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Zum Titelbild: Bereits in der Steinzeit haben Apnoetaucher mit Speeren Fische gejagt oder Muscheln, Schwdmme und
Perlen gesammelt. Heute wird Apnoetauchen als Freizeit- aber auch als Extremsport betrieben. Im Freizeitbereich geht
es um die Erkundung der Unterwasserwelt und um die Konditionierung fiir das Tauchen mit Geréat. Durch verschiedene
Ubungen lassen sich die Apnoe-Fertigkeiten verbessern.

Foto: J Eyber

Tauchen in Apnoe
JD Schipke

Einige Verbande bieten als Freizeitsport eine Aus-
bildung zum Apnoetaucher an (Abb. 1).

Im Verband Deutscher Sporttaucher (VDST) ist
Apnoetauchen als Breitensport angesiedelt.

Foto: J Eyber

Die Ausbildung zum VDST-Apnoetauchlehrer
haben etwa 150 Teilnehmer erfolgreich hinter
sich gebracht (Abb. 2). Diese haben ihrerseits
inzwischen 1.000 Brevetierungen vorgenommen.
Foto: JD Schipke

Im Leistungssport werden
durch gezieltes Training
immer l&ngere Apnoezeiten
und Strecken- und Tiefen-
leistungen angestrebt.

Seit knapp 20 Jahren orga-
nisiert und Uberwacht die
International Association for
the Development of Free-
diving (AIDA) Wettkampfe in
verschiedenen Apnoe-Dis-
ziplinen. So ist z.B. Herbert
Nitsch’s Weltrekord in der
Disziplin ’no-limits’ durch die
AIDA anerkannt (Abb. 3).
Peter Colat’'s knapp

20-min ’Statische Apnoe’
wurde jedoch nicht aner-
kannt, weil er vorher Sauer-
stoff geatmet hatte.

© www.herbertnitsch.com
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Sehr geehrte Leserinnen und Leser,
sehr geehrte Mitglieder der GTUM!

Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) und Dia-
betisches FuBR-Syndrom

Das Diabetische Fuf3-Syndrom (DFS) gehort seit
vielen Jahren zu den anerkannten Indikationen in-
ternationaler medizinischer Fachgesellschaften fiir
HBO-Therapie. Als Beispiele seien der zuletzt 2008
veroffentlichte Hyperbaric Oxygen Therapy Com-
mittee Report der UHMS [1] und der Consensus
Conference Report [2] von 2004 der ECHM genannt.
Seit 2002 zahlen die beiden grofsen US-amerikani-
schen Krankenversicherer Medicare und Medicaid
die HBO-Therapie bei DFS unter bestimmten Be-
dingungen regular [3]. In Deutschland wird die
HBO-Therapie seit 2000 von den gesetzlichen
Kassen fir ambulante DFS-Patienten nicht mehr
vergutet [4].

Beschluss des Bundesausschusses

Als 2008 der Gemeinsame Bundesausschuss (G-BA)
die HBO-Therapie fiir DFS erneut fir die gesetz-
liche Krankenversicherung in Deutschland prifte
(dieses Mal fir stationare Patienten), kam er zu
einem ahnlichen Ergebnis wie Medicare und
Medicaid in 2002. Die HBO-Therapie wird bei DFS-
Patienten bei Vorliegen bestimmter Voraussetzun-
gen (adjuvante Therapie, ab Wagner Grad Ill ohne
adaquate Heilungstendenz) beflurwortet [5]. Der
G-BA stitzt sich in seiner Entscheidung zugunsten
der HBO-Therapie fiir schwere, therapieresistente
DFS-Félle auf die konsistenten Ergebnisse der
analysierten Studien. Der Beschluss wurde nach
ausfuhrlicher Erorterung in langer Gremienarbeit
gefasst.

Wichtig ist, dass HBO als alleinige Therapie, fiir
leichtere Falle (Wagner Grad < Il) und bei adaqua-
ter Heilungstendenz nicht befirwortet wird, da hier
die Standardtherapie ausreichend ist. Die Indikati-
on zur HBO-Therapie ist streng zu stellen. Wie fiir
jede andere Therapie ist eine regelmaRige Ver-
laufskontrolle (Evaluation und Dokumentation)
durchzufiihren. Wenn die HBO-Therapie einge-
setzt wird, dann nur in Ergdnzung einer unvermin-
dert fortgefiihrten systemischen und lokalen Stan-
dardtherapie.

Der Abschlussbericht kann unter www.g-ba.
de/informationen/abschlussberichte/ab/30/#748
(‘Hyperbare Sauerstofftherapie: Indikation: Diabe-
tisches Fullsyndrom — 13.11.2008’) kostenlos
herunter geladen werden.

Leitlinie der Deutschen
Diabetes Gesellschaft
Die Deutsche Diabetes
Gesellschaft (DDG) stellte
fast zeitgleich zum G-BA
2008 ein Update ihrer
Leitlinie zum DFS vor [6],
allerdings mit negativer
Bewertung der HBO-Therapie. In einer ‘Pro und
Kontra’ Diskussion zu ‘HBO bei DFS’ im Rahmen
der Jahrestagung der Arbeitsgemeinschaft Ful3 der
DDG in Rostock am 6.-7.3.2009 wurden die unter-
schiedlichen Argumentationen von DDG und G-BA
gegenliber gestellt (M. Spraul ‘contra HBO'/W.
Welslau ‘pro HBO’).

Dabei wurde von meiner Seite argumentiert, dass
die DDG-Leitlinie zumindest im Hinblick auf die
Bewertung der HBO-Therapie die Anforderungen
einer evidenzbasierten Analyse nicht erfillt: Es fehlt
die Dokumentation einer systematischen Literatur-
recherche, relevante Quellen hoherer Evidenz-
klassen wurden nicht berlcksichtigt, gleichzeitig
wurden Quellen geringer Evidenzklassen zitiert, in
zwei Fallen wurde Studien nicht korrekt zitiert und
bewertet (eine Studie beschaftigte sich gar nicht
mit HBO-Therapie [7], eine andere Studie wurde
zur Amputationssenkung durch HBO zitiert, obwohl
Amputationshaufigkeit kein Zielkriterium dieser
Studie war [8]; Zielkriterium von Abidia et al. war
‘Ulkusheilung’ bei Wagner Grad | bis Il mit signifi-
kant besserer Heilungsrate in der HBO-Gruppe).
Insgesamt hatte die DDG-Leitlinie nur einen Teil
der vom G-BA analysierten Literatur bewertet.

Zum Nachlesen steht die Prasentation ‘HBO-The-
rapie bei Diabetischem FulBsyndrom’ von der Jah-
restagung der Arbeitsgemeinschaft Ful3 der DDG
in Rostock am 6.-7.3.2009 auf www.gtuem.org im
Downloadbereich zur Verfiigung [9].

Hyperbaric Oxygen for Diabetic Foot Ulcers
(HODFU)

Seit G-BA-Beschluss und DDG-Leitlinie wurden
bis heute weitere systematische Reviews [10] und
Studien [11,12] zur adjuvanten HBO-Therapie bei
diabetischen Problemwunden veréffentlicht. Sie er-
ganzen und stitzen weiter die Konsistenz der Da-
tenlage zugunsten der HBO. Am eindrucksvollsten
zeigt dies die in Diabetes Care im Mai 2010 verof-
fentlichte HODFU-Studie [12] mit der Erflllung
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héchster Evidence based Medicine-Anforderun-
gen. Bei Interesse finden Sie die Kommentierung
der HODFU-Studie von Ch. Heiden auf S. 25. Die
Studie selbst finden Sie in Diabetes Care [12].

Vortrage als Video

Auf dem ECHM-Workshop ‘Oxygen and Infection’
(Stockholm, 7.-9.5.2009) wurde die HODFU-Studie
detailliert vorgestellt. F. Lind vom Karolinska Institute
(Univ.-Klinik Stockholm) ist zu danken, dass alle
Vortréage des 3-tdgigen Workshops kostenlos als
Videos zur Verfigung stehen. Die professionell
erstellten Filme kdnnen online angeschaut oder
herunter geladen werden (Windows & Mac). Infos
hierzu finden Sie auf www.gtuem.org rechts auf der
Startseite unter ‘NEWS’. Zu ‘HBO und DFS’
empfehle ich |hnen die Vortrdge des international
renommierten Diabetes-Experten J. Apelqvist und
des HODFU-Erstautors M. Ldndahl (beide in
‘Session 7).

Editorial in Diabetes Care

In Diabetes Care, Ausgabe Mai 2010, beschaftigt
sich auch ein Editorial mit der HODFU-Studie [13].
B.A. Lipsky, Seattle, und A.R. Berendt, Oxford, die
Autoren des Editorials, sind ausgewiesene Exper-
ten fir DFS. Unter ihrem Vorsitz entstand 2004 die
Leitlinie der IDSA (Infectious Diseases Society of
America) ‘Diagnosis and Treatment of Diabetic
Foot Infections’ [14]. Vor diesem Hintergrund ist es
besonders erfreulich, dass die Autoren die Studien-
qualitat der neuen HODFU-Studie, die damit ver-
bundene Qualitat der Studienaussagen, und die
Ergebnis-Konsistenz der bis heute vorliegenden
Studien zu HBO bei DFS wurdigen.

Lipsky und Berendt duRern aber auch Kritik an der
HODFU-Studie und an der HBO-Therapie bei DFS
im Allgemeinen. Zumindest einer der Autoren
nahm bereits zuvor skeptisch zur HBO Stellung. In
2006 veroffentlichte A.R. Berendt: ‘Counterpoint:
hyperbaric oxygen for diabetic foot wounds is not
effective’[15]. Naturlich erfordert die kritische Wr-
digung von Studien die Beleuchtung aller Aspekte.
Wahrscheinlich haben die meisten CAISSON-Le-
ser das Diabetes Care-Editorial nicht gelesen. Da
einige der Kritikpunkte zur HBO-Therapie aber im-
mer wieder zu héren sind, méchte ich sie an dieser
Stelle einmal exemplarisch diskutieren:

Ist HBO teuer?

Diabetes Care-Editorial: {HBOT...} is very expensi-
ve (a full course of treatment in the U.S. typically
costs $50,000 [Medicare] to $200,000 [private

payl)...)"

Tatsachlich gibt es einige Untersuchungen dazu
(drei werden im Editorial zitiert [8,16,17], dass der

Einsatz der HBO-Therapie bei DFS kostensen-
kend oder zumindest kostenneutral sein kann.
Ohne Grund wirden Medicare und Medicaid
die HBO-Therapie bei DFS wohl nicht zahlen. Auch
der B-GA muss in seinen Entscheidungen die
Kriterien des §137c SGB V (ausreichend, zweck-
maRig, wirtschaftlich) bertcksichtigen.

Untersuchungen zur Wirtschaftlichkeit sind schwie-
rig. Eine Ubertragbarkeit aus anderen Sozialver-
sicherungssystemen ist nur bedingt mdéglich. Die
deutschen Krankenkassen haben bis heute leider
kaum geeignete Moglichkeiten, um Kosten einzelner
Krankheitsbilder effektiv aufzuschlisseln. Aufler-
dem finden andere Kostentrager (Rentenversiche-
rung) oft keine Berlcksichtigung. In Deutschland
betragen die Kosten flr eine HBO-Therapie wie in
der HODFU-Studie nach Auskunft des Verbandes
Deutscher Druckkammerzentren (VDD e.V.) ca.
€ 220 x 40 Behandlungen = € 8.800. Das ist deut-
lich weniger als die von Lipsky und Berendt ange-
gebenen $ 50.000 bis $ 200.000 fiir die USA.

