TOXISK PNEUMONIT
HOS ISHOCKEYSPELARE

Giftiga gaser producerades av ismaskinen

Det kan finnasen risk for
akut forgiftning till foljd av ex-
ponering for giftigagaser i is-
hallar. Under ogynnsamma for -
hallanden, som t ex bristande
ventilation och htga sargar
kring rinken, kan anvandning
av ismaskiner drivna av for-
branningsmotorer ledatill att
toxiska nivaer av saval kolmon-
oxid som kvavedioxid (nitrds
gas) bildas. Tvafall beskrivsav
svar toxisk pneumonit efter in-
halation av kvéavedioxid under
ishockeymatch painomhusare-
na.

Under tva dagar i december 1994
fick Giftinformationscentralen (GIC)
forfrégningar rorande sammanlagt tio
ungaman med irritation av luftvégarna
efter ishockeyspel i samma ishal i en
forort till Stockholm. Tvaav demvar sa
svart andningspéverkade att intensiv-
vérd kravdes, och ytterligare tre hade
symtom som motiverade observation pa
sukhus.

Berdrda myndigheter uppméarksam-
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mades pa det intréffade och matningar
av halterna av kvéveoxider och kol-
monoxid i ishallen utfordes av Stock-
holms luft- och bulleranalys, Miljofor-
valtningen, Stockholm.

Fallpresentationer

Fall 1. En tidigare frisk, rokfri 17-
arig pojke kom till sjukhus ndrmare ett
dygn efter att haspelat ishockey i ishall.
Under matchen hade han, liksom dla
andra spelare, besvérats av en l&tt, men
irriterande, hosta och diffusa brost-
smartor. Efter avdutat spel upphorde
hostan och patienten erfor endast ett | &t
obehag i brostet.

Forst nio timmar senare forsdmrades
tillstandet med tilltagande dyspné, yrsel
och huvudvérk. Vid ankomsten till
gukhus observerades takypné och
méttlig takykardi (95). Spridda, |6sa
rassel auskulterades Over bada lung-
falten. En arteriell blodgasanalys visa-
de pO, 6,0 kPa, pCO, 5,7 kPa och SO,
81 procent. LPK var 17,1x10% och
CRP 57 mg/l, 6vriga rutinprov var nor-
mala.

Patienten var afebril. Lungréntgen
visade utbredda retikulonoduléra pa-
renkyminfiltrat bilateralt, dock mest ut-
talade pa hoger sida (Figur 1a). PEF
(peak expiratory flow) var sankt till 350
[/min (normalvérde 640 |/min).

Behandling med oxygen och korti-
son, bade systemiskt och viainhalation,
startades omgaende. Initialt gavs 8 mg
betametason intravendst, darefter 60
mg prednisolon dagligen under sex
dygn fdljt av en nedtrappningsperiod
om ytterligare sex dygn. Inhalations-
behandling med 400 pg budesonid fy-
ra ganger dagligen pagick ocksa de
forsta fyra varddagarna. Antibiotika
gavsinte.

Patienten forbéttrades successivt
och pa fjarde dygnet var lungréntgen
(Figur 1b), blodgaser och PEF normali-
serade. Spirometri en manad senare var
normal.

Fall 2. Patienten var en 17-arig frisk
pojke som deltagit i samma ishockey-
match som ynglingen i ovanstdende
fallbeskrivning. Liksom 6vriga med-
spelare hade han besvérats av 1&tt hosta
under matchen, men senare under kval -

len ként sig helt braoch spelat ishockey
igen pa en utomhusarena.

Sent pa natten, elva timmar efter
matchen i ishallen, insjuknade han &ter
med tilltagande irriterande hosta och
upprepade hemoptyser. Foljande dag
kande han sig ater béttre, men hade hu-
vudvark och l&tt feber. Framat kvéllen
tillkom andndd, och patienten uppsokte
sjukhus. Det hade d& géatt 32 timmar se-
dan exponeringen.

Vid ankomsten till akutmottagning-
en hade patienten dyspné. Vid auskulta-
tion hordes harda rassel bilateralt och
andningsljuden var nedsatta. Pulsoxi-
meter visade en syremattnad pa 85 pro-
cent och PEF var kraftigt sénkt till 270
[/min (normalvéarde 640 |/min). LPK
var 13,8x10%I och CRP 59 mg/l. Lung-
réntgen visade spridda alveolé&ra infil-
trat i bada lungorna sasom vid toxiskt
lungédem (Figur 2 @).

