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Antallet af terrorangreb og angrebsforsgg rettet mod
vestlige nationer har vaeret markant stigende over de
seneste to artier. Danmarks engagement i de veebnede
konflikter i Mellemgsten samt Central- og Vestafrika
har bidraget til, at terrortruslen mod Danmark og dan-
ske styrker i udlandet gennem en arrakke har veeret

stigende. Vi gnsker med denne artikel at udbrede kend-

skabet til de klassiske toksidromer, der forekommer
ved forgiftning med de mest kendte kemiske kamp-
stoffer.

HISTORISK
Skent gift og giftvaben i krigshandlinger blev forbudt i
Haag-konventionerne i 1899 og 1907, anvendtes kemi-
ske kampstoffer i vid udstrekning under konventionel
krigsforelse i begyndelsen af det 20. &rhundrede; alene
under forste verdenskrig blev 1,3 millioner saret som
folge af kemiske kampstoffer [1]. Tyskernes frigivelse
af klorgas i 1915 er formodentlig den fgrste stgrre tak-
tiske anvendelse af et kemisk kampstof, og trods stor
international fordgmmelse efterfulgtes klorgasangre-
bet hurtigt af angreb med bade fosgengas og senneps-
gas — fra alle stridens parter [1].

Efter afslutningen af fgrste verdenskrig forbgd det

internationale samfund anvendelsen af kemiske og bio-

logiske vében ved ratifikation af Geneve-protokollen i
1925 [1]. Geneve-protokollen har i vid udstraekning
vearet overholdt, men der er dog adskillige eksempler
pa overtraedelse af protokollens bestemmelser. Eksem-
pelvis angreb irakiske styrker i 1998 civile irakiske kur-
dere med sennepsgas og sarin i den nordirakiske by

TABEL 1 / oversigt over klasser af kemiske kampstoffer og deres kardinalsymptomer.

Klasse

Nervegasser

Blistergasser

Kveelegasser

Blodgifte

Inaktiverende gasser

Kardinalsymptomer

Miosis og tunnelsyn

Tare-, spyt- og svedsekretion

Fascikulationer, muskelkramper, kraftnedsettelse

@gjen-, hud- og luftvejsirritation

Forsinket bleeredannelse: sennepsgas

Urticaria, heemoptyse og lungeadem: phosgenoxim

Andedraetshesvaer

Lungeskade og -adem

Andedrzetsbesvaer, bevidsthedspavirkning, krampeanfald: cyanidforgiftning
Mavesmerter, ikterus og ha@maturi: arsinforgiftning

Mydriasis, hallucinationer, bevidsthedspavirkning: antikolinerg forgiftning
Miosis, respirationsdepression, bevidsthedspavirkning: opioidforgiftning

HOVEDBUDSKABER

» Terrortruslen mod Danmark og danske styrker, der er
indsat i internationale konflikter, er alvorlig og
stigende.

» Terroristgrupper har i hgjere grad faet mulighed for at
gennemfgre angreb med kemiske kampstoffer.

» Effektiv handtering og behandling af personer, der er
kommet til skade som fglge af kemiske kampstoffer,
beror pa hurtig identifikation af klassiske toksidromer.

Halabja, og Assad-regimet i Syrien har fra 2013 og frem
ved flere lejligheder anvendt klorgas, sennepsgas og sa-
rin mod den syriske befolkning [2].

Herudover har der igennem arene veret spektaku-
leere enkeltsager, hvor kemiske kampstoffer har veret
brugt. Likvideringen af Kim Jong-nam i Kuala Lumpur
lufthavn i 2017 skete angiveligt ved anvendelse af VX,
og senest skete forgiftningen af Sergei Skripal med no-
vichok i Salisbury i 2018 [3]. Mere bekymrende er det,
at terroristgrupper i stgrre udstreekning har fiet mulig-
hed for at gennemfore giftangreb, der spender fra
simple enkeltpersonangreb til komplekse fremstgd med
mange involverede parter. Eksempelvis frigav den ja-
panske dommedagssekt Aum Shinrikyo i 1995 sarin i
Tokyos undergrundsbane, og Islamisk Stat har i adskil-
lige tilfaelde anvendt klorgas og sennepsgas i Irak og
Syrien [3].