Enttduschende Studieneinschlusszahlen
Diabetes Care-Editorial: ‘It was disappointing that
only 56 % of eligible patients were enrolled...’, wei-
ter unten: ‘Only 556% of potentially eligible patients
were available for analysis at the 1-year follow-up.’
Die HODFU-Autoren dokumentieren schlUssig,
dass 23 Patienten (14%) den zum Studienein-
schluss erforderlichen ‘informed consent’ nicht un-
terschrieben und dass bei 47 Patienten (29 %) eine
Kontraindikation fir die HBO-Therapie bestand. 94
der 164 primar befragten Patienten (57 %) wurden
letztlich eingeschlossen. 90 dieser 94 Patienten
(96 %) konnten auch im 1-Jahres Follow-up analy-
siert werden. Das ist ein guter Wert.

Auffallende Nebenwirkungsrate

Diabetes Care-Editorial: ‘The rate of adverse reac-
tions to hyperbaric oxygen in this study was nota-
ble; one patient died (in the HBOT group, possibly
related to treatment), 5% had significant barotrau-
ma, and 6% had symptomatic hypoglycemia (one
of whom was hospitalized), a known potential risk
of HBOT.’

‘one patient died...’ Insgesamt verstarben wahrend
des Beobachtungszeitraumes 4 Patienten. In der
Kontrollgruppe verstarben 3 Patienten nach Ab-
schluss der Therapie wahrend der Nachbeobach-
tung (2x Myokardinfarkt, 1x Sepsis). In der HBO-
Gruppe verstarb 1 Patient. Es handelte sich um ei-
ne 87-jahrige Patientin, die 20 Tage nach Studien-
einschluss nach 8 HBO-Behandlungen an Multior-
ganversagen starb (nicht wahrend der HBO-Be-
handlung). Anamnestisch waren ausgepragte
pAVK, Neuropathie, Myokardinfarkt und Herzinsuf-
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fizienz bekannt. Die Schlussfolgerung der HODFU-
Autoren: “..a relation between HBOT and this fatal
outcome cannot be excluded’ ist vollig korrekt. Das
Editorial gibt den Sinn dieser Aussage mit ‘possibly
related to treatment’ ohne weitere Erklarungen
nicht ganz wieder.

Grundsatzlich ist zu bertcksichtigen, dass bei Stu-
dieneinschluss das Patienten-Durchschnittsalter
bei 68 (HBO) bzw. 69 Jahren (Kontrollgruppe) lag.
Todesfalle wahrend des Beobachtungszeitraumes
sind da nicht ungewdhnlich. Im Editorial wird die
Sterberate wahrend der Studie als ‘relatively low’
im Hinblick auf die Studienpopulation bezeichnet,
die ‘eine Dekade’ alter sei als in den meisten ande-
ren Studien zum DFS.

6% had significant barotrauma’ Die Studie nennt
einen HBO-Patienten mit ‘barofraumatic otitis’. Bei
weiteren 4 Patienten (2x HBO, 2x Kontrollgruppe),
wurden Paukenrdhrchen eingesetzt ‘due fto pain
caused by the inability to equalibrate air pressure
through the eustachian tube’. Wenn Patienten kei-
nen Druckausgleich durchfihren kénnen, ist
‘Schmerz’ im betroffenen Ohr ein Warnsymptom,
welches das Druckkammerpersonal zum Abbruch
der Kompression veranlasst. Otoskopisch ist in
diesen Fallen in der Regel ein unauffalliges Trom-
melfell oder eine leichte Rotung des Hammergriffs
zu sehen. Erfolgt im Einzelfall eine Versorgung mit
Paukenréhrchen, so geschieht dies im Allge-
meinen praventiv, um den Druckausgleich zur
Durchfihrung der HBO-Behandlung zu ermég-
lichen, und nicht als Reaktion auf ein ausgepragtes
Barotrauma.

‘6 % had symptomatic hypoglycemia...” Die Studie
berichtet bei 2 HBO-Patienten und 4 Kontroll-Pa-
tienten Uber Hypoglykdmien innerhalb 6 Std. nach
Druckkammerbehandlung. Der Hinweis auf das
potentielle Risiko von Hypoglykédmien in der HBO-
Therapie ist korrekt. Die Verteilung der Hypoglyka-
mien zwischen HBO- und Kontrollgruppe in der
HODFU-Studie zeigt jedoch, dass es neben HBO
auch andere Grinde fur Hypoglykdmien gibt. Ins-
gesamt kann ich der Bewertung der HODFU-Auto-
ren ‘the frequency of adverse events was low’ eher
folgen als der Editorial-Bewertung ‘the rate of ad-
verse reactions to hyperbaric oxygen in this study
was notable’.

Weitere Anmerkungen zu HODFU

Die Editorial-Autoren diskutieren noch eine Reihe
weiterer Punkte, z.B. die fehlende Dokumentation
der Inzidenz von Osteomyelitiden, des Verlaufes
von Infektionen in den Studiengruppen, oder die
Verwendung der Wagner- anstelle einer anderen
Klassifikation. Grundsatzlich zweifeln jedoch auch

Lipsky und Berendt nicht an den Ergebnissen der
Studie, trotz der diskutierten Kritikpunkte.

Die HODFU-Studie orientiert sich am klinischen
Alltag ambulanter Patienten mit DFS, folgt aktuel-
len DFS-Behandlungsstandards, und erflllt gleich-
zeitig hochste Evidence based medicine (EBM)-
Anforderungen an eine kontrollierte Studie. Ihre Er-
gebnisse flgen sich nahtlos in die bereits bisher
konsistente Studienlage zu HBO bei DFS ein.

Selektionskriterien fiir adjuvante HBO

Diabetes Care-Editorial: ‘Key issues that we must
yet address to better understand the place of
HBOT in treating diabetic foot wounds include de-
veloping robust criteria to determine which patients
are likely to benefit, determining at what point in
their treatment HBOT should be considered (or
abandoned), and deciding which treatment proto-
cols are most appropriate.’

Dies ist einer der Schluf3satze von Lipsky und Be-
rendt. Sie verweisen dabei auf einen systemati-
schen Review [18] aus 2003 (Zweitveroffentli-
chung eines Health Technology Assessment
(HTA)-Reports [19] aus 2001). Die Frage nach Kri-
terien zur Eingrenzung geeigneter Patienten fur die
HBO-Therapie ist grundsatzlich wichtig. Die aktuel-
leren HTA-Reports, systematischen Reviews und
randomisierten Studien der letzten Jahre haben die
Rahmenbedingungen aber hinreichend einge-
grenzt. Folgt man den zitierten DFS-Therapieleitli-
nien [6,14], so kann durch eine fachgerecht durch-
geflhrte Standardtherapie fir die meisten Patien-
ten eine Besserung ihrer DFS-Problematik erreicht
werden. HBO soll lediglich zum Einsatz kommen,
wenn dies nicht gelingt.

In einem Cochrane-Review [20] und vom G-BA [5]
wird der HBO-Therapie bestatigt, dass bei DFS-
Patienten Major-Amputationen reduziert werden
kénnen: p = 0,006 (Cochrane 2004, fir randomi-
sierte Studien) bzw. p < 0,0001 (G-BA 2008, flr
Vergleichsstudien). Die HODFU-Studie zeigt nun
eine vergleichbare HBO-Wirkung bei therapiere-
fraktaren Ulzera: p = 0,03 (‘intention to treat-Ana-
lyse)* bzw. p = 0,009 (‘per protocol-Analyse). Die
errechnete ‘number needed to treat’ (NNT) zeigt,
dass von drei Patienten ein bis dahin therapiere-
fraktares Ulkus geheilt werden konnte, wenn min-
destens 35 HBO-Behandlungen durchgefihrt wur-
den. Die den genannten Zahlen zugrunde liegenden
Studien zeigen hinreichende Entscheidungskrite-
rien fir den Einsatz einer adjuvanten HBO-Therapie.

Studien zu anderen DFS-Therapien
Die DDG schreibt in ihrer DFS-Leitlinie [6]: ‘Die
meisten der bisher publizierten Vergleichsstudien
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zur Behandlung diabetischer Ulzera sind aufgrund
methodischer Médngel sowie meist kleiner Fallzah-
len in ihrer Aussagekraft beschrénkt’. Lipsky und
Berendt fassen in der unter ihrer Federfuhrung er-
arbeiteten DFS-Leitlinie [14] zusammen: ‘Recom-
mended Research: Few of the recommendations
in this guideline are based on properly designed
and adequately powered randomized studies’.

Die Sinnhaftigkeit von Revaskularisierungen oder
orthopadischem Schuhwerk soll nicht angezweifelt
werden. Ich méchte jedoch darauf hinweisen, dass
sich die adjuvante HBO-Therapie hinsichtlich An-
zahl und Qualitat der Studien mit konsistenten Er-
gebnissen auch im Vergleich zu Therapieverfahren
nicht zu verstecken braucht, die tagtaglich bei
DFS-Patienten auf Kosten der Gesundheitssyste-
me eingesetzt werden.

Fur die nahe Zukunft wiinsche ich mir einen kon-
struktiven, kollegialen Dialog Uber die DFS-Thera-
pie in Deutschland und die Integration der adjuvan-
ten HBO-Therapie entsprechend ihrer aktuellen
Studienergebnisse.

Nach diesem etwas ausflihrlicheren Editorial an-
Iasslich der Verdffentlichung der HODFU-Studie
wulnsche ich Ihnen nun viel Spal3 beim Lesen des
neuen CAISSON.

lhr Wilhelm Welslau
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Leserbrief zum Leserbrief ‘Diagnosis ex juvantibus...” CAISSON 01/2010

Weil nicht sein kann, was nicht sein darf...
M Euler

Sehr geehrter Herr van Laak,

vielen Dank fiir Ihre sachverstandige Analyse unseres
Artikels im CAISSON 4/2009. Sie haben Recht, nach
den zurzeit zur Verfigung stehenden wissenschaftlichen
Beitragen zur arteriellen Gasembolie/zerebralen arte-
riellen Gasembolie (AGE/CAGE) kann es nicht sein,
dass sich die kleine E. im Rahmen eines 'normalen’
Schwimmbadbesuches ein Barotrauma der Lunge und
als Folge eine CAGE ohne bildmorphologisches Korrelat
zuzog.

Auf lhre Kritikpunkte mochten wir gerne kurz eingehen.
Auf Grund der besonderen sozialen Situation (Migrations-
hintergrund, fragwirdige vaterliche Zuwendung: winscht
keinen RTW, verlasst das Kind noch vor Abschluss der
Untersuchungen und ist am nachsten Tag nur schwer und
verspatet telefonisch zu erreichen) war eine ausfiihr-
lichere Anamnese nicht zu erheben. Erganzend ist ledig-
lich hinzuzufiigen, dass mehrere Versuche im Rahmen
des Wetttauchens stattgefunden hatten, und dass bei
dem letzten Versuch im Nichtschwimmerbecken auch die
Distanz des Vaters Uiberboten wurde. Eine vorangehende
Hyperventilation wurde unsicher verneint. Nach Abschluss
der Diagnostik (die in der neuropadiatrischen Untersu-
chung die sensible Halbseitensymptomatik, den positiven
Romberger Stehversuch, den Drehschwindel und die
Kopfschmerzen herausarbeiten konnte, inkl. Réntgen-
thorax, ECHO und c-MRT) blieb bei der geschilderten
Symptomkonstellation eine CAGE als Arbeitsdiagnose Ubrig.

Auf Grund unserer langjahrigen Erfahrungen mit der hy-
perbaren Sauerstofftherapie bei padiatrischen Patienten
und nicht aus Diagnoseunsicherheit wahlten wir bewusst
einen geringeren Behandlungsdruck (TS 150-60) als in
US Navy TT6 (DCS/AGE) oder US Navy TT6a (akute
AGE) vorgegeben und Uberwachten E. mit dem zur Ver-
figung stehenden Monitoring (EKG, Blutdruck und
TCpO,). Darunter konnten in der Phase der Isopression
ein TCpO, von 900 mmHg bei stabilen Herz-/ Kreislauf-
parametern erreicht werden. Die geschilderten Sympto-
me verschwanden nach ca. 30 min Isopression und tra-
ten im Verlauf nicht wieder auf.

