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SIPE

Schwimminduziertes Lungentdem bei

Sportlern

Das schwimminduzierte Lungenédem (Swimming-Induced Pulmonary Edema, SIPE) ist eine akute,

nicht kardiale Form des Lungenddems, die wihrend oder kurz nach der Belastung beim Schwimmen

auftritt. Vor allem bei Sportlern aus dem Bereich Triathlon und Freiwasser-/Langdistanzschwimmen

hat das Krankheitshbild eine Relevanz. Eine frithzeitige Erkennung ist auch in der hausérztlichen

Praxis entscheidend, um Fehldiagnosen zu vermeiden und betroffene Patienten angemessen zu

behandeln und zu beraten.

Thomas Fuchs

schreibt das plétzliche Auftreten eines interstitiellen
oder alveoldren Lungenddems im Zusammenhang
mit Schwimmen, typischerweise in kaltem Wasser und un-
ter starker korperlicher Belastung. Erstmals syste-
matisch beschrieben wurde das Phanomen
1989 bei Tauchern und Schwimmern,
die unter Kalteexposition akute Atem-
not entwickelten (1). Durch die stei-
" gende Popularitat von Triathlon in
_:" ] den vergangenen Jahren wurden
i vermehrt auch Falle in diesem
1 Sport dokumentiert. Das Krank-
r heitsbild ist damit auch zuneh-
mend in den Fokus der Sport- und

Thomas Fuchs Allgemeinmedizin gertickt.
(Foto: 2Vg) Die tatsachliche Haufigkeit ist
nicht exakt bekannt. In Wettkampf-
kollektiven werden Inzidenzen im
unteren einstelligen Prozentbereich angegeben, z.B. bei
Triathleten 1,4% (2). Es ist von einer relevanten Dunkelzif-
fer auszugehen. Nicht selten kommt es zu einer raschen

Das schwimminduzierte Lungenédem (SIPE) be-

> -

MERKPUNKTE

= Das schwimminduzierte Lungenddem ist eine relevante,
moglicherweise unterdiagnostizierte Ursache akuter
Dyspnoe bei sportlich aktiven Menschen.

- Fir die hausarztliche Praxis ist insbesondere die Kenntnis
der typischen Konstellation — Belastung durch Schwimmen
in kaltem Wasser mit rascher Symptomriickbildung — ent-
scheidend.

- Eine strukturierte kardiovaskulare Abklarung nach dem
Erstereignis sowie eine individualisierte Beratung tragen
dazu bei, Rezidive zu reduzieren und die Sicherheit der
Betroffenen im Ausdauersport zu erhdéhen.
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spontanen Besserung, sodass medizinische Einrichtungen
gar nicht aufgesucht werden.

Pathophysiologische Grundlagen

Die Pathophysiologie des SIPE ist noch nicht komplett ver-
standen. Es wird jedoch von einem multifaktoriellen Vorgang
ausgegangen, wobei hamodynamische Mechanismen im
Vordergrund stehen. Bereits die Immersion im Wasser fiihrt
durch den hydrostatischen Druck zu einer Verlagerung von
Blut aus der Peripherie in den Thorax. Diese zentrale Volu-
menverschiebung erhéht den vendsen Riickstrom und damit
auch die kardiale Vorlast. Gleichzeitig bewirkt kaltes Wasser
eine ausgepragte Vasokonstriktion, was den intrathorakalen
Blutpool weiter vergrossert (3).

Unter intensiver korperlicher Belastung steigt zusatzlich
das Herzzeitvolumen. In der Summe resultiert daraus eine
Erhéhung des pulmonalarteriellen und des pulmonalkapilla-
ren Drucks. Bei entsprechend disponierten Personen - etwa
mit arterieller Hypertonie, linksventrikularer Hypertrophie
oder diastolischer Funktionsstérung — kann dieser Druck-
anstieg zu einer strukturellen Uberlastung der alveolokapilla-
ren Membran fiihren. Dieses Phanomen wurde als «stress
failure» der pulmonalen Kapillaren beschrieben, bei dem es
zu einer erhéhten Permeabilitat und in der Folge zu einem
Fliissigkeitsiibertritt in die Alveolen kommt (4).

Als begiinstigende Faktoren werden neben Hypertonie
auch héheres Lebensalter, weibliches Geschlecht, ein eng
sitzender Neoprenanzug sowie eine ausgepragte Fliissig-
keitszufuhr vor dem Wettkampf diskutiert. Es konnte zudem
gezeigt werden, dass Betroffene unter Belastung héhere
pulmonalarterielle Driicke entwickeln als Kontrollpersonen,
was die Hypothese einer individuellen hamodynamischen
Vulnerabilitat stitzt (5).

