Oversiktsartikkel

MEDISIN OG VITENSKAP

Nervegass — retningslinjer ved terror

Sammendrag

Bruk av kjemiske véapen (f.eks. nerve-
gasser) mot sivile har tradisjonelt ikke
veert noen trussel i Norge. Det er derfor
lite kunnskap om medisinsk behandling
av slik forgiftning. N& vil mange hevde
at dette er blitt en reell trussel, spesielt
etter hendelsene i USA 11. september
2001, i Spania 11. mars 2004 og funn
av utstyr for produksjon av slike vapen
i flere land. Beredskapen mot terror-
bruk av nervegass omfatter oppleering
av innsatspersonell, lagring av antidoter
samt gvelse og trening i hdndtering

av slike skader. Relevante oppgaver

vil veere dekontaminering av pasienter,
etablering av rutiner for & unnga
forurensning av helsepersonell og
sykehus, pavisning av dette, korrekt
administrering av antidot og symptoma-
tisk behandling. Slik kunnskap ma etab-
leres ved flere helseforetak. Nerve-
gassforgiftning behandles i prinsippet
som forgiftning etter eksponering for
plantevernmidler av organofosfattypen.
Motgifter er atropin, reaktivatorer av
acetylkolinesterase (obidoksim eller
pralidoksim) og diazepam. Av disse er
atropin viktigst, men ogsa vanskeligst
a administrere i tilstrekkelige doser.
Disse motgiftene er ikke tilstrekkelig
effektive til beskyttelse av sentral-
nervesystemet mot senskader, det ma
derfor utvikles nye midler.
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Kjemiske vapen (sammen med biologiske
og kjernefysiske vapen) defineres som mas-
seadeleggelsesvapen ut fra potensialet til &
drepe og lemleste. Genéve-protokollen av
1925 og kjemivépenkonvensjonen av 1997
er nedrustningsavtaler som definerer slike
vapen (1, 2). Kjemiske vapen er definert
som giftige kjemikalier og deres utgangs-
stoffer, ladninger og komponenter samt ut-
styr som benyttes i forbindelse med bruk av
slike ladninger. Naturlige toksiner og bio-
regulatorer er ogsa regulert av kjemivapen-
konvensjonen (og av biologi- og toksin-
vapenkonvensjonen, som tradte i kraft i
1975) (3). Nye kjemiske og bioteknologiske
produksjonsmetoder muliggjoer utvikling av
nye potente giftstoffer og farmaka som kan
produseres forholdsvis enkelt i relativt store
kvanta. De klassiske kjemiske og biologiske
vapnene representerer derfor ytterpunktene i
et spektrum av aktuelle vapen, hvor nye
trusselstoffer, naturlige forekommende tok-
siner og bioregulatorer i nervesystemet
utgjer sentrum (fig 1) (4). Nervegasser som
GF, GV, sarin, soman, tabun, VX med flere
(tab 1) representerer en relativt stor gruppe
kjemikalier med forskjellige fysikalsk-kje-
miske egenskaper.

Historikk

Kjemiske vapen som klor, fosgen, senneps-
gass og tiregassliknende stoffer ble forste
gang brukt i stor skala under den forste ver-
denskrig. Omkring 1,3 millioner mennesker
ble skadet og 100 000 dede av dette (4). Un-
der den annen verdenskrig ble det ikke brukt
kjemiske véapen, bortsett fra i begrenset om-
fang av japanerne i Kina (fosgen og sen-
nepsgass). For ikke altfor mange ar siden
brukte Irak kjemiske vapen, bade mot Iran
og mot kurderne nord i landet (5). FNs spe-
sialkommisjon (UNSCOM) dokumenterte
for perioden 1991-98 et omfattende pro-
gram for produksjon av flere typer masse-

gdeleggelsesvapen inkludert nervegasser i
Irak (6). Slike vapen vil kunne bli brukt her
1 landet og mot norsk personell i tjeneste
utenlands (7). At nervegass er et terrorvipen
med effektiv virkning, ble vist i Japan i 1994
og 1995 (8). Sekten Aum-Shinrikyo stod
bak. Det mest kjente angrepet var mot un-
dergrunnsbanen i Tokyo, hvor 12 personer
ble drept og mange skadet. Arsaken til at an-
tall dede og skadede var sapass lavt, skyldes
sannsynligvis at terroristene ikke behersket
teknologien for effektiv spredning av sarin.

