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ret. I det svenske studie var pneumonier signifikant hyppigere 
blandt piger med atopisk dermatitis i forhold til piger uden ato-
pisk dermatitis, mens dette ikke var tilfældet blandt drenge [18].

Vi fandt, at infektionssygdomme tidligt i livet var relateret 
til øget risiko for atopisk dermatitis, hvilket står i kontrast til 
den tidligere teori om, at disse infektionssygdomme beskytter 
mod atopisk dermatitis. Effekten af søskende, tidlig pasning, 
husdyrhold og opvækst på en gård forblev beskyttende efter 
justering for infektionssygdomme. Den beskyttende effekt 
synes at opstå tidligt i livet og uafhængigt af infektionssyg-
domme.
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Ektopisk ventrikelslimhinde i rectum
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Ektopisk ventrikelslimhinde er beskrevet i alle niveauer i ga-
strointestinal (GI)-kanalen, men ses sjældent i rectum. Der er 
hidtil kun beskrevet ca. 30 tilfælde i engelsksproget litteratur 
[1]. Tilstanden viser sig oftest ved blødning per rectum. Ved 
endoskopi ses i de fleste tilfælde polypøse forandringer evt. 
med ulceration. 

Formålet med denne kasuistik er at beskrive den karakteri-
stiske tilstand og diskutere overvejelser vedrørende opfølg-
ning og behandling.

Sygehistorie
En 19-årig mand blev henvist til Kirurgisk Gastroenterologisk 
Afdeling, Amtssygehuset i Gentofte, på grund af gentagne til-
fælde af frisk blødning per rectum. Ved en sigmoideoskopi 
blev der fundet et 1 cm stort, let eleveret polypøst inflamme-
ret område umiddelbart lateralt i rectum 1-2 cm fra linea den-
tata (Figur 1A). Ved en endoskopisk ultralydskanning med 
miniprobe (12 MHz) kunne der påvises fortykkelse af de to 
øverste lag af mucosa. Der sås ingen dybereliggende foran-
dringer (Figur 1B). En biopsi viste ventrikelslimhinde af cor-
pustype med et veldifferentieret cylindrisk overfladeepitel og 
korte foveolae. Ved en efterfølgende parietalcelleskintigrafi 
påvistes der ingen ektopisk slimhinde andre steder i GI-kana-
len. I universel anæstesi blev der udført endoskopisk mukos-
ektomi (Figur 1C).

Ved en histologisk undersøgelse blev der fundet radikalt 
recesseret ektopisk ventrikelslimhinde omgivet af normal rec-
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tumslimhinde (Figur 1D). Profund herfor sås der gastriske 
kirtler med såvel hovedceller som parietalceller. I lamina pro-
pria fandtes der spredte kroniske betændelsesceller, lymfocyt-
ter, plasmaceller og enkelte eosinofile granulocytter. Der var 
ingen ulcerationer eller granulomer og ingen tegn på dysplasi 
eller malignitet. Ved opfølgning fem måneder efter var patien-
ten velbefindende uden rektalblødning. 

Diskussion
Ektopisk slimhinde i rectum er en sjælden tilstand. Det blev 
første gang beskrevet af Ewell & Jackson i 1939. Den ektopiske 
slimhinde kan enten være medfødt eller erhvervet [2, 3]. Me-
kanismen ved medfødt ektopi kan beskrives ud fra konceptet 
pluripotens; det vil sige, at cellerne i den føtale gastrointesti-
nalkanal er morfologisk identiske og kan differentiere til an-
dre epitelceller i andre niveauer [4]. Den hyppigste medfødte 
anomali viser sig som polypper. Lokaliseringen er som regel 
posterolateralt i rectum med en afstand på op til 8 cm fra anal-
kanalen [1, 2]. Gennemsnitsalderen ved diagnosticering er 18 
år, og de fleste tilfælde er fundet hos mænd [1]. Af andre med-
fødte anomalier er der beskrevet ektopisk ventrikelslimhinde 
i rektalduplikaturer [5] og Meckels diverticulum.