ERKENDELSE

Haendelser med kemiske kampstoffer kan veere vanske-
lige at erkende og handtere for sundhedsberedskabet;
symptomerne kan veere forsinkede i forhold til ekspo-
neringen, symptomerne kan fejltolkes, og angreb kan
vaere kombineret med mere konventionelle spraeng-
stofangreb eller maskeret som ulykkestilfeelde f.eks.
neer trafikale knudepunkter [4, 5]. Angreb med kemi-
ske kampstoffer vil dog mere sandsynligt vaere abenlyse
med klynger af patienter med symptomkomplekser, der
er forenelige med de klassiske toksidromer, som beskri-
ves herunder (Tabel 1) [5].

Sundhedsprofessionelle er ringe rustet til at hdnd-
tere de tilskadekomne, og landets akutmodtagelser
réder kun i beskedent omfang over udstyr til person-
rensning (Figur 1), hvorfor dekontaminering i videst




muligt omfang ber ske pa skadestedet, hvilket fordrer
tidlig erkendelse af haendelsens karakter [4-8].

Uventede og uforklarlige dgdsfald blandt unge og/el-
ler raske mennesker, uforklarlig dyre- og plantedgd samt
useadvanlig lugtemission fra tilskadekomne kan vaere
tegn pa haendelser med kemiske kampstoffer. Desuden
kan usaedvanlige tdge- eller dampskyer veere &benlyse in-
dikatorer pd angreb med kemiske kampstoffer.

NERVEGASSER

Nervegasser er veeskeformige fosforsyreforbindelser,
der optages ved indanding af aerosoler, via ekspone-
rede slimhinder f.eks. i gjet eller gennem huden [9, 10].

Nervegassernes umiddelbare effekt beror pé inakti-
vering af acetylkolinesterase, der normalt nedbryder
neurotransmitteren acetylkolin, som findes i den neu-
romuskulare endeplade, i det parasympatiske nervesy-
stem og i mindre grad i det sympatiske nervesystem
samt i centralnervesystemet [11, 12]. Inaktiveringen af
acetylkolinesterase er tidsathaengig og bliver irreversi-
bel efter mellem to minutter og 46 timer [12].

Eksposition for nervegasser resulterer i en klassisk
kolinerg toksidrom med muskelfascikulationer, mu-
skelkramper og kraftnedsattelse som fglge af excessiv
stimulation af nikotinerge acetylkolinreceptorer, der
resulterer i depolariserende nerveblok. Ligeledes ram-
mes respirationsmuskulaturen med risiko for respira-
tionsstop [4, 13]. Excessiv stimulation af muskarine
acetylkolinreceptorer fremkalder miosis og udtalt se-
kretproduktion fra luftvejene, sammentraekning af
bronkierne samt vandladning og diarré, opkastning
og profus svedtendens som fglge af et sympatisk sudo-
motorisk respons [4, 13].

Atropin er fgrstevalg til behandling af tilskade-
komne og modvirker de muskarinerge effekter af ner-
vegas, idet pupilkontraktion som udgangspunkt ikke
aftager [9, 13]. Muskelkramper begranses ved indgift
af benzodiazepiner, der bgr administreres til alle be-
vidstlgse og alle med krampeanfald. Antidoterne obi-
doxin og pralidoxim kan anvendes til reaktivering af
acetylkolinesterase, inden denne haammes irreversi-
belt; herved aftager bade de nikotinerge og muskari-
nerge effekter af nervegas [12, 14].

BLISTERGASSER
Sennepsgas er formodentlig den bedst kendte blister-
gas, der i stoffets rene form er en farvelgs, lugtfri vee-
ske. Urenheder ggr veesken gulligbrun og olieagtig
samt giver den karakteristiske senneps- eller hvidlggs-
lignende lugt [9]. Pelargonielugt er kendetegnende for
arsenforbindelsen lewisit, mens phosgenoxim har en
gennemtrangende og stikkende lugt [4].
Blistergassernes virkningsmekanisme kendes ikke
med sikkerhed, men effekten medieres formodentlig
via cytotoksicitet som fglge af alkylering og krydsbin-

FIGUR 1 [ wilitzer traeningsevelse med dekontaminering af
indsatspersonel ved et rensepunkt

ding af DNA [4, 15]. Herudover menes aktivering af
metalloproteaser at medfgre spaltning af hudens basal-
membran, der er arsag til de vaeskefyldte blaerer, som
blistergasserne er navngivet efter [15].

