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Akutte forgiftninger med euforiserende stoffer ses 
hyppigt præhospitalt. I de seneste ti år har Sundheds-
styrelsen registreret alle alvorlige akutte forgiftninger 
med euforiserende stoffer. I 2009 var der 1.662 til-
fælde, 90% blev indbragt til en somatisk skadestue, 
hos resten blev behandlingen afsluttet på skadeste-
det, eller de blev behandlet på en psykiatrisk skade-
stue. 75% af forgiftningerne skyldtes indtagelse af 
opioider, amfetamin, kokain, cannabis eller ecstasy 
(methyl-dioxy-metamfetamin), mens svampe, hallu-
cinogener og andre centralstimulerende stoffer var 
årsag til resten [1].

Nogle forgiftninger er alvorlige og kræver hurtig 
intervention, og den præhospitale læge er nødt til at 

handle på baggrund af ufuldstændige oplysninger. 
I alarmmeldingen kan man blive præsenteret for en 
forgiftningsanamnese, som f.eks.: »Indtagelse af 
Mitsubitsi, Eksplosion eller Bosnisk Benzo«, uden at 
ambulancelægen kan få oplysninger om, hvad ind-
holdsstoffet er. Ofte er der tale om en blandingsfor-
giftning, og stofindtagelsen kan endda være suppleret 
med andre rusmidler som alkohol eller hash. I mod-
sætning til skadestuearbejdet, hvor forgiftningens 
ætiologi ofte kan erkendes i blod-, sved- eller urin-
prøver [2], kan det præhospitalt være mere hensigts-
mæssigt at opdele forgiftningerne efter symptoma-
tologi, de såkaldte toksidromer (Tabel 1), som er 
kombinationen af en række symptomer såsom æn-
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dringer i puls, blodtryk, vejrtrækning, temperatur, 
pupilstørrelse, svedmængde og mental status. Symp-
tomerne skyldes stoffets eller toksinets enten stimule-
rende eller hæmmende virkning på centralnerve-
systemet (CNS) [3-6]. 

EUFORISERENDE STOFFER MED STIMULERENDE 

VIRKNING PÅ CENTRALNERVESYSTEMET

Amfetamin og kokain hæmmer reabsorptionen af 
 dopamin fra synapsespalten imellem neuronerne i 
CNS [3]. Amfetamin virker tillige stimulerende på 
udskillelsen af dopamin fra præsynaptiske neuroner. 
Begge stoffer forlænger og forstærker dopamins virk-
ning i CNS. Ecstasy stimulerer udskillelsen fra sero-
toninproducerende neuroner og øger serotonin-
mængden i CNS [3]. På engelsk har disse stoffer fået 
tilnavnet uppers, idet forgiftning medfører sympto-
mer på stimulation af CNS og kan beskrives som 
 sympatomimetiske (Tabel 1). De milde bivirkninger: 
mydriasis, hypertension, takykardi, angina pectoris, 
takypnø, agitation og psykose er hyppigt forekom-
mende, mens de alvorlige og livstruende komplika-
tioner, der er afledt af den kraftige sympatikusstimu-
lering, f.eks. akut myokardieinfarkt, malign arytmi, 

malign hypertermi og hjerneblødning, er sjældne. 
 Hypertermi er oftest relateret til ecstasyforgiftning, 
hvor en temperatur på 42 °C er forbundet med en 
mortalitet på 45% [7].

De stimulerende rusmidler (Tabel 1) har forskel-
lige handelsnavne afhængigt af lokalitet og miljø. 
I Danmark er forgiftninger med amfetamin, metamfe-
tamin, kokain og ecstasy dagligt forekommende, 
mens forgiftninger med khatblade og poppers (amyl-
nitrit) er sjældne [1]. 

EUFORISERENDE STOFFER MED HÆMMENDE 

VIRKNING PÅ CENTRALNERVESYSTEMET

Benzodiazepiner virker hæmmende på CNS ved at 
binde til gamma-amino-butan-syre-receptorer i for-
matio reticularis og i det limbiske system – områder, 
der regulerer bevidsthedsniveau, vejrtrækning og 
muskeltonus [3]. Opioider virker hæmmende på CNS 
ved at binde agonistisk til opioidrecptoren og med-
føre parasympatomimetiske bivirkninger, såsom 
 miosis, bradypnø, evt. apnø og nedsat gastrointesti-
nal motilitet [2, 3, 5]. Benzodiazepiner og opioider 
i handelen udgøres både af stoffer og lægemidler 
fra det legale marked (f.eks. pensionistsalg) og af ille-
gale og importerede stoffer. De hyppigste forgiftnin-
ger, som ses præhospitalt i Danmark, forekommer 
dagligt og skyldes opioider (herunder heroin) og 
 benzodiazepiner [1]. Forgiftninger med gamma-
 hydroxybutyrat (GHB) (fantasy), gamma-buturylac-
tone (fælgrens) og ketamin er sjældne, men årligt 
forekommende og ses eventuelt i serier, som beskre-
vet fra Kolding med seks GHB-forgiftninger samme 
nat [8]. Handelsnavnene er varierende og med regio-
nale forskelle [3]. 

