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Cyanidforgiftning

Stud.med. Sgren Mgller & Claus Hemmingsen

Forgiftning med cyanid er klassisk beskrevet som en hurtigt
indszttende intoksikation, der ses i forbindelse med selvmord
(»cyankaliumpiller«) og efter afbreending af cyano-holdige
forbindelser. Flere hyppigt anvendte stoffer kan imidlertid
give anledning til en langsomt indszttende cyanidforgiftning.
Det drejer sig eksempelvis om oplesningsmidlet acetonitril,
der anvendes hyppigt i den kemiske industri, og legemidlet
nitroprussid. Endvidere kan visse fodevarer som abrikosker-
ner, mandler og maniok vere arsag til alvorlige cyanidforgift-
ninger [1].

Pa det seneste er cyanidholdige gasser sogt anvendt af ter-
rorgrupper til massedrab, forst ved den amerikanske ambas-
sade i Rom [2] og senest i Londons undergrundsbane [3]. I det
folgende gennemgas cyanidforgiftningens patogenese, klinik
og behandling pa baggrund af en sygehistorie.

Sygehistorie

En tidligere rask 30-arig kvindelig laborant havde pa arbejdet
opholdt sig cirka en time i et lokale, hvor et defekt hojtryks-
vaskekromatografi (HPLC)-apparat havde lakket acetonitril.
Efter kort tid blev hun generelt utilpas med hovedpine og
kvalme og blev kert pa skadestuen. Ved ankomsten var hun
vagen og klar, neurologisk intakt og cirkulatorisk upavirket.
Forgiftningscentralen pa Bispebjerg Hospital oplyste om ace-
tonitrils potentielle cyaniddannende egenskaber, og pa denne
mistanke blev patienten indlagt til observation og monitore-
ring af S-laktat og pH. Seks timer efter ulykken maltes en let
forhejet S-laktatvaerdi pa 2,47 mmol/l (ref. 0,7-2,1 mmol/1),
hvilket faldt til normalt niveau i de folgende timer. Patienten
forblev upavirket og kunne udskrives i velbefindende.

Diskussion

I cellen binder cyanid til mitokondriernes respirationskaede,
hvorved elektrontransporten hzemmes og cellens forbrug af
molekylert ilt gir i st [1]. Konsekvensen er universel celluleer
hypoksi og eget laktatproduktion, til trods for at blodet kan
vere meattet med ilt.

Forgiftning ved indinding af gassen hydrogencyanid (»bla-
syre«) kan fremkalde doden inden for f& minutter, hvorimod
cyanogene forbindelser kan medfere langsomt indszttende
forgiftninger med en latenstid pa op til 15 timer [4].

Cyanidforgiftning viser sig ved uspecifikke symptomer,
hvoraf flere er udtryk for celluleer hypoksi. Ved lave doser ses
svimmelhed, hovedpine, kvalme, uro og hyperventilation ofte
ledsaget af takykardi og hypertension. Alvorligere forgiftnin-
ger medferer centralnervesystems- og kredslebsdepression,
og evt. koma og dod. Endvidere ses nogle mere karakteristiske
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fund ved cyanidforgiftning, hvoraf den metaboliske acidose
er vigtigst. De klassiske tegn som mandelduftende ande og ar-
terielt udseende venest blod er hyppigt ikke til stede selv ved
svere forgiftninger [1].

Observation af patienten bestdr af neje monitorering af
kredsleb og respiration. Plasma-laktat ber indledningsvist ma-
les hver time, da denne er pavist at vaere et udtryk for serum-
koncentrationen af cyanid [5]. Patienten vil ofte hyperventi-
lere i et forsog pé at kompensere for metabolisk acidose. Ved
maling af venes saturation findes relativt hoje vaerdier som
udtryk for nedsat arteriovenes differens [6].

Den initiale behandling af cyanidforgiftede er stottende,
og der soges at opretholde vitale funktioner evt. ved admini-
stration af ilt, vaeske, inotropika og bikarbonat til korrektion
af acidosen.

Ved alvorlige tilfzelde er antidotbehandling desuden indi-
ceret. | Danmark anbefales hydroxycobalamin (vitamin Bj,)
som ferstevalg, da det er effektivt og lidet toksisk. Det binder
kovalent til cyanid, som derved frigives fra mitokondrierne.
Stoffet findes p4 mange skadestuer som del af et cyano-kit.
Der doseres 70 mg/kg i.v., hvilket kan gentages ved behov. Ef-
ter hydroxycobalamininfusionen gives 80 ml thiosulfat som
bolus, ved gentagelse halv dosis [1, 7].

Hvis hydroxycobalamin ikke er tilgeengeligt, kan der an-
vendes methzemoglobindannere, f.eks. amylnitrit i kombi-
nation med thiosulfat (cave ved mistanke om samtidig CO-
forgiftning).