Trusselscenarioer

Det er i hovedsak tre ulike scenarioer for

nervegasseksponering:

— Militere angrep med nervegass hvor pro-
fylaksemedikamenter (vernetabletter som
inneholder pyridostigmin) brukes for eks-
ponering og hvor autoinjektorer (atropin,
obidoksim og diazepam) blir administrert
etter eksponering.

— Militeere angrep med nervegass hvor pro-
fylaksemedikamenter ikke blir tatt i bruk
for eksponering, men hvor autoinjektorer
blir administrert etter eksponering.

— Terrorangrep mot sivile. Her vil det ikke
vaere administrert nervegassprofylakse,
og motgifter vil av naturlige grunner bli
gitt noe tid etter eksponering. Tiden fra
eksponering til medisinering vil kunne
variere, men vil antakelig overstige 30
minutter for de fleste.

Nervegassforgiftning

Nervegass spres som gass eller som vaske i
mer eller mindre ren form. Opptak i kroppen
skjer via inhalasjon, hudabsorpsjon eller via
mat og drikke. Nervegasser er blant de gif-
tigste stoffer vi kjenner. De virker ved a

Hovedbudskap

Nervegassforgiftning krever rask
og korrekt medisinsk behandling

Eventuelt lungeadem skyldes kolinerg
overstimulering og ma ikke behandles
som hjertesvikt

Atropin, oksim og diazepam er viktige
antidoter

Sykehusene ma ha tilstrekkelige lagre
av motgifter

Prosedyrer for pasienthandtering
ma veere gjennomevet
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Figur 1
Kjemivapenkonvensjonen
Klassiske Nye Bioregulatorer
kjemiske potensielle
vapen kjemiske
vapen

Nervegasser Industri- Peptider og
Sennepsgasser | | kiemikalier proteiner
Cyanid Farmaka

Landbruks-

kjemikalier

Giftstoffer

Biologi- og toksinvapenkonvensjonen

Toksiner Genetisk Klassiske
manipulerte biologiske
biologiske vapen
vapen

Saxitoksin Modifiserte Bakterier

Botulinum- bakterier og Virus

toksin VIrus Rikettsier

Ricin

Smittsomme

Trusselspekteret av kiemiske vapen, biologiske vapen og toksinvdpen og hvilke internasjonale

konvensjoner som regulerer disse

Tabell 1 Giftighet for de viktigste nervegassene hos mennesker. Verdiene angir de doser
som har antatt dedelig effekt. LD, angir den dose hvor 50 % av de eksponerte personene der.
LCtg, benyttes for & angi tilsvarende dose ved inhalasjon og er produktet av luftkonsentrasjon
og eksponeringstid. Elding angir halveringstid (t,,) for dealkylering av nervegassmolekylet

og dermed danning av en irreversibel hemming av acetylkolinesterase og tidsrammen for mulig

reaktivering med et oksim

LCtg, (inhalasjon) (mg/m® x

Nervegassers toksikologi

LDg, (hudekspone-

Nervegass eksponeringstid i minutter) ring) (mg/person) Elding (t;,,)
Tabun (GA) 400 1000 12 timer
Sarin (GB) 100 1700 4 timer
Soman (GD) 50 100 2 minutter
VX 10 10 48 timer

hemme enzymet acetylkolinesterase (bryter
ned acetylkolin) i alle kolinerge synapser,
bade i det sentrale og det perifere nervesys-
tem (fig 2). Symptomer og tegn pa forgift-
ning utvikles i lepet av sekunder til minutter
(tab 2), og uten medisinsk behandling kan
deden inntre raskt (9) (tab 3). Miose og pus-