Da Tauchunfalle mit Drucklufttauchgeraten (DTG) bei
Kindern extrem selten sind, ist der Erfahrungsschatz be-
zogen auf eindeutige Tauchunfalle auch an unserer Klink
gering. Glucklicherweise ist das, was wir vermutet ha-
ben, namlich ein kindlicher Tauchunfall in Apnoe und un-
ter Schwimmbadbedingungen bisher auch noch nicht
dokumentiert / publiziert worden. Oder hat bisher nur
noch niemand daran gedacht? Die padiatrische Abtei-
lung unserer Klinik berichtet retrospektiv von dhnlichen
Fallen, bei denen es allerdings von Seite der Padiater zu
keiner Vorstellung in unserer HBO-Einrichtung kam. In
diesen Fallen bildeten sich die Symptome innerhalb von
Tagen auch spontan zurlck.

Dass eine Asthmaerkrankung eine zu prifende Kontraindi-
kation fir eine Tauchtauglichkeitsbescheinigung sein kann,

ist hinlanglich bekannt.
Warum kann eine pulmonale
Obstruktion in Verbindung
mit einer Laryngitis nicht
fur ein Air-Trapping verant- M Euler

wortlich sein? Die Erfah-

rungen mit tauchenden Kindern spiegeln unserer Meinung
nach die Vulnerabilitat des kindlichen Atemorgans wie-
der. Und da es Hinweise gibt, dass nur geringe Druck-
schwankungen (s. Bsp. Laparoskopie [3] / BiPAP-Beat-
mung [2]) in unginstigen Fallen zu einem Pneumothorax
oder Pneumomediastinum fuhren kénnen, und z.B. LW
Raymond zwei Félle beschreibt, bei denen es ebenfalls
ohne DTG an der Oberflache zu einem Barotrauma der
Lunge gekommen ist (Case 1 und 3 in [4]), halten wir es
bei der geschilderten Klinik nicht fiir vollig ausgeschlossen.
Und zu dem Schluss kommt auch Herr Bayne in dem
von lhnen zitierten Artikel [1]. Auch wenn bei dem er-
wahnten Pat. eine zentralvendse Punktion stattgefunden
hatte, konnte dies im Rahmen der Obduktion nicht sicher
als Ursache der ausgepragten Luftembolie der zerebra-
len Gefalle durch den Pathologen benannt werden.

Retrospektiv wollen wir Ihnen zustimmen, dass man ein
HR-CT hatte durchfiihren kénnen, und es nicht bei einer
nativ radiologischen Réntgenaufnahme des Thorax hatte
belassen sollen [5]. Allerdings Uberwog der Respekt vor
der Strahlenbelastung eines 11-jahrigen Madchens.

Aus diesen Grinden danken die Autoren Herrn van Laak
fir seinen Kommentar, kdnnen sich seiner Meinung
jedoch nicht uneingeschrankt anschliefien. Ziel des
Artikels war es nicht, eine lange Diskussion Uber die
Diagnosestellung zu initiieren, sondern tber eine erfolg-
reiche Therapie in einem sicherlich unwahrscheinlichen
und extrem seltenen Einzelfall zu berichten. In Augen
der Autoren ist dies mit dem Sinn und Zweck eines
Case-Reports zu vereinbaren.
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Einnahme von Medikamenten bei Sporttauchern —
Ergebnisse einer katamnestischen Studie

Einleitung

Sporttauchen ist heute keine elitéare Freizeitbetati-
gung mehr, sondern wird von allen Altersgruppen
und beiden Geschlechtern ausgeubt. Auch gesund-
heitliche Beeintrachtigungen und Erkrankungen [3]
stellen keine Kontraindikation mehr da, sofern kei-
ne lebensbedrohlichen Griinde dagegen sprechen.

Mit zunehmendem Lebensalter erhdht sich die
Pravalenz von chronischen Erkrankungen, die
medikamentds behandelt werden (mussen). Ziel
dieser katamnestischen Untersuchung war es, bei
einer ausreichend groften Zahl von Taucherinnen
und Tauchern, die hinsichtlich ihrer Tauchtauglich-
keit nach den jeweils aktuellen Richtlinien der
GTUM e.V. untersucht wurden, die Pravalenz be-
handlungsbedurftiger Erkrankungen zu erfassen
und die verschreibungspflichtige Medikation zu

charakterisieren. Die Einnahme von Medikamen-
ten bei Tauchern wird zwar in der wissenschafttli-
chen Literatur thematisiert [2, 20], es fehlen aber
epidemiologische Kennzahlen zu Einnahmehaufig-
keit und Substanzklassen bei Hobbytauchern mit
chronischen Erkrankungen. Ein weiteres Problem
ist die Tatsache, dass die publizierten Angaben auf
Selbsteinschatzungen (Fragebogen) von Sporttau-
chern basieren [4-6, 20].

Die wissenschaftliche Literatur setzt sich nicht direkt
mit dieser Frage auseinander, sondern bewertet die
Tauglichkeit zum Tauchen primar unter dem Aspekt
einer vorliegenden Erkrankung, dem Schwere-
grad, dem Ergebnis der Tauglichkeitsuntersuchung
und der darauf folgenden Risikobewertung [3].

Die nachfolgende Synopsis geht bewusst einen
anderen Weg: Auswertung der Medikation, Diffe-
renzierung nach Indikationsgruppen und Sub-
stanzklassen, Korrelation mit der zugrunde liegen-
den Erkrankungen und Risikobewertung.
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Auf die Einnahme von nicht-verschreibungspflichti-
gen Medikamenten wird in der nachfolgenden Aus-
wertung nicht eingegangen.

Probanden und Methodik

Samtliche Untersuchungen zwischen den Jahren
1999-2009 wurden in die vorliegende Auswertung
einbezogen. Alle Tauchbewerber/-innen wurden
nach den jeweils aktuellen Richtlinien/\Vorgaben der
GTUM e.V. untersucht. Im Rahmen der Anamnese
wurde auch nach der Einnahme von Medikamen-
ten incl. Kontrazeptiva gefragt. Die Antworten wur-
den dokumentiert. Die Beschreibung der Ergebnisse
erfolgt mit den Methoden der deskriptiven Statistik.

Tab. 1: Biografische Kenndaten der untersuchten
Taucherinnen und Taucher im Zeitintervall zwischen
1999-2009

mittleres Alter (Jahre) 37,3+10,3[40,1£10,0

Taucher mit Dauermedikation
(n/ %)

Raucher

22 (22,7) | 34 (12,9)

18 (18,5) | 47 (17,8)

Den Altersangaben liegt als Berechnungsbasis die
Anzahl der Untersuchungen zugrunde, weil die
Untersuchungsfrequenz im Beobachtungszeitraum
zwischen 1-12 Untersuchungen schwankt! Da-
gegen haben die Beurteilungen im Rahmen der
Medikation als Basis die Anzahl der untersuchten
Taucher!

N = 56 Taucherinnen waren einmal zur Untersu-
chung vorstellig (57,7 %); N = 17 Taucherinnen
kamen jeweils zwei- und dreimal (je 17,5 %); N =
7 Taucherinnen kamen viermal und haufiger zur
Untersuchung (insgesamt 7,2 %). Bei den Tau-
chern wurden einmal vorstellig N = 136 (51,5 %),
zweimal N =47 (17,8 %), dreimal N = 28 (10,6 %),
viermal N = 15 (5,7 %). Funfmal und mehr kamen
N = 40 Taucher (14,4 %).

23 % der Taucherinnen und 13 % der Taucher neh-

Probanden und Methodik Allgemeine men regelmaRig Medikamente ein. Der Anteil der
Kenndaten Raucher ist in beiden Kollektiven mit 18,5 % bzw.

Untersuchungszeitraum: " 17,8 % annahernd gleich.

1999 - 2009 Frauen | Méanner

Anzahl 97 264 Ergebnisse

Der Anteil der Taucherinnen mit einer Dauermedi-
kation ist mit 22,7 % deutlich hoher als bei den

Alter (min - max) (Jahre) 10 - 64 14 - 63 Tauchern (12,9 %). Berlcksichtigt man noch den
) Anteil der Frauen mit Einnahme von oralen Kontra-
Median (Jahre) 38 41 zeptiva, so erhoht sich der Anteil noch einmal um
Untersuchungen 184 635 weitere 21,6 %. Die jingsten im Untersuchungs-
kollektiv sind die Frauen mit oralen Kontrazeptiva

Untersuchungen/Taucher 19 24 (29,8 a), die altesten die Manner mit einer Dauer-
Untersuchungen (min - max) 1-8 1-12 medikation. Die Frauen mit oralen Kontrazeptiva

sind auch junger als die Frauen ohne Dauermedi-
kation und die Frauen mit einer chronischen Medi-
kation. Die Manner ohne Dauermedikation sind
im Mittel 37 Jahre alt und damit jlinger als ihre

Tab. 2: Einnahme von Medikamenten bei den untersuchten Taucherinnen in Abhédngigkeit vom Geschlecht im

Zeitintervall zwischen 1999-2009

Probanden und P
Methodik Dauermedikation
1999 - 2009 Frauen Manner
mit orales Kontra- ohne mit ohne
Medikation zeptivum Medikation Medikation Medikation
Anzahl (%) 22 (22,7) 21 (21,6) 54 (55,6) 34 (12,9) 230 (87,1)
mittleres Alter 36,649,3 29,847,01 34,9+10,6 42,4+10 37497
(Jahre)
Alter (min - max)
15 - 54 18 - 44 10 - 64 21-69 14 - 63
(Jahre)
Median (Jahre) 40,5 28 36 43 37,2
Untersuchungen 56 37 91 105 530
Unters. / Taucher 2,54 1,76 1,68 3.1 2,3
Untersuchungen 1-8 1-3 1-8 1-11 1-12
(min - max)
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Geschlechtsgenossen mit Dauermedikation. Die
mannlichen Taucher mit Dauermedikation weisen
das hochste mittlere Lebensalter auf. N = 4 Frauen
(4,1 %) nehmen sowohl orale Kontrazeptiva als
auch andere Medikamente (beurteilt in 'Frauen mit
Medikation’).Nach Erhebung der Krankheitsvorge-

Alter der Taucherinnen und Taucherunter Berucksichtigung der

Medikation
60
50 52,4
459 46,7
40 A5 42.4
3681 36,6 37

349 194
% 258 s 213 213
20 22,79 d
10 n=21 n=54 n=22 n-=230 n=34

0
m, Kontrazeption o. Medikation —m, Medikation o. Medikation —m. Medikation

Frauen Frauen Frauen Manner Manner

Abb. 1: Alter und Geschlecht der untersuchten
Taucherlnnen unter Berticksichtigung der Einnahme
von Medikamenten

schichte unter besonderer Berlcksichtigung der
einzelnen Organsysteme ergab sich die nachfol-
gende Befundkonstellation:

Tab. 3: Hé&ufigkeit der pathologischen Befunde in
der Anamnese bei den untersuchten Taucherlnnen im
Zeitintervall zwischen 1999-2009

Taucherlnnen: Krankheitsvorgeschichte

Unterigggu_nggggltraum. n=97 n =264

Frauen Manner

n (%) n (%)

kein path. Befund 42 (43,3) 87 (32,9)
ein path. Befund 25 (25.8) 93 (35,2)
zwei path. Befunde 7 (17,5) 48 (18,2)
> zwei path. Befunde 3(13,4) 36 (13,6)

Bei 43 % der Taucherinnen und 33 % der Taucher
ergab sich kein pathologischer Befund in der Vor-
geschichte. Jeweils ein pathologischer Befund
wurde bei 26 % der Taucherinnen und 35 % der
Taucher registriert; die Verteilung von zwei und
mehr pathologischen Befunden in beiden Kollekti-
ven ist in etwa gleich haufig.

