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Das schwimminduzierte Lungenödem (SIPE) be-
schreibt das plötzliche Auftreten eines interstitiellen 
oder alveolären Lungenödems im Zusammenhang 

mit Schwimmen, typischerweise in kaltem Wasser und un-
ter starker körperlicher Belastung. Erstmals syste-

matisch beschrieben wurde das Phänomen 
1989 bei Tauchern und Schwimmern, 

die unter Kälteexposition akute Atem-
not entwickelten (1). Durch die stei-
gende Popularität von Triathlon in 
den vergangenen Jahren wurden 
vermehrt auch Fälle in diesem 
Sport dokumentiert. Das Krank-
heitsbild ist damit auch zuneh-
mend in den Fokus der Sport- und 
Allgemeinmedizin gerückt. 

Die tatsächliche Häufigkeit 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 

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 hämodynamische Mechanismen im 
Vordergrund stehen. Bereits die Immersion im Wasser führt 
durch den hydrostatischen Druck zu einer Verlagerung von 
Blut aus der Peripherie in den Thorax. Diese zentrale Volu-
menverschiebung erhöht den venösen Rückstrom und damit 
auch die kardiale Vorlast. Gleichzeitig bewirkt kaltes Wasser 
eine ausgeprägte Vasokonstriktion, was den intrathorakalen 
Blutpool weiter vergrössert (3).

Unter intensiver körperlicher Belastung steigt zusätzlich 
das Herzzeitvolumen. In der Summe resultiert daraus eine 
Erhöhung des pulmonalarteriellen und des pulmonalkapillä-
ren Drucks. Bei entsprechend disponierten Personen – etwa 
mit arterieller Hypertonie, linksventrikulärer Hypertrophie 
oder diastolischer Funktionsstörung – kann dieser Druck-
anstieg zu einer strukturellen Überlastung der alveolokapillä-
ren Membran führen. Dieses Phänomen wurde als «stress 
failure» der pulmonalen Kapillaren beschrieben, bei dem es 
zu einer erhöhten Permeabilität und in der Folge zu einem 
Flüssigkeitsübertritt in die Alveolen kommt (4).

Als begünstigende Faktoren werden neben Hypertonie 
auch höheres Lebensalter, weibliches Geschlecht, ein eng 
sitzender Neoprenanzug sowie eine ausgeprägte Flüssig-
keitszufuhr vor dem Wettkampf diskutiert. Es konnte zudem 
gezeigt werden, dass Betroffene unter Belastung höhere 
pulmonalarterielle Drücke entwickeln als Kontrollpersonen, 
was die Hypothese einer individuellen hämodynamischen 
Vulnerabilität stützt (5).

Klinische Präsentation
Klinisch manifestiert sich das SIPE typischerweise abrupt 
während des Schwimmens oder unmittelbar nach Verlassen 
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•	 Das schwimminduzierte Lungenödem ist eine relevante, 

möglicherweise unterdiagnostizierte Ursache akuter 
Dyspnoe bei sportlich aktiven Menschen.

•	 Für die hausärztliche Praxis ist insbesondere die Kenntnis 
der typischen Konstellation – Belastung durch Schwimmen 
in kaltem Wasser mit rascher Symptomrückbildung – ent-
scheidend.

•	 Eine strukturierte kardiovaskuläre Abklärung nach dem 
Erstereignis sowie eine individualisierte Beratung tragen 
dazu bei, Rezidive zu reduzieren und die Sicherheit der 
Betroffenen im Ausdauersport zu erhöhen.
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des Wassers. Betroffene berichten über plötzlich einsetzende 
Atemnot, Husten und deutliche Einschränkung der Leistungs-
fähigkeit. Nicht selten wird schaumiges, gelegentlich auch 
blutig tingiertes Sputum beschrieben (6). Das subjektive 
Erleben reicht von belastungsabhängiger Dyspnoe bis hin zu 
ausgeprägter Luftnot mit Angstgefühl.

Bei der Untersuchung finden sich häufig Tachypnoe und 
eine verminderte Sauerstoffsättigung. Auskultatorisch sind 
feinblasige Rasselgeräusche, vor allem basal, nachweisbar. 
Radiologisch zeigen sich bilaterale interstitielle oder alveo-
läre Verschattungen ohne eindeutige Zeichen einer kardia-
len Dekompensation. Echokardiografisch ist die linksven­
trikuläre Funktion in der Regel erhalten, wenngleich leicht 
erhöhte Troponin-Werte vorkommen können (7).

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

Differenzialdiagnostische Überlegungen
Für die hausärztliche Praxis ist die differenzialdiagnostische 
Einordnung von zentraler Bedeutung. Ein akutes kardiales 
Lungenödem muss insbesondere bei älteren Patienten mit 
kardiovaskulären 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 
vollständige Erholung. Gleichwohl sollte insbesondere bei 
einem Erstereignis eine kardiologische Abklärung erfolgen, 
um strukturelle Herzerkrankungen oder relevante diastoli-
sche Dysfunktionen auszuschliessen.

Diagnostik und Management
In der Akutsituation stehen Stabilisierung und klinische Ein-
schätzung im Vordergrund. Die Beendigung der Belastung, 
Wärmeerhalt und die Gabe von Sauerstoff sind die zentralen 
Massnahmen. Bei ausgeprägter Hypoxämie kann eine nicht-
invasive Beatmung indiziert sein. Diuretika werden häufig 
verabreicht, obwohl randomisiert kontrollierte Studien fehlen. 
Ihr Einsatz basiert primär auf pathophysiologischen Über-
legungen.

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

Rezidive und Prävention
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 hausärztlichen 
Nachbetreuung. Neben einer konsequenten Blutdruckein-

stellung sollte auch auf eine angemessene, aber nicht ex-
zessive Flüssigkeitszufuhr vor Wettkämpfen hingewiesen 
werden. Auch die Wahl eines nicht zu engen Neoprenanzugs 
und ein vorsichtiger Wiedereinstieg ins Training können sinn-
voll sein.

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