Med undtagelse af lewisit, der i dampform fremkal-
der gjeblikkelige symptomer, ses symptomer pa forgift-
ning med blistergas med 2-24 timers forsinkelse [16].
Smertefuld blaeredannelse er kendetegnende for ekspo-
nering, idet phosgenoxim dog kan give et sveert urtika-
rielt udsleet og ikke blaerer. Blaererne kan veere arrange-
ret omkring nekrotiske sar, og det kliniske billede er
sammenligneligt med forste- og andengradsforbraen-
ding med tilsvarende komplikationer i form af langva-
rig helingsproces og sekundare infektioner. Indénding
af blistergas, navnlig lewisit, kan resultere i blodigt op-
spyt og &ndengd samt lungepdem i alvorlige tilfeelde.

Behandlingen af forgiftninger med sennepsgas og
phosgenoxim er alene symptomatisk [14, 16]. Iser lun-
gepdem og respiratoriske gener skal behandles akut,
men forebyggelse af kroniske komplikationer er ogsa
vaesentlig. Débridement af stgrre bleerer som ved regu-
leere brandsér tilrddes, og antibiotikabehandling vil
vaere relevant, mens f.eks. petroleumsgele vil kunne
forhindre gjenlagssynekkier [14, 16].

Lewisitforgiftning kan behandles med dimercaprol,
der kan kelere arsenholdige forbindelser, som efterfgl-
gende kan udskilles med urinen [14].
Natriumthiosulfat og acetylcystein har veret foreslaet
som scavenger ved systemisk forgiftning med senneps-
gas, men erfaringsgrundlaget er ringe [14].

KVZALEGASSER

Kvalegasserne er hgjreaktive vaske- eller gasformige
forbindelser, der hgrer til de aldste kemiske kamp-
stoffer; kveelegasserne har udbredt anvendelse i indu-
strielle sammenhenge f.eks. anvendes klor til pa-
pirblegning og fosgener til fremstilling af plast- og
skumprodukter [9].
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Kveelegasser har en direkte skadende effekt pa luft-
vejene, idet inhalering afstedkommer dannelse af hgj-
reaktive molekyler, der fremkalder intens inflamma-
tion og gdelaegger vaevsintegriteten i luftvejene og
lungerne [4, 17]. Overordnet virker vandoplgselige
kvaelegasser fortrinsvist i de gvre luftveje, mens fedtop-
lgselige kveelegasser overvejende gdelegger de nedre
luftveje og alveoler [17].

Symptomerne kan opsta gjeblikkeligt eller forsinket
afhaengigt af kveelegassen, og kan i reglen tilskrives la-
rynxgdem, brokospasme og respirationssvigt som fglge
af alveolebeskadigelse og lundegdem [17].
Overlevende efter kvaelegasangreb har markant gget ri-
siko for udvikling af lungefibrose og hyperreagerende
luftveje som fglge af den inflammatoriske reaktion.

Behandlingen af eksponerede er alene symptoma-
tisk, idet ophgr af eksponering er den vasentligste fak-
tor for et godt udkomme [4]. Intensiv behandling her-
under mekanisk ventilation og eventuel ekstrakorporal
oxygenering kan veere ngdvendig, men tilskadekomne
med omfattende alveolare skader vil have en ringe
prognose for overlevelse [14, 17].

BLODGIFTE

Blodgiftene, der omfatter cyanidforbindelser og arsin,
er farvelgse vesker eller gasser med en stikkende, man-
del- eller hvidlggslignende lugt, der optages ved inha-
lation eller gennem hud og slimhinder; forbindelserne
har overvejende anvendelse i metal- og kemiindustrien
[91.