Figur 2
Organofosfat
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Organofosfater hemmer acetylkolineste-
raseenzymet (AE) og danner et inaktivt
kompleks. Dette komplekset kan «eldes»
(merket 1) ved at en av alkylgruppene (R,
og R,) spaltes fra organofosfatmolekylet,
det kan reaktiveres (merket 2) ved at bin-
dingen mellom organofosfat og enzym
brytes ved hjelp av et oksim, eller det kan
reaktiveres spontant (merket 3)
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teproblemer er tidlige tegn pa nervegassfor-
giftning, som i prinsippet er lik forgiftning
med plantevernmidler (organofosfater) (10).
Varigheten av de kolinerge fenomener og
eventuell muskelparalyse vil imidlertid vaere
lengre ved eksponering for plantevernmidler
(10), fordi slike midler ofte inntas i store
doser (suicidalforsgk) og fordi de elimineres
langsomt pga. fettlgselighet (11).

Diagnostikk og triage
Nervegasseksponering kan diagnostiseres
klinisk, ved hjelp av laboratorieprever eller
farmakologisk (12). Klinisk diagnostikk kan
vaere vanskelig fordi muskarineffektene
(miose, bradykardi) kan overstyres av niko-
tineffektene (tab 2). Det sikreste tegn pa
alvorlig forgiftning vil vere kraftig bron-
kialsekresjon (klinisk lungeedem) (12).
Analyse av aktiviteten av de ulike acetylko-
linesteraser er mulig, men vil ha liten betyd-
ning ved et terroranslag, hvor diagnosen best
stilles klinisk. Ved tvil om diagnosen kan
man gi en liten dose atropin (voksne 1 mg
intravenest). Hvis dette ikke medferer anti-
kolinerge fenomener (mydriasis, takykardi),
kan eksponeringen skyldes nervegass (12).
Triage, eller sortering av pasienter for be-
handling og transport, vil vare vanskelig
ved et terroranslag med nervegass. Man vil
sannsynligvis fa stor grad av panikk og auto-
evakuering av dem med lettere forgiftning.

Tilbake blir de darligste, som ikke kommer
seg ut av kontaminert omrade pa egen hand.
Fordi disse ma hentes ut av innsatspersonell
med beskyttelsesdrakter, vil sannsynligvis
mange omkomme fordi eksponeringen kan
bli langvarig. Dette er imidlertid vanskelig
a forutsi, fordi man anser at logistikk- og
spredningskompetansen hos terrorister er
dérlig og uforutsigbar (13). Topografien pa
utslippsstedet (utenders, T-bane) vil ogsé
spille en avgjerende rolle for utfallet.

Profylakse

Forsvaret innforte i slutten av 1980-arene
karbamat som profylakse for & f4 bedre be-
redskap mot nervegassen soman. Den kje-
miske bindingen mellom soman og acetyl-
kolinesterase kan i liten grad reaktiveres
pga. rask elding (tab 1). Karbamatet pyri-
dostigminbromid (tilsvarende legemidlet
Mestinon) gis i doser av 30 mg tre ganger
per degn i opptil sju dager. Karbamatet vir-
ker ved a binde seg reversibelt til acetylko-
linesterase i det perifere nervesystem slik at
dette enzymet er «opptatt» nir nervegassen
kommer. Erytrocytt-kolinesterase hemmes
om lag 15-40%, uten at dette gir nedsatt
yteevne (14, 15). Medikamentet passerer i li-
ten grad blod-hjerne-barrieren og beskytter
derfor ikke sentralnervesystemet. Det er
ikke 1 bruk mot nervegasser sivilt. Pyrido-
stigminprofylakse ble forste gang brukt i
stor skala under Golfkrigen i 1991. Da ble
det registrert bivirkninger i form av gkt ko-
linerg aktivitet i gastrointestinaltractus og i
urinveiene (11).