Histologisk er medfødt ektopi af corpus fundus-typen, 
mens den erhvervede er af pylorustypen. Ved sidstnævnte 
tilfælde menes mekanismen at være metaplasisk omdannelse.

Som regel viser tilstanden sig som blødning per rectum 
uden smerter, men den kan også ses som et tilfældigt fund hos 
en asymptomatisk patient [2]. Blødning med smerter i rectum 

[3] og i et tilfælde med udstråling til sakralregion er dog be-
skrevet. I tilfælde af blødning ses der ofte ulcerationer i det af-
ficerede område, og i et enkelt tilfælde har man også fundet 
Helicobactor-lignende organismer [3].

Når ektopien er verificeret histologisk bør der foretages 
99mTc-parietalcelleskintigrafi, da relateret medfødt ektopi i an-
dre dele af GI-kanalen er beskrevet, og blødningskilde fra an-
dre steder i GI-kanalen skal udelukkes. Manz et al beskrev en 
patient med recidiverende rektalblødning, efter at ektopien i 
rectum var fjernet. Man fandt efterfølgende et Meckels diver-
ticulum med ektopisk ventrikelslimhinde. 

Parietalcelleskintigrafien bør ifølge Schwarzenberg også 
foretages lateralt, så blæren ikke dækker for rectum. Denne 
undersøgelse viste ingen ektopisk aktivitet hos vores patient.

For at bedømme omfanget af det ektopiske væv anbefales 
der i litteraturen to metoder. Ved den ene metode anvendes 
der congorødt i rectum. Når pH er under 4,5, vil vævet blive 
sort. Ved den anden metode afgrænses ventrikelmucosa ved 
pH-måling efter stimulation med pentagastrin. I det aktuelle 
tilfælde blev der brugt endoskopisk ultralydskanning til at 
vurdere udbredelsen og dybden af den ektopiske slimhinde, 
så hele området kunne excideres ved hjælp af endoskopisk 
mukosektomi. Endoskopisk ultralydskanning er aldrig tidli-
gere beskrevet ved denne tilstand. Når diagnosen er verifice-
ret anbefales excision af den ektopiske ventrikelmucosa. Det 
er vigtigt at fjerne hele det afficerede område, dels på grund af 
risiko for recidiv, og dels på grund af komplikationer.

Komplikationerne er dog meget sjældne; der er i tre 

A C

DB

Figur 1A. Endoskopisk billede
af et let polypøst område i rec-
tum med ektopisk ventrikelmu-
cosa. B. Endoskopisk ultralyd-
skanning (miniprobe 12 MHz)
af ektopisk ventrikelslimhinde i
rektum. Der ses kun forandrin-
ger i mucosa. C. Resektionsfla-
den i rectum efter endoskopisk
mukosektomi. D. Histologisk
undersøgelse, HE-farvet snit:
udsnit fra rectumslimhinde
med ektopisk ventrikelslim-
hinde. Der ses overgang fra nor-
mal colonmucosa i højre side 
af billedet, til ventrikelmucosa
med foveolae gastricae og dybe-
religgende glandulae gastrica.
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tilfælde beskrevet ulceration med udvikling af rektovesikal 
fistel, peritonit og fistel gennem analsfinkteren.

Der er kun rapporteret om malignitet i et tilfælde, og her 
var den ektopiske ventrikelslimhinde af pylorustypen [4].

I flere tilfælde anbefales behandling med H2-antagonister 
eller protonpumpehæmmere med henblik på at stoppe blød-
ningerne, hele ulcerationerne og lindre smerterne [3]. I det her 
omtalte tilfælde kom syrereduktion ikke på tale, da der kun 
blev påvist let rødme i den omgivende slimhinde, og det ekto-
piske væv uproblematisk kunne recesseres radikalt ved hjælp 
af endoskopisk mukosektomi.
SummarySaeid Aslani, Peter Vilmann & Anette Pedersen Pilt:Ectopic gastric musoca in the rectumUgeskr Læger 2005;167: 1757-1759Heterotopic or ectopic gastric mucosa has been found in all levels of the gastrointestinal tract but is seldom seen in the rectum. Most patients are admitted due to painless rectal bleeding. Upon endoscopic examination, most cases show a polypoid elevation, occasionally with ulceration. The treatment is excision of the mucosa. A 19-year-old male patient with polypoid ectopic gastric mucosa in the rectum is described. Endoscopic ultrasound was used to evaluate the extent of ectopic tissue, and a radical mucosectomy was subsequently performed.
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Kongenit nefrogen diabetes insipidus