Eine Ubersicht iber die Pravalenz von pathologi-
schen Befunden in Abhangigkeit von den einzel-
nen Organen/-systemen gibt Tab. 4.

Die Taucherinnen ohne Angabe eines pathologi-
schen Befundes/Ereignisses in der Anamnese sind
auch die jungsten im Kollektiv (und Einnahme von

Tab. 4: Hé&ufigkeit der pathologischen Befunde in

der Anamnese bei den untersuchten Taucherlnnen in
Abhéngigkeit von den einzelnen Organen/-systemen
und Geschlecht im Zeitintervall zwischen 1999 — 2009.
Mehrfachnennungen méglich

Taucherlnnen: Krankheitsvorgeschichte

Untersuchungszeitraum: n=297 n = 264
1999 - 2009 Frauen Manner

Befund n (%)

Endokrine Drisen /

Stoffwechsel 11.(11,3) 14 (5,3)

Herz-Kreislaufsystem 15 (15,5) 3(12,5)
HNO 6 (6,2) 29 (11)
Atemwege / Thorax 5(5,1) 9 (3,4)
20 (20,6) 58 (22)

Allerg. Syndrom/Haut

Magen-Darm /

abdom. Eingriffe 16 (16,5) 39 (14.8)
Urogenitalsystem 3(3,1) 9 (3,4)
Bewegungsapparat 21 (21,6) 96 (36,4)
Psyche / Nervensystem 2(2,1) 9 (3,4)
Augen 0 7 (2,6)
Sonstige 0 3(1,1)

oralen Kontrazeptiva: 27,7 + 7,8 Jahre). Die Tau-
cherinnen ohne Einnahme eines Medikamentes
und ohne pathologischen Befund in der Vorge-
schichte sind im Mittel 36,2 + 11,5 Jahre alt. Die
Taucherinnen mit einem pathologischen Befund in
der Vorgeschichte sind alter als die Vorgenannten
(38,4 £ 9,9 Jahre), und diejenigen mit zusatzlicher
Dauermedikation sind die altesten (40,0 + 8,2 Jah-
re). Zu beachten ist in diesem Zusammenhang,
dass nicht jeder pathologische Befund/Ereignis in
der Vergangenheit eine Dauermedikation erfordert.
Auch bei den Mannern sind die altesten diejenigen
mit einem pathologischen Befund in der Anamnese
und Dauermedikation (43,7 + 9,4 Jahre); dazwi-
schen liegen die Manner mit Befund, aber ohne
Medikation (39,6 + 8,9 Jahre), und die jlingsten
sind diejenigen ohne Befund und ohne Medikation
(39,1 £ 11,3 Jahre).

Beim Vergleich der Befundpravalenz fallt auf, dass
endokrine und Stoffwechselstérungen bei den Tau-
cherinnen doppelt so haufig auftreten als bei den
Tauchern, was Uberwiegend mit Schilddrisenfunk-
tionsstérungen zu erklaren ist. Auch Herzkreislauf-
probleme (bes. Hypotonie) tritt bei den Taucherin-
nen haufiger auf als bei den Tauchern. Dagegen ist
die Pravalenz von Stérungen am Bewegungsappa-
rat (LWS, Kniegelenke) bei den Tauchern héher als
bei den Taucherinnen. Die Pravalenz von allergi-
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schen Symptomen ist in beiden Geschlechtern
gleich haufig verteilt.

Tab. 5: Hé&ufigkeit der pathologischen Befunde im
Rahmen der Untersuchung der Taucherinnen und
Taucher im Zeitintervall zwischen 1999-2009

Taucherinnen:

Auffallige Untersuchungsbefunde
Untersuchungszeitraum: n =97 n =264
1999 - 2009 Frauen Méanner

n (%)
Riickenschmerzen 4 (4,1) 0
pathologischer BMI 5(5,1) 38 (14,4)
erhdhter BZ 2(2,1) 0
auffalliges Ekg 2(2,1) 6 (2,3)
Kniegelenkschmerzen 1(1) 0
erhohter Blutdruck 0 8 (3)
grlﬂ?dr:hecrkdlastollscher 1(1) 7(2.6)
Hoérverlust beidseits 1(1) 22 (8,3)
Horverlust einseitig 0 6 (2,3)
Tinnitus aurium 0 2(0,8)
K/IeL:I;LKJLzléetzulrschlocrurale 1(1) 0
pathologischer Hautbefund 0 1(0,4)
pathologischer Urinbefund 0 5(1,9)
Bronchialobstruktion 0 4 (1,5)
sB(;r;j:gg pathologische 0 3(1,1)

Insgesamt fand sich bei n = 16 Taucherinnen
(16,5 %) und n = 88 Tauchern (33,3 %) ein patholo-
gischer Untersuchungsbefund (Relation Taucherin :
Taucher = 1 : 2). Bezogen auf alle Taucher ergibt
sich damit eine Befundpravalenz von 0,38 und bei
den Taucherinnen von 0,2. Vorherrschendes Befund-
merkmal ist Ubergewicht bei beiden Geschlechtern
(hier nach BMI beurteilt). Auffallige, jedoch nicht
tauchrelevante pathologische Ekg-Befunde folgen
auf den Platzen. Bei den Tauchern finden sich
noch erhdhte Blutdruckwerte und Hoérverluste.

Insgesamt nehmen 22 Taucherinnen (23 % aller
Taucherinnen) n = 30 Medikamente (1,36 Medik./
Kopf) und n = 34 Taucher (12,9 % aller Taucher)
n = 48 Medikamente (1,41 Medik./Kopf) ein. Tau-
cherinnen nehmen Antiallergika wahrend des Be-
schwerdeintervalls ein, die Taucher nicht, obwohl
die Pravalenz allergischer Symptome annahernd
gleich ist! Auch die Versorgung mit Schilddriisen-
hormonen und Antiasthmatika ist bei den Tauche-

Tab. 6: Dauermedikation bei den untersuchten
Taucherinnen und Tauchern im Zeitintervall zwischen
1999-2009, geordnet nach Substanzklassen

Taucherinnen:

Einnahme von Medikamenten
Untersuchungszeitraum: n=97 | n=264
1999 - 2009 Frauen | Manner
Substanzklassen n (%)
Antiallergika 6 (6,2) 0
SD-Hormone 10 (10,3) | 4 (1,5)
Antihypertonika 5(5,1) 20 (7,6)
Analgetika / Antirheumatika 1(1) 1(0,4)
Vit. K - Antagonist 1(1) 1(0,4)
Magen-Darm-Mittel 1(1) 2(0,8)
Antidiabetika 1(1) 1(0,4)
Lipidsenker 1(1) 1(0,4)
Broncholytika / Antiasthmatika 4(41) 3(1,1)
Gichtmittel 0 5(1,9)
Dermatika 0 1(0,4)
Antiphlogistika 0 1(0,4)
Urologika 0 1(0,4)
Thombozytenaggr.-Hemmer 0 1(0,4)
Osteoporosemittel 0 1(0,4)
Homdopathika 0 2 (0,76)
Ophthalmika 0 1(0,4)
Psychopharmaka 0 2 (0,76)

rinnen deutlich besser als bei den Tauchern. Dage-
gen nehmen deutlich mehr Taucher blutdrucksen-
kende Medikamente und Gichtmittel. Weitere Sub-
stanzklassen kommen in geringerer Haufigkeit vor
(s. Tab. 6).

Mit Abstand am haufigsten werden blutdrucksen-
kende Mittel eingenommen, gefolgt von Schilddri-
senhormonen; es folgen Antiallergika und Antiasth-
matika/Broncholytika und Gichtmittel. Alle Ubrigen
Substanzklassen kommen in geringerer Haufigkeit
vor.

Die Auswertung der dokumentierten Dauermedika-
tion zeigt, dass Taucherinnen mit anndhernd 82 %
nur ein einziges Medikament einnehmen, die Ein-
nahme von zwei Medikamenten ist eher selten
(9,1 %). Bei den Tauchern nehmen deutlich weni-
ger Probanden nur ein Medikament (67 %), der
Anteil mit zwei Medikamente ist jedoch hoher als
bei den Taucherinnen (26 %). Die Einnahme von
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drei und mehr Medikamenten ist eher die Ausnah-
me. Die situationsbedingte temporare Einnahme
anderer Medikamente kann natlrlich nicht ausge-
schlossen werden.

Tab. 7: Dauermedikation bei den untersuchten
Taucherinnen und Tauchern im Zeitintervall zwischen
1999-2009, geordnet nach Anzahl der verschiedenen
Medikamente

Taucherlnnen: Einnahme von Medikamenten:
Einfach-Mehrfachmedikation
n =22 n=34
Untersuchungszeitraum: (23 %) (12,9 %)
1999 - 2009 -
Frauen Manner
n (%)
ein Medikament 18 (81,8) 23 (67,6)
zwei Medikamente 2(9,1) 9 (26,4)
drei Medikamente 1(4,5) 1(2,9)
vier Medikamente 0 1(2,9)
finf Medikamente 1(4,5) 0
22 (100) 34 (100)

Wie bereits erwahnt, werden Pollenallergie und
Stérungen der Schilddriise bei den Taucherinnen
haufiger behandelt als bei den Tauchern. Dagegen
ist die Behandlung der arteriellen Hypertonie sowie
der Hyperurikdmie eindeutig eine Doméne der
Taucher. Das mittlere Alter der mannlichen Hyper-
toniker betragt 43,4 + 9,3 Jahre (Frauen: 42,0
3,3 Jahre). Alle ubrigen Indikationen sind von ge-
ringerer Pravalenz. Bei 41 % (7/17) der Taucher
mit antihypertensiver Medikation werden im Rah-
men der Untersuchung erhdhte Blutdruckwerte
gemessen.

Diskussion

In der vorliegenden Auswertung nehmen 23 % der
Taucherinnen und 13 % der Taucher regelmafiig
Medikamente ein. Bei den Taucherinnen erhdht
sich dieser Anteil noch einmal um 22 %, wenn man
die Einnahme von oralen Kontrazeptiva in der
Gesamtbetrachtung hinzuzahlt (vorausgesetzt, die
Einnahme von oralen K. wurde wahrend der
Anamneseerhebung nicht verschwiegen). Eine
Einnahme von oralen Kontrazeptiva und sonstiger
Medikation findet sich bei weiteren 4,1 % der Tau-
cherinnen. Die Angaben in der Literatur zur Ein-
nahme von Medikamenten sind allerdings nicht
einheitlich, in dem nur bestimmte Erkrankungs-
schwerpunkte beschrieben werden. Lindell et. al.
[4] ermittelten im Rahmen einer Fragebogenaktion
unter Sporttauchern, dass 4 % von diesen Anti-
asthmatika und weitere 3 % orale Steroide einnah-
men.