Medisinsk akuttbehandling

Ved nervegassforgiftning mé forstehjelp og
antidotbehandling startes raskt for & unnga
dedsfall eller utvikling av hjerneskader hos
de rammede (tab 4) (11, 13, 16—19). Det er
viktig & vere klar over at munn-til-munn-
ventilasjon ikke ma utfores, det kan forgifte
hjelperen. Ved eventuell maske/tube-bag-
ventilasjon og senere respiratorbehandling
ma man huske pa at luftveismotstanden kan
vere hoy og forst avtar etter administrasjon
av atropin og oksim.

En stor utfordring ved et nervegassangrep
mot sivile vil vaere avveiningen mellom iva-
retakelse av innsatspersonellets sikkerhet,
raskest mulig tilforsel av livreddende antidot
og behovet for dekontaminering av pasien-
tene. Utfordringen blir enda sterre ved at de
livreddende — eller katastrofale (med hen-
blikk péd innsatspersonell) — avgjorelser ma
tas i en tidlig fase, for den vanlige skade-
stedsledelse er etablert. I Norge betyr det at
ambulansetjenesten og brannvesenet vil
vaere sentrale, unntatt i de store byene, hvor
anestesilege ogsa rykker ut. Giftinformasjo-
nen mé selvsagt ogsé kontaktes (17). I vér
naverende beredskapssituasjon, med man-
gelfull kunnskap om/erfaring med slike an-
grep, ber det viktigste vere innsatspersonel-
lets sikkerhet, og behandlingen av autoeva-
kuerte pasienter ma f4 forsteprioritet. Ved en
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terrorhandling vil antakelig bruk av autoin-
jektorer veere en fordel, fordi mange men-
nesker kan behandles pa kort tid. Opplering
og trening i slike vurderinger vil ogséd vare
viktig.

Forurensede personer ma fa fjernet alt
kontaminert toy og ma renses (sape og lun-
kent vann) for ev. flytende kjemiske strids-
midler for transport til sykehus. De som har
vert eksponert for nervegass, men uten at
toyet er blitt direkte tilsolt med veske, tren-
ger ikke dekontaminering utover fjerning av
kleer. Kontaminert toy pakkes i to lag plast
og destrueres senere.

Behandling med antidoter
Den livreddende antidotbehandlingen mot
nervegass omfatter forst og fremst tilforsel
av atropin og oksim, mens diazepam mer ma
ses pa som et medikament til delvis beskyt-
telse mot hjerneskade og til symptomatisk
behandling av kramper. Inngdende gjen-
nomgang av motgiftene mot nervegass og
plantevernmidler finnes annetsteds (12, 13).
Forsvaret bruker autoinjektorer som inne-
holder 2 mg atropin og 150 eller 220 mg
obidoksim, som er et oksim (fig 3a, 3b). Alle
soldater er utstyrt med tre slike atropin-
oksim-autoinjektorer og en autoinjektor
med 10 mg diazepam. Sistnevnte brukes ved
alvorlig forgiftning med sentralnervese ut-
fall og kramper (fig 3c) (19, 20). I enkelte
andre land benyttes oksimet HI-6 (fig 3e)
eller pralidoksimet 2-PAM 1 stedet for obi-
doksim. I noen land har man dessuten valgt
a administrere alle tre antidoter (atropin,
oksim og diazepam) i én og samme auto-
injektor (fig 3d) (13, 20).
Nervegassforgiftede personer med sekre-
sjon fra luftveiene, iseer hvis det er bronkial-
sekresjon, ma tilferes atropin snarest mulig.
Atropin blokkerer kolinerge muskarinresep-
torer i bade det perifere og det sentrale ner-
vesystem og er den viktigste motgiften ved
nervegassforgiftning fordi riktig dose vil

