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Antallet af terrorangreb og angrebsforsøg rettet mod 
vestlige nationer har været markant stigende over de 
seneste to årtier. Danmarks engagement i de væbnede 
konflikter i Mellemøsten samt Central- og Vestafrika 
har bidraget til, at terrortruslen mod Danmark og dan-
ske styrker i udlandet gennem en årrække har været 
stigende. Vi ønsker med denne artikel at udbrede kend-
skabet til de klassiske toksidromer, der forekommer 
ved forgiftning med de mest kendte kemiske kamp
stoffer.

HISTORISK

Skønt gift og giftvåben i krigshandlinger blev forbudt i 
Haag-konventionerne i 1899 og 1907, anvendtes kemi-
ske kampstoffer i vid udstrækning under konventionel 
krigsførelse i begyndelsen af det 20. århundrede; alene 
under første verdenskrig blev 1,3 millioner såret som 
følge af kemiske kampstoffer [1]. Tyskernes frigivelse 
af klorgas i 1915 er formodentlig den første større tak-
tiske anvendelse af et kemisk kampstof, og trods stor 
international fordømmelse efterfulgtes klorgasangre-
bet hurtigt af angreb med både fosgengas og senneps-
gas – fra alle stridens parter [1].

Efter afslutningen af første verdenskrig forbød det 
internationale samfund anvendelsen af kemiske og bio-
logiske våben ved ratifikation af Genève-protokollen i 
1925 [1]. Genève-protokollen har i vid udstrækning 
været overholdt, men der er dog adskillige eksempler 
på overtrædelse af protokollens bestemmelser. Eksem
pelvis angreb irakiske styrker i 1998 civile irakiske kur-
dere med sennepsgas og sarin i den nordirakiske by 

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 årene været spektaku-
lære enkeltsager, hvor kemiske kampstoffer har været 
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 større udstrækning har fået mulig-
hed for at gennemføre giftangreb, der spænder fra 
simple enkeltpersonangreb til komplekse fremstød 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 tilfælde anvendt klorgas og sennepsgas i Irak og 
Syrien [3].

ERKENDELSE

Hændelser med kemiske kampstoffer kan være vanske-
lige at erkende og håndtere for sundhedsberedskabet; 
symptomerne kan være forsinkede i forhold til ekspo-
neringen, symptomerne kan fejltolkes, og angreb kan 
være kombineret med mere konventionelle spræng-
stofangreb eller maskeret som ulykkestilfælde f.eks. 
nær trafikale knudepunkter [4, 5]. Angreb med kemi-
ske kampstoffer vil dog mere sandsynligt være åbenlyse 
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 hånd-
tere de tilskadekomne, og landets akutmodtagelser 
råder kun i beskedent omfang over udstyr til person-
rensning (Figur 1), hvorfor dekontaminering i videst 

HOVEDBUDSKABER
▶▶ Terrortruslen mod Danmark og danske styrker, der er 

indsat i internationale konflikter, er alvorlig og 

stigende.

▶▶ Terroristgrupper har i højere grad fået mulighed for at 

gennemføre angreb med kemiske kampstoffer.

▶▶ Effektiv håndtering og behandling af personer, der er 

kommet til skade som følge af kemiske kampstoffer, 

beror på hurtig identifikation af klassiske toksidromer.

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

Klasse Kardinalsymptomer

Nervegasser Miosis og tunnelsyn
Tåre-, spyt- og svedsekretion
Fascikulationer, muskelkramper, kraftnedsættelse

Blistergasser Øjen-, hud- og luftvejsirritation
Forsinket blæredannelse: sennepsgas
Urticaria, hæmoptyse og lungeødem: phosgenoxim

Kvælegasser Åndedrætsbesvær  
Lungeskade og -ødem

Blodgifte Åndedrætsbesvær, bevidsthedspåvirkning, krampeanfald: cyanidforgiftning
Mavesmerter, ikterus og hæmaturi: arsinforgiftning

Inaktiverende gasser Mydriasis, hallucinationer, bevidsthedspåvirkning: antikolinerg forgiftning
Miosis, respirationsdepression, bevidsthedspåvirkning: opioidforgiftning
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muligt omfang bør ske på skadestedet, hvilket fordrer 
tidlig erkendelse af hændelsens karakter [4-8].

