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Förgiftningar orsakade av överdoser av kalciumflödes-
hämmare och betablockerare är fruktade på grund av 
den svåra hemodynamiska påverkan de kan orsaka. 
Riskerna för att utveckla allvarliga symtom är koppla-
de till flera faktorer: vilket preparat som överdoserats 
och i vilken mängd, om andra preparat med kardio-
vaskulär verkan intagits samtidigt och omfattningen 
av bakomliggande kardiovaskulär sjuklighet hos pa-
tienten. 

Om allvarlig cirkulationspåverkan väl har uppstått 
kan även de patienter som inkommit tidigt till sjukhus 
vara svåra att rädda till livet, vilket är ovanligt inom 
dagens västerländska förgiftningspanorama. Under 
senare år har högdos insulin–euglykemiterapi tilldra-
git sig ett växande intresse som behandlingsmetod vid 
kardiell svikt orsakad av dessa förgiftningar. Insuli-
nets kardiella effekter har varit kända sedan 1920-talet. 
Behandling med GIK-dropp (glukos–insulin–kalium), 
som anses kunna motverka skadeutbredningen vid 
kardiell ischemi, har studerats och i perioder använts 
inom hjärtsjukvården sedan 1960-talet [1, 2]. 

Vid högdos insulin–euglykemiterapi använder man 

HUVUDBUDSKAP
b Förgiftningar med kalciumantagonister och/eller 
betablockerare kan leda till svår cirkulationssvikt med 
hög dödlighet trots sjukvårdsinsatser. 
b Höga doser snabbverkande insulin (1–10 E/kg/timme) 
har i djurstudier och humanfall motverkat hjärtpåverkan 
i samband med dessa förgiftningar.
b Högdos insulin–euglykemiterapi är ett viktigt tillskott 
till behandlingsarsenalen vid dessa förgiftningar och bör 
övervägas i alla fall av uttalad hjärtpåverkan.
b Behandlingsråd för högdos insulin–euglykemiterapi i 
det enskilda fallet kan fås via Giftinformationscentralen.

FAK TA 1. Fallgenomgång
Genomgång av fall av förgiftning med kalciumflödes
hämmare och betablockerare där Giftinformations
centralens telefonjour kontaktats
METOD
Giftinformationscentralens databas 1 genomsöktes efter 
fall där kalciumflödeshämmare eller beta blockerare 
registrerats som huvudsakligt förgiftningsmedel under 
perioden januari 2010 till augusti 2016. Pediatriska 
förgiftningar och accidentella tillbud uteslöts, liksom 
förgiftningar med sotalol (n = 5), vars toxiska mekanism 
skiljer sig från övriga betablockerare. Sökresultaten 
filtrerades för att endast inkludera sjukhusvårdade fall 
där läkare vid Giftinformationscentralen varit inkopplad. 
De fall av hemodynamisk instabilitet där behandling 
utöver tillförsel av vätska och atropin getts definierades 
som »allvarliga« och valdes ut för analys. 

RESULTAT 
Mortalitetsrisk och risk för cirkulationsstillestånd
Sökmetoden identifierade 61 fall som uppfyllde kriterier
na för allvarlig förgiftning. 2 patienter med tidigt 
cirkulationsstillestånd uteslöts ur materialet, eftersom 
de bedömdes ha avlidit före första sjukvårdskontakt. Av 
resterande 59 patienter avled 7 under sjukhusvistelsen. 
Utöver dessa identifierades 9 patienter med cirkula
tionsstillestånd under vårdtiden (avancerad HLR utför
des på 7 patienter, och ytterligare 2 patienter behandla
des med ECMO [extrakorporeal membranoxygenering]). 
Sjukhusmortaliteten i materialet var därmed 12 procent. 
Sammantaget utvecklade 27 procent cirkulationsstille
stånd. 
Risk kopplad till preparattyp
I majoriteten av förgiftningarna förekom förgiftnings
medel med toxisk verkan på flera nivåer av det kardio
vaskulära systemet. Vanligast var blandförgiftningar 
(n = 42), ofta kombinationer av betablockerare och 
kalciumflödeshämmare av dihydropyridintyp (amlodipin 
och felodipin). I 10 fall var förgiftningsmedlet enbart 
en kalciumflödeshämmare av ickedihydropyridintyp 
(verapamil eller diltiazem), som har uttalad hämmande 
verkan på både hjärta och kärltonus. 
Vasodilatation eller hjärtpåverkan 
Hjärtpåverkan definierades som ekokardiografi med 
nedsatt ejektionsfraktion och/eller hjärtfrekvens <70 
slag/minut och samtidig cirkulationssvikt. Detta förekom i 
93 procent av fallen (n = 55). Renodlad kärldilatation utan 
tecken till hjärtpåverkan förekom i 4 fall, samtliga förgift
ningar med kalciumflödeshämmare av dihydropyridintyp 
ensam eller i kombination med ACEhämmare. Ingen 
av dessa 4 patienter utvecklade cirkulationsstillestånd. 
Dihydropyridiner (amlodipin, felodipin och nifedipin) har 
huvudsakligen vasodilaterande egenskaper.
1 Giftinformationscentralens databas utgörs av samtliga för
giftningstillbud där Giftinformationscentralen kontaktats. Här 
sparas i avidentifierad och kortfattad form den information som 
framkommer kring tillbudet, tillsammans med en samman
fattning av vilka behandlingsrekommendationer Giftinforma
tionscentralen givit.

Högdos insulin– 
euglykemiterapi 
vid svår  toxisk 
myokard
depression

»Gynnsamma kliniska erfarenheter har medfört att 
metoden gått från att vara ett sista halmstrå till att nu 
rekommenderas som första linjens terapi …«
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dock avsevärt högre insulindoser (1–10 E/kg/timme) än 
vid behandling med GIK-dropp (ca 0,05–0,075 E/kg/tim-
me) [3, 4]. Vid så höga insulindoser ses en positiv ino-
trop insulineffekt som verkar vara oberoende av den 
adrenerga signalaxel som går över betareceptorn via 
cAMP till de spänningskänsliga kalciumkanalerna [5, 
6]. Högdos insulin–euglykemiterapi utgör därmed ett 
tilltalande behandlingsalternativ vid förgiftningar där 
denna signalaxel är blockerad. Gynnsamma kliniska 
erfarenheter har medfört att metoden gått från att vara 
ett sista halmstrå till att nu rekommenderas som för-
sta linjens terapi vid allvarlig hemodynamisk påverkan 
med inslag av kardiell svikt orsakad av förgiftning med 
kalciumflödeshämmare och/eller betablockerare [7, 8].

Nedan presenteras två fallbeskrivningar där pa-
tienter med dessa karakteristika fått högdos insulin–
euglykemiterapi. I Fakta 1 presenteras en registerstu-
die av en grupp allvarliga förgiftningar med kalcium-
flödeshämmare och/eller betablockerare där Giftin-
formationscentralen kontaktats. 

Fallbeskrivningarna och registerstudien vävs in i 
en avslutande diskussion om verkningsmekanism, 
indikationer och terapeutiska riktlinjer för högdos in-
sulin–euglykemiterapi.

FALLBESKRIVNINGAR
I nedanstående två fall initierades kontakten med 
Giftinformationscentralen då patienten befann sig på 
akutrummet och skedde därefter fortlöpande. Toxi-
kologiska analyser presenteras i Tabell 1 [9]. Båda pa-
tienterna led av depression och hade intagit tabletter 
i suicidsyfte. Båda erhöll, utöver vad som anges i fall-
beskrivningarna, acetylcysteininfusion för paraceta-
molintoxikation.

Fall 1
En 51-årig kvinna med tablettbehandlad hypertoni in-
kom till sjukhus efter intag av ca 400 mg propranolol, 
100 mg nifedipin, alkohol och låga till måttliga doser 
citalopram, zopiklon och paracetamol. Medicinskt kol 

gavs i ambulansen, och vätskebehandling med Ring-
er-acetat påbörjades. 

Vid ankomst till akutmottagningen, ca 1,5 timme efter 
 tablettintag, var patienten vaken men cirkulatoriskt 
påverkad med hjärtfrekvens 40 slag/minut och blod-
tryck 65/40 mm Hg, och hon var kall perifert. Atropin 
hade ingen effekt, och behandling med dobutamin, 
noradrenalin och intravenöst kalciumglukonat inled-
des på IVA. Allvarlig cirkulationspåverkan kvarstod 
dock, och patienten var anurisk. 

Drygt 4 timmar efter förgiftningstidpunkten star-
tades därför högdos insulin–euglyk emiterapi. Snabb-
verkande insulin 1 E/kg gavs intravenöst som bolus, 
följt av en infusion på 1 E/kg/timme. Parallellt starta-
des infusioner med glukos 100 mg/ml, 100 ml/timme, 
och kaliumklorid 8 mmol/timme. 

Inom 1 timme steg blodtrycket till 100/50 mm Hg, hjärt-
frekvensen till 50 slag/minut, och diures uppkom. Do-
butamin och noradrenalin trappades ned och avsluta-
des 2,5 respektive 8 timmar efter insättandet av högdos 
insulin–euglyk emiterapi. Denna behandling pågick 
i 13 timmar. 1 dygn efter avslutad högdos insulin–
euglyk emiterapi fick patienten en självterminerande 
kramp, och B-glukos uppmättes då till 1,6 mmol/l. Upp-
repade bolusdoser av glukos 300 mg/ml gavs. 

Patienten skrevs ut till hemmet, helt återställd, 4 
dygn efter intoxikationen.

Fall 2
En 55-årig kvinna med hepatit C, alkoholmissbruk, le-
vercirros och tablettbehandlad hypertoni inkom ef-
ter intag av stora mängder atenolol, amlodipin, venla-
faxin och paracetamol tillsammans med alkohol. Pa-
tienten hade själv kunnat slå larm men var vid an-
komsten medvetslös och i cirkulatorisk chock med 
blodtryck 65/40 mm Hg, hjärtfrekvens 45 slag/minut 
och laktat 5 mmol/l. 

2 liter Ringer-acetat och atropin gavs utan effekt. 

TABELL 1. Toxikologiska analyser.

Fall 1

Förgiftningsmedel Prov vid ankomst till IVA1 Terapeutisk koncentration2 Koncentration vid allvarlig förgiftning2 Post mortem-koncentration2

b Propranolol, i blod (mg/l) 0,4 0,075–0,1 3,1–4,5 4–29

b Nifedipin, i blod (mg/l) Otillräcklig provtagningsmängd – – –

Kommentar: Propranololkoncentrationen var relativt låg, och patientens uppgifter om intagen dos verkade stämma. Fallet illustrerar att även måttliga överdoser kan ge livshotan
de symtom då betablockerare och kalciumflödeshämmare kombineras. 

Fall 2

Förgiftningsmedel
Prov 1 (före  

intermittent hemodialys)1
Prov 2 (vid avslut av  

intermittent hemodialys)1 Terapeutisk koncentration2
Koncentration vid  

allvarlig–letal förgiftning2

b Atenolol, i blod (mg/l) 27 13 0,54 Allvarlig förgiftning: 2,6–70

b Amlodipin, i blod (mg/l) 0,29 0,22 0,025 Letal förgiftning: ≥0,19

b Venlafaxin, i blod (mg/l) 5,7 6,6 0,2 Letal förgiftning: 6,6–95

Kommentar: Atenolol har låg proteinbindningsgrad och liten distributionsvolym och är, förutom sotalol, den enda betablockerare/kalciumflödeshämmare som kan elimineras med 
dialys. Metabolismen av atenolol är försumbar, och patienten var helt anurisk mellan provtagningarna. Det är alltså sannolikt att den uppmätta sänkningen av atenololkoncentra
tionen förklaras av dialysbehandlingen. Som förväntat påverkades inte koncentrationerna av amlodipin eller venlafaxin.

 1  Analyser utförda på rättstoxikologiska laboratoriet i Linköping. 
2 Uppgifter om terapeutiska och toxiska koncentrationer hämtade från Baselt [9].
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Upprepade bolusdoser adrenalin om 100 µg intra-
venöst ökade puls och blodtryck tillfälligt. Patienten 
intuberades, gavs aktivt kol och överflyttades till IVA, 
där man inledde högdos adrenalininfusion (1–1,5 µg/
kg/minut under de första 7 timmarna) samt gav kal-
ciumglukonat 60 ml intravenöst. Samtidigt startades 
högdos insulin–euglykemiterapi (1 E/kg insulin som 
bolus följt av infusion 1 E/kg/timme som ökades till 4 
E/kg/timme under första timmen). 

Eftersom atenolol är dialyserbart påbörjades IVA-dialys 
(kontinuerlig njurersättningsterapi) följd av 7 tim-
mars konventionell hemodialys (intermittent hemo-
dialys) med start 2 respektive 5 timmar efter ankomst 
till sjukhus. Det mobila ECMO (extrakorporeal mem-
branoxygenering)-teamet vidtalades tidigt och anlän-
de när patienten varit 7 timmar på sjukhus. Vid denna 
tidpunkt hade tillståndet förbättrats med systoliskt 
blodtryck 80–90 mm Hg, hjärtfrekvens 60–70 slag/mi-
nut och ekokardiografi med normalstor vänsterkam-
mare med måttlig generell hypokinesi och ejektions-
fraktion 40 procent. 

Patienten förblev stabil under de kommande tim-
marna, adrenalininfusionen ersattes av noradrenalin 
i standarddos och behandlingen med högdos insulin 
reducerades till 2 E/kg/timme. Behov av ECMO-be-
handling bedömdes inte föreligga. 

Vid timme 12–13 (i samband med avslut av intermit-
tent hemodialys och återgång till kontinuerlig njur-
ersättningsterapi) försämrades puls, blodtryck och 
vänsterkammarfunktion (bedömd både via ekokar-
diografi och indirekt med centralvenös syremättnad), 
varvid insulindosen höjdes till 3 E/kg/timme och in-
fusioner av adrenalin (0,1 µg/kg/minut) och milrinon 
(0,625 µg/kg/minut) sattes in. 

Efter detta uppnåddes acceptabel hemodynamisk 
stabilitet. Adrenalininfusionen kunde avslutas 40 
timmar efter ankomst till sjukhus. Milrinon avsluta-
des dygnet därefter, då insulindosen också minskades 
till 0,7 E/kg/timme. Ett utsättningsförsök av insulin 
vid 72 timmar fick avbrytas på grund av tilltagande 
cirkulatorisk påverkan. Cirkulationen stabiliserades 
efter bolusdoser insulin 25 E + 50 E och återupptagen 
insulininfusion. 

Härpå följande dygn förbättrades hjärtfrekvensen och 
blodtrycket, och ekokardiografi visade en hyperkine-
tisk vänsterkammare med ejektionsfraktion 70 pro-
cent. 

Efter 96 timmars behandling avslutades högdos in-
sulin–euglykemiterapin och den kontinuerliga njur-
ersättningsterapin. Euglykemi vidmakthölls under 
behandlingstiden och drygt 24 timmar efter avslut av 
högdos insulin–euglykemiterapin genom tillförsel av 
glukos 200 mg/ml, 60–150 ml/timme. 

Komplikationer i form av ventilatorassocierad 
pneumoni och delirium tillstötte, patienten trakeo-
stomerades och kunde härefter tränas ur respiratorn. 
Hon skrevs ut till vårdavdelning efter 16 IVA-dygn och 
till hemmet efter ytterligare 13 dygn. 

Vid utskrivning från sjukhus förelåg lätt kognitiv 
påverkan.

DISKUSSION
I Fakta 1 presenteras resultatet av en strukturerad 

sökning i Giftinformationcentralens databas som 
identifierat ett antal fall av förgiftning med kalcium-
flödeshämmare och/eller betablockerare där allvar-
lig men potentiellt behandlingsbar hemodynamisk 
påverkan uppstått före eller under sjukhusvistelsen. 
Genomgången visar att risken för cirkulationsstille-
stånd var minst 27 procent och mortaliteten minst 12 
procent, men komplikationsfrekvensen kan ha varit 
ännu högre på grund av ofullständiga data i det analy-
serade materialet. 

Förbättrat omhändertagande skulle alltså kunna 
medföra betydande morbiditets- och mortalitetsvins-
ter. Sammanställningen visar också att materialet do-
mineras av förgiftningar med enskilda preparat (ve-
rapamil och diltiazem) eller preparatkombinationer 
(oftast kalciumflödeshämmare av dihydropyridintyp 
och betablockerare) där de farmakologiska effekterna 
medför samtidig myokarddepression, bradykarditen-
dens och vasodilatation. 

Sådana förgiftningar med verkan på flera nivåer av 
det kardiovaskulära systemet kan medföra allvarliga 
symtom redan vid förhållandevis låga doser, efter-
som kroppens kompensationsmekanismer sätts ur 
spel. I en klar majoritet av fallen (93 procent) förekom 
ett betydande inslag av hjärtpåverkan i den kliniska 
bilden, liksom i de två fall som presenterats i detalj 
ovan. Dessa fall utgör i databasmaterialet de enda 
identifierbara tillfällen då högdos insulin–euglyk-
emiterapi använts enligt moderna riktlinjer. Dessa 
fall är också de förs ta där högdos insulin–euglykemi-
terapi getts under Giftinformationscentralens över-
inseende. 

Erfarenheten från dessa två fall ger stöd åt uppfatt-
ningen att insulin kan vara ett värdefullt alternativ el-
ler komplement till standardterapin vid förgiftningar 
med kalciumflödeshämmare och/eller betablockera-
re. I det första fallet sammanföll initierandet av hög-
dos insulin–euglykemiterapin med en tydlig symtom-
förbättring som inte hade uppnåtts efter behandling 
med betastimulerare. I det andra fallet var det under 
det första knappa dygnet svårt att identifiera effekter 
av specifika interventioner när så många åtgärder ut-
fördes samtidigt. Insulinets påverkan framstod i stäl-
let tydligare under de följande dygnen, då hjärtpå-
verkan kvarstod och ett utsättningsförsök av insulin 
medförde en övergående försämring.  

Insulinets inotropa effekt ännu inte helt klarlagd
Insulinets förmåga att förbipassera en blockerad 
adrenerg signalaxel demonstrerades i skandinaviska 
djurförsök på 1980-talet [10, 11]. För att utesluta hypo-
glykemiutlöst adrenerg stimulering som förklaring 

»Erfarenheten från dessa två fall ger stöd åt uppfatt-
ningen att insulin kan vara ett värdefullt alternativ eller 
komplement till standardterapin vid förgiftningar med 
kalciumflödeshämmare och/eller betablockerare.«
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till insulinets inotropa effekter behandlades hundar 
med propranolol (betablockerare) i doser som induce-
rade påtaglig myokarddepression. Insulin visade sig 
kunna reversera de toxiska symtomen helt. En ini tial 
mindre insulindos (0,5 E/kg) gav upphov till en ök-
ning av hjärtminutvolymen, vilken skedde samtidigt 
med ökat myokardiellt glukosupptag. En efterföljan-
de större insulindos (10 E/kg) gav upphov till kraftig 
inotrop effekt utan att glukosupptaget påverkades yt-
terligare. 

Insulinets inotropa verkningsmekanism är ännu 
inte helt klarlagd men tycks, som det beskrivna expe-
rimentet antyder, innehålla både en metabol kompo-
nent och – vid ökande doser – en inotrop effekt kopp-
lad till ökade kalciumflöden [5, 6, 12]. 

De skandinaviska resultaten har sedan upprepats i 
ytterligare djurstudier med både betablockerare och 
kalciumflödeshämmare som förgiftningsmedel, där 
man också visat ökad överlevnad vid jämförelser med 
klassiska terapimetoder som adrenergika, glukagon 
och kalcium [13-15].

Risk för hypoglykemi och hypokalemi
Högdos insulin–euglykemiterapi har under den se-
naste 15-årsperioden vunnit insteg i klinisk praxis 
vid förgiftning med kalciumflödeshämmare och beta-
blockerare och rekommenderas i aktuella internatio-
nella riktlinjer som första linjens terapi vid svåra för-
giftningar [7, 8, 16]. Under samma tid har insulindoser-
na i klinisk praxis gradvis närmat sig de mycket höga 
doser som visats effektiva i djurmodellerna [17, 18]. 

Riskerna med behandlingen består främst i hypo-
glykemi och hypokalemi. Med parallella infusioner 
av glukos och kalium via CVK och täta kontroller av 
B-glukos och P-kalium tycks dock riskerna vara låga, 

och inga incidenter som medfört sequelae finns rap-
porterade i litteraturen [19]. 

I fall 2 kunde euglyk emi vidmakthållas genom till-
försel av 10–30 g glukos/timme under de 48 timmar då 
patienten erhöll 200 E insulin/timme. Detta glukos-
behov kan förefalla förvånansvärt litet men är gans-
ka typiskt enligt litteraturen [19]. Förklaringen ligger 
i att insulinets glykemiska effekt mättas vid serum-
nivåer långt under dem som uppkommer vid högdos 
insulin–euglykemiterapi [20]. Mättnadsfenomenet 
ses också vid insulinöverdoser i självskadesyfte, där 
ökande doser insulin är kopplade till mer långvarigt 
behov av intravenös glukostillförsel men inte till mer 
svårbehandlad hypoglykemi [19]. 

Insulineffekterna kan kvarstå i många dygn vid 
suicidala överdoser, vilket har förmodats vara en ef-
fekt av subkutana depåer av insulin med modifierad 
frisättning [19]. Glukosbehovet kan emellertid förbli 
långvarigt efter högdos insulin–euglykemiterapi då 
snabbverkande insulin tillförts intravenöst. I fall 1 
ovan drabbades patienten av allvarlig hypoglykemi 24 
timmar efter avslutad insulinterapi; i en större pub-
licerad fallserie behövdes glukostillförsel under i ge-
nomsnitt 25 timmar efter avslutad högdos insulin–
euglykemiterapi [17]. Mekanismen är ofullständigt 
utredd, men kan sammanhänga med att den toxiska 
hemodynamiska svikten interfererat med den renala 
insulinmetabolismen, den huvudsakliga elimina-
tionsvägen för insulin i systemcirkulationen [20]. 

Höga insulindoser medför också ökad kalium-
transport till intracellulärrummet, en effekt som når 
sitt maximum vid en insulintillförsel på ca 0,3 E/kg/
timme [20]. Lätt till måttlig hypokalemi är vanlig vid 
högdos insulin–euglykemiterapi och bör korrigeras 
med viss försiktighet till de lägre delarna av normal-

FAK TA 2. Riktlinjer för högdos insulin–euglykemiterapi
INDIKATION
Förgiftning med kalciumflödeshäm
mare och/eller betablockerare med 
hemodynamisk svikt.
Högdos insulin–euglykemiterapi 
startas vid myokardpåverkan där 
prompt svar på konventionell terapi 
(vätska, atropin, adrenergika, kalcium) 
uteblivit, eller omedelbart (parallellt 
med konventionell terapi) vid direkt 
livshotande tillstånd. 
FÖRFARANDE 

 b Snabbverkande insulin: Bolus 1 E/
kg + infusion 1 E/kg/timme intra
venöst. Utvärdera behandlingsef
fekt var 10–15:e minut och öka vid 
behov insulininfusionen till max   
10 E/kg/timme. Infusionslösningen 
bör vara 10 E/ml. 

 b De inotropa insulineffekterna inträ
der gradvis och når maximal effekt 
efter 15–40 minuter.

 b Glukostillförsel: om Pglukos <10 

mmol/l ges bolus glukos 300 mg/
ml: 50 ml. Till alla startas infusion 
glukos 100 mg/ml via CVK. Infu
sionstakten titreras till Bglukos 
6–10 mmol/l. Regelbunden kontroll 
av Bglukos, initialt var 30:e minut. 
Om stora volymer krävs för att 
hålla adekvat blodsockernivå, 
byt till glukoslösning med högre 
koncentration.

 b Elektrolyter: Kontrollera Na, K, Ca, 
fosfat och Mg initialt samt 1 timme 
efter påbörjad insulinterapi. Na och 
K följs härefter varje timme. Kalium 
ges som separat infusion via CVK 
vid K <3,5 mmol/l; startdos 5–10 
mmol/timme. Målvärde K 3–3,5 
mmol/l. 

 b Om dobutamin eller adrenalin
infusion pågår trappas denna ut så 
snart cirkulationsstatus tillåter. 

 b Insulin har vasodilaterande effekt. 
Vid behov, behåll eller addera 
noradrenalin. 

 b Uttrappning av insulintillförsel 
tidigast 12–24 timmar efter tablett
intag och bara om patienten är 
hemodynamiskt stabil. Reducera 
insulindosen med 20–50 procent 
och utvärdera timvis.

 b Glukostillförsel bör fortsättas efter 
avslutad insulininfusion. Hypoglyk
emi kan utvecklas >24 timmar efter 
insulinavslut. 

 b Regelbundna kontroller av Bglu
kos och Pkalium fortsätts efter 
insulinutsättning och efter avslutad 
glukosinfusion. Täta kontroller (var 
30:e minut) vid behandlingsföränd
ring eller avvikande värden. Kan 
glesas ut (varannan till var fjärde 
timme) vid stabilitet.

 b Kontrollerna avslutas tidigast 
24–36 timmar efter avslutad 
insulintillförsel. Minst 6 timmar ska 
också ha förflutit efter avslutad 
glukosinfusion.
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SUMMARY
High dose insulin euglycemia therapy – an important 
addition to the treatment arsenal in severe toxic 
myocardial depression
Fiftynine patients who developed hemodynamic 
symptoms necessitating treatment with vasopressors or 
inotropes after poisoning with calcium channel blockers 
(CCB) and beta blockers (BB) between January 2010 and 
August 2016 were identified by a search of the Poisons 
Information Centre database. Inhospital circulatory 
arrest occurred in 16/59 (27 %) and the mortality rate 
was 7/59 (12 %). Two cases of analytically confirmed 
combined BB and CCB poisoning were treated with high 
dose insulin therapy (HIE) and are presented in detail. 
The outcome in both cases was good. They were the only 
cases in the study population treated with HIE, although 
signs of cardiac dysfunction was present in 55/59 (93%) 
and in all cases of circulatory arrest. Animal studies and 
international clinical cases indicate that HIE is a safe and 
effective method to improve cardiac function in CCB and 
BB poisoning, and its implementation in Sweden may 
improve the outcome for this at risk population.
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intervallet för att undvika efterföljande rekyleffekt 
med hyperkalemi. 

Någon mättnadsnivå för de inotropa insulineffek-
terna har inte identifierats, utan de ökar i djurstudier 
med ökande insulindoser hela vägen upp till det i dag 
föreslagna övre dosintervallet vid högdos insulin–
euglykemiterapi, 10 E/kg/timme [15]. Rekommende-
rad startdos är snabbverkande insulin 1 E/kg som bo-
lusdos följd av infusion 1 E/kg/timme. Insulinet upp-
skattas nå maximal kardiell effekt efter ca 15–40 mi-
nuter [19]. För behandlingsriktlinjer se Fakta 2.

KONKLUSION
Patienter som överdoserat kalciumflödeshämmare 
och/eller betablockerare och utvecklat allvarlig he-

modynamisk påverkan löper stora risker att drabbas 
av cirkulationsstillestånd vid behandling med kon-
ventionella metoder. Högdos insulin–euglykemiterapi 
kan motverka den annars svårbehandlade myokard-
depression som utgör ett betydande inslag vid majo-
riteten av dessa förgiftningar. Med adekvat övervak-
ning är behandlingsmetoden säker, och den bör till-
lämpas i god tid innan irreversibel chock utvecklats. s

b Potentiella bindningar eller jävsförhållanden: Inga uppgivna.
Citera som: Läkartidningen. 2017;114:EPDS


