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Adrenalin (AD) er et katekolamin med agonistisk virkning på 
såvel α-  som β- adrenerge receptorer. β1-adrenerge recepto-
rer forefindes i sinus-  og atrioventrikulær (AV)-knude samt i 
atrie-  og ventrikelmuskulatur. Stimulation af β1- receptoren 
medfører øget hjertefrekvens og øget minutvolumen. Netto-
virkningen af AD på α1- receptorerne lokaliseret i perifere 
modstandskar og epikardiale koronarkar er karkontraktion. 
AD’s samlede påvirkning af hjertet og den perifere modstand 
bevirker derfor forhøjelse af blodtrykket, øget minutvolumen 
og karkontraktion og dermed øget myokardialt iltforbrug. 
Disse effekter ses fysiologisk ved øget sympatikusstimulation, 
men bruges også terapeutisk ved behandling af anafylaktisk 
shock.

Nedenfor omtales et tilfælde, hvor en patient får angina 
pectoris, elektrokardiogram (EKG)- forandringer med eleveret 
ST-segment og forhøjelse af coronarenzymer efter utilsigtet 
overdosering med AD.

Sygehistorie
En 55-årig, tidligere rask mand blev indlagt akut pga. uspeci-
fik allergisk reaktion med symptomer i form af kløende uni-
verselt urtikarielt eksantem, svimmelhed og almen utilpashed. 
Symptomerne opstod spontant og progredierede over ca. fem 
timer fra indlæggelsestidspunktet. Patienten havde inden for 
tre måneder i gennemsnit haft 1-2 lignende tilfælde pr. må-
ned. Han var aldrig blevet allergisk udredt og havde ingen 
oplagte ekspositioner eller dispositioner for allergisk reaktion. 
På indlæggelsestidspunktet var patienten ved fuld bevidsthed, 
havde normofrekvent fri respiration, ingen hæshed og et nor-
malt blodtryk (BT) på 140/90 mmHg, en puls på 82 slag/min 
og saturation (SAT) på 99%. Huden var præget af universelt 
urtikarielt eksantem. På baggrund heraf blev der givet injek-
tion med clemastin 2 mg intravenøst (i.v.) og hydrocortison 
100 mg i.v., og der blev opsat drop med isotonisk NaCl. En 
halv time herefter fik patienten bevidsthedssløring, gråbleg 
kulør, klamtsvedstendens, dyspnø, bradykardi og faldende 
BT til 120/80 mmHg. På mistanke om anafylaktisk reaktion 
blev der injiceret 1mg AD i.v. Efter ti minutter fra AD- indgif-
ten fik patienten centrale brystsmerter og tiltagende dyspnø. 
Samtidig tilkom der dynamiske EKG-forandringer med ST-

elevation på 4-5 mm i afledning II, III og V4-V6. Ved akut ek-
kokardiografi blev der påvist hypokinesi af venstre ventrikels 
lateralvæg, hvilket var foreneligt med myokardieiskæmi. In-
den for en time fik patienten udført akut koronararteriografi 
(KAG) og perkutan koronarintervention (PCI). Ved KAG af-
sløredes en 66% stenose i højre koronararterie (right coronary 
artery (RCA)), og man anlagde stent med vellykket visuelt re-
sultat. Serielle EKG’er før og efter udførelsen af KAG og PCI 
viste regression af ST-elevationerne samtidig med regression 
af symptomerne. EKG ved udskrivelsen var normalt uden 
Q-taks-udvikling. Paraklinik med creatinin-kinase- isozym 
MB (CK-MB) fra 8,0 til 11,3 µg/l (<10,0 µg/l) og forhøjet tro-
ponin T (TnT) på maksimalt 0,30 ng/l (<0,10 ng/l). Under ind-
læggelsen blev der diagnosticeret hyperkolesterolæmi. Pa-
tienten var eksryger, overvægtig med et body mass index (BMI) 
på 28 kg/m2, men herudover havde han ingen kendt disposi-
tion for iskæmisk hjertesygdom i form af hypertension eller 
diabetes mellitus. Ved en kontrol- transtorakal-ekkokardio-
grafi blev der fundet normalt dimensioneret venstre ventrikel, 
ingen regional hypokinesi og normal uddrivningsfraktion 
(EF). Patienten blev udskrevet i velbefindende og henvist til 
allergiudredning.

Diskussion
Anafylaktisk reaktion kan føre til akut myokardieinfarkt 
(AMI) [1, 2]. I den her omtalte sygehistorie var sekvensen af 
hændelserne dog beskrevet således, at det sandsynligvis var 
AD, der fremprovokerede den kliniske tilstand, der tydende 
på AMI.

Det er velkendt, at overdosering med sympatomimetiske 
farmaka givet i.v. kan give anledning til EKG-forandringer 
med ST-depressioner tydende på non-ST-elevations-myo-
kardieinfarkt (NSTEMI). Dette er beskrevet kasuistisk i et 
amerikansk og et brasiliansk tilfælde, hvor der hhv. er givet 
8 mg AD og 38 mg metaraminol (en α1-adrenerg agonist, ikke 
registreret i Danmark) [3, 4]. I litteraturen er der ikke fundet 
eksempler på, at AD givet i.v. har medført ST-elevations-
myokardieinfarkt (STEMI). Pågældende patient opfyldte 
kriterierne for diagnosen STEMI [5].