Hash, cannabis eller marihuana virker hallucine-
rende og kan give konjunktival hyperæmi og koor-
dinationsproblemer ud over de bivirkninger, som 
 andre hæmmende euforiserende stoffer har [3]. Børn 
kan blive bevidstløse efter accidentielt at have spist 
hash. Hallucinogener omfatter også psilocybinhol-
dige svampe. Symptomerne på psilocybinforgiftning 
er hallucinationer evt. kombineret med gastrointe-
stinale symptomer. Sjældnere ses bradykardi og 
 hypersekretion [5]. 

PRÆHOSPITALE SITUATIONER

Blandt 1.000 danske bilister fandt man, at 2% var 
 påvirket af euforiserende stoffer, og halvdelen af dem 
var påvirket i sådan en grad, at de ikke kunne føre 
 køretøjet forsvarligt [9]. I samme opgørelse fandt 
man, at 8% af traumatiserede bilister var forgiftet 
med et eller flere centralstimulerende stoffer. Der var 
tale om hash, benzodiazepiner, opioider, amfetamin 
eller kokain. Andre danske undersøgelser har bekræf-

Toksidromer og deres symptomer. Oversat fra [6].

Symptomer

TOKSIDROMER BT P R T MS Pu Pe D Andet

Antikolinerge - / ↑ ↑ ↕ ↑ ↑ ↑ ↓ ↓ Urinretention

Kolinerge ↕ ↕ - / ↑ - - / ↓ - ↑ ↑ Sekretion

Alkohol og sedativa ↓ ↓ ↓ - ↓ - ↓ - Hyporefleksi

Opioid ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ ↓ - Hyporefleksi

Sympatomimetiske ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ - / ↑ ↑ Tremor

Alkoholabstinens ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ ↑ Tremor

Opioidabstinens ↑ ↑ - - - ↑ ↑ ↑ Uro, opkastning

BT = blodtryk; D = diaforese; MS = mental status; P = puls, Pe = peristaltik; Pu = pupilstørrelse; 

R = respiration; T = temperatur.

↑: øges, ↓: reduceres, -: forbliver uændret, ↕:varierende.

TABEL 1

FAKTABOKS

Præhospital behandling af forgiftninger med euforiserende stoffer

Behandlingen er symptomatisk, evt. antidot.

Vitalparametre og symptomer kan hos traumepatienter være sløret

af en forgiftning.

Hypertermi, som ses ved ecstasyforgiftning, er alvorlig og behandles

aggressivt.

Behandlingen af opioidforgiftede patienter kan afsluttes præhospitalt

uden øget dødelighed.
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tet, at en betydelig andel af traumatiserede bilister 
var forgiftet med centralstimulerende stoffer [10]. 
I en australsk undersøgelse fra 2004 fandt man en 
stigning i oddsratio fra 2 til 6 for død i forbindelse 
med et traume, hvis personen var påvirket af central-
stimulerende stoffer [11]. I en amerikansk under-
søgelse fra 1999 med flere end 18.000 traumepatien-
ter fandt man, at 35% var påvirket af alkohol, 13% 
af amfetamin og 6% af kokain [12, 13]. I præhospi-
tale situa tioner med traume eller bevidstløse patien-
ter bør  forgiftning med centralstimulerende stoffer 
altid overvejes. Forgiftning med stimulerende stoffer 
kan sløre symptomer på blødningsshock, mens hæm-
mende stoffer kan sløre symptomer på f.eks. intra-
cerebrale katastrofer. En kombination af rusmidler 
kan give blandingssymptomer, og oplysninger ind-
hentet på skadestedet kan være yderst værdifulde.

I en amerikansk undersøgelse fra 1995 med over 
1.600 traumepatienter fandt man signifikant, men 
klinisk helt betydningsløs øget respirationsfrekvens 
(21/min vs. 18/min) hos de forgiftede og traumatise-
rede patienter sammenlignet med hos ikkeforgiftede 
traumepatienter [14]. De øvrige vitalparametre 
(puls, blodtryk og iltsaturation) kunne i denne under-
søgelse ikke afsløre, om patienten var forgiftet eller 
ej. Det er derfor umuligt alene ud fra vitalparametre 
at afgøre, om patienten er forgiftet og traumatiseret 
eller alene traumatiseret. Forgiftede traumepatienter, 
der udsættes for yderligere fysiologisk stress, kan på 
grund af katekolamindepletering udvise paradokse 
symptomer og inadækvat sympatisk respons på f.eks. 
store indre blødninger [12].