En fire måneder gammel pige med forsinket psykomotorisk udvikling
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Diabetes insipidus (DI) er en sjælden sygdom, der er karak-
teriseret ved polyuri og polydipsi. Ud fra den patofysiologiske 
årsagsmekanisme kan DI inddeles i tre typer: 1) insufficient 
produktion af antidiuretisk hormon fra neurohypofysen 
(= neurogen DI), 2) manglende antidiuretisk effekt af hormo-
net på epitelet i nyrernes samlerør (= nefrogen DI) og 3) ex-
cessiv væskeindtagelse (= primær polydipsi) [1]. De to første 
typer findes i arvelige former. 

Arvelig neurogen DI kendes i en autosomal dominant og 
recessiv form, som begge skyldes mutationer i genet, der 
koder for antidiuretisk prohormon [2]. Arvelig nefrogen DI 
findes i to former, dels en X-bunden recessiv form forårsaget 
af defekter i AVPR2-genet, som koder for V2-receptoren [3], 
dels en autosomal form (recessiv/dominant) forårsaget af 
mutationer i AQP2-genet, der koder for den antidiuretisk 
hormonregulerede vandkanal aquaporin 2 [4]. Der er indtil 
nu beskrevet 29 forskellige sygdomsfremkaldende mutationer 
i AQP2-genet, hvoraf de 26 fører til en autosomal recessiv 
nedarvning af nefrogen DI, og tre fører til en dominant 
nedarvning [5]. Med følgende sygehistorie ønsker vi at gøre 
opmærksom på kongenit nefrogen diabetes insipidus, som på 

trods af sin lave prævalens er en differentialdiagnose, man bør 
tænke på hos både drenge og piger.

Sygehistorie
En fire måneder gammel pige blev henvist af egen læge til et 
pædiatrisk ambulatorium pga. forsinket psykomotorisk ud-
vikling. Pigen blev født ved en ukompliceret fødsel (para III, 
gestationsalder 42 + 0, fødselsvægt 3.980 gram, fødselslængde 
56 cm, hovedomkreds 34 cm). Forældrene var af tyrkisk op-
rindelse og beslægtede (fætter/kusine). Der var ingen famili-
ære dispositioner, og de to ældre søskende var raske. I løbet af 
de første levemåneder var barnet påfaldende slapt. Desuden 
var der opkastninger efter hvert måltid uafhængigt af typen 
af modermælkserstatning. Barnets trivsel var ikke påvirket.

Objektivt fandtes: hovedomkreds: 39,9 cm (–  standard-
deviation (SD)), vægt: 6.100 g (+ 2 SD), længde: 66 cm (+ 2 SD). 
Pigens udseende var ikke dysmorft, men hun var universelt 
hypoton, havde dårlig hovedkontrol, dårlig udviklet blik-
kontakt og skelede desuden på venstre øje. Den anteriore 
fontanelle var normal. Kropstemperaturen var 39,6°C, uden 
at pigen virkede infektiøs, og uden at der kunne påvises 
infektionsfokus. 

Resultaterne af blodprøverne fremgår af Tabel 1. Der var 
overraskende en meget høj p-Na (= 175 mmol/l), som sammen 
med let forhøjet p-carbamid (= 8,9 mmol/l) indikerede svær hy-
perton dehydrering. Samstemmende måltes efterfølgende 
stærkt forhøjet plasmaosmolalitet (= 366 mosm/kg). Der blev 