Uventede og uforklarlige dødsfald blandt unge og/el-
ler raske mennesker, uforklarlig dyre- og plantedød samt 
usædvanlig lugtemission fra tilskadekomne kan være 
tegn på hændelser med kemiske kampstoffer. Desuden 
kan usædvanlige tåge- eller dampskyer være åbenlyse in-
dikatorer på angreb med kemiske kampstoffer.

NERVEGASSER

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

Nervegassernes umiddelbare effekt beror på inakti-
vering af acetylkolinesterase, der normalt nedbryder 
neurotransmitteren acetylkolin, som findes i den neu-
romuskulære endeplade, i det parasympatiske nervesy-
stem og i mindre grad i det sympatiske nervesystem 
samt i centralnervesystemet [11, 12]. Inaktiveringen af 
acetylkolinesterase er tidsafhængig 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 kraftnedsættelse som følge 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, sammentrækning af 
bronkierne samt vandladning og diarré, opkastning  
og profus svedtendens som følge af et sympatisk sudo-
motorisk respons [4, 13].

Atropin er førstevalg til behandling af tilskade-
komne og modvirker de muskarinerge effekter af ner-
vegas, idet pupilkontraktion som udgangspunkt ikke 
aftager [9, 13]. Muskelkramper begrænses ved indgift 
af benzodiazepiner, der bør administreres til alle be-
vidstløse og alle med krampeanfald. Antidoterne obi-
doxin og pralidoxim kan anvendes til reaktivering af 
acetylkolinesterase, inden denne hæmmes irreversi-
belt; herved aftager både 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 farveløs, lugtfri væ-
ske. Urenheder gør væsken gulligbrun og olieagtig 
samt giver den karakteristiske senneps- eller hvidløgs-
lignende lugt [9]. Pelargonielugt er kendetegnende for 
arsenforbindelsen lewisit, mens phosgenoxim har en 
gennemtrængende og stikkende lugt [4].

Blistergassernes virkningsmekanisme kendes ikke 
med sikkerhed, men effekten medieres formodentlig 
via cytotoksicitet som følge af alkylering og krydsbin-

ding af DNA [4, 15]. Herudover menes aktivering af 
metalloproteaser at medføre spaltning af hudens basal-
membran, der er årsag til de væskefyldte blærer, som 
blistergasserne er navngivet efter [15].

Med undtagelse af lewisit, der i dampform fremkal-
der øjeblikkelige symptomer, ses symptomer på forgift-
ning med blistergas med 2-24 timers forsinkelse [16]. 
Smertefuld blæredannelse er kendetegnende for ekspo-
nering, idet phosgenoxim dog kan give et svært urtika-
rielt udslæt og ikke blærer. Blærerne kan være arrange-
ret omkring nekrotiske sår, og det kliniske billede er 
sammenligneligt med første- og andengradsforbræn-
ding med tilsvarende komplikationer i form af langva-
rig helingsproces og sekundære infektioner. Indånding 
af blistergas, navnlig lewisit, kan resultere i blodigt op-
spyt og åndenød samt lungeødem i alvorlige tilfælde.

Behandlingen af forgiftninger med sennepsgas og 
phosgenoxim er alene symptomatisk [14, 16]. Især lun-
geødem og respiratoriske gener skal behandles akut, 
men forebyggelse af kroniske komplikationer er også 
væsentlig. Débridement af større blærer som ved regu-
lære brandsår tilrådes, og antibiotikabehandling vil 
være relevant, mens f.eks. petroleumsgele vil kunne 
forhindre øjenlågssynekkier [14, 16].

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

KVÆLEGASSER

Kvælegasserne er højreaktive væske- eller gasformige 
forbindelser, der hører til de ældste kemiske kamp
stoffer; kvælegasserne har udbredt anvendelse i indu-
strielle sammenhænge f.eks. anvendes klor til pa
pirblegning og fosgener til fremstilling af plast- og 
skumprodukter [9].