Tab. 8: Dauermedikation bei den untersuchten
Taucherinnen und Tauchern im Zeitintervall zwischen
1999-2009, unter Berticksichtigung der Indikation

Taucherlnnen:
Einnahme von Medikamenten: Erkrankungen

Untersuchungszeitraum: n =97 n =264
1999 - 2009 Frauen Manner
Indikation n (%)
Allergisches Asthma 1(1) 3(1,1)
Pollenallergie 5(5,1) 1(0,4)
Hypothyreose 8 (8,2) 4 (1,5)
Hashimoto-Thyreoiditis 2(2,1) 0
Arterielle Hypertonie 5(5,1) 17 (6,4)
Thromboseprophylaxe 1(1) 0
Colitis ulcerosa 1(1) 0
LWS - Syndrom 1(1) 0
Diabetes mellitus Typ | 1(1) 1(0,4)
Hypercholesterinamie 1(1) 1(0,4)
Hyperurikédmie 0 5(1,9)
Z. n. Aortenklappenersatz 0 1(0,4)
Gastritis 0 2(0,8)
Neurodermitis 0 1(0,4)
Gerinnungsstérung 0 1(0,4)
Querschnittslahmung 0 1(0,4)
Pollakisurie 0 1(0,4)
Osteoporose 0 1(0,4)
Glaukom 0 1(0,4)
Glutenempfindlichkeit 0 1(0,4)
Psoriasisarthritis 0 1(0,4)
Depression 0 1(0,4)

Dagegen beschreiben McTaylor et al. [5] nach
einer Fragebogenerhebung unter n = 346 austra-
lischen Freizeittauchern die Einnahme von oralen
Kontrazeptiva mit 2,3 %, Kontrazeptiva mit sonsti-
ger Medikation mit 0,3 % und sonstige Medikation
mit 12,7 % Das Alter der Taucherinnen lag zwi-
schen 18-61 Jahren. Auch die Einnahme von Anti-
depressiva ist fur Taucher offensichtlich keine Kon-
traindikation fUr das Geratetauchen, wie Muth et. al
berichten: Nach einer Fragebogenerhebung von
n = 35 Tauchern wird berichtet, dass trotz antide-
pressiver Medikation weiter getaucht wird [6]. In
der vorliegenden Untersuchung fand sich lediglich
bei einem Taucher eine antidepressive Medikation.
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Fraisse et al. geben die Anzahl der (franz6sischen)
Sporttaucher mit chronischer Medikation mit 15 %
an [20]. In unserer Untersuchung wird diese Anga-
be von den Taucherinnen allerdings tbertroffen.

In dem untersuchten Kollektiv spiegelt sich naturlich
auch die Demografie unserer Gesellschaft wider:
Altere sind kranker als Jiingere und benétigen daher
auch mehr Medikamente als jingere Menschen —
aber auch jungere Taucherlnnen nehmen bereits
Medikamente ein (arterielle Hypertonie, Schilddri-
senerkrankungen). Als Erklarung bietet sich weiterhin
sowohl das jlingere Alter der Taucherinnen (orale
Kontrazeptiva) als auch das verstarkte Korperbe-
wusstsein von Frauen gegenuber Mannern an.

Bei der Beurteilung der Tauchtauglichkeit sind bei
diesen Bewerbern daher sowohl das Ergebnis der
Einzeluntersuchungen als auch die zugrundelie-
gende medikamentenpflichtige Erkrankungen und
die jeweiligen Praparate zu berticksichtigen und in
der Beratung anzusprechen. Schwierigkeiten kon-
nen sich jedoch dann ergeben, wenn der Tauchbe-
werber weder den Namen des Praparates noch
dessen Inhaltsstoff benennen kann!

Bei 43 % der Taucherinnen und 33 % der Taucher
ergab sich kein pathologischer Befund in der Vor-
geschichte. Dabei ist allerdings zu bedenken, dass
nicht jeder pathologische Befund in der Anamnese
auch medikamentenpflichtig (z.B. Z. n. Laparotomie)
ist. Vergleicht man die beiden Geschlechter hin-
sichtlich des Auftretens von pathologischen Befun-
de, so zeigt sich bei den Tauchrinnen eine Uber-
haufigkeit von Schilddrisenfunktionsstérungen mit
entsprechender Medikation und von Herzkreislauf-
stérungen (Angabe: Hypotonie), die allerdings
medikamentds nur teilweise kompensiert werden.
Bei den Tauchern finden sich dagegen Stérungen
des Bewegungsapparates (LWS, Kniegelenke), die
nur symptomatisch therapiert werden.

Zwischen beiden Geschlechtern ergeben sich Un-
terschiede hinsichtlich der verordneten Praparate,
was nicht allein mit dem Altersunterschied zu erkla-
ren ist. Frauen nehmen Antiallergika, die Manner
nicht. Auch nehmen die Taucherinnen haufiger
Schilddrisenmedikamente sowie Antiasthmati-
ka/Broncholytika als die Taucher. Dagegen gibt es
unter den Tauchern wesentlich mehr medikamen-
tds versorgte Hypertoniker und Gichtpatienten als
unter den Taucherinnen. Insofern reprasentieren
diese Beobachtungen die geschlechterspezifische
Versorgung in der Allgemeinbevolkerung.

Ob die verordnete Medikation im medizinischen
Sinn auch wirksam ist, kann im Rahmen der tauch-
medizinischen Untersuchung eigentlich nicht beur-

teilt werden, weil diese Untersuchung lediglich ei-
ne funktionelle Augenblicksaufnahme darstellt und
keiner Langzeitbeobachtung entspricht. Bei 7/17
Tauchern mit einer antihypertensiven Medikation
fanden sich im Rahmen der Untersuchung patholo-
gisch erhdhte Blutdruckwerte. Fur die anderen re-
levanten Substanzklassen ist keine Aussage mdglich,
da kein organisches Korrelat wahrend der Untersu-
chung erhoben wird (z.B. Bestimmung der Schild-
drisenhormone bei SD-Medikation, o. dgl.). Unter den
tédlich verunglickten Tauchern finden sich immer
auch solche mit einer arteriellen Hypertonie [7].

Bei allen untersuchten Taucherlnnen wurde eine
sorgfaltige Anamnese, insbesondere auch tauch-
spezifische Anamnese, erhoben und nach Tauch-
zwischenfallen gefragt. Bei allen Angaben war kein
sicherer Zusammenhang mit einer unerwiinschten
Arzneimittelwirkung herzustellen. Andererseits ist bei
medikamentenpflichtigen Taucherlnnen ein Bedro-
hungsszenario durch unerwiinschte Nebenwirkungen
der Arzneimittel vor dem jeweiligen individuellen
Hintergrund gegeben. Eine Erdrterung im Rahmen
der abschlielRenden Beratung samtlicher moglicher
und realistischer unerwunschter Nebenwirkungen
erscheint unrealistisch und nicht praktikabel. Die
Beratung muss sich daher sowohl an den Vorga-
ben einer Checkliste, z. B. [3] als auch der Vertrag-
lichkeit der Medikamente im Alltag und der bisheri-
gen Tauchpraxis orientieren. Sollten sich dabei je-
doch Hinweise auf unerwiinschte Wirkungen erge-
ben, ist eine Diskussion im Einzelfall indiziert.

Bei der gro3en Bedeutung der arteriellen Hyperto-

nie in der Bevdlkerung und damit der medikamen-

tésen Behandlung mit Antihypertonika sind aus
meiner Sicht hinsichtlich der zu beurteilenden

Tauchtauglichkeit daher folgende unerwilinschte

Wirkungen besonders erwahnenswert:

— Angiotensin-IlI-Antagonisten: Gingivitis, Glossitis
und Ageusie [8]. Denkbar sind hier Probleme
des Tauchers bei der Kontrolle des Mundstuckes
des Atemreglers wahrend des Tauchganges.
Vereinzelt sind Falle von Parasthesien im Be-
reich der Finger dokumentiert [9] und Durchfall,
Kopfschmerzen und Schwindel [10], was unter
Wasser zu Konzentrations- und Vigilanzstérun-
gen sowie zu Stérungen des Wasser- und
Elektrolythaushaltes fuhren kann.

— Kalzium-Antagonisten: Bei dieser Substanz-
klasse kénnen periphere Odeme auftreten
[10, 11]. Denkbar sind hier Probleme beim bei
Flossenschwimmen. Auch vereinzelte Falle
von Gingivahyperplasie sind dokumentiert
worden (Problematik s. oben!) [12]. Wenn im
Rahmen der Anamnese die einzelnen Organ-
system abgefragt werden, sollten auch diese
unerwinschten Wirkungen beachtet werden.
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Eine Beratung ist sicher sinnvoll bei positiver
Antwort. Insofern ist die Aussage ’'unbedenk-
lich’ zumindest kritisch zu betrachten [13].

— Betablocker: Bei Einnahme von Betablockern
(z.B. Nebivolol) ist bei der Abschlussbespre-
chung auf die fur das Tauchen wichtigsten Ri-
siken wie AV-Block, UberschlieBende Blut-
drucksenkung und Bronchospasmen hinzuwei-
sen. Schilling berichtet Uber einen Fall von
Lungenddem bei einem Taucher mit behandel-
ter arterieller Hypertonie mit Carvedilol (die
Tauglichkeitsuntersuchung nach GTUM e.V.
zuvor ergab keinen pathologischen Befund)
[14]. Zum Zeitpunkt des Ereignisse bestand je-
doch noch eine Sinusitis frontalis. Der Tauch-
lehrer gab zu Protokoll, er hatte bei dem verun-
fallten Taucher zudem Zeichen von psy-
chischem Stress beobachtet.

— ACE-Hemmer: Klassenspezifische Storeffekte
sind therapierefraktarer Reizhusten, Juckreiz,
Geschmacksstérungen und Diarrhoe (Beden-
ken s. oben und: Wasserhaushalt, Atemwege!)
[15]. Auch diese Praparate sind per se nicht
unbedenklich.

— Antiallergika: Im deutschen Arzteblatt wurde
Uber einen Fall von toxischer Hepatitis nach
Einnahme von Desloratadin berichtet [16] und
Falle von Fotosensibilisierung durch Loratadin
(n = 1) und Ceterizin (n = 1) [17]. Uber Herz-
rhythmusstérungen wurde in den letzten Jah-
ren nicht mehr in der Fachliteratur berichtet.
Auch die Beeintrachtigung der psychomenta-
len Leistungsfahigkeit nach Einnahme von An-
tiallergika kann nach den vorliegenden klini-
schen Erfahrungen flr Taucher ausgeschlos-
sen werden: Drummer et al. fanden nach psy-
chometrischen Leistungsmessungen keinen
Unterschied zu Placebo [18].

— Gichtmittel: Im Rahmen des EuroSCAR-Pro-
jektes fand sich Allopurinol als das am haufigs-
ten mit einem Stevens-Johnson-Syndrom (SJS)
und Toxisch epidermale Nekrolyse (TEN) asso-
ziierte Arzneimittel [19]. Angesichts des anstei-
genden Altersdurchschnittes unserer Taucher-
kollektive (mittleres Alter: 48,4 a) scheint eine
Besprechung einer solchen unerwiinschten
Wirkung mit den Tauchbewerbern angebracht.

Aufgrund der bisherigen klinischen Erfahrungen
mit der tauchmedizinischen Betreuung von medi-
kamentenpflichtigen Taucherlnnen ist eine Beein-
trachtigung der Tauchtauglichkeit und damit der
Pravalenz von Tauchunféllen oder im Zusammen-
hang mit dem Tauchen auftretenden Erkrankungen
bei denjenigen unwahrscheinlich, denen nach ei-
ner standardisierten tauchmedizinischen Untersu-
chung die Tauchtauglichkeit bescheinigt wurde.
Trotzdem sollte bei Einnahme von Medikamenten

deren mdgliche unerwinschte Wirkungen bei der
abschlie3en Beratung angesprochen werden.
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Aktuelle Erkenntnisse zur Dekompression
Deep Stops im Sporttauchen — Entwicklung der Austauchtabelle DECO 2010

BM Hahn

Einleitung

Hoéhlentaucher in Florida hatten in den spaten 80er
Jahren damit begonnen, neue Methoden und
Techniken zu entwickeln um Sicherheit und Kom-
fort von langen TG jenseits von 75 m Tiefe zu ver-
bessern. Dabei wurden in fast allen relevanten
Aspekten des Tauchens (Ausrustung, Tauchgangs-
planung, Dekompressionsstrategie, individuelle
und teambezogene Fahigkeiten, Fitness, ...) neue
Wege beschritten. In der Zeitschrift aquaCORPS
im Januar 1990 wurden diese Entwicklungen erst-
mals einer breiteren Offentlichkeit vorgestellt. 1991
pragte der aquaCORPS Herausgeber Michael
Menduno fir diese, sich innerhalb des Sporttau-
chens neu entwickelnde, Disziplin den Begriff
"Technical Diving’.

