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Konklusion
Juvenil hypotyrose forekommer hos op til 1% af alle børn og 
rammer oftest piger. I sjældne tilfælde ledsages tilstanden af 
pubertas praecox, der oftest viser sig ved præmatur brystud-
vikling. Hos børn med pubertas praecox bør mulig hypo-
tyrose derfor haves in mente. 
Summary Grete Teilmann & Anders Juul:Precocious puberty in a girl with juvenile hypothyroidism.Ugeskr Læger 2003;165:###Precocious puberty has been reported in cases of juvenile hypothyroidism. We report the case of a girl whose puberty started at the age of 5, and who had undi-agnosed hypothyroidism due to Hashimoto’s thyroiditis. She was constipated for several years prior to the diagnosis and her parents had noted that her memory seemed to be impaired. At the age of 7.7 she was in Tanner stages B4 and PH2 with elevated follicle stimulating hormone (FSH) levels and luteinizing hormone levels following the gonadotropin-releasing hormone testing, results which suggested the presence of central precocious puberty. The mechanism behind the paradoxical development of precocious puberty in hypothyroidism remains elusive, but may be explained ei-ther by increased secretion of gonadotropins mediated by elevated thyreotrophin releasing hormone, or by direct action of thyroid-stimulating hormone on FSH receptors in the ovary. 
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Mastoiditis forårsaget af 
Fusobacterium necrophorum
KASUISTIKMarianne Søndergård-Petersen & Kjell Tveterås

Akut mastoidit er i de seneste årtier blevet en sjælden kompli-
kation til otitis media hos børn. Årsagen til dette er ukendt, 
men faktorer som lavere bakterievirulens, ændringer af bak-
teriesammensætning ved akut otitis media (AOM), udbredt 
anvendelse af antibiotika og bedre socioøkonomiske forhold 
har været diskuteret. Bakteriemønsteret afviger fra det, man 
sædvanligvis ser ved AOM, og de hyppigst forekommende 
bakterier er Streptococcus pneumoniae, Streptococcus pyogenes, 
Pseudomonas aeruginosa, Staphylococcus aureus, Staphylococcus 
coagulase negative og Haemophilus influenza. Anaerobe bak-
terier udgør mindre end 1% [1].

Selv om anaerobe bakterier ofte forekommer isoleret ved 
kronisk otitis media ses de sjældent isoleret ved AOM [2].

Vi beskriver to patienter med akut mastoidit forårsaget af 
den anaerobe bakterie, Fusobacterium necrophorum (FN).

Sygehistorier
I. En toårig, tidligere fuldstændig rask pige blev indlagt med 
venstresidig mastoidit. En uge forud for indlæggelsen havde 
hun haft flåd fra venstre øre og var subfebril i to dage. I tre 
døgn forud for indlæggelsen var øret blevet tiltagende strit-
tende og hævet med udtalt periorbital hævelse.

Der fandtes udtalt fluktuation bag øret, barnet var høj-
febrilt og lettere akut medtaget. Der blev foretaget akut kor-
tikal mastoidektomi med udtømning af en stor subperiostal 
absces og trommehindetubulation med udtømmelse af glue. 
Initialt påbegyndtes der behandling med penicillin intrave-

nøst (i.v.), postoperativt ændredes antibiotika til Anhypen 
(ampicillin) i.v.

Podning fra abscessen viste mange kolonier af FN, der var 
følsomme for penicillin og metronidazol. Efter podesvar skif-
tedes til penicillinbehandling i alt i tre uger. Den periorbitale 
hævelse svandt spontant efter to døgn, hvor barnet ligeledes 
var relativt upåvirket. Der var sekretion fra drænet retroauri-
kulært i en uge og persisterende flåd fra drænet i mellemøret i 
en måned. Barnet kontrolleredes afsluttende en måned post-
operativt. 

II. En 14 måneder gammel, tidligere rask pige blev indlagt 
med venstresidig mastoidit. Barnet havde i seks dage forud for 
indlæggelsen været højfebril, 40,6°C og tiltagende alment 
påvirket. Fire dage forud for indlæggelsen påbegyndtes der 
behandling med penicillin pga. bilateral akut otitis media 
med spontan perforation og flåd fra venstre øre. Fire dage 
forud for indlæggelsen var øret tiltagende strittende.

Man fandt fluktuation bag øret, og barnet var slapt og høj-
febrilt. Der blev foretaget akut kortikal mastoidektomi, hvor 
der blev udtømt en stor absces. Podning derfra viste FN, hvor-
for behandlingen suppleredes med metronidazol i.v. Efter 
ti dage blev der givet penicillin peroralt som monoterapi i 
yderligere en måned.

I forløbet gendannedes abscessen retroaurikulært flere 
gange. Der var pussekretion fra den granulerende kavitet i tre 
uger. Barnet var alment påvirket to uger postoperativt og ind-
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lagt i tre uger. Der blev foretaget afsluttende kontrol to måne-
der efter sygdomsdebut. 