Klinische Prasentation
Klinisch manifestiert sich das SIPE typischerweise abrupt
wahrend des Schwimmens oder unmittelbar nach Verlassen



des Wassers. Betroffene berichten liber plétzlich einsetzende
Atemnot, Husten und deutliche Einschrankung der Leistungs-
fahigkeit. Nicht selten wird schaumiges, gelegentlich auch
blutig tingiertes Sputum beschrieben (6). Das subjektive
Erleben reicht von belastungsabhangiger Dyspnoe bis hin zu
ausgepragter Luftnot mit Angstgefiihl.

Bei der Untersuchung finden sich haufig Tachypnoe und
eine verminderte Sauerstoffsattigung. Auskultatorisch sind
feinblasige Rasselgerdusche, vor allem basal, nachweisbar.
Radiologisch zeigen sich bilaterale interstitielle oder alveo-
ldre Verschattungen ohne eindeutige Zeichen einer kardia-
len Dekompensation. Echokardiografisch ist die linksven-
trikuldre Funktion in der Regel erhalten, wenngleich leicht
erhéhte Troponin-Werte vorkommen kénnen (7).

Ein charakteristisches Merkmal des SIPE ist die rasche
Riickbildung der Symptomatik. Innerhalb von 24-48 Stunden
kommt es unter supportiver Therapie meist zu einer voll-
standigen klinischen und radiologischen Erholung.

Differenzialdiagnostische Uberlegungen

Fiir die hausarztliche Praxis ist die differenzialdiagnostische
Einordnung von zentraler Bedeutung. Ein akutes kardiales
Lungenddem muss insbesondere bei dlteren Patienten mit
kardiovaskularen Risikofaktoren ausgeschlossen werden.
Auch eine anstrengungsinduzierte Bronchokonstriktion, ein
Aspirationsereignis oder — bei entsprechender Symptoma-
tik — eine Lungenembolie sind zu bedenken.

Hinweisend auf ein SIPE sind der enge zeitliche Zusam-
menhang mit dem Schwimmen in kaltem Wasser, das Feh-
len einer bekannten Herzinsuffizienz sowie die rasche und
vollstandige Erholung. Gleichwohl sollte insbesondere bei
einem Erstereignis eine kardiologische Abklarung erfolgen,
um strukturelle Herzerkrankungen oder relevante diastoli-
sche Dysfunktionen auszuschliessen.

Diagnostik und Management

In der Akutsituation stehen Stabilisierung und klinische Ein-
schatzung im Vordergrund. Die Beendigung der Belastung,
Warmeerhalt und die Gabe von Sauerstoff sind die zentralen
Massnahmen. Bei ausgepragter Hypoxamie kann eine nicht-
invasive Beatmung indiziert sein. Diuretika werden haufig
verabreicht, obwohlrandomisiert kontrollierte Studien fehlen.
Ihr Einsatz basiert primar auf pathophysiologischen Uber-
legungen.

Nach Abklingen der Akutsymptomatik empfiehlt sich eine
weiterfiihrende Diagnostik mit Echokardiografie, gegebe-
nenfalls erganzt durch Belastungsuntersuchungen und eine
Evaluation der kardiovaskularen Risikofaktoren. Laborche-
mische Marker sind nicht spezifisch; leichte Troponin-Erho-
hungen wurden beschrieben, sind aber nicht regelhaft.

Rezidive und Pravention

Rezidive sind keine Seltenheit und werden in der Literatur
meist mit Raten von bis zu 20-30% angegeben (8). Dies un-
terstreicht die Bedeutung einer strukturierten hausarztlichen
Nachbetreuung. Neben einer konsequenten Blutdruckein-
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stellung sollte auch auf eine angemessene, aber nicht ex-
zessive Fliissigkeitszufuhr vor Wettkdmpfen hingewiesen
werden. Auch die Wahl eines nicht zu engen Neoprenanzugs
und ein vorsichtiger Wiedereinstieg ins Training kdnnen sinn-
voll sein.

In experimentellen Untersuchungen wurde die prophy-
laktische Gabe von Sildenafil gepriift, das durch Senkung
des pumonalarteriellen Drucks protektiv wirken konnte. Es
konnte eine Reduktion der hamodynamischen Belastungs-
parameter gezeigt werden, jedoch reicht die Datenlage der-
zeit nicht aus, um eine generelle Empfehlung auszuspre-
chen (5). O
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