Oversiktsartikkel
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Tabell 2 Symptomer ved okt kolinerg aktivering i det sentrale, det perifere og det autonome
nervesystem ved nervegassforgiftning. Viscerale glatte muskler, hjerte og sekretoriske kjertler
blir pavirket gjennom muskarin overstimulering (motmiddel er atropin). Autonome ganglier

og skjelettmuskulatur blir pavirket gjiennom nikotinerg overstimulering (motmiddel er oksim).
Atropin reverserer ikke nikotineffektene. De sentralnervese effektene har sammensatt etiologi

og motvirkes kun delvis av diazepam
Organ

Sentralnervesystemet

Symptomer og tegn

Redusert bevissthet og motorisk koordinering, sentralnervest

utlgste anfall, koma og hemming av respirasjonssenteret. Mulige

senskader

Muskarinerge fenomener

Miose (uni- og/eller bilateral), redusert syn, smerter i gye og fremre

del av hodet, okt tareflod, spyttsekresjon, svetting, rhinoré, luft-
veisirritasjoner og fortetning, bronkialsekresjon og konstriksjon,
hoste, dyspné (lungeadem klinisk), urininkontinens, gkt motilitet
i tarm med kvalme, oppkast, kolikksmerter og diaré

Nikotinerge fenomener

Fascikulasjoner, asteni, kramper, parese og senere paralyse av

respiratoriske muskler (diafragma). Autonome nikotinerge effekter
som mydriasis og takykardi kan initialt motvirke de muskarinerge
fenomener, men ved massiv eksponering for nervegass dominerer
de muskarinerge symptomer og tegn pa forgiftning

Tabell 3 Antatte effekter av forskjellige doser av nervegassen sarin p& mennesker (9)

Inhalasjonsdose av nerve-
gass (mg/m? x ekspone-
ringstid i minutter)

Kliniske effekter pa mennesker

<2 Miose

5 Miose, hodepine, rhinoré, kontraksjon av luftveier

5-15 Muskelskjelvinger, tette luftveier, ekt spyttsekresjon, kvalme, opp-
kast, darlig allmenntilstand, ikke i stand til & kontrollere seg selv

25 Forsterkede symptomer pé forgiftning

50 Bevisstlashet, kramper og paralyse

75 Dedelig dose for 50 % av en eksponert populasjon (LCtg,-dose)

kunne holde bronkialsekresjonen (lunge-
gdemet) i sjakk. Atropin hindrer ikke parese/
paralyse i skjelettmuskulaturen (diafragma),
men bedrer ventilasjonen ved a redusere ner-
vegassindusert konstriksjon og sekresjon i
luftveiene (21). Atropin gis inntil dyspné og
luftveissekresjon er redusert til et minimum.

Dette monitoreres best klinisk ved stetosko-
pi over lungene. Ved bruk av alle tre autoin-
jektorer vil atropin (total dose 6 mg) kunne
fore til mentale endringer og gjore soldater
kampudyktige pga. sentralt antikolinergt
syndrom.

Det har lenge vert hevdet at nervegassfor-

Tabell 4 Forslag til dosering av antidoter ved nervegassforgiftning. Doseringen varierer noe i litteraturen (9, 11, 16—18), men tallene nedenfor
samsvarer med Giftinformasjonens. Alle farmaka ma readministreres i forhold til klinisk tilstand. Det er viktig at atropin doseres ut fra effekt

pa bronkialsekresjonen hos darlige pasienter

Atropin

2 mg intramuskuleert eller lang-
somt intravengst hvert 5.-20.
minutt (avhengig av tilstand).
Dosen gjentas ved behov inntil
reversering av de kolinerge
fenomener (atropinisering)

Barn: 0,05 mg/kg

Obidoksim

4 mg/kg intravengst om dette
ikke er administrert tidligere, der-
etter infusjon av 0,5 mg/kg/t i
24-48 timer. Alternativt kan den
kontinuerlige infusjonen erstattes
med 2 mg/kg intravengst hver 4.
time. Ved masseskader og behov
for forenklede regimer gis voksne

Oksim
Pralidoksim

kuleert hver 4. time.

kan veere aktuelt

personer 250 mg (en ampulle)
intramuskuleert 4—6 ganger per

degn.