Im deutschen Sprachraum wird mittlerweile zwi-
schen ’Sporttauchen’ und 'Technischem Tauchen’
unterschieden. Auch bei technischen Tauchern
handelt es sich allerdings fast ausschlie8lich um
'Hobby’- oder 'Sporttaucher’, da sie kein Geld mit
dieser Tatigkeit verdienen. Im Englischen wird zwi-
schen ’Recreational Diving’ und "Technical Diving’
unterschieden, beides wird aber als Disziplin im
Bereich des Sporttauchens gesehen.

Technisches Tauchen hat sich seither rasant entwi-
ckelt und wurde zu einem wichtigen Innovations-
motor in der Tauchindustrie und den Ausbildungs-
organisationen. Auch fiir die Dekompressionsfor-
schung ergaben sich zahlreiche neue Impulse, da
die im Technischen Tauchen auf empirischer Basis
entwickelten und erfolgreich praktizierten Dekom-
pressionsstrategien zunachst im Widerspruch zur
klassischen Theorie zu stehen schienen. Dieser
Beitrag greift mit tiefenorientierten Stopps (engl.:
Deep Stops) einen Aspekt dieser Dekompressions-
strategien heraus, erklart ihre theoretischen
Grundlagen und diskutiert ihre Ubertragbarkeit auf
den breitensportorientierten Bereich des Sporttau-
chens ('Recreational Diving’).

Deep Stops

Der Begriff 'Deep Stops’ bezeichnet eine Dekom-
pressionsstrategie, bei der die ersten Dekompres-
sionsstopps deutlich tiefer liegen, als sie sich aus
den bekannten, bis vor wenigen Jahren fast aus-

schliellich angewende-
ten, sattigungsorientier-
ten Dekompressions-
modellen  (Haldane-
Workman-Buhlmann)
ergeben. Die Effektivi-
tat von auf Deep Stops
ist zwar nicht eindeutig
wissenschaftlich belegt,
aber zumindest im
Technischen Tauchen
empirisch gut unter-
mauert. Deshalb sind Deep Stops in diesem Be-
reich mittlerweile in die Richtlinien und Tabellen der
meisten Ausbildungsorganisationen eingeflossen
und bilden einen de facto Standard. Auch die Her-
steller von Tauchcomputern zogen nach und bieten
heute zahlreiche Modelle mit unterschiedlichen
Implementierungen von Deep Stops an. Diese
Computer werden damit beworben, dass sie das
Mikroblasenaufkommen begrenzen, und so zu
mehr Sicherheit und einer effektiveren Dekom-
pression flhren sollen.

BM Hahn

Entstehungsgeschichte der Deep Stops

Deep Stops wurden zunachst auf empirischer
Basis entwickelt. Hohlentaucher des Woodville
Karst Plain Project (WKPP), aber auch kommer-
zielle Perlentaucher in Asien, hatten erkannt, dass
die Aufstiegsprofile nach den Vorgaben der klassi-
schen sattigungsorientierten Modelle, trotz sehr
langer Stopps im Flachbereich, fur ihre Tauchprofi-
le nicht optimal waren. Sie begannen damit, die
Aufstiegsgeschwindigkeiten, Stopptiefen und De-
kompressionsgase zu variieren und gelangten so
Uber Versuch und Irrtum zu Dekompressionsstra-
tegien, die zum Teil drastisch von den Vorgaben
der klassischen Modelle abwichen, aber trotzdem
bessere Ergebnisse erzielten.

Der Fischkundler und technische Taucher Richard
Pyle beobachtete, dass er sich nach Tauchgangen,
bei denen er in der Aufstiegphase bereits in groRe-
ren Tiefen kurze Stopps machte, um die Schwimm-
blase seiner gefangenen Fische zu punktieren, we-
sentlich besser fihlte [13]. Er schlussfolgerte, dass
die tiefen Stopps einer effektiven Dekompression
offensichtlich zutraglich waren, experimentierte
weiter und entwickelte schlieBlich ein System mit
einfachen Regeln zur Berechnung seiner 'Pyle
Stops’, mit denen er innerhalb der technischen
Tauchszene weltweit bekannt wurde. Aus den em-
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pirisch gewonnenen Hinweisen auf die Effektivitat

der Deep Stops, ergaben sich fur die Dekompres-

sionsforschung folgende Herausforderungen:

(1) die theoretische Beschreibung der bei der De-
kompression im Koérper ablaufenden Prozesse
zu Uberarbeiten und

(2) auf dieser Basis neue Dekompressionsmodelle
zu entwickeln.

Theorie der Deep Stops

Grundlagen der Neo-Haldane Modelle

Die klassischen, auf den Arbeiten von Haldane,
Workman und Buhlmann basierenden, (Neo-Hal-
dane) Dekompressionsmodelle bertcksichtigen
das Inertgas (Stickstoff und ggf. Helium) in unse-
rem Korper nur in geldster Form. Bei diesen Mo-
dellen hangt die momentane Geschwindigkeit, mit
der sich verschiedene Gewebe in unserem Korper
mit Inertgas auf- und entsattigen, ausschliellich
vom Produkt aus einer gewebe- und gasspezifi-
schen Zeitkonstante k und der Differenz zwischen
dem inspiratorischen Intertgaspartialdruck und
dem Intertgaspartialdruck im Gewebe ab. Eine
ausfuhrliche mathematische Herleitung der Halda-
ne- und Schreiner-Gleichungen, die diesen Zu-
sammenhang beschreiben, findet sich in [3] und
auf der Webseite http://www.deepocean.net.

Die Gleichungen liefern einen exponentiellen Ver-
lauf der Auf- und Entsattigung mit Inertgas. Fir ein
theoretisches Rechteckprofil mit den Stickstoff-
Halbwertszeiten des Buhlmann Modells (ZH-L16:
16 Gewebetypen) ergeben sich die in Abb. 1 ge-
zeigten Verlaufe:

Dekompressionsstrategie der Neo-Haldane
Modelle

Der menschliche Korper toleriert innerhalb ge-
wisser Grenzen einen Inertgastberdruck, ohne
Symptome einer Dekompressionserkrankung zu
produzieren. Gabe es diese Toleranz nicht, ware
Tauchen nur mit reinem Sauerstoff moglich. Die
Dekompressionsstrategie der Neo-Haldane Model-
le basiert auf der Grundannahme einer linearen
Beziehung zwischen dem Umgebungsdruck und
einem symptomlos tolerierten Inertgasiberdruck.
Die Parameter dieser linearen Beziehung wurden
von Prof. Buhlmann in umfangreichen Versuchs-
reihen flr 16 verschiedene Gewebetypen (= Kom-
partimente) fur Stickstoff (N,) und Helium (He)
experimentell ermittelt [6]. Die Steuerung eines
Dekompressionsaufstieges nach dem Buhlmann-
modell folgt nun einfach der Regel, dass zu keinem
Zeitpunkt in einem Gewebe der flr den jeweiligen
Umgebungsdruck tolerierte Inertgasuberdruck
Uberschritten werden darf. Aus der Schreiner-
Gleichung ergibt sich, dass man umso schneller
entsattigt, je groRer die Differenz zwischen dem
inspiratorischen Intertgaspartialdruck und dem
Intertgaspartialdruck in den Geweben (Partial-
druckgradient) ist. Aus Sicht des Buhlmannmodells
besteht also die optimale Dekompressionsstrate-
gie darin, beim Aufstieg immer so nah wie mdglich
an den minimal tolerierten Umgebungsdruck
(‘'ceiling’) heranzutauchen, so dass der Partial-
druckgradient gerade noch innerhalb der Ubersét-
tigungstoleranz bleibt, weil sich so die grofite Ent-
sattigungsgeschwindigkeit und damit die kirzeste
Dekompressionszeit ergibt.

Diese Dekompressionsstrategie

fuhrt zu den, fir die Neo-Haldane
Modelle so typischen, relativ fla-
chen ersten Dekompressions-
stopps (Abb. 2) und zu einer ma-
ximalen Ausschépfung der Uber-
sattigungstoleranz des jeweils
fuhrenden Kompartiments bei Er-
reichen derselbigen. Eine sehr
anschauliche grafische Darstel-
lung dieses Zusammenhangs
zeigt der 'Pressure Graph’ in [2].

Prss[hPa]

Q
Zeit [min]

Abb. 1: Auf- und Entséttigung mit den ZH-L16 Halbwertszeiten fiir Stickstoff.
Wéhrend zwei schnelle Gewebe bereits 40 min nach Tauchgangsende nahezu
vollsténdig entséttigt sind, zeigen die fiinf langsamsten Gewebe praktisch keine

Verringerungen
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Geldstes Gas: So flach wie méglich
4 fur schnelle Entsattigung

n.‘ J

- Gradient {1 - P) steuert Entsattigung
/z" von geldstem Gas
g nertgaspartialdruck
Aterieller N im Gewebe (T)
Inertgaspartialdruck (P)

i Flache Stopps

Druck

>
Zeit

Abb. 2: Flache Stopps zur Elimination von geléstem Gas
(Quelle: Eric Maiken, ,Bubble Decompression Strategies’,

Deutsche Ubersetzung: B Hahn)
http.//www.decompression.org/maiken/Bubble_Decompression_Strategies.htm

Blut) und eine temporar stark verzdgerte Entsatti-
gung zur Folge hat.

Das nach einem Tauchgang quantitativ messbare
Mikroblasenaufkommen und seine Wirkungen wer-
den auch unter dem Begriff Dekompressionsstress
zusammengefasst. Hohes Mikroblasenaufkommen
kann zu subklinischen DCS-Symptomen flhren
und ist ein erwiesenermalien guter Pradiktor fur
das DCS-Risiko eines Profils. Bei einer Dekom-
pressionsstrategie, die ausschlieBlich geldstes
Inertgas betrachtet, schopft das fihrende Kompar-
timent bei Erreichen eines Dekompressionsstopps
die Uberséttigungstoleranz voll aus. Der in Abb. 3
gezeigte Sicherheitsabstand verschwindet in die-
ser Situation. Das kann zu einem erhéhten Mikro-
blasenaufkommen flihren und ist deshalb meistens
nicht optimal.

Mikroblasen und

Dekompressionsstress
Seit mit bildgebenden
Ultraschallmethoden

Blasen

DCcs
Symptome

DCs
Risiko

Dekompressios-
Zeit

Massive

. . . Symptome

Inertgasblaschen im Kor- | symotomagscne |11 Y
per von Tauchern direkt o 35| O 'fz';“" o B R
nachgewiesen  werden | memm ™ [T % 0 ° E quninische o] =
koénnen, ist bekannt, dass Ak ymptome iz ‘
jeder Tauchgang mehr Sicherheits- __ ‘Stille"
oder weniger viele Blasen abstand® Blasen e i
produziert. Diese so ge- Gewebsdrwck ¥|| | ¢ o | | _lowke| " |Reike| |
nannten Mikroblasen oder elampronions Uagers peniger

. ; —d a | Riil
‘stillen Blasen’ verur- zone
sachen bei den meisten
Tauchern keine klinischen

. Keine

DCS-Symptome. Sie ge- Sy e- Symptome Y _

langen mit dem vendsen
Blut in die Lunge und
werden dort abgeatmet.
Trotzdem bleiben die

*variiert entsprechend individueller Disposition, physischer Kondition, akzeptiertem Risiko, etc..

