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das BNP betrug 212 ng/l. Elektrolyte, Nierenpara-
meter und Leberwerte lagen im Normbereich.
Abgesehen von einer intermittierenden Rhinitis
bei Hausstaubmilbenallergie war die Anamnese
wenig ergiebig. Die Aspiration von Seewasser
schloss die Patientin ebenso aus wie die Inhala-
tion toxischer Gase oder von hyperbarem Sauer-
stoff. Sie verneinte die Einnahme von Medi-
kamenten oder leistungssteigernden Mitteln,
trinkt selten Alkohol und ist Nichtraucherin. Am
Wettkampftag wurde der Ozongrenzwerte nicht
überschritten. Rund zwei Stunden vor dem Start
nahm sie Gewürzchips ein und trank Wasser.

Initiale Beurteilung undVerlauf

In der Akutsituation wurde im externen Spital
eine breite Differentialdiagnose gestellt: kardio-
genes Lungenödem, Lungenembolie, Anstren-
gungsasthma, dekompensierte Bronchopneumo-
nie oder akute Alveolitis. Obgleich eine infektiöse

Fallbeschreibung

An einem warmen Julitag beim Swiss Gigathlon
2007 begann die 23-jährige Sportlerin nach
wenigen 100 Metern Schwimmen an Atemnot zu
leiden; es folgten produktiver Husten mit schau-
mig blutigem Auswurf, begleitet vom Gefühl, dass
ihr Gesicht anschwillt. Sie nahm die Schwimm-
brille ab und beendete das Rennen, begleitet von
einem Teamkollegen. Beim Sanitätsposten regi-
strierte man eine transkutane Sauerstoffsätti-
gung von 73% und leitete eine Behandlung mit
Sauerstoff und Salbutamol ein. Bei anhaltender
Dyspnoe und blutig tingiertem Sputum transfe-
rierte man die Athletin ins örtliche Krankenhaus.
Eine Stunde nach Beginn der Symptome war die
afebrile (36,6 °C)undnormotone (125/60mmHg)
Patientin immer noch tachydyspnoisch und tachy-
kard. Die transkutane Sauerstoffsättigung betrug
bei Raumluft 85%, Anstieg auf 100% mit 4 Litern
Sauerstoff. Der Puls war regelmässig 100/min,
die Jugularvenen bei 45º kollabiert, Integument
und Schleimhäute unauffällig ohne Quaddeln
oder Angioödemen. Über beiden Lungenfeldern
waren feinblasige Rasselgeräusche auskultierbar;
kein Stridor. Der Peak-flow-Wert entsprach 53%
des prädiktiven Werts. Konventionell-radiolo-
gisch imponierten bilateral alveoläre Infiltrate
(Abb. 1x). Im Blutbild fand sich eine Leukozytose
von 15 800/ml (Neutrophilie ohne Linksverschie-
bung und Lymphopenie; keine Eosinophilie);
Hb 138 g/l, Hämatokrit 41%; Thrombozyten
218 000/ml. Das CRP war leicht erhöht (15 mg/l);

Summary

Swimming-induced pulmonary oedema.
A rare form of non-cardiogenic pulmonary oedema1

Swimming-induced pulmonary oedema (SIPE) is a rare form of non-cardiogenic
pulmonary oedema described in divers and surface swimmers.

It is presumed to originate from sport-induced elevation of pulmonary capillary
transmural pressure causing mechanical (stress) failure of the pulmonary cap-
illaries. The consequence is leakage of erythrocytes, macromolecules and fluid
across the damaged pulmonary capillary membranes into the alveoli, resulting
in the clinical situation of acute pulmonary oedema.

We report the history of an ambitious young female triathlete in good cardio-
pulmonary health, who developed acute alveolar pulmonary oedema during a
swimming contest without evidence of water aspiration.

Abbildung 1
Röntgen-Thorax, stehend p.a., bei Eintritt im externen Spital.
Bilaterale alveoläre Infiltrate, keine Kardiomegalie, kein Erguss.

1 Die Abkürzung SIPE stützt sich auf den amerikanisch-eng-
lischen Begriff Edema. Da wir uns im Schweizerischen Medi-
zin Forum für die Verwendung des britischen Englisch ent-
schieden haben, schreiben wir stattdessen imText Oedema,
belassen aber die Abkürzung unverändert.
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Gewürze fand sich nicht, so dass eine Allergie als
Ursache der pulmonalen Symptomatik weitest-
gehend ausgeschlossen werden konnte. Die Dia-
gnose eines Swimming-Induced Pulmonary Oede-
ma (SIPE) wurde gestellt.