Ved mistanke eller vished om opioidforgiftning 
kan der gives naloxon intravenøst og intramuskulært. 
I lande uden for Danmark har det været givet nasalt 
bl.a. præhospitalt, men også af lægfolk på misbrugs-
klinikker [15, 16]. I øjeblikket afprøves det, om den 
nasale administration har nogen plads i den danske 
præhospitale behandling på Akutlægebilen i Kolding. 
Den akut opioidforgiftede patient er typisk en intra-
venøs stofmisbruger, der findes bevidstløs. I en en-
gelsk undersøgelse [17] blev der præhospitalt givet 
naloxon til 1.000 heroinforgiftede patienter. Be hand-
lingen blev afsluttet på skadestedet. Trods heroins 
længere halveringstid blev der ikke registreret døds-
fald ved opfølgning. Det betragtes derfor som sikkert 
at afslutte behandlingen af reverterede opioidforgif-
tede patienter på stedet, hvilket er normalprocedure 
ved de fleste akutlægebiler i Danmark [17]. Ved mis-
tanke om benzodiazepinforgiftning med påvirkede 
vitalparametre kan man anvende flumazenil. Der skal 
udvises forsigtighed ved administration, da man ved 
akut revertering af benzodiazepinforgiftning kan in-
ducere krampeanfald og således forværre patientens 

DC = direct current; Ekg = elektrokardiogram; i.v. = intravenøs.

Overvej
1. Krampebehandling: midazolam, diazepam, propofol, thiopental
2. Arytmibehandling: defibrillering, amiodaron, adenosin, magnesium, betablokker
3. Angina pectoris: nitroglycerin, ilt, opioid
4. Bradykardi: atropin, glykopyrron, isoprenalin, ekstern pacing
5. Metabolisk acidose: natriumhydrogenbikarbonat
6. Hypo/hypertermibehandling
7. Tempereret væskebehandling

FIGUR 1

Algoritme til vurdering af forgiftede patienter.

O2 via reservoir

Luftvejshåndtering: sidelej, intubation

Ventilation eller sugning ved behov

Lungeødem: nitroglycerin, diuretika

Hypersekretion: atropin, glykopyrron

O2 via reservoir

1. 12-punkts-egk evt. plads til DC-stød

2. Saturation vurderet ved pulsoximetri

3. Anlæg i.v.-adgang

4. Blodsukkerbestemmelse

Er luftveje eller vejrtrækning truet?

Ja Nej

Vitalparametre? – Er tilstanden livstruende?

Overvej
1. Naloxon
2. Hyperton glukose

Ja

Nej

Ja

Opnå anamnese og objektiv undersøgelse
Er der tale om et toksidrom

Behandl toksidromet

Overvej gastrisk dekontaminering

1. ventrikelaspiration

2. aktivt kul

Opnå eller færdiggør fuld anamnese og objektiv undersøgelse

Overlevering eller transport til definitiv behandling

Ja Nej
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tilstand. I et Cochranereview fra 2007 blev flumaze-
nil fundet effektivt til revertering af forgiftninger med 
benzodiazepiner hos komatøse patienter [18], men 
det anbefales at give flumazenil i forsigtig dosering til 
komatøse, forgiftede patienter, hvor ætiologien er 
ukendt. Formentlig er der tale om neuroprotektiv og 
kardioprotektiv virkning af benzodiazepiner ved for-
giftninger, hvorfor akut revertering kan være uhen-
sigtsmæssig og er nedtonet væsentligt i den akutte 
behandling i de senere år.

Det har været på tale præhospitalt at give aktivt 
kul til forgiftede patienter [19]. Intestinal dekontami-
nering kan være hensigtsmæssig ved peroral forgift-
ning med centralstimulerende midler eller ved børns 
accidentielle indtagelse af rusgifte, f.eks. hash eller 
nikotin. Der er dog ikke evidens for gevinst ved præ-
hospital intestinal dekontaminering med aktivt kul. 
Proceduren kræver koopererende og vågne patienter, 
korrekt monitorering og udstyr til luftvejshåndtering 
ved komplikationer som f.eks. aspiration af aktivt kul 
til luftvejene.

PRÆHOSPITAL BEHANDLING

Den præhospitale behandling udgøres af de etable-
rede principper for advanced life support og pre-
hospital trauma life support, som er obligate for alle 
 præhospitale læger. Patienterne vurderes ud fra 
 standardparametrene: respirationsfrekvens, puls-
oximetri, blodtryk, hjerterytme, Glasgow coma scale, 
 blodglukoseniveau og pupilforhold (samt evt. kar-
tegninger i sclerae). Ved stoffer med stimulerende 
virkning på CNS eller ved angina pectoris laves elek-
trokardiogram (ekg) med 12-afledninger, idet kokain 
på grund af vasospasmer i koronarkarrene medfører 
myokardieiskæmi hos op til 50% af førstegangsmis-
brugerne [20]. Hos bevidstløse patienter er 12-af-
ledet ekg indiceret med henblik på korrekt visitation. 
Hypertermi er forbundet med stor mortalitet, og ved 
en temperatur over 39 °C skal patienten afkøles aktivt 
med kolde væsker og afklædning evt. med gennem-
vædning af tøj eller lagen.

Mange forgiftninger vil først kunne færdigbe-
handles på sygehuset, mens sjældne forgiftninger 
med f.eks. poppers kræver visitation til et center, 
hvor man har særlige kompetencer [5]. I flowchartet 
(Figur 1) er behandlingsalgoritmen sammenfattet, 
og den trinvise tilgang til den forgiftede patient og 
de behandlingstiltag, man skal overveje undervejs, 
beskrives.
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