
den type motorisk affeksjon som omtales i
denne kasuistikken (5).

I henhold til vedtatte diagnostiske krite-
rier vil en normal duodenalslimhinne ute-
lukke muligheten for celiaki — selvsagt gitt

at det analyserte biopsimaterialet er repre-
sentativt og at man har utfoert relevante un-
dersokelser med tanke pé tidlige celiakifor-
andringer i form av gkt antall intraepiteliale
lymfocytter (klassifisert som en sédkalt
Marsh 1-lesjon) (4). Nar det gjelder spors-
malet om hvorvidt det lineaere IgA-nedsla-
get i huden hos pasienten kunne vare for-
enlig med dermatitis herpetiformis, diskute-
res dette utforlig. Det er vel imidlertid verdt
a merke seg at funnet kanskje ikke var helt
entydig, i og med at det i teksten til figur 2
ogsd beskrives beskjedne innslag av granu-
leert IgA. Trolig ville man hatt differensial-
diagnostisk nytte av a se etter distribusjonen
av epidermal transglutaminase i biopsien,
men denne undersekelsen er ennd ikke vali-
dert og standardisert (6).

Rent teoretisk kunne nok i dette tilfellet
en provokasjonstest i form av maltider med
et definert gluteninnhold vert informativt.
Hvis det virkelig var celiaki, ville trolig et
standardisert gluteninntak fort til residiv av
hudutslettet, tilbakekomst av antitransgluta-
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minaseantistoffer i serum og kanskje ogsa
totteforandringer i tynntarmen. Faren er at
glutenprovokasjon ogsad kunne ha utlest
etresidiv av den motoriske nevropatien.
Et slikt utfall ville selvfoelgelig veert sveert
lite heldig.
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