Mikroblasen in unserem
Koérper nicht wirkungslos.
Sie werden vom Immun-
system als Fremdkoérper erkannt und als solche
bekampft. Stille Blaschen flhren u.a. zu:

» Aktivierung der Blutgerinnung,

« Zusammenballung von Thrombozyten
(Blutplattchen) und

* entzindungsahnlichen Reaktionen.

Auf der Symptomebene kdnnen sich diese Vorgange
z.B. in Form von extremer Mudigkeit oder als leichte
Gliederschmerzen nach dem Tauchgang aufRern.
Zusatzlich kénnen die Mikroblasen zu einer teil-
weisen Verlegung der Lungenkapillaren fihren,
was einen intrapulmonalen Rechts-Links Shunt
(vermehrte vendse Beimischung zum arteriellen

Abb. 3: Uberséttigungstoleranz und Dekompressionszone.
(Quelle: Erik C Baker, ‘Understanding M-values’, [1], Deutsche Ubersetzung: B Hahn)

Um die oben beschriebenen Probleme mit den rein
sattigungsorientierten Dekompressionsstrategien
zu l6sen und den in der Praxis entwickelten Deep
Stop Methoden ein methodisches und theoreti-
sches Fundament zu geben, wurden verschiedene
Wege beschritten, die im Folgenden kurz skizziert
werden. Es handelt sich um die Gradienten-Fakto-
ren und die Blasenmodelle.

Gradienten-Faktoren

Mit den Gradienten-Faktoren (engl.: Gradient
Factors; GF) hat Erik Baker eine mathematisch
sehr elegante und einfache Erweiterung fir das
Buhlmann-Modell entwickelt, mit der die Dekom-
pressionskurve sehr flexibel angepasst werden
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kann. Mit den Gradienten-Faktoren kann fir das
Bihlmann-Modell in Prozenten festlegen werden, wie
viel von der Ubersattigungstoleranz man zu Beginn
(Gradienten-Faktor: low) und zum Ende der Dekom-
pression (Gradienten-Faktor: high) ausnutzen will.
Stellt man beide Parameter auf 100 % ein, ent-
spricht das dem originalen Bihlmann-Modell. Eine
im erweiterten Sporttauchbereich gangige Einstel-
lung fir eine Dekompressionskurve mit tiefenorien-
tierten Stopps ist, z.B. GFlow = 30 % und GFhigh
= 85 %. Diese Baker-Methode ist heute in vielen
Programmen zur Tauchgangsplanung und Dekom-
pressionsberechnung und in einigen Tauchcompu-
tern implementiert. Eine detaillierte mathematische
Beschreibung der GF-Methode findet sich in [2].

Blasenmodelle
Die Neo-Haldane-Modelle, und damit auch die GF-
Methode, berlcksichtigen Inertgase ausschlief3lich
in geldster Form. Die Blasenmodelle versuchen die-
ses Grundproblem durch eine wirklichkeitsnahere,
aber auch wesentlich aufwandigere Prozessbeschrei-
bung zu l6sen. Da jeder Tauchgang nachweislich
Blasen produziert, modellieren Blasenmodelle
nicht nur geldstes Inertgas, sondern auch die Ent-
stehung und das Wachstum von Blasen. Blasen-
modelle werden daher haufig auch als 2-Phasen
Modelle bezeichnet. Die Dekompressionsstrategie
der Blasenmodelle ist darauf ausgerichtet, die Bil-
dung und das Wachstum von Blasen zu begren-
zen. Dies wird durch entsprechend tiefe Stopps er-
reicht, die den Gradient zwischen dem Inertgas-
partialdruck in der Blase und dem Inertgaspartial-
druck im umliegenden Gewebe grof} halten (Abb. 4).
In dieser Situation diffundiert Gas
aus der Blase wieder in das umlie-
gende Gewebe, was die Blase
schrumpfen lasst. Eine allgemein-
verstandliche Einfiihrung in die Bla-
senmechanik liefert Maiken [10].
Die bekanntesten Blasenmodelle

Freies Gas (Blasen): So tief wie

4 hdtig fur Blasenauflésung

T Tiefe Stopps

Inertgaspartialdruck

in der Blase (P) Gradient= (I - P)

Druck

Zeit

Abb. 4: Tiefe Stopps zur Elimination von freiem Gas
(Quelle: Eric Maiken, ‘Bubble Decompression Strategies’,

Deutsche Ubersetzung: B Hahn)
http://www.decompression.org/maiken/Bubble_Decompression_Strategies.htm

tauchtabelle TRIOX 2007 wurde auf der Basis des
RGBM entwickelt.

Ein Vorteil des VPM ist der offene Fortran-Quellcode.
Er steht als Referenz frei zur Verfiigung. Uber
RGBM gibt es zahlreiche Veroffentlichungen des
Autors Dr. Bruce Wienke, aber der Quellcode steht
leider nicht zur Verfligung. RGBM hat aber den
Vorteil, dass das Modell auf einer (im Vergleich zu
VPM) grofRen Datenbasis validiert wurde. Modell-
technisch sind sich VPM und RGBM sehr ahnlich
und bei entsprechenden Parametereinstellungen
liefern beide Modelle sehr ahnliche Dekompressi-
onsprofile mit tiefenorientierten Stopps (s. Spalten
'RGBM’ und 'VPM'’ in Tab. 1).

Tab. 1: Dekompressionsstrategie von Neo-Haldane- und Blasenmodellen fiir einen
Luft-Tauchgang auf 45 m und mit 22 min Grundzeit. Der Unterschied zwischen der
Dekompressionsstrategie bei den flachen Stopps der Neo-Haldane-Modelle und
den tiefenorientierten Stopps der Blasenmodelle wird sehr deutlich. Die Spalte "ZH-
L16C / Gradienten-Faktoren (GF) 20/90’ zeigt, wie mit einer entsprechenden Ein-
stellung der Gradienten-Faktoren auch mit dem Biihimannmodell ein den Blasen-
modellen sehr &hnliches Dekompressionsprofil erzeugt werden kann

sind das Varying Permeabilty Mo-
del (VPM) [17] und das Reduced Neo-Haldane (nur geldstes Inertgas) Blasenmodelle
Gradient Bubble Model (RGBM) ' DECO02000| ZH-L16C
[16]. RGBM ist eine Erweiterung | e M| 2H-L16C | _GE 65/83)| /GF 20/90 | RCBM | VPM | VPM-B
des urspringlichen VPM, die auch 24 _ ) 1 1 1 1
fir (mehrtagiges) Wiederholungs-
tauchen geeignet ist. Von beiden 21 . ) 1 1 1 1
Modellen gibt es zahlreiche Soft- 18 - - 1 2 2 2
ware-Implementierungen fir die

15 - - 1 2 3 3
Tauchgangs-Planung am Computer
und in Tauchcomputern. Verschie- 12 - 2 1 4 4 4
Qene Ausbildupgsorgapisationer?, 9 1 4 4 4 5 6
insbesondere im Bereich Techni-
sches Tauchen, haben Software 6 S 7 6 8 ’ 9
und Dekompressionstabellen auf 3 12 15 17 10 12 16
der Basis von VPM und RGBM
herausgegeben. Die VDST-Aus- | Summe 18 28 32 32 35 42
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Dekompressionsstrategie

Die Dekompressionsstrategien zur Eliminierung

von geléstem und freiem Gas sind genau entge-

gengesetzt:

1. Geldstes Gas: Stopps so flach wie mdglich zur
schnellen Entsattigung der Gewebe.

2. Freies Gas: Stopps so tief wie nétig zur Blasen-
auflésung.

Die Blasenmodelle generieren eine Dekompressions-
kurve, die zwischen beiden Strategien die Waage
halt. Sie ermoglichen so einen blasenarmen Auf-
stieg mit minimalem Dekompressionsstress.

Eine optimale Dekompressionsstrategie eliminiert
geléstes und freies Inertgas (Blasen) gleicher-
malen effektiv und enthalt folgende Elemente:
+ Tiefenorientierte Stopps (Blasen gar nicht erst
wachsen lassen)
* Richtige Wahl der Grund- und ggf. Deko-Gemi-
sche. Separate Deko-Gemische beschleuni-
gen durch die Absenkung des inspiratorischen
Inertgaspartialdruckes die Entsattigung. Tie-
fenorientierte Stopps und separate Deko-Ge-
mische sind eine gute Kombination. Bei meh-
reren Deko-Gemischen sollten diese so ge-
wahlt werden, dass bei einem Gaswechsel
mdglichst die Partialdriicke aller Inertgase ge-
senkt werden. Deshalb enthalten beim Trimix-
Tauchen auch die Deko-Gemische Helium.
*  Optimale Ausnutzung des Sauerstofffensters:
= Nach Gaswechsel (hoher pO,) etwas verlan-
gerter Stopp

= Bei mehr als einem Dekompressionsgas:
letzte Stufe auf 6 m mit reinem O,

= Sauerstoffpartialdruck pO, = 1,6 bar

+ Sehr langsamer Aufstieg im Flachbereich
(max. 3 m/min) ab 6 m bis zur Oberflache.

Deep Stops im Sporttauchen?

Neuere Studien zum Thema Deep Stops, ihre em-
pirisch belegte Effektivitat im Technischen Tauchen,
die zahlreichen Internetpublikationen Gber Dekom-
pressionspraktiken oder Regeln verschiedener Ex-
tremtaucher und die mittlerweile sehr allgemeine
Verfugbarkeit von Software zur Tauchgangsplanung

fur PCs, PDAs und Mobiltelefone, haben die Frage
nach der Ubertragbarkeit von Deep Stops auf den
breitensportorientierten Sporttauchbereich aktuel-
ler denn je gemacht.

Die aus den bisherigen Studien gewonnene Er-
kenntnislage im Hinblick auf Deep Stops im Sport-
tauchbereich kann man bestenfalls als uneinheit-
lich charakterisieren. Die bekannten Studien von
Bennet und Maroni [4,12], in deren Folge einige
Ausbildungsorganisationen Deep-Stop-Empfehlun-
gen herausgegeben haben, wurde von anderen
Forschergruppen wegen der Methodik und der
Interpretation der Ergebnisse in scharfer Form kri-
tisiert. Insbesondere blieb unklar, ob die beobach-
tete Reduktion des Blasenaufkommens durch den
Deep Stop oder einfach durch eine verlangerte Ge-
samtaufstiegszeit verursacht wurde. Andere Studien
[6,8,9,14] legen nahe, dass Deep Stopps unter
bestimmten, im Bereich Sporttauchen nicht untb-
lichen Bedingungen (z.B. kurze Grundzeiten), kei-
nen Vorteil ergeben, oder sogar kontraproduktiv
wirken koénnen. In diesen Studien wurden auch
deutliche Hinweise gefunden, dass die Wirksam-
keit von Deep Stops zur Verringerung der Mikro-
blasenbildung von der Grundzeit abhangt. Neue
Modellentwicklungen, wie z.B. das Copernicus-
Modell von Brubakk und Gutvik, bertcksichtigen
diese Ergebnisse. Die Frage ist also weniger
ob, sondern wie Deep Stops im Sporttauchbereich
effektiv eingesetzt werden kénnen.

Die 1:1-Ubernahme von Deep-Stop-Regeln aus
dem Technischen Tauchen, ohne genaue Kenntnis
der Randbedingungen (s. Tab. 2), kann vor diesem
Hintergrund durchaus problematisch sein. Es ist
auch fraglich, ob einfache statische Faustformeln,
die z.B. nur den Parameter Tiefe berlcksichtigen,
den komplexen physiologischen Prozessen in
unserem Korper gerecht werden. Im Breitensport-
bereich ist es sinnvoller, seine Tauchgange mit
Tabellen, Deko-Software oder Tauchcomputern zu
planen, die auf der Basis wissenschaftlicher und
statistisch gut abgesicherter (2-Phasen) Modelle
entwickelt wurden.