Kommentar

Das SIPE ist ein anstrengungsinduziertes Lungen-
ödem [1–4], das zum ersten Mal 1989 bei 11 kardio-
pulmonal gesunden Tauchern und Schwimmern
beschrieben wurde [2]. Als Ursache wird ein
«pulmonary capillary stress failure» angenom-
men [4]. Die Blutgasschranke muss zwei diame-
trale Aufgaben erfüllen: Zum einen sollte diese
für einen optimalen Gasaustausch so dünn wie
möglich aufgebaut sein, damit besonders auch
bei hohem Herzminutenvolumen dieser auf-
recht erhalten werden kann. Andererseits muss
die Blutgasschranke erhöhtem mechanischen
Stress, beispielsweise während intensiver, maxi-
maler körperlicher Belastung standhalten. Ein
übermässiger Anstieg des transmuralen Drucks
in den Kapillaren kann zum Integritätsverlust
der Kapillarwand und somit zum mechanischen
Versagen derselben führen («stress failure»). Die
Folge sind Übertritt von Erythrozyten, Makro-
molekülen und Flüssigkeitseinstrom in die Alveo-
len, was sich klinisch in einem alveolären Lun-
genödem manifestiert [1, 3]. Bereits wenige
Minuten nach maximaler Intensität einer Lei-
stungkannein«capillary stress failure»auftreten.
Kurzdauernde intensive Leistungssteigerungen
gehen in aller Regel mit einem Anstieg des pul-
monal-arteriellen Drucks einher. Die Druckstei-
gerungen im kleinen Kreislauf genügen aber
meistens nicht, um ein «capillary stress failure»
zu induzieren. Hierzu sind pulmonal-kapillare
Drücke über 20 mm Hg notwendig (normal:
<12 mm Hg) [4, 5]. Mittels broncho-alveolärer
LavagekonntenErythrozytenundMakroproteine,
nicht aber Entzündungsfaktoren nachgewiesen
werden. Submaximale Leistungen indes führen
nicht zur Ruptur der Blutgasschranke [4]. Weitere
Faktoren, die ein SIPE begünstigen können, sind
die Wasserimmersion, kalte Wassertemperaturen
undeinüberschiessenderAnstiegdesnegativenin-
trathorakalen Drucks. Auch die Hyperhydrierung
einiger Athleten wurde als auslösender Faktor pos-
tuliert. Schwimmen mit dem Kopf über Wasser
führt zu einer Umverteilung des Blutes aus der Pe-
ripherie indenThoraxraum,waseinenAnstiegdes
zentralvenösen und pulmonal-arteriellen Drucks
zur Folge hat. Dieser Effekt wird im kalten (<20 °C)
Wasser verstärkt [1, 3].
Das Zusammentreffen der erwähnten patho-
physiologischen Mechanismen führt zum kli-
nischen Bild dieser seltenen Form eines nicht-
kardiogenen Lugenödems, dessen klinisch-dia-
gnostischen Kriterien in Tabelle 1p angegeben
sind.

Ursache wenig wahrscheinlich erschien, wurde
eine antibiotische Therapie mit Amoxicillin/
Clavulansäure und Clarithromycin eingeleitet.
Am folgenden Tag befand sich die Patientin be-
reits wieder in einem exzellenten Allgemein-
zustand. Das CRP stieg zwar auf 53 mg/l an, die
Leukozytenzahl (14 800/ml) hingegen war regre-
dient. Radiologisch hatten sich die Veränderungen
vomVortagvollständigzurückgebildet (Abb.2x).
Beim sich rasch verbessernden klinischen Zu-
stand der Patientin konnten die erwähnten Diffe-
rentialdiagnosenausgeschlossenwerden.DieDia-
gnose bei Austritt lautete «akutes Lungenödem
unklarer Ätiologie». Noch am selben Abend
nahm die Athletin am gemeinsamen Ziel-Einlauf
aller Gigathleten teil und konnte problemlos mit-
joggen.
Einen Monat später war die Athletin beschwer-
defrei; klinisch war der Herz-Lungen-Befund
normal, Spiroergometrie, VO2max und CO-Diffu-
sionskapazität im Normbereich. Die Stress-
Echokardiographie zeigte sowohl in Ruhe als
auch unter Belastung eine normale links- wie
rechtsventrikuläre Herzfunktion ohne übermäs-
sigen Anstieg des pulmonal-arteriellen Druckes
unter Belastung.
Aufgrund der initialen akuten Dyspnoe sowie der
subjektiven Gesichtsschwellung, kam differen-
tialdiagnostisch eine Mastzellaktivierung bei
Atopie (Hausstaubmilbenallergie) oder ange-
sichts des Gewürzchipskonsums eine nahrungs-
mittel-abhängige, anstrengungs-induzierte Urti-
karia-Angioödem/Anaphylaxie Symptomatik in
Betracht. Die ergänzende allergologische Abklä-
rung bestätigte die Hausstaubmilben-Allergie.
Eine Sensibilisierung auf diverse Nahrungs-
mittelgruppen, spezifische Nahrungsmittel oder

Abbildung 2
Röntgen-Thorax liegend bei Austritt (1Tag nach Eintritt).
Normaler Herz-/Lungenbefund, vollständige Regredienz
der alveolären Infiltrate.
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Das SIPE ist selbstlimitierend. Die Sportler soll-
ten angehalten werden, bei Auftreten von Dys-
pnoe, assoziiert mit schaumigem Sputum, sofort
die körperliche Belastung einzustellen und das
Wasser zu verlassen. Die Therapie ist supportiv
mit Sauerstoffgabe und Inhalation eines b-2-
Agonisten wie Salbutamol [3]. Diuretika haben
beim Menschen keinen therapeutischen Effekt
und sind basierend auf dem pathophysiologi-
schen Mechanismus nicht sinnvoll [5].
Die Prognose für den Athleten ist günstig, denn
es bleiben keine strukturellen oder funktionellen
Lungenveränderungen zurück. Dennoch kann
bei einer ungünstigen Konstellation ein Rezidiv
nicht ausgeschlossen werden. Dies kann die
Leistung des betroffenen Athleten einschränken.
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Tabelle 1. Diagnostische Kriterien Swimming-Induced
Pulmonary Oedema [1].

Akutes Auftreten von Dyspnoe und / oder Hämoptysen
während oder kurz nach dem Schwimmen

Ausschluss vonWasseraspiration, Laryngospasmus und
vorrausgegangenen Infekten der Atemwege

Hypoxie in der transkutanen Sauerstoffsättigung <92%
oder alveolar-arterieller Sauerstoffdruckgradient >30 mmHg

Radiologische Veränderungen vereinbar mit alveolärem
Lungenödem und vollständige Regredienz der Befunde
innerhalb von 48 Stunden
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