Barn: Dosen reduseres i forhold til
vekt for voksne personer (75 kg)

Behandling utover 48 timer kan

veere aktuelt
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Initialt 30 mg/kg intravengst
om dette ikke er administrert
tidligere. Deretter infusjon av
8 mg/kg/t i 24-48 timer. Alter-
nativt gis 30 mg/kg intramus-

Behandling utover 48 timer

Diazepam

Voksne: 10 mg langsomt intravengst
Ved kramper gjentas dosen inntil disse
forsvinner. Assistert ventilasjon kan

da bli nedvendig. Ved sedering under
respiratorbehandling ber et benzodia-
zepin (diazepam, midazolam) veere
basismedikasjon. | slike tilfeller ber
videre dosering ogsa styres etter EEG
og nevrologisk konsultasjon

Barn: 0,05-0,3 mg/kg
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Figur 3 Autoinjektorer. Autoinjektorene i bruk
i Forsvaret inneholder a) 2 mg atropinsulfat og
150 mg toksogoninklorid, b) 2 mg atropinsulfat
0g 220 mg toksogoninklorid og c) 10 mg diaze-
pam. Autoinjektorene har falgende maél: Lengde
14,5 cm og diameter 2 cm. Autoinjektorer brukt
i andre land: d) inneholder 2 mg atropinsulfat,
220 mg toksogoninklorid og 10 mg vannleselig
prodiazepam og e) inneholder 2 mg atropinsul-
fat og 500 mg HI-6-klorid

giftning vil kreve store doser atropin, opptil
100—1 000 mg/degn i noen dager (11), som
ved forgiftning med plantevernmidler (22).
Nye studier har imidlertid vist at lavere do-
ser (gjennomsnitt 23,4 mg, spredning 1—75
mg) kan vere tilstrekkelig hos mange pa-
sienter med forgiftning med organofosfater
(23). Noen hevder ogsé at nervegassforgift-
ning generelt krever mindre doser atropin
enn det som er nedvendig etter eksponering
for plantevernmidler (24). Ved et nervegass-
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angrep vil det ogsé vaere mange som er let-
tere forgiftet og trenger lite atropin — dermed
blir gjennomsnittsdosen liten. Ved terroran-
grepet i undergrunnen i Tokyo (sarin) var det
saledes mange pasienter som fikk relativt lav
dose atropin. Uansett er imidlertid dosene
storre enn det man er vant til i klinisk prak-
sis, f.eks. ved bradyarytmi, og hovedbudska-
pet er at atropin ma doseres mot det kliniske
endepunktet «terre lunger». Sterrelsen pa
pupillen kan veere et usikkert tegn pa grad av
kolinerg stimulering ved slike forgiftninger,
fordi interferens med acetylkolinesterasen i
den sympatiske grensestreng kan gi mydria-
sis. Bruk av atropin i varme strok medferer
fare for overoppheting, fordi svettekjertlene
aktiveres av acetylkolin via muskarinresep-
torer. Personer som er forgiftet med nerve-
gass, ma tilfores et oksim s raskt som mulig
(i tillegg til atropin) (25). Oksimer virker
ved & oppheve bindingen mellom acetylko-
linesterase og nervegass forutsatt rask ad-
ministrasjon (for elding av enzymet) (tab 1,
fig 2). I Norge brukes obidoksim (Toksogo-
nin) bade i Forsvaret og ved sykehusene.
Oksimet pralidoksim (Contrathion), som an-
vendes 1 britisk medisin, ble her i landet ho-
vedsakelig brukt i en kort periode med leve-
ringsproblemer for obidoksim. Oksimene
har liten virkning i sentralnervesystemet for-
di de normalt ikke passerer blod-hjerne-bar-
rieren. De har en viktig funksjon ved a redu-
sere kramper og parese/paralyse i skjelett-
muskulatur, inkludert diafragma, men de er
ikke effektive nok alene til 4 kunne reversere
kolinerge effekter i luftveiene. Obidoksim er
generelt mer effektivt ved nervegassforgift-
ning enn pralidoksim (25). Det relativt nye
oksimet HI-6, som brukes i Sverige og i
Canada, er mer bredspektret ved nervegass-
forgiftning. HI-6 er det mest effektive oksim
mot nervegassen soman, men noe mindre
effektivt mot tabun. Generelt anbefales at
oksimer administereres i inntil 48 timer etter
eksponering