Behandling med oxygentillforsel
startades och kortison, 16 mg betameta-
son intravendst och 2 mg budesonid via
inhalation gavs. Peroralt penicillin in-
sattes, eftersom diagnosen initialt var
oklar.

Patientens tillstand  forbéattrades
snabbt och efter ett dygn hade de alveo-
larainfiltraten till stor del gétt i regress,
och han var dérefter subjektivt besvars-
fri. Efter tva dygn kunde han skrivas ut
frén sjukhuset. Kortisonbehandling via
inhalation fortsattes under drygt fyra
veckor (2 mgx2 i fyra dagar, darefter
800 ngx2). Lungroéntgen en vecka efter
inguknandet var norma (Figur 2 b).
Spirometri, inklusive métning av diffu-
sionskapacitet, tvd manader senare vi-
sade normalavérden.

Vidkontroll ett &r efter det intréffade
var bada patienterna symtomfria och
fortfarande aktivaishockeyspelare.

Miljoundersdkning

Akut forgiftning till foljd av expone-
ring for giftiga gaser i ishallar har tidi-
gare rapporterats [1-3]. De aktuella ga-
sernahar visat sig varakolmonoxid och
kvavedioxid, bégge producerade av is-
maskiner drivna av forbranningsmoto-
rer. Vid ddlig ventilation samt hdga och
tatasargar kring rinken finnsrisk for att
dessa gaser ndr nivaer som &r toxiska
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Figur 1 a. Lungrodntgenbild hos en 17-
arig ishockeyspelare (fall 1) tagen 22 tim-
mar efter exponering for toxiska nivaer
av kvavedioxid. Utbredda retikulonodulé-
ra parenkyminfiltrat ses bilateralt, dock
mer uttalade p& hoger sida.

Figur 1 b. Normal lungréntgenbild tagen

fyra dagar senare.

!

Figur 2 a. Lungrodntgenbild hos fall 2 ta-
gen 34 timmar efter exponering for kva-
vedioxid. Utspridda alveol&ra infiltrat bila-
teralt ses.

for individer i hart arbete, eftersom den
stegrade respiratoriska minutvolymen
medfor en avsevéart kad exponering.
Métningar i den aktuella hallen, ut-
forda efter en timmes drift av ismaski-
nen, pavisade en kvavedioxidkoncen-
tration p& 2 358 pug/m2. Kolmonoxidni-
van 1&g under riktvardet for utomhus-
luft. Efter 20 timmar var koncentratio-
nen kvéavedioxid i ishallen fortfarande
Over 2 000 pg/m?, vilket & gransvérdet
for &ta timmars yrkesmassig expone-
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Figur 2 b. Normal lungréntgenbild tagen

sju dagar senare.

ring for motoravgaser. Efter &gérder
som byte av ismaskinens katalysator,
hojning av avgasrorets mynning dver
sargkantens nivaoch forbéttrad ventila-
tion §0nk halten kvéveoxid avsevart,
men efter endast en halvtimmes drift av
ismaskinen Gverstegs anda riktvardet
for utomhusluft.

| tidigare svenskaundersokningar av
miljon i ishallar har hdga vérden, i ge-
nomsnitt 4 000 pg/mé, kvévedioxid pé-
visats, trots ismaskin med val fungeran-

de katalysator, men dar ventilationen i
hallen varit ddlig [4].

Patogenes och symtom

efter exponering for kvavedioxid

Kvéavedioxid &r relativt svarlosdlig i
vatten ochinteheller sérskiltirriterande
paslemhinnor. Dettainnebéar att perife-
ra delar av lungorna kan ha nétts och
skadats, &ven om de initiadla symtomen
varit lindriga och Overgdende. Svara
symtom, sasom lungddem, kan ocksa
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varafordréjdamed fleratimmar upp till
ett par dygn. De toxiska mekanismerna
ar inte helt klarlagda, men kvéavedioxid
ar kraftigt oxiderande och det anses att
vavnadsskadan ar ett resultat av pro-
duktion av friasyreradikaler foljt av li-
pidperoxidation och membrandestruk-
tion [5].