Konklusion

Cyanid heemmer cellernes evne til oxidativt stofskifte, og for-
giftningen kan derfor vare livstruende. Patienten i sygehisto-
rien havde dog et mildt forleb, og vi anser det for sandsynligt,
at giftekspositionen var si beskeden, at den efterfolgende me-
taboliske cyaniddannelse ikke oversteg den endogene elimi-
nation. Symptomerne pa cyanidforgiftning er uspecifikke,
men maling af S-laktat, pH og venes saturation kan vere en
diagnostisk hjlp og kan monitorere graden af forgiftning.
Visse fodevarer og kemiske forbindelser kan give anledning til
en langsomt indszttende intoksikation. Terrorgrupper har
forsegt at anvende cyanidholdige gasser til massedrab i euro-
pziske storbyer. Specifik behandling med hydroxycobalamin
ber vere tilgengelig i alle akutmodtagelser.
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Summary

Seren Moller & Claus Hemmingsen:
Cyanide poisoning.

Ugeskr Laeger 2003:165:2579-80.

Cyanide is a toxic compound which inhibits the cellular util-
ization of oxygen. A number of substances can give rise to cy-
anide intoxication, which in some cases may have a delayed
onset. The symptoms are non-specific and reflect cellular hy-
poxia. Several strategies may be employed in the treatment.
Hydroxycobalamine is an effective and non-toxic antidote.
On the basis of a case story, the toxicology, symptoms and
treatment of cyanide poisoning are discussed.

Reprints: Sgren Mgller, Munkensvej 10, 3. tv., DK-2000 Frederiksberg.
E-mail: smoller@stud.ku.dk

Antaget den 3. april 2003.
H:S Frederiksberg Hospital, Anaestesi og Intensiv Terapi Klinikken.
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Hvor kommer fedtet i vore deller fra?

Arne V. Astrup & Sgren Toubro

Indtager og absorberer man mere energi, end man forbraen-
der, deponeres der fedt i depoterne, uanset om overspisnin-
gen kommer fra excessive mangder kulhydrat, protein, fedt
eller alkohol. Under normale omsteendigheder skyldes det
ikke, at kulhydrat, protein og alkohol omdannes til fedt (de
novo-lipogenese), men at de tre makronzringsstoffer stimule-
rer deres egen oxidation og supprimerer fedtoxidationen
(Fig. 1A). Indtager man f.eks. en ekstra portion kulhydrat, si-
ledes at man kommer i positiv energibalance, vil kulhydrat-
oxidationen oges tilsvarende. Omvendt vil fedtoxidationen
reduceres tilsvarende, og det sparede fedt fra kosten vil depo-
neres i depoterne (Fig. 1B). At der ikke eksister nogen kvanti-
tativ relevant omdannelse af kulhydrat til fedt er imidlertid
blevet misforstaet som, at man ikke kan blive fed af kulhydrat
og protein. Men bringes man i en positiv energibalance, vil
man tage pd, fordi fedtforbreendingen heemmes, saledes at ko-
stens fedt i stedet for at blive forbreendt bliver deponeret i
fedtdepoterne. I hvilket omfang det er muligt at omdanne
kulhydrat til fedt, og hvad der kraves, for at denne proces bli-
ver kvantitativt betydende hos mennesker, har stor teoretisk
interesse, men er uden betydning for kostrad og sundhedsop-
lysning. Med andre ord er det en positiv energibalance, man
skal undgd, og det klares bedst ved at spise en kost som maet-
ter godt, skeere pd portionssterrelsen og vere fysisk aktiv.
Som udtrykt af den ferende inden for lipogeneseforskning

Marc Hellerstein [1]: »Oplagring af energi som fedt er mere
hensigtsmeessig end som kulhydrat, og man har antaget, at dyr
anvender lipogenesen som en ventil til at dirigere oversky-
dende kulhydrat over i fedtdepoterne«. »Men eksperimentelle
data hos mennesket statter ikke dette syn pa betydningen af
lipogenese. De initiale studier, der anvendte indirekte kalori-
metri, viste begranset eller ingen nettolipogenese under kort-
tidskulhydratoverfodring. Efterfolgende isotopstudier bekreef-
tede, at der ikke er nogen kvantitativ betydende flux gennem
den hepatiske de novo-lipogenese under de fleste forhold
med overskud af energi fra kulhydrat«.

Som pépeget af Quistorff & Grunnet |2] og af Hellerstein [3],
er der en teoretisk mulighed for, at vi kan syntetisere 15-20 g
fedt pr. dag i leveren og lige s meget i fedtvavet, hvilket sva-
rer til 20-40 g/dag eller en vaegtogning pa 6-8 kg pa et ar.
Spergsmalet er, om de betingelser for kostsammensztning og
grad af overspisning finder sted i det virkelige liv? Svaret er, at
det kreever nogle meget useedvanlige kostvaner.

McDevitt et al anvendte respirationskamre til at male sub-
stratoxidationer og de novo lipogenese samt stabile isotoper
til at bestemme hepatisk de novo-lipogenese under overfod-
ring med 50 % mere energi end forsegspersonernes behov var
[4]. De fandt, at den hepatiske de novo-lipogenese blev stimu-
leret af fire dages kulhydratoverspisning, og fandt, at det ikke
gjorde forskel, om det var glukose eller sukrose, og at storrel-



