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D-dimer ved akut aortadissektion 
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Akut torakal aortadissektion (ATAD) er en livstruende til-
stand, hvor hurtig diagnose og behandling er afgørende. Ube-
handlet er mortaliteten ved type A-dissektion (inddragende 
aorta ascendens) 1-2% pr. time i de første 48 timer, og ca. 50% 
er døde efter en måned [1]. Diagnosen stilles med transøso-
fageal ekkokardiografi, spiral computertomografi (CT) eller 
magnetisk resonans (MR)-skanning som ligeværdige alterna-
tiver med sensitivitet og specificitet for alle undersøgelser over 
95%. Hidtil har serologiske undersøgelser ikke haft en plads i 
den diagnostiske udredning af akut aortadissektion.

Vi præsenterer her to sygehistorier med ATAD, og fokuse-
rer i den efterfølgende diskussion på den diagnostiske værdi 
af D-dimer, som hos begge vore patienter fandtes væsentligt 
forhøjet.

Sygehistorier 
I. En 67-årig mand med polyneuropati, indlagt med pludse-
ligt opstået smerte i lænderyggen med udstråling opadtil, op-
pressionsfornemmelse og respirationssynkron, torakal stik-
ken. Objektiv undersøgelse upåfaldende. Blodtrykket var på 
105/60. Et elektrokardiogram (EKG) viste normale forhold, og 
en A-punktur viste ligeledes normale forhold. Målinger af  
hæmoglobin, elektrolytter/kreatinin, leukocyttal og C-reak-
tivt protein viste alle normale forhold, men D-dimer >5 µg pr. 
ml (målt med ELISA-teknik, øvre normalgrænse 0,5 µg pr. 
ml). Ved ultralydskanning af abdomen kunne kun den distale 
del af en normalt udseende aorta abdominalis erkendes visu-
elt. CT af thorax og abdomen viste aortadissektion type A, 
som involverede aorta ascendens, arcus aortae og aorta de-
scendens til over nyrearterie niveau. Patienten gennemgik ef-
terfølgende akut operation med resektion og rørprotesere-
konstruktion af aorta suppleret med koronar bypass grundet 
dissektion omkring højre coronararterie. Det postoperative 
forløb var ukompliceret.

II. En tidligere rask, storrygende 48-årig mand blev indlagt 
med pludseligt indsættende, jagende, respirationssynkrone 
smerter i venstre hemithorax. En objektiv undersøgelse viste 
upåfaldende forhold. Blodtrykket var 120/75. EKG og rønt-
gen af thorax var uden anmærkninger. Der fandtes A-punktur 
med let hypoksi. Leukocyttallet var på 22,8 mia. pr. l. Der 
fandtes normalt C-reaktivt protein, hæmoglobin, trombocyt-
tal, kreatinin og elektrolytter. D-dimer var forhøjet til 14,36 µg 

pr. ml (målt med latexforstærket immunoassay, øvre normal-
grænse 0,3 µg pr. ml). Lungeperfusion/ ventilationsskintigrafi 
blev vurderet med lav sandsynlighed for lungeemboli, men på 
grund af fortsat mistanke om diagnosen lungeemboli blev der 
suppleret med torakal spiral-CT, som viste aortadissektion 
type A, strækkende sig fra aortaklapniveau til truncus bra-
chiocephalicus. Patienten gennemgik efterfølgende akut 
operation med resektion og rørproteserekonstruktion af aorta 
ascendens og truncus brachiocephalicus. Postoperativt udvik-
ledes der lettere venstre-sidig hemiparese og neglekt.

Diskussion 
Brystsmerter forekommer hos ca. 95% af patienterne med 
ATAD og er typisk svær, hyperakut indsættende »som et 
lyn fra en klar himmel« og af jagende, skærende karakter. 
Smerten er dog langtfra altid klassisk, og vore sygehistorier 
illustrerer, at diagnosen ikke altid er indlysende. En mere eller 
mindre velbegrundet mistanke om ATAD er en ofte forekom-
mende klinisk problemstilling, hvilket understreger behovet 
for en diagnostisk metode til hurtig udelukkelse af diagnosen. 

D-dimer er et fibrin-degradationsprodukt og markerer 
endogen fibrinolyse. Måling af D-dimer anvendes typisk ved 
mistanke om lungeemboli, idet normalværdi af testen med 
stor sikkerhed (97-99%) udelukker diagnosen, mens værdien af 
en positiv test er beskeden (25-65%) [2].

Ved gennemgang af litteraturen har vi kun fundet tre 
mindre undersøgelser, hvori man har forsøgt at belyse betyd-
ningen af D-dimer-måling ved aortadissektion. Weber et al 
rapporterede i 2003 om 24 patienter med ATAD, hvoraf alle 
havde forhøjet D-dimer [3]. Yderligere fandtes signifikant 
højere D-dimer-værdier ved tidlig måling efter symptom-
debut og ved mere udbredt dissektion. Perez et al fandt i en 
retrospektiv undersøgelse D-dimer forhøjet hos syv patienter 
med ATAD [4]. Endelig fandt Eggebrecht et al i en nylig pro-
spektiv undersøgelse forhøjet D-dimer hos 16 ATAD-patienter 
[5]. I samme undersøgelse indgik der patienter med kronisk 
AD, som havde lavere D-dimer end patienterne med akut dis-
sektion, men højere end kontrolgruppens [5].

D-dimer-forhøjelsen ved aortadissektion må antages at 
være udløst af trombin-og fibrindannelsen i dissektionen.

Konklusion 
D-dimer-måling kan formentlig anvendes som initial test for 
ATAD, idet en normalværdi sandsynligvis har en høj negativ 
prædiktiv værdi. Meget høj D-dimer bør forstærke mistanken 
om aortadissektion. Flere og større undersøgelser for at belyse 
betydningen af D-dimer ved akut aortadissektion er påkræ-
vet.
SummaryJinan S. Hassan Alshakarchi & Nis Baun Høst:D-dimer in acute aortic dissectionUgeskr Læger 2005;167:0000D-dimer measurement is widely accepted as a diagnostic test for pulmonary embolism in cases in which a negative value has a high predictive power. We present two cases of acute thoracic aortic dissection with particularly high D-dimer values and discuss the diagnostic value of D-dimer as an initial test with suspected aortic dissection.
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Bladanforgiftning forekommer endnu

KASUISTIKReservelæge Camilla Margrethe Lund & overlæge Gunvor Iversen
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Bladan, ethyl-parathion, er et kolinesterase-inhibitor-insekt-
icid af organofosfattypen. Det er et agronomisk fremragende 
stof til insektbekæmpelse, og op gennem 1950’erne og frem til 
midten af 1980’erne vandt det stor udbredelse såvel inden for 
landbruget som til privat brug, men med en alvorlig skade-
virkning ved human kontaminering. Afledt af dette sås der en 
del forgiftningstilfælde, mange i suicidalt øjemed, således om-
kring 80 suicidier pr. år i slutningen af 1950’erne [1]. Bladan-
forgiftning har ikke været beskrevet i Danmark siden 1980 [2].

Nedenfor beskrives et nyere forgiftningstilfælde.

Sygehistorie
En 54-årig mand havde i suicidalt øjemed drukket en ukendt 
mængde bladan. Patienten blev fundet sløv med sløret tale, 
svedende med tåreflod, fråde om munden og i en krampe-
lignende tilstand, han havde haft flere opkastninger. Senere 
blev han ukontaktbar med bradykardi og kortvarig asystoli. 
Ved ankomsten til sygehuset var patienten bevidstløs med 
dilaterede pupiller, uden egen respiration, bradykard, profust 
svedende og med fråde og opkast om munden. Han blev intu-
beret og fik påny asystoli, som blev behandlet med hjertemas-
sage, ventilation, atropin og adrenalin, og han konverterede 
hurtigt til sinusrytme med frekvens 120 og et blodtryk på 115-
170/90-100. Der blev foretaget ventrikelaspiration og indgivet 
aktivt kul samt antidot (obidoxim). Patienten var vedvarende 
ukontaktbar med insufficient egen respiration og bronkial 
hypersekretion. 

Biokemisk fandtes der kombineret respiratorisk og meta-
bolisk acidose med pH 6,92; pCO2 11,6 kPa; pO2 65 kPa og BE 
–18,4. P-K 2,7 mmol pr. l; P-amylase 5.673 U/I og p-etanol 46 
mmol pr. l, øvrige blodprøvesvar var upåfaldende. Røntgen af 
thorax viste begyndende lungeødem. 

De følgende to døgn var patienten fortsat præget af koli-

nerg overstimulation med bronkial hypersekretion, spytflod 
og nu miotiske pupiller. Cirkulatorisk sås der hypotension, 
vekslende sinusrytme og andengrads AV-blok type 1. Lunge-
ødemet progredierede. Patienten blev løbende behandlet 
med atropin samt respiratorisk og cirkulatorisk understøttelse. 
Han var under hele forløbet komatøs uden spontane bevægel-
ser fraset spontan nystagmus og fik tiltagende vitale svigt, hvil-
ket var foreneligt med svær cerebralanoksisk skade som følge 
af det primære respiratoriske og cirkulatoriske svigt. Efter tre 
døgn gik patienten ad mortem. Der blev ikke foretaget ob-
duktion, men afholdt retslægeligt ligsyn.

Diskussion
Forgiftning med bladan sker ved inhalation af spray, pulver 
eller dampe, ved absorbtion gennem hud eller efter indta-
gelse. LD50 er 2 mg pr. kg. Stoffet har en særdeles ram lugt. 
Ethyl-parathion binder sig til og inaktiverer enzymet acetyl-
kolinesterase, som nedbryder neurotransmitteren acetylkolin 
til acetat og kolin. Acetylkolinreceptorer findes dels som 
muskarine receptorer i kirtler, glat muskulatur og svedkirtler, 
dels som nikotinerge receptorer i de autonome synapser og 
ved den neuromuskulære endeplade. Begge typer findes des-
uden i stort antal i hjernen.

Ved forgiftning akkumuleres store mængder af acetylkolin. 
Det muskarine respons er pupilkonstriktion, sved- og spytkir-
telstimulation, bronkial konstriktion og sekretion, stimulation 
af tarmmuskulatur, bradykardi og ledningsblok. Den nikoti-
nerge effekt viser sig ved vekslende blodtryk, puls og pupil-
påvirkning som følge af variabel stimulation/blokering i de 
autonome ganglier samt paralyse af skeletmuskulaturen. Den 
cerebrale påvirkning medfører hæmning af respirationscen-
tret, kramper og koma. Desuden ses ikke sjældent akut pan-
kreatit. De muskarine receptorer blokeres af atropin [3].

Behandlingen sigter mod begrænsning af absorption af 
stoffet, antidotindgift, symptomatisk behandling og dekonta-
minering af omgivelser. Efter indtagelse gives aktivt kul. Som 
antidot benyttes atropin til den muskarine kolinerge toksicitet 
er under kontrol, hvilket monitoreres ved bronkial hyperse-