FIGUR 1 / Militær træningsøvelse med dekontaminering af 

indsatspersonel ved et rensepunkt
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Kvælegasser har en direkte skadende effekt på luft-
vejene, idet inhalering afstedkommer dannelse af høj-
reaktive molekyler, der fremkalder intens inflamma-
tion og ødelægger vævsintegriteten i luftvejene og 
lungerne [4, 17]. Overordnet virker vandopløselige 
kvælegasser fortrinsvist i de øvre luftveje, mens fedtop-
løselige kvælegasser overvejende ødelægger de nedre 
luftveje og alveoler [17].

Symptomerne kan opstå øjeblikkeligt eller forsinket 
afhængigt af kvælegassen, og kan i reglen tilskrives la-
rynxødem, brokospasme og respirationssvigt som følge 
af alveolebeskadigelse og lundeødem [17]. 
Overlevende efter kvælegasangreb har markant øget ri-
siko for udvikling af lungefibrose og hyperreagerende 
luftveje som følge af den inflammatoriske reaktion.

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

BLODGIFTE

Blodgiftene, der omfatter cyanidforbindelser og arsin, 
er farveløse væsker eller gasser med en stikkende, man-
del- eller hvidløgslignende lugt, der optages ved inha-
lation eller gennem hud og slimhinder; forbindelserne 
har overvejende anvendelse i metal- og kemiindustrien 
[9].

Cyanidforbindelsernes toksicitet stammer fra deres 
hæmmende effekt på cytochom c oxidasekomplekset, 
der bevirker, at mitokondriernes elektrontransport-
kæde afbrydes, og den aerobe produktion af adenosin-
trifosfat ophører [4]. Inhalation af arsin medfører 
hastig ødelæggelse af kroppens røde blodlegemer, 
hvorved ilttransporten hæmmes.

Symptomerne på cyanidforgiftning indsætter se-
kunder til minutter efter eksponering og omfatter øget 
respirationsfrekvens, metabolisk acidose, bevidstheds-
tab med krampeanfald og cirkulatorisk og/eller respi-
ratorisk kollaps. Ved mindre udtalt eksponering ses der 
undertiden rødme og ætsningsskader samt irritations-
symptomer fra slimhinderne i øjne, næse og mund. 
Plasmakoncentrationen af laktat kan være en værdi-
fuld, men ikke specifik markør ved mistanke om cya-
nidforgiftning.

Behandlingen af cyanidforgiftede personer beror på 
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 hæmaturi er klassiske tegn 
på arsinforgiftning og skyldes hæmolyse, der tillige kan 
resultere i nyresvigt. Symptomerne på arsinforgiftning 

indsætter væsentlig senere end symptomerne på cya-
nidforgiftning – ofte med en forsinkelse på op til 24 
timer. Behandlingen er først og fremmest ophør af eks-
positionen og dernæst erstatning af ødelagte 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 på at uskade-
liggøre 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-
hedspåvirkning og krampeanfald [9]. BZ har desuden 
en perifer effekt, der viser sig ved hæmning af spyt-, 
tåre- og svedsekretion samt flushing som følge af peri-
fer kardilatation [9].

Våbengjorte 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 få sekunder efter inhalation [4]. 
Udtalt respirationsdepression er reglen efter ekspone-
ring, og førstevalgsbehandlingen er naloxonindgift.

KONKLUSION

Danmarks engagement i internationale og ikkeinterna-
tionale væbnede konflikter har medført en alvorlig og 
ikke ubetydelig terrortrussel mod både Danmark og 
danske styrker i udlandet. Terroristgrupperinger har i 
stigende grad tilegnet sig mulighed for at gennemføre 
angreb med kemiske kampstoffer, og statsaktører har 
gentagne gange anvendt kemiske kampstoffer både i 
væbnede 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 nedsættes.

Søren Bruno Elmgreen:

Chemical warfare agents

Ugeskr Læger 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 

Summary
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