Cyanidforbindelsernes toksicitet stammer fra deres
heemmende effekt pé cytochom c oxidasekomplekset,
der bevirker, at mitokondriernes elektrontransport-
keede afbrydes, og den aerobe produktion af adenosin-
trifosfat ophgrer [4]. Inhalation af arsin medferer
hastig gdelaeggelse af kroppens rgde blodlegemer,
hvorved ilttransporten heemmes.

Symptomerne pa cyanidforgiftning indsetter se-
kunder til minutter efter eksponering og omfatter gget
respirationsfrekvens, metabolisk acidose, bevidstheds-
tab med krampeanfald og cirkulatorisk og/eller respi-
ratorisk kollaps. Ved mindre udtalt eksponering ses der
undertiden redme og @tsningsskader samt irritations-
symptomer fra slimhinderne i gjne, naese og mund.
Plasmakoncentrationen af laktat kan vaere en veerdi-
fuld, men ikke specifik markgr ved mistanke om cya-
nidforgiftning.

Behandlingen af cyanidforgiftede personer beror pé
dekontaminering eventuelt ved indtagelse af aktivt kul.
Herudover vil administration af modgift f.eks. hydroxy-
cobalamin eller amylnitrit kunne afgifte mitokondri-
erne og genetablere normal energiproduktion [14, 18].

Mavesmerter, ikterus og haematuri er klassiske tegn
pd arsinforgiftning og skyldes haamolyse, der tillige kan
resultere i nyresvigt. Symptomerne pa arsinforgiftning

indsetter veesentlig senere end symptomerne pa cya-
nidforgiftning — ofte med en forsinkelse pa op til 24
timer. Behandlingen er fgrst og fremmest ophgr af eks-
positionen og derneest erstatning af gdelagte blodlege-
mer ved transfusion samt forebyggelse af nyresvigt ved
forceret diurese.

INAKTIVERENDE GASSER

Foruden konventionelle kampstoffer er der udviklet ad-
skillige kemiske forbindelser med henblik pa at uskade-
liggore eller inaktivere modstandere. Stofferne er over-
vejende pulverformige og optages ved inhalation eller
ved kontakt med slimhinder efter aerosolspredning.

Psykogassen BZ fremkalder delirium betinget af en
udtalt centralt virkende antimuskarinerg effekt, der af-
stedkommer hallucination, kognitiv dysfunktion og
ataksi; herudover ses der varierende grader af bevidst-
hedspévirkning og krampeanfald [9]. BZ har desuden
en perifer effekt, der viser sig ved heemning af spyt-,
tare- og svedsekretion samt flushing som folge af peri-
fer kardilatation [9].

Vabengjorte forbindelse med remifentanil og car-
fentanil har ligeledes fundet anvendelse som psykogas-
ser; disse yderst potente syntetiske opioider er op til
10.000 gange kraftigere end morfin og kan fremkalde
bevidsthedstab blot fi sekunder efter inhalation [4].
Udtalt respirationsdepression er reglen efter ekspone-
ring, og farstevalgsbehandlingen er naloxonindgift.

KONKLUSION

Danmarks engagement i internationale og ikkeinterna-
tionale veebnede konflikter har medfgrt en alvorlig og
ikke ubetydelig terrortrussel mod badde Danmark og
danske styrker i udlandet. Terroristgrupperinger har i
stigende grad tilegnet sig mulighed for at gennemfgre
angreb med kemiske kampstoffer, og statsaktgrer har
gentagne gange anvendt kemiske kampstoffer bade i
vabnede konflikter og ved likvideringer. Kendskab til
de klassiske toksidromer, der forekommer ved forgift-
ning med kemiske kampstoffer, kan bidrage til hurtig
identifikation og effektiv behandling af tilskadekomne,
hvorved risikoen for krydskontaminering nedszttes.

SUMMARY
Sgren Bruno Elmgreen:

Chemical warfare agents
Ugeskr Leeger 2019;181:V08190450

This review presents an overview of the different classes of
chemical warfare agents and the toxidromes associated
with these agents. An increasing terrorist threat to Denmark
and the Danish armed forces operating internationally
mandates increased awareness of chemical warfare agents
in clinicians working with emergency and military medicine.
Rapid recognition of the classical toxidromes produced by
different classes of chemical warfare agents aids in




providing the medical support necessary for reducing
mortality and morbidity.
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