Diskussion
FN er en pleomorf, anaerob, gramnegativ stav, der formentlig 
er en del af normalfloraen i oropharynx, gastrointestinalka-
nalen og de kvindelige genitalia. Bakterien kan forårsage Le-
mierres syndrom (LS), en potentielt dødelig infektion. Syn-
dromet starter typisk med en øvre luftvejsinfektion, oftest 
faryngotonsillit og/eller en peritonsillær infektion. Infektio-
nen kan spredes til det parafaryngeale rum, hvor der dannes 
septiske tromber i veneplekserne. Herfra foregår spredningen 
direkte eller hæmatogent til vena jugularis interna og medfø-
rer septisk trombose, bakteriæmi og nekrotiserende metasta-
tiske abscesser. Hyppigst afficeres lungerne, men også cere-
brum, leveren og andre organer inficeres.

Der er i litteraturen sporadisk rapporteret om, at LS kan 
udgå fra en infektion i mellemøre og mastoid. Herfra kan 
spredningen ske direkte til sinus sigmoideus med septisk 
sinustrombose, meningit og cerebrale abscesser til følge [3, 4].

I de beskrevne sygehistorier var der ikke kliniske sympto-
mer på sinustrombose eller cerebral affektion. I begge tilfælde 
blev FN identificeret, og relevant antibiotisk behandling blev 
iværksat tidligt i forløbet, hvilket kan forklare, at ingen af pa-
tienterne fik yderligere komplikationer.

Det kliniske forløb var imidlertid langvarigt, hvilket er ty-
pisk for infektion med FN.

LS rammer overvejende yngre, raske personer. Primær fo-
kus er oftest oropharynx, men kan hos de yngste være mel-
lemøret. Primær fokus fra urogenital/gastrointestinalkanalen 
ses oftest hos ældre med konkurrerende sygdom.

Det vides ikke, hvorfor FN i nogle tilfælde pludselig bliver 
invasiv.

Bakterien er sædvanligvis følsom for penicillin og metroni-
dazol.

Tidlig, intensiv og langvarig behandling i mindst 2-3 uger, 
eller så længe der gendannes abscesser, er vigtig [3, 4].
SummaryMarianne Søndergård-Petersen & Kjell Tveterås:Acute mastoiditis due to Fusobacterium necrophorum.Ugeskr Læger 2003;165:•••-•••.We report two cases of acute mastoiditis due to Fusobacterium necrophorum. Both patients were previously healthy girls aged between one and two years. The treatment was mastoidectomy and prolonged antibiotic therapy. Both patients recovered completely. The pathogenesis and treatment of infection with Fusobacterium necrophorum are discussed.
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Vaccination mod Alzheimers sygdom

INTERNATIONAL FORSKNINGPoul Henning Jensen

Vaccination har vist sin værdi ved bl.a. at fjerne frygtede syg-
domme som polio i Danmark og kopper globalt. Potentialet 
for vaccination som behandlingsprincip og profylaktisk prin-
cip imod kroniske ikkeinfektiøse sygdomme er derimod uaf-
klaret. 

Alzheimers sygdom er en progressiv neurodegenerativ syg-
dom, som hyppigt forekommer blandt ældre, hvor den fører 
til en betydelig morbiditet. Desværre er man med de nugæl-
dende behandlingsmetoder kun i stand til at bibringe en kort-
varig symptomatisk stabilisering, før sygdommen ubønhørligt 
fortsætter. Det har længe været kendt, at udviklingen af eks-
tracellulære såkaldte amyloide plaques i de afficerede hjerne-
regioner står centralt i sygdomsudviklingen. Plaques opstår 
ved aggregering af et lille peptid, Abeta, som er et af nedbryd-
ningsprodukterne fra membranproteinet amyloid precursor 
protein (APP). Nedbrydningen af APP udføres ved sekventiel 
proteolyse. Hyppigst spaltes APP først af en såkaldt alfasekre-
tase, som herved umuliggør videre nedbrydning til Abetapep-

tidet. Undersøgelse af gener, som indgår i udviklingen af tid-
ligt indsættende familiær Alzheimers sygdom har vist, at APP 
i stedet for først at spaltes af alfasekretase i højere grad spaltes 
af en betasekretase fulgt af en gammasekretase, som så frigør 
Abetapeptidet. På den baggrund arbejdes der intenst med 
hæmmere af beta- og gammasekretaserne som basis for nye 
behandlingsprincipper. Det har været af stor betydning for 
forståelsen af sygdommens patogenese og for udviklingen af 
disse enzymhæmmere, at der er blevet skabt transgene muse-
modeller, som både rekapitulerer patologisk-anatomiske ka-
rakteristika, primært amyloide plaques, og kliniske sympto-
mer ved Alzheimers sygdom. Centralt for modellerne var, at 
for stor produktion af Abetapeptidet i musehjernerne førte til 
udvikling af Alzheimers sygdom-lignende patologi. Derfor 
gennemførte en række grupper nogle meget simple vaccina-
tionsforsøg med immunisering af transgene mus med Abeta-
peptid. Rationalet var, at et positivt immunrespons mod Abe-
tapeptidet hypotetisk kunne føre til fjernelse af peptidet fra 