Kvavedioxid bildar ocks, tillsam-
mans med vatten, salpetersyrlighet och
salpetersyra, vilket kan ténkas bidratill
skadan. Det har ocksaframfortsatt met-
hemoglobin kan bildas efter absorption
av gasentill blodet [6].

Behandling

Vid toxiskt lungédem & symtoma-
tisk behandling med oxygen, B,-stimu-
lerande |&kemedel och, vid behov,
CPAP (continuous positive arway
pressure)- eller respiratorbehandling
med PEEP (positive end-expiratory pres-
sure) indicerad. Nyttan av kortikostero-
ider & déaremot omdiskuterad. Vissa
studier talar for att lungskadan paverkas
positivt, medan andrainte kunnat pavi-
sa ndgon effekt eller till och med anty-
der ennegativ inverkan[7-9]. Studier av
lungmekanik, gasutbyte och hemody-
namik hos grisar exponerade for klor-
gas (en annan retande gas) har dock vi-
sat att inhalation av kortikosteroider
forbéttrar dessa funktioner [10].

Kliniska erfarenheter, fran enskilda
fall men speciellt frén kemiskaolyckor,
stoder ocksd anvandningen av kortison
[11].

Mot denna bakgrund rekommende-
rar GIC att kortison ges, systemiskt och
via inhalation, till patienter med mer
ihdllande retsymtom efter exponering
for en retande gas. Initialt gestio inha-
lationer a 400 pg och déarefter fyra till
feminhalationer upptill fem ganger un-
der det forsta dygnet beroende pa sym-
tombilden. For att sékerstélla effektiv
administrering perifert i lungorna boér
dessférinnan (B,-stimulerare inhaleras.
Systemisk behandling med betameta-
son eller motsvarande ges ocksai doser
fran 8-16(-32) mg. De hogre doserna
ges vid svart toxiskt lungédem, och da
&ven upprepade ganger [12].

Behandlingens langd, bade den lo-
kala och den systemiska, far avgtras
fran fall till fall beroende pa hur uttala-
de symtomen varit. Vid kraftig expone-
ring med utbreddaslemhinneskador bér
antibiotika sittas in pa grund av 6kad
infektionsrisk.

Diskussion

Symtomatol ogin hos de tva beskriv-
na patienternaillustrerar tydligt de tox-
iska effekterna av kvévedioxid, och
Overensstdmmer va med tidigare rap-
porteradefall [1, 2, 13]. Symtomen un-
der exponeringen var lindrigaochi bag-
ge fallen foreldg ett fritt intervall (nio
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respektive elva timmar) innan en for-
sdmring intrédde med pneumonit och
lungédem. Béda patienterna blev fullt
aterstallda, men utveckling av bron-
chiolitis obliterans medftrande en kro-
nisk ventilationsinskrénkning kan fore-
kommal14].

Huruvida kortisonbehandlingen
spelat en avgdrande roll for forloppet i
de hér beskrivna fallen &r inte mojligt
att beddma, men man kan konstatera att
skadornal&kte ut snabbt och utan kom-
plikationer. Denlokalabehandlingenav
luftvégarnamed storadoser steroider ar
troligen den viktigaste och forknippad
med fa biverkningar, vilket & av bety-
delse om steroidbehandlingen blir |ang-
varig.

Byte till eldrivna ismaskiner

kan eliminera riskerna

Dekvévedioxidkoncentrationer som
uppméttes var i niva med tidigare rap-
porterade och inte hoga nog for att ge
dlvarlig lungpaverkan annat &n vid
kraftig fysisk aktivitet, dalungminutvo-
lymen Okar.

Trots ett flertal tekniska atgarder
steg nivén kvavedioxid over gélande
riktvérde for utomhusluft efter endast
en halvtimmes anvandning av ismaski-
nen. Ett byte till ismaskiner drivna av
elektricitet framstar darfor som det sak-
raste séttet att undvikaliknande handel-
ser i framtiden.

*

Depatientfall som beskrivsi artikeln
har tidigare rapporterats i en artikel i
Journal of Internal Medicine (Karlson-
Stiber C, Hojer J, Sjsholm A, Bluhm G,
Salmonson H. Nitrogen dioxide pneu-
monitis in ice hockey players. J Intern
Med 1996; 239: 451-6).
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