Diazepam er den tredje motgiften ved
nervegasseksponering (20). Stoffet og dets
analoger aktiverer GABA ,-reseptorer i sent-
ralnervesystemet og reduserer skaden etter
eksponering for nervegass. Diazepam gis
raskest mulig etter eksponering. Midlet er et
viktig supplement til atropin og oksim. Det
er viktig & vere klar over at store doser kan
hemme respirasjonen. Diazepam hindrer
ikke utvikling av permanente patologiske
endringer i sentralnervesystemet ved alvorli-
ge forgiftninger. A forhindre slike skader vil
vere et viktig forskningsfelt i tiden fremover
(26).

I tilfelle bruk av nervegass mot sivilbe-
folkningen m4 helseforetakene ha lagre av
tilstrekkelige mengder atropin, oksim og
benzodiazepiner. Ifolge Sarbarhetsutvalgets
innstilling (27) ber man etter et angrep med
kjemiske eller biologiske stridsmidler kunne
behandle ca. 1 000 pasienter samtidig. Dette
inneberer at det i lopet av ett degn kan bli
behov for opptil 100 g atropin.

Fremtidig medisinsk beskyttelse
Forskning p& medisinsk behandling etter
bruk av masseadeleggelsesvapen ber bygge
pa videreutvikling av eksisterende behand-
lingsprinsipper mot de grupper av stoffer
som utgjer den sterste trusselen, herunder
nervegassene. Dette omfatter utvikling av
mer effektiv profylakse mot hjerneskade
(14, 28). Profylaksemidlene ma ikke ha ne-
gative effekter og gi endret atferd (29). Vide-
re mé det utvikles mer effektive medika-
menter for bruk i den medisinske behandling
etter eksponering for nervegasser (13, 19,
30). Hjernen er spesielt utsatt for senskader,
og det finnes i dag ingen gode losninger for
a hindre utvikling av slike skader etter eks-
ponering for relativt heye konsentrasjoner
av nervegass (26). I lopet av fa ar ber ogsa
oksimet HI-6 bli innfert for klinisk bruk i
Norge, fordi det er noe mer effektivt mot fle-
re av nervegassene, selv om det ikke er sa
effektivt som obidoksim ved insekticidfor-
giftning.

Konklusjon

Helseforetakene ma vere forberedt pa hand-
tering av situasjoner der det er brukt kjemis-
ke véapen mot sivilbefolkningen. Dette om-
fatter nedvendig kompetanse og forstaelse
for hva slik terror innebzarer — og lagring av
motgifter. Handtering av nervegassforgifte-
de krever grunnleggende forstaelse av pato-
fysiologien bak bruk av motgiftene. Nod-
vendig utstyr for deteksjon, rensing og be-
skyttelse av innsatspersonell ma vare
tilgjengelig der man med rimelighet vil kun-
ne regne med mottak av slike pasienter.
Opprettelse av det nye nasjonale kompetan-
sesenteret for ABC-medisin ved Ullevél uni-
versitetssykehus vil gi ekt sivil beredskap
mot terrorangrep. Samarbeid med personell
utenfor helseforetakene som har kompetan-
se pa kjemiske vapen vil her vere viktig.
Dette omfatter i forste rekke kompetanse
ved Forsvarets forskningsinstitutt og ved
Forsvarets ABC-skole.
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