Teoretisk fandt vi, at patienten havde en ikke klinisk be-
tydende RCA-stenose som pga. AD- indgift med takykardi, 
hypertension og evt. koronarspasme gav anledning til kort-
varig RCA-okklusion og deraf EKG-mæssige STEMI- foran-
dringer. Patienten synes ikke at have haft et »klassisk« STEMI 
med rød (trombocyt) trombe og hvid (fibrin) som genese til 
koronarkarsokklusionen og efterfølgende spontan lyse, efter-
som den beskrevne symptomatologi blev udløst i forlængelse 
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af AD- indgift. Alternativet er en universel påvirkning af myo-
kardiet, men dette er ikke foreneligt med den initielle ekko-
kardiografi med lokaliseret hypokinesi. Pga. flere risikofak-
torer og indsat stent blev patienten dog behandlet som 
havende STEMI. 

Budskabet med denne sygehistorie er at illustrere vigtighe-
den af at overholde doseringerne for i.v. behandling med AD 
som anført i Lægemiddelkataloget. Der er således stor forskel i 
doseringen af AD til behandling af hjertestop (1 mg) og anafy-
laktisk reaktion/shock (0,3-0,6 mg, langsom indgift). 
SummaryJesper Rømhild Davidsen, Jess Lambrechtsen & Kenneth Egstrup:Acute myocardial infarction after therapeutic injection of adrenalineUgeskr Læger 2005;167:####- ####A case of acute myocardial infarction (AMI) following accidental iatrogenic overdose by adrenaline injection is described in a male aged 55 years. This patient was given 1 mg of adrenaline due to anaphylactic symptoms. Afterwards he presented with angina pectoris, dyspnoea and ST-segment elevation in the ECG. Plasma TnT and CK-MB were raised. A coronary angiography revealed a 66% stenosis of RCA. This patient had an asymptomatic RCA stenosis that probably became symptomatic due to coronary artery spasm related to adrenaline injection and thereby presented symptoms and signs of AMI.
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Rinokonjunktivitis udløst af papirlommetørklæder

KASUISTIKSpeciallæge Peter Poulsen

Øre-, næse- og halsklinikken, Ll. Sct. Mikkelsgade 4, Viborg

Rinokonjunktivitis kan udløses med såvel allergisk som ikke-
allergisk årsag. Bortset fra forskelle i ætiologi og i den pato-
genetiske aktiveringsfase er reaktionerne i vævene stort set de 
samme [1].

Symptomerne er som ved klassisk høfeber næseflåd, nyse-
ture, nasalstenose, øjenkløe og tåreflåd, hvilket kan være 
stærkt generende, også socialt. Ved udredning af disse patien-
ter indgår, ud over nøje symptombeskrivelse, spørgsmål om 
arv, tidligere eller nuværende atopiske sygdomme, rygning, 
husdyr i hjemmet, hjemmets allergivenlighed og, hvad der er 
vigtigt, arbejdsmiljøet, hvorfra en del af symptomerne kan 
stamme [2]. Denne type patienter ses ofte i øre- , næse-  og 
halslægepraksis og kan være lette at udrede og behandle, men 
også det modsatte, som nedenstående sygehistorie kan illu-
strere (Figur 1).

Sygehistorie
En 51-årig kvinde havde haft tiltagende rinokonjunktivitis-
problemer gennem et par år. Hun var ophørt med rygning fire 
år tidligere og boede i et allergivenligt hjem uden husdyr. 
Hun arbejdede på et kontor, hvor der var et godt indeklima. 
Der blev udført standardpriktest og priktest for udvalgte føde-
varer hos en dermatolog, hvor hun blev undersøgt i forbin-
delse med rosacea. Priktesten var negativ, og hun blev heref-
ter behandlet med nasalsteroid i form af mometason, i begyn-
delsen i dobbelt rekommanderet dosis. Dette havde primært 

effekt, men effekten aftog, og især næseflådet tiltog. Herefter 
blev der givet ipratropium, ligeledes i begyndelsen med ef-
fekt, men også denne virkning aftog. Efterhånden var hendes 
forbrug af engangslommetørklæder oppe på 2-3 pakker dag-
lig, foruden brug af køkkenrulle og lignende.

På mistanke om, at papiret og indholdsstoffer i lomme-
tørklæderne kunne være udløsende årsag, skiftede hun til vel-
vaskede bomuldslommetørklæder, og rinitten svandt i løbet 
af få dage. En enkelt provokation gav et temmelig voldsomt 
tilbagefald, som dog hurtigt gik i ro på nasalsteroid. Hun var 
to måneder efter symptom-  og medicinfri.

Figur 1. Atju – brug af papirlommetørklæder kan være årsag til kronisk rinitis.


