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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 tilfzeldet blandt drenge [18].

Vi fandy, at infektionssygdomme tidligt i livet var relateret
til oget risiko for atopisk dermatitis, hvilket stdr i kontrast til
den tidligere teori om, at disse infektionssygdomme beskytter
mod atopisk dermatitis. Effekten af soskende, tidlig pasning,
husdyrhold og opvakst pa en gérd forblev beskyttende efter
justering for infektionssygdomme. Den beskyttende effekt
synes at opsta tidligt i livet og uathaengigt af infektionssyg-
domme.
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Ektopisk ventrikelslimhinde i rectum

Reserveleege Saeid Aslani, overleege Peter Vilmann &
reservelzege Anette Pedersen Pilt

Amtssygehuset i Gentofte, Mave-tarm-kirurgisk Afdeling D og
Patologisk-Anatomisk Institut

Ektopisk ventrikelslimhinde er beskrevet i alle niveauer i ga-
strointestinal (GI)-kanalen, men ses sjeldent i rectum. Der er
hidtil kun beskrevet ca. 30 tilfzelde i engelsksproget litteratur
[1]. Tilstanden viser sig oftest ved bledning per rectum. Ved
endoskopi ses i de fleste tilfzelde polypese forandringer evt.
med ulceration.

Formalet med denne kasuistik er at beskrive den karakteri-
stiske tilstand og diskutere overvejelser vedrerende opfelg-
ning og behandling.

Sygehistorie
En 19-drig mand blev henvist til Kirurgisk Gastroenterologisk
Afdeling, Amtssygehuset i Gentofte, pd grund af gentagne til-
feelde af frisk bledning per rectum. Ved en sigmoideoskopi
blev der fundet et 1 cm stort, let eleveret polypest inflamme-
ret omrade umiddelbart lateralt i rectum 1-2 cm fra linea den-
tata (Figur 1A). Ved en endoskopisk ultralydskanning med
miniprobe (12 MHz) kunne der pavises fortykkelse af de to
overste lag af mucosa. Der sds ingen dybereliggende foran-
dringer (Figur 1B). En biopsi viste ventrikelslimhinde af cor-
pustype med et veldifferentieret cylindrisk overfladeepitel og
korte foveolae. Ved en efterfolgende parietalcelleskintigrafi
pavistes der ingen ektopisk slimhinde andre steder i GI-kana-
len. T universel anzstesi blev der udfert endoskopisk mukos-
ektomi (Figur 1C).

Ved en histologisk undersogelse blev der fundet radikalt
recesseret ektopisk ventrikelslimhinde omgivet af normal rec-
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Figur 1A. Endoskopisk billede
af et let polypgst omrade 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
undersggelse, HE-farvet snit:
udsnit fra rectumslimhinde
med ektopisk ventrikelslim-
hinde. Der ses overgang fra nor-
mal colonmucosa i hgjre side
af billedet, til ventrikelmucosa
med foveolae gastricae og dybe-
religgende glandulae gastrica.

tumslimhinde (Figur 1D). Profund herfor sis der gastriske
kirtler med savel hovedceller som parietalceller. I lamina pro-
pria fandtes der spredte kroniske betendelsesceller, lymfocyt-
ter, plasmaceller og enkelte eosinofile granulocytter. Der var
ingen ulcerationer eller granulomer og ingen tegn pa dysplasi
eller malignitet. Ved opfelgning fem maneder efter var patien-

ten velbefindende uden rektalblodning.

Diskussion

Ektopisk slimhinde i rectum er en sjelden tilstand. Det blev
forste gang beskrevet af Fwell & Jackson i 1939. Den ektopiske
slimhinde kan enten vaere medfedt eller erhvervet [2, 3]. Me-
kanismen ved medfedt ektopi kan beskrives ud fra konceptet
pluripotens; det vil sige, at cellerne i den fotale gastrointesti-
nalkanal er morfologisk identiske og kan differentiere til an-
dre epitelceller i andre niveauer [4]. Den hyppigste medfedte
anomali viser sig som polypper. Lokaliseringen er som regel
posterolateralt i rectum med en afstand pa op til 8 cm fra anal-
kanalen [1, 2]. Gennemsnitsalderen ved diagnosticering er 18
ar, og de fleste tilfzlde er fundet hos mand [1]. Af andre med-
fodte anomalier er der beskrevet ektopisk ventrikelslimhinde
i rektalduplikaturer [5] og Meckels diverticulum.

Histologisk er medfedt ektopi af corpus fundus-typen,
mens den erhvervede er af pylorustypen. Ved sidstnzevnte
tilfzelde menes mekanismen at veere metaplasisk omdannelse.

Som regel viser tilstanden sig som bledning per rectum
uden smerter, men den kan ogsa ses som et tilfzeldigt fund hos
en asymptomatisk patient [2]. Blodning med smerter i rectum
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[3] og i et tilfzlde med udstraling til sakralregion er dog be-
skrevet. I tilfzelde af blodning ses der ofte ulcerationer i det af-

ficerede omrade, og i et enkelt tilfzelde har man ogsa fundet
Helicobactor-lignende organismer [3].