Tab. 2: Unterschiede Sporttauchen / Technisches Tauchen

Sporttauchen

Technisches Tauchen

Grundzeiten

Uberwiegend kurz

Uberwiegend lang

Grundgemische

Druckluft, Nitrox

Trimix, Nitrox

Deko-Gemische

keine

Trimix, Nitrox, Sauerstoff

Sauerstofffenster

keine Nutzung bei der Dekompression

optimale Nutzung bei der Dekompression

Fitness

?
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Entwicklung der Austauchtabelle DECO 2010
Derzeit ist im VDST die DECO 2000 die gultige
Dekompressionstabelle fir Tauchgange mit Druckluft.
Sie basiert auf einem modifizierten und erweiterten
Bihlmann-Modell. Das oben erlduterte Problem
von rein sattigungsorientierten Dekompressions-
strategien war damals bereits bekannt. Fur die
DECO 2000 wurde damals deshalb ein eigener a/b
Koeffizientensatz fir die Uberséattigungstoleranzen
entwickelt, der die ersten Stopps etwas tiefer (vgl.
Tab. 1) legte als im originalen Bihimann-Modell. In
den spater von Baker entwickelten Gradienten-
Faktoren ausgedriickt, liegt die DECO 2000 bei
etwa im Bereich GF,,, = 65 % und GF,,, = 83 %.
Die nach Tauchgangen mit hohem Mikroblasenauf-
kommen verzdgerte Entsattigung wurde ebenfalls
mit einer Modellerweiterung bertcksichtigt.

Die Entwicklung der DECO 2000 war Ende 1996
abgeschlossen, und seither gab es, wie oben skiz-
ziert, in der Dekompressionsforschung und Praxis
eine Reihe von Entwicklungen. Vor diesem Hinter-
grund, insbesondere wegen der aktuellen Deep-
Stop-Diskussion, drangt sich die Frage auf, ob die
DECO 2000 noch dem gegenwartigen Wissen-
stand entspricht.

Die DECO 2000 war zum Zeitpunkt ihres Erschei-
nens in einigen Aspekten durchaus wegweisend
und ist auch heute noch eine sichere und interna-
tional angesehene Tabelle. Das heutige Wissen
Uber moderne Dekompressionsstrategien legt je-
doch nahe, dass bei etwa gleichen Gesamtauf-
stiegszeiten eine, im Vergleich zu den DECO
2000-Profilen, noch effektivere Dekompression
moglich ist. Effektiver heillt in diesem Zusammen-
hang ein geringeres Blasenaufkommen nach dem
Tauchgang. Nur wenn das fur den von der DECO
2000 abgedeckten Tiefe/Grundzeit-Bereich nach-
gewiesen werden kann, sollte sie durch eine Nach-
folgetabelle ersetzt werden.

Um diese Frage zu klaren, wird z.Zt. eine VDST
Deep Stop-Studie vorbereitet, bei der in Druckkam-
merfahrten das Blasenaufkommen von DECO
2000-Profilen mit dem Tiefenstopp-orientierter Pro-
file (RGBM) verglichen wird. Das RGBM wird dabei
so parametrisiert, dass sich flr ein gegebenes
Profil die gleiche Gesamtaufstiegszeit wie bei der
DECO 2000 ergibt, sich also nur die Dekompressions-
kurve unterscheidet. Fur einen Beispiel-Tauchgang
zeigt Abb. 5 einen Vergleich der unterschiedlichen
Dekompressionskurven verschiedener Tabellen fur
Neo-Haldane (Buhimann ZH-L16C, DECO 2000)
und Blasenmodelle (NAUI RGBM, NAUI RGBM+1,
DECO 2010).
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Kommentierte Literatur: Tauchen

Decompression illness presenting as breast pain

AJ Trevett, C Sheehan, R Forbes

We present two cases of decompression illness in women in whom the initial symptom causing distress af-
ter completion of the dives was breast pain. Both women were also subsequently found to have a patent
foramen ovale. We postulate that breast pain may be an unusual under-recognized manifestation of decom-

pression illness.

Keywords: DCI; Women; Diving; Patent foramen ovale

Dekompressionserkrankung als Schmerz in der weiblichen Brust

Es werden zwei Falle einer Dekompressionserkrankung bei Frauen prasentiert. Bei diesen war das initiale be-
unruhigende Symptom nach Beendigung des Tauchganges Brustschmerz. Im Nachhinein wurde bei beiden
Frauen ein offenes Foramen ovale gefunden. Die Autoren postulieren, dass Brustschmerz eine untbliche und
unterschatzte Manifestation der Dekompressionserkrankung ist.

Schliisselworter: DCI; Frauen; Geratetauchen; Offenes Foramen ovale

Einleitung

In zwei Fallen einer Dekompressionserkrankung
klagten Frauen nach Beendigung des Tauchgan-
ges Uber Brustschmerz. Beide Frauen brachten
diesen Schmerz nicht in Zusammenhang mit einer
Dekompressionserkrankung.

Fall 1

90 min nach Beendigung ihres ersten Urlaubs-
Tauchganges meldete sich eine 34-jahrige Taucherin
und suchte medizinische Beratung. Der Druckluft-
tauchgang hatte 32 min gedauert und auf maximal
39 m geflhrt. Das Ende des Tauchganges begann
mit einem langsamen Aufstieg. Es wurden Dekom-
pressionsstopps eingelegt: 3 min auf 6 und 2 min
auf 3 m. Etwa nach 1 h waren beide Briste schmerz-
haft. Der Schmerz nahm nicht ab. Es folgte ein
Jucken des Epigastriums und ein Jucken zusammen
mit Schmerz in der rechten Schulter. Bei der Unter-
suchung waren beide Briste gespannt, und sie
hatte einen marmorierten Ausschlag in der Bauch-
gegend, welcher mit einer Cutis marmorata konsis-
tent war. Die klinische Untersuchung war an-
sonsten unauffallig. AuBer der Pille wurden
keine Medikamente eingenommen. Nachdem die
Diagnose Dekompressionserkrankung feststand,
begann eine Rekompression nach der US-Navy-
Tabelle 6. Diese Behandlung begann ungeféhr

Kommentar: JD Schipke

90 min nach Beginn der Symptome. Innerhalb
weniger Minuten der Rekompression auf 18 m ver-
schwanden die Schmerzen in der Brust und die
Hautsymptome |6sten sich auf. Am Ende der
Behandlung war die Taucherin symptomfrei, und
die Untersuchung lieferte normale Ergebnisse. Auf
die weitere Befragung erinnerte sich die Taucherin
an zwei vorherige Episoden, bei welchen sie be-
reits beidseitige Brustschmerzen nach Beendigung
von Nullzeit-Tauchgangen hatte. An die Hautsymp-
tome konnte sie sich jedoch nicht erinnern. Bei
beiden vorherigen Gelegenheiten hatte sie die
Symptome auf die Besonderheiten ihres Trocken-
tauchanzuges oder auf Traumata zurtck gefihrt,
welche durch das Einsteigen in das Tauchboot
entstanden waren. Bei einer der beiden Gelegen-
heiten waren die Schmerzen so stark, dass sie
wahrend der Ruckfahrt den Sicherheitsgurt im
Auto nicht tolerieren konnte. Im Anschluss an die
Behandlung wurde eine transésophageale Echo-
kardiografie durchgeflhrt. Dabei zeigt sich ein
deutliches, offenes Foramen ovale unter Ruhe-
bedingungen.

Fall 2

Eine 29-jahrige Taucherin erlebte einen Tauchun-
fall am zweiten Tage ihres Urlaubs. Sie war vorher
von einem einwdchigen Tauchurlaub von den West-
indischen Inseln zurlickgekommen. Etwa 60 min
nach ihrem dritten Tauchgang entwickelten sich
derart starke, bilaterale Brustschmerzen, dass sie
ihren BH nicht tragen konnte. Der vorangegangene
Tauchgang mit Druckluft dauerte 42 min und fuhrte
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auf maximal 38 m. An dessen Ende stand ein lang-
samer Aufstieg mit einem 7-min-Sicherheitsstopp
auf 4 m. Am vorangegangenen Tag hatte sie zwei
Tauchgange durchgefiihrt: 41 min auf 24,7 m und
49 min auf 18,3 m. Nach diesen beiden Tauchgéan-
gen hatte sie keine auffalligen Symptome. Bereits
im Tauchboot erhielt sie Sauerstoff. Bei der Unter-
suchung war die Brust beiderseits gespannt. Es
gab keinen Hinweis auf Odeme, Verénderungen
der Haut oder Knoten. Die Untersuchung war an-
sonsten unauffallig. Auch sie nahm die Pille. Nach-
dem die Diagnose DCI gestellt war, wurde mit der
Rekompression begonnen und dabei die USN-
Tabelle 6 verwendet. Diese Behandlung begann
ungefahr 2,5 h nach Auftreten der Symptome.
Nach Rekompression auf 18 m war der Brust-
schmerz vollstandig verschwunden, und sie war
nach der Behandlung asymptomatisch. Auch bei
dieser Taucherin wurde eine transdsophageale
Echokardiographie durchgefiihrt, welche ebenfalls
ein offenes Foramen ovale ergab; Es hatte einen
Durchmesser von 7 mm.

Diskussion

Die Dekompressionserkrankung hat verschiedene
Manifestationsformen. Gelenkschmerzen, Geflhls-
oder motorische Abnormalitaten, Hautausschlage
und vestibulare Fehlfunktionen sind haufig [1]. Hin
und wieder werden auch auffallige Lymphknoten und
lokalisierte Odeme berichtet. Zu ihnen gehéren die
‘peau d’orange’ vermutlich als Folge der Beteili-
gung von Lymphgefalien der Haut und Schwellun-
gen um den Nacken und in den Achselhéhlen [2].

Zum Zeitpunkt des Geschehens lagen noch keine
Berichte vor, in welchen Uber Brustschmerz als
DCI-Manifestation berichtet wurde. Bei den bisher
in der schottischen Kammer behan-
delten mehr als 200 DCI-Fallen,
waren Falle wie die beiden hier
beschriebenen noch nie vorge-
kommen. Beide Frauen tauch-
ten in ihren gewohnten Tro-
ckentauchanziigen, und keine
berichtete Uber irgendwelche
undblichen  Verletzungen
wahrend des Tauchtages.
Ebenso hatten beide keine
vorherige Operationen des
Busens.

Abb. 1: Besonderheiten des
Trockentauchanzuges wurden
teilweise fiir Schmerzen in der

weiblichen Brust verantwortlich
gemacht. Der Beitrag legt aber

nahe, dass es sogar bei Null-
zeit-Tauchgéngen zu einer DCI
der Briiste kommen kann

Im Fall 1 spricht die Cutis marmorata sehr deutlich
fur eine DCI. Im Fall 2 spricht die rasche Beendi-
gung der Symptome nach Rekompression stark fr
eine korrekte Diagnose. Beide Frauen erlitten eine
‘'unverdiente’ DCI, weil sie unspektakulare Tauch-
gange mit verninftigen Dekompressionsstopps
durchgefiihrt hatten. Bei beiden Frauen wurde im
Nachhinein ein offenes Foramen ovale nachge-
wiesen. Von ihm ist bekannt, dass es mit einem er-
héhten Risiko fur einige Formen der DCI gekoppelt
ist [3,4]. Es ist nicht mdglich zu beweisen, dass
die Brustsymptome bei den beiden Patientinnen
definitiv die Folge einer DCI waren. Es ware aber
logisch anzunehmen, dass Stickstoffblaschen eