
UGESKR LÆGER 168/38 | 18. SEPTEMBER 2006

3203

VIDENSKAB OG PRAKSIS   |   OVERSIGTSARTIKEL

Overlevelse i koldt vand

De fysiologiske konsekvenser af nedsænkning i koldt vand 

OVERSIGTSARTIKELReservelæge Teit Mantoni, afdelingslæge Bo Belhage & 
afdelingslæge Frank Christian Pott

H:S Bispebjerg Hospital, Anæstesiologisk Afdeling Z og 
Bispebjerg Hospital Research unit for Anaesthesia and 
INtensive care (B.R.A.IN)

Resume
De umiddelbare fysiologiske reaktioner ved immersion i koldt vand 
er: kuldeshock, dykkerrefleks og kardiale rytmeforstyrrelser samt 
senere indsættende hypotermi. Kuldeshock er en initial sympa-
tikusudløst reaktion. Ved submersion af ansigtet udløses dykker-
refleksen via trigeminus og vagus som henholdsvis afferent og 
efferent nerve. Der ses hyppigt kardiale rytmeforstyrrelser umid-
delbart efter nedsænkning i koldt vand. Ved længere tids immer-
sion bliver hypotermi dominerende. Beskyttende faktorer såsom 
beklædning, subkutant fedtlag, kraftigt muskellag, habituering til 
koldt vand og kulderystelser forsinker udviklingen af hypotermi. 

Nedsænkning i koldt vand er en potentielt livsfarlig situation 
for den accidentielt nedsænkede person, og mortaliteten er 
høj i de første minutter. Kroppens umiddelbare respons på 
nedsænkning i koldt vand (< 25°C) kan inddeles i de øjeblik-
keligt indtrædende, såsom kuldeshock, dykkerrefleks og kar-
diale rytmeforstyrrelser og den senere indsættende hypo-
termi. Viden om kroppens respons på nedsænkning i koldt 
vand samt om adaptive og beskyttende mekanismer er vigtig 
for optimering af overlevelsen i en ekstrem situation.

Metode
Engelsk-  og dansksprogede publikationer blev fundet på 
MEDLINE med søgeordene: cold water immersion, survival, 
diving reflex, cold shock response, arrhythmia og hypothermia. 
Artikelsøgning fra 1940-2005. Der blev ikke fundet nogen re-
levante Cochrane- reviews.

Kuldeshock
Umiddelbart udløser immersion (= nedsænkning til skulder-
niveau) i koldt vand et reflektorisk respons, der er kendt som 
kuldechok [1-4]. Den vandtemperatur, der udløser dette, va-
rierer fra person til person, men reaktionen ses som regel kun 
ved vandtemperaturer på under 25°C. Responset accentueres 
ved faldende temperatur, maksimalt respons nås ved en vand-
temperatur på 10°C, mens lavere vandtemperaturer ikke ud-
løser stærkere respons [3]. Den initiale reaktion dæmpes ved 
tilvænning [2].

Symptomerne består i et umiddelbart reflektorisk inspi-
ratorisk gisp efterfulgt af en kort periode (minutter) med 
ukontrollabel hyperventilation og takykardi [2]. Risikoen for 
at drukne er overhængende i denne periode [5]. Hyperventi-
lationen medfører et markant fald i kuldioxidtensionen 
(PETCO2) med risiko for tetani, nedsat cerebral blodtilførsel og 
vigende bevidsthed [6]. Total perifer modstand, cardiac output 
og blodtryk stiger, hvilket forøger risikoen for en kardial 
komplikation hos en i forvejen hjertesyg patient. Iltforbruget 
stiger til det firedobbelte i det første minut [7]. Responset ud-
løses af perifere kutane kuldereceptorer og hæmmes således 
ikke af et tykt subkutant fedtlag, men der ses som nævnt en 
kraftig habituering. Tre minutters immersion i 10-15°C vand 
gentaget over fem dage bevirkede en markant dæmpning af 
kuldeshockresponset (respirationsfrekvens: fra 47 til 24/min, 
puls fra 128 til 109, inspiratorisk minutvolumen fra 72 l/min til 
31 l/min fra dag 1 til dag 5) [8]. Adaptationen holdt i 7-14 
måneder.

