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Svemmeinduceret lungesdem (swimming-induced pulmonary oedema (SIPE)) er en sjeelden, men alvorlig form
for lungesdem, som opstar hos ellers raske svemmere. Den selvrapporterede preevalens hos henholdsvis
dykkere og triatleter ved svemning er 1,1% med en recidivrate pa 13-22% [1], men som folge af den stigende
interesse for vandsport har der veeret en gget forekomst i de seneste ar [2]. Vi gnsker derfor at ege

opmerksomheden pa denne potentielt livstruende tilstand.

SYGEHISTORIE

En 62-drig kvinde, der var ikkeryger, uden kendt lungesygdom og tidligere rask fraset hyperkolesteroleemi,
udviklede sveer dndengd under havsvemning. Hun var aktiv motionist og svemmede pa neesten daglig basis. I
forbindelse med 600 meters havsvemning pa tid blev kvinden alment darlig og utilpas, hvorefter hun svemmede
iland. Hun blev indlagt med akut sveer dyspng, produktiv hoste med rigelige meengder lysergdt, skummende og
blodtilblandet opspyt. Vitalparametre i ambulancen viste blodtryk 190/102 mmHg, puls 70-88/min, iltmaetning
87-90%, respirationsfrekvens 20-24/min samt central temperatur 36,5 °C. Patienten benzaegtede aspiration af
havvand. Stetoskopisk hertes bilaterale spredte krepitationer, og der var ingen deklive edemer, cyanose eller

tegn pa dyb vengs trombose.

Ved patientens ankomst til hospitalet sas upafaldende ekg, telemetri, arteriel blodgasanalyse og
rontgenundersggelse af thorax (Figur 1 A) uden tegn til lungeedem eller anden patologi. Biokemisk var der
initialt forhgjet troponin I-koncentration pa 90 ng/l stigende til 1.473 ng/l efter tre timer samt forhgjet fibrin D-

dimerkoncentration pé 6,8 mg/l.

Open Access under Creative Commons License CC BY-NC-ND 4.0 Side 1 af 3



UGESKRIFT FOR LAGER

FIGUR 1 Billeder af thorax hos patienten i sygehistorien. A. Rentgen ved patientens
ankomst, som blev vurderet upéfaldende. B. CT-angiografi med matglasforandringer,
basalt foreneligt med lungeadem.

Der blev iveerksat iltbehandling 12 1/min, hvorefter iltmaetningen steg til 99-100%. Samtidig fik patienten
sublingvalt nitroglycerin, initialt 0,8 mg og herefter 0,4 mg x 2, samt intravengst furosemid 150 mg i refrakte
doser. Herpa faldt blodtrykket til 151/78 mmHg, og vejrtraeekningen blev forbedret.

Pa mistanke om lungeemboli blev der rekvireret CT-angiografi af thorax, som afkreeftede lungeemboli, men
viste udtalte matglasforandringer (Figur 1 B) i begge lunger, tydende pa lungesdem. Transtorakal
ekkokardiografi dagen efter viste bevaret biventrikuleer funktion uden betydende klappatologi og ingen tegn pa
forhgjet pulmonaltryk. CT af hjertet viste graensesignifikant stenose af venstre koronararterie, som dog ikke

kunne forklare patientens symptomer, og patienten blev udskrevet velbefindende efter to dages indlaeggelse.

MR-skanning samt dynamisk, hejresidig hjertekateterisation to uger efter heendelsen viste normalt
fyldningstryk, men greenseforhgjet indkilingstryk i forbindelse med benlgft. Dette kunne tyde pé let oget,
vaskuleer reaktivitet i lungekredslebet, men det kunne ogsé veere aldersbetinget. Efterfolgende
lungefunktionsundersegelse viste normale forhold med forceret eksspiratorisk volumen i forste sekund (FEV1)

pa 112% af forventet, uden obstruktivt menster.

DISKUSSION

SIPE er karakteriseret ved akut indsattende vejrtraeekningsproblemer forarsaget af vaeske i lungernes
ekstravaskulaere rum. Tilstanden opstar i forbindelse med hérdt fysisk arbejde, oftest i koldt vand. Et review af
38 tilfeelde af SIPE viste, at de hyppigste symptomer var dyspne (79%), hypoxi (73%), hoste (71%) og heemoptyse

(68%). Vandaspiration, astmaanfald og evre luftvej-infektioner er almindelige differentialdiagnoser [3].

Patofysiologien af SIPE er ikke fuldt forstaet, men skyldes sandsynligvis en kombination af flere faktorer [1]. Den
fremherskende teori er, at et gget tryk i det pulmonale kredsleb overstiger det alveolaere lufttryk, hvilket
resulterer i lungesdem [4]. Mulige udlesende faktorer er vandnedsankning i horisontal position, kompression
fra vaddragten samt perifer vasokonstriktion ved ikke neermere definerede, kolde vandtemperaturer. Dermed

oges blodets tilbagelab og hjertets preload. Sammen med et naeermaksimalt cardiac output under hard fysisk
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aktivitet, der ikke kan oges yderligere, resulterer det i stigende tryk i pulmonalarterierne og dermed forhajet
risiko for alveolaert gdem [1, 4]. Dette forsteerkes yderligere af tilstande, som eger afterload, f.eks. hypertension,

aortastenose og hypertrofisk kardiomyopati [1].

En anden teori er, at atleter gger slagvolumen (SV) for hgjre ventrikel (RV) mere end for venstre ventrikel (LV).
Begge ventrikler kan oge hjertets arbejde, men perifer vasokonstriktion og mulig ekstern kompression gger LV-
afterload under svemning. LV pumper derfor mod en hgjere perifer modstand, hvilket forer til en begraenset
stigning i LV-SV. RV er i stand til at oge arbejdet uhindret, da der ikke er stigning i den pulmonale modstand,
hvorfor der opstar et LV/RV-mismatch, som ferer til overbelastning af lungekredslebet og dermed ophobning af

vaeske i lungerne [5].

@get opmaeerksomhed pé SIPE blandt triatleter, frivillige til vandsportsarrangementer og sundhedsfagligt
personale i danske akutmodtagelser kan medvirke til hurtig diagnostik og behandling af denne akutte og

potentielt livstruende tilstand. Behandling af SIPE er som ved kardiogent lungesdem.
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SUMMARY

Swimming-induced pulmonary oedema

Swimming-induced pulmonary oedema (SIPE) is a rare but potentially life-threatening condition which occurs in
otherwise healthy swimmers. This is a case report of a 62-year-old female developing severe dyspnoea,
haemoptysis and hypoxia during open-water swimming. The report provides the current perspectives of SIPE

regarding clinical presentation and treatment and presents theories on the pathophysiology of the condition.
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