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Endovaskulær behandling af 
rumperet torakalt aortaaneurisme

KASUISTIKMansour Grand, Per Justesen & Judith Nielsen

Ubehandlet ruptur af torakalt aortaaneurisme (TAA) er for-
bundet med 100% mortalitet. Kirurgi har tidligere været den 
eneste behandling.  

Det kirurgiske indgreb er omfattende med en mortalitet på 
over 50% og betydelige postoperative komplikationer, herun-
der paraplegi på 10-20% [1]. Gennem de seneste ti år har elek-
tiv endovaskulær behandling af abdominale og torakale aor-
taaneurismer internationalt vundet indpas som terapeutisk 
mulighed [2-4]. 

Det første danske rapporterede tilfælde af akut endovasku-
lær behandling af rumperet TAA præsenteres.

Sygehistorie
En 78-årig mand, der tidligere var blevet opereret for infra-
renalt abdominalt aortaaneurisme, blev indbragt til et lokalt 
sygehus grundet akutte abdominale smerter og kredsløbs-
shock. Ved ankomsten var patientens blodtryk 80/50 mmHg, 
og han var påvirket af smerter i epigastriet. På mistanke om 
rumperet abdominalt aortaaneurisme blev patienten overflyt-
tet til karkirurgisk afdeling. Ved en UL-undersøgelse kunne 
abdominalt aneurisme ikke påvises, men der fandtes en stor 
venstresidig pleural ansamling. Ved en CT diagnosticeredes et 
rumperet 10 cm bredt og 12 cm langt aneurisme i aorta thora-

Fig. 1. A. CT af thorax før endoproteseimplantation. B. Samme område efter proteseimplantation.
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cica descendens med blødning og venstresidig hæmotorax 
(Fig. 1A). Aneurismet fandtes at være tilgængeligt for endo-
vaskulær terapi. Umiddelbart herefter blev der i lokal analgesi 
foretaget kirurgisk fremlægning af a. femoralis og implanta-
tion af tre selvekspanderende endoproteser (Talent, Medtro-
nic AVE, USA), som blev placeret overlappende hinanden i 
aorta. En kontrolarteriografi viste eksklusion af aneurismet. 
Det endovaskulære indgreb varede 30 minutter, hvorefter den 
venstresidige massive hæmothorax blev dekomprimeret for 
1 liter blod. Det postoperative forløb var ukompliceret. Ved 
kontrol efter fire måneder fandtes patienten at være velbefin-
dende, og en CT viste, at der var tæt endoprotese, og at aneu-
rismet var skrumpet (Fig. 1B).

Diskussion
Patogenesen ved TAA i aorta descendens er overvejende ate-
rosklerose, dissektion og traumer. TAA er oftest asymptoma-
tisk, men rygsmerter, dyspnø, hæshed og dysfagi kan være 
tegn på truende ruptur. Ruptur medfører hypovolæmisk 
shock [5]. Diagnosen stilles ved CT eller transøsofageal ekko-
kardiografi. Behandling af rumperet TAA i aorta descendens 
er kirurgisk med en operativ mortalitet på over 50% [1, 6]. 
Et alternativ til kirurgi ved aneurismer i aorta descendens er 
endovaskulær proteseimplantation, som kan foretages som et 
miniinvasivt indgreb. Der foreligger endnu ingen opgørelser 
over akut endovaskulær behandling af rumperet TAA i aorta 
descendens, men ved elektiv endovaskulær behandling af 
TAA i aorta descendens ses en mortalitet på under 3%. Den 
postoperative morbiditet er markant lavere, eksempelvis ses 
paraplegi kun hos 0-1,6% mod 10-20% ved konventionel ki-
rurgi [1]. Endovaskulær behandling af TAA i aorta descendens 
er specielt velegnet til patienter med en høj operativ risiko. 
Nationale og internationale resultater efter endovaskulær be-
handling af torakale aortaaneurismer viser, at proceduren kan 
foretages med reduceret mortalitet og morbiditet, men lang-
tidsresultaterne er fortsat usikre [1, 3, 7, 8].
SummaryMansour Grand, Per Justesen & Judith Nielsen: Endovascular stent-graft management of a ruptured descending thoracic aortic aneurysm.Ugeskr Læger 2003;165:•••-•••.We describe a 78-year-old man with ruptured descending thoracic aortic aneurysm treated acutely with an endovascular stent-graft. The endovascular therapy provides an alternative to open surgery for se-lected patients with thoracic aortic aneurysm. This form of therapy reduces the operative risk, postoperative morbidity, and hospital stay. These potential benefits are especially attractive for patients at high risk during open surgery, but the long-term results are still uncertain.
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Jesper Gromada: 

Regulation of exocytosis in
pancreatic α- and β-cells by hormones
and neurotransmitters

I denne disputats, der er udført på Novo Nordisk A/S, er 
patch-clamp-teknikken blevet brugt til at undersøge hvorle-
des hormoner og neurotransmittere påvirker frisætningen af 
glukagon fra α-celler og insulin fra β-celler i de Langerhansske 
øer. Insulin og glukagon spiller en vigtig rolle for regulering af 
kroppens blodsukkerniveau. En stigning i blodsukkeret stimu-
lerer insulinfrisætning og hæmmer glukagonsekretion fra den 
endokrine del af bugspytkirtlen. Sekretionen sker ved exocy-
tose dvs. sammensmeltning af de sekretoriske granula med 
cellens plasmamembran. 

Glucagon-like peptide-1 (GLP-1) er et tarmhormon, som 
øger insulinsekretionen. Vi påviser, at dette sker ved module-
ring af ionkanalaktivitet, en stigning i intracellulær Ca2+-kon-
centration ([Ca2+]i) samt exocytose. Sidstnævnte proces udgør 
kvantitativt den vigtigste del og reflekterer bevægelse af gra-
nula til plasmamembranen, hvor de bliver gjort klar til frisæt-
ning som svar på en stigning i blodets sukkerindhold.

Acetylkolin bliver frisat fra nerveender i de Langerhansske 
øer. Vi viser, at acetylkolin stimulerer exocytose af insulin 
gennem frisætning af Ca2+ fra intracellulære depoter samt ved 
at påvirke cellens evne til at bufre en stigning i [Ca2+]i. Dette 
reflekteres ved at tidskonstanten for tilbagevenden til hvile- 
[Ca2+]i forlænges, hvorved Ca2+ forbliver forhøjet i cellen i 
længere tid, hvilket bevirker, at flere sekretoriske granula 
transporteres til cellemembranen. Denne proces er afhængig 
af aktivering af proteinkinasen CaM-kinase II.

Glukagonsekretion fra α-cellen reguleres i basal tilstand ved 
Ca2+-influx gennem N-type Ca2+-kanaler. Adrenalin spiller en 
vigtig rolle i kroppens glukosebalance ved at stimulere α-cellen 
til at frisætte glukagon. Glukagon øger leverens glukosepro-
duktion. Adrenalin stimulerer, via β-adrenerg receptor-aktive-
ring og øget cAMP/PKA-aktivitet, exocytose i α-cellen via øget 
Ca2+-influx gennem L-type Ca2+-kanaler samt transport af gra-
nulae til cellemembranen. Sidstnævnte mekanisme bevirker, at 
antallet af granula ved L-type Ca2+-kanaler øges fem gange. 

Somatostatin frisættes fra δ-celler og virker ved at hæmme 
glukagonsekretionen. I α-cellen sker dette ved at reversere de 
cellulære processer, som øges gennem aktivering af PKA. So-
matostatin har ingen effekt på basal glukagonsekretion. Dette 
betyder, at somatostatinreceptorer kun findes udtrykt ved     