Dykkerrefleksen
Stimuleres ansigtet med koldt vand, hvilket ses ved submer-
sion (= helkropsnedsænkning), men også ved immersion, hvor 
bølger kontinuert rammer ansigtet, udløses der et modsatret-
tet reflektorisk respons fra kuldereceptorer i ansigtet, specielt 
i panden [9]. Trigeminus og vagus er henholdsvis afferent og 
efferent nerve [10]. Denne såkaldte dykkerrefleks resulterer i 
udtalt bradykardi og accentueres ved apnø [11]. Perifer arteriel 
vasokonstriktion sammen med nedsat iltoptag i lungerne og 
nedsat cardiac output har en iltbesparende effekt [11]. Øget 
flow i arteria carotis og arteria cerebri media (undersøgt ved 
Doppler-ultralyd [12, 13]) i samspil med en aktiv kontraktion 
af milten [14] sikrer tilførsel af ilt til de livsvigtige organer. 
Arterielt blodtryk stiger dramatisk op til 280/200 [15]. Denne 
refleks i samspil med rapid nedkøling, som oftest ses hos børn 
pga. stor overflade til masse- ratio, menes at være forklaring 
på, at ulykker med fuld submersion i op til 66 minutter i is-
koldt vand, hvor patienten findes med hjertestop, kunne 
overleves uden neurologiske sequelae. Hjernens iltforbrug 
reduceres til hhv. 50% og 25% ved hjernetemperaturer på 28°C 
og 20°C [5].

Kardiale faktorer
Samtidig aktivering af kuldeshock og dykkerrefleks kan teo-
retisk udløse kardiale uregelmæssigheder, da de stimulerer 
modsatrettede kardiale rytmer [5]. Dykkerrefleksen kan ud-
løse ekstrem bradykardi og sinusarrest [10, 16]. Ventrikulære 
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ekstrasystoler sås hos seks ud af 31 raske mænd på 18-28 år i 
de første 70 sekunder af immersion i 15°C varmt vand [17]. 
I en anden undersøgelse blev der observeret både præmature 
atriale ekstrasystoler, atrioventrikulær (AV)-nodale komplek-
ser, løb af supraventrikulære ekstrasystoler og ventrikulære 
ekstrasystoler hos raske forsøgspersoner efter frivillig apnø i 
koldt vand [18]. Det formodes at være den øgede vagustonus, 
der gør sig gældende. Sinusarrest blev observeret hos dykkere 
efter ophold i koldt vand [19]. En patientgruppe, der har sær-
lig risiko ved kontakt med koldt vand, er »lang QT-patienter«. 
Hos denne gruppe kan svømning i koldt vand udløse ventri-
kulær takykardi og hjertestop [20], ligesom påvirkning af kul-
dereceptorerne på panden kan forlænge QT- intervallet og 
give T- taks- forandringer [21].

Hypotermi
Hvis en forulykket overlever de første påvirkninger, domi-
nerer varmetabet, som er 3- 4 gange hurtigere i vand end i 
luft pga. konvektion [22]. Først påvirkes ekstremiteterne, 
især led, nerver og muskler, pga. deres store overflade, lille 
varmekonserverende masse og en vasokonstriktion, der 
hindrer tilførsel af varmt blod [23]. Konstriktion af de arte-
riovenøse anastomoser (AVA) i fingre og tæer har stor be-
tydning for perifer varmekonservering ved udsættelse for 
kulde [24].

Efter 30 minutter i 19°C varmt vand faldt håndtryksstyr-
ken med 20% [25], og denne reduktion er korreleret til fal-
dende muskeltemperatur [6]. Konduktionshastigheden i ner-
vus ulnaris nedsættes ved fald i den perifere temperatur, og 
der ses komplet motorisk nerveblokade ved en perifer tempe-
ratur på 6-7°C [26]. Maksimal muskelstyrke falder 3% for hver 
grads fald i muskeltemperaturen [23]. Der indtræder også et 
fald i manuel formåen, så selv lette manuelle opgaver bliver 
umulige. Af ti kompetente svømmere var kun fem i stand til at 
gennemføre 90 minutters svømning i 10°C varmt vand [27], 
og svømmeeffektiviteten hos dem, der gennemførte, faldt (fra 
15,3 m/l ilt til 11,2 m/l ilt). deres koordination blev dårligere, 
og det blev tiltagende vanskeligere at rette lemmerne ud for 
hvert svømmetag. Disse forandringer indtræder, før kerne-
temperaturen begynder at falde markant, og dermed øges 
risikoen for drukning.