Nar ektopien er verificeret histologisk ber der foretages
9mTc-parietalcelleskintigrafi, da relateret medfedt ektopi i an-
dre dele af Gl-kanalen er beskrevet, og bledningskilde fra an-
dre steder i Gl-kanalen skal udelukkes. Manz et o beskrev en
patient med recidiverende rektalblodning, efter at ektopien i
rectum var fjernet. Man fandt efterfolgende et Meckels diver-
ticulum med ektopisk ventrikelslimhinde.

Parietalcelleskintigrafien ber ifelge Schwarzenberg ogsa
foretages lateralt, sd bleeren ikke daekker for rectum. Denne
undersogelse viste ingen ektopisk aktivitet hos vores patient.

For at bedemme omfanget af det ektopiske vaev anbefales
der i litteraturen to metoder. Ved den ene metode anvendes
der congoredt i rectum. Nar pH er under 4,5, vil vaevet blive
sort. Ved den anden metode afgrenses ventrikelmucosa ved
pH-maling efter stimulation med pentagastrin. I det aktuelle
tilflde blev der brugt endoskopisk ultralydskanning til at
vurdere udbredelsen og dybden af den ektopiske slimhinde,
sa hele omradet kunne excideres ved hjelp af endoskopisk
mukosektomi. Endoskopisk ultralydskanning er aldrig tidli-
gere beskrevet ved denne tilstand. Nar diagnosen er verifice-
ret anbefales excision af den ektopiske ventrikelmucosa. Det
er vigtigt at fjerne hele det afficerede omrade, dels pa grund af
risiko for recidiv, og dels pa grund af komplikationer.

Komplikationerne er dog meget sjzldne; der er i tre
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tilfzelde beskrevet ulceration med udvikling af rektovesikal
fistel, peritonit og fistel gennem analsfinkteren.

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

I flere tilfelde anbefales behandling med H2-antagonister
eller protonpumpehammere med henblik pa at stoppe blod-
ningerne, hele ulcerationerne og lindre smerterne [3]. I det her
omtalte tilfzelde kom syrereduktion ikke pa tale, da der kun
blev pavist let redme i den omgivende slimhinde, og det ekto-
piske vaev uproblematisk kunne recesseres radikalt ved hjzlp
af endoskopisk mukosektomi.
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Kongenit nefrogen diabetes insipidus

En fire maneder gammel pige med forsinket psykomotorisk udvikling

Reservelaege Sgren Hagstrem, afdelingslaege Charlotte Siggaard,
reserveleege Konstantinos Kamperis,
cand.scient. Jane H. Christensen & overleege Sgren Rittig

Arhus Universitetshospital, Skejby Sygehus, Bgrneafdeling A

Diabetes insipidus (DI) er en sjzlden sygdom, der er karak-
teriseret ved polyuri og polydipsi. Ud fra den patofysiologiske
Arsagsmekanisme kan DI inddeles i tre typer: 1) insufficient
produktion af antidiuretisk hormon fra neurohypofysen

(= neurogen DI), 2) manglende antidiuretisk effekt af hormo-
net pa epitelet i nyrernes samlerer (= nefrogen DI) og 3) ex-
cessiv vaeskeindtagelse (= primzr polydipsi) [1]. De to forste
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 forarsaget
af defekter i AVPR2-genet, som koder for V2-receptoren [3],
dels en autosomal form (recessiv/dominant) forarsaget 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 forer til en autosomal recessiv
nedarvning af nefrogen DI, og tre forer til en dominant
nedarvning [5]. Med foelgende sygehistorie onsker vi at gore
opmerksom pa kongenit nefrogen diabetes insipidus, som pa

trods af sin lave praevalens er en differentialdiagnose, man ber
teenke pd hos bade drenge og piger.

Sygehistorie

En fire maneder gammel pige blev henvist af egen lzege til et
pazdiatrisk ambulatorium pga. forsinket psykomotorisk ud-
vikling. Pigen blev fodt ved en ukompliceret fodsel (para III,
gestationsalder 42 + 0, fodselsvaegt 3.980 gram, fodselslengde
56 cm, hovedomkreds 34 cm). Foraldrene var af tyrkisk op-
rindelse og beslegtede (fatter/kusine). Der var ingen famili-
are dispositioner, og de to zldre saskende var raske. I lobet af
de forste levemaneder var barnet pafaldende slapt. Desuden
var der opkastninger efter hvert maltid uatheengigt af typen
af modermelkserstatning. Barnets trivsel var ikke pavirket.

Objektivt fandtes: hovedomkreds: 39,9 cm (- standard-
deviation (SD)), vegt: 6.100 g (+ 2 SD), lengde: 66 cm (+ 2 SD).
Pigens udseende var ikke dysmorft, men hun var universelt
hypoton, havde darlig hovedkontrol, darlig udviklet blik-
kontakt og skelede desuden pa venstre gje. Den anteriore
fontanelle var normal. Kropstemperaturen var 39,6°C, uden
at pigen virkede infektios, og uden at der kunne pavises
infektionsfokus.

Resultaterne af blodpreverne fremgar af Tabel 1. Der var
overraskende en meget hej p-Na (= 175 mmol/l), som sammen
med let forhejet p-carbamid (- 8,9 mmol/]) indikerede sveer hy-
perton dehydrering. Samstemmende maltes efterfolgende
steerkt forhejet plasmaosmolalitet (= 366 mosm/kg). Der blev