Mild hypotermi er defineret som en kernetemperatur på 
>32°C, moderat hypotermi som en temperatur på 28-32°C og 
svær hypotermi på < 28°C. Ved et fald i kropstemperatur til 
34-36°C nedsættes den mentale kapacitet i en grad, så druk-
ning bliver en risiko [4]. Ved en kropstemperatur på omkring 
28°C kan døden indtræde hurtigt [28-30]. Ved denne tempe-
ratur bliver myokardiet irritabelt, og ventrikelflimren kan ud-
løses. Der ses til tider fuld restitution hos folk med lavere 
kropstemperatur, og den laveste rapporterede rektale tempe-
ratur er på 13,7°C efter hjertestop af længere varighed [31]. 
Efter langvarig behandling overlevede personen med lette 
paræstesier i fingrene som eneste deficit.

Hypotermi efter nedsænkning i koldt vand optræder 
med stor interindividuel variation. En forsøgsperson var i 
stand til at stabilisere legemstemperaturen i 12°C vand, 
mens en anden blev begyndende hypoterm ved en vand-
temperatur på 32°C [32]. Denne evne var direkte korreleret 
til mængden af subkutant fedt, men også til forsøgsperso-
nernes metaboliske respons over for kulden. Hos forsøgs-
personer med sammenligneligt subkutant fedtlag, men for-
skellig muskelmasse, blev normotermi bibeholdt længere
 i den muskuløse gruppe [33]. 50% af kroppen ligger mindre 
end 2,5 cm fra hudoverfladen, og det giver mening, at den 
samlede naturlige isolering er kombinationen af fedt og 
muskler [34]. Samtidig er en veltrænet og en kuldeadapteret 
person i stand til at holde legemstemperaturen ved øgning 
af metabolismen i længere tid, før kulderystelse sætter ind 
[34, 35]. Dette sker hos den kuldeadapterede vintersvømmer 
ved katekolamininduceret termogenese, formentlig ved en 
receptorsensitivitetsøgning [35]. Således er langdistance-
svømmere, der krydser Den Engelske Kanal, i stand til at 
holde en konstant legemstemperatur på den minimum 
32 km lange svømmetur uden brug af isolerende våddragt 
(vandtemperatur 15- 18°C) [36]. Kulderystelser kan forøge 
stofskiftet og øge iltoptagelsen til det femdobbelte og der-
med øge termogenesen. Efter timers nedsænkning ses dog 
en dæmpning af dette respons. Hvorvidt det er pga. udtræt-
ning eller en mindre hensigtsmæssig adaptation er uafklaret 
[4, 37].

Ikkefysiologiske faktorer
Faktorer som havets tilstand -  havblik, store bølger eller strøm 
– er vigtige specielt pga. den øgede konvektion og den større 
risiko for drukning. Opdrift i form af en redningsbåd, en fast 
krans eller en redningsvest forøger chancerne for overlevelse. 
Beklædning er en særdeles vigtig faktor for varmetab, og i de 
første kritiske minutter vil luftbobler, der er fanget i lommer i 
tøjet, forøge opdriften. Efter nogle minutter er denne opdrift 
dog væk, men stik imod en vidt udbredt antagelse vil vådt tøj 
ikke trække personen ned: vand (vandfyldt tøj) vejer ikke 
mere i vand [23].

Konklusion
Overlevelse i koldt vand afhænger af flere faktorer. Den 
umiddelbare trussel ved accidentiel immersion i koldt vand er 
kuldeshockrespons og kardiale arytmier. Kuldeshockrespon-
set dæmpes ved tilvænning. Når de første kritiske minutter er 
passeret, modvirkes drukning ved brug af en redningsvest. 
Udviklingen af livstruende hypotermi kan udsættes ved iso-
lerende varm påklædning, et veludviklet subkutant fedtlag og 
en veltrænet muskelmasse.
SummaryTeit Mantoni, Bo Belhage & Frank Christian Pott:Survival after accidental immersion in cold waterUgeskr Læger 2006;168:xxx-xxxThis survey addresses the immediate physiological reactions to immersion in cold water: cold shock response, diving reflex, cardiac arrhythmias and hypothermia. Cold shock response is the initial sympathetic reaction to immersion in cold water. The diving reflex is elicited by submersion of the face. Afferent and efferent nerves are the trigeminal and vagal nerves. Cardiac arrhythmias occur immediately after immersion. If the immersion persists, hypothermia becomes an issue. Hypothermia is delayed by habituation to immersion in cold water as well as insulating garments, subcutaneous fat and a large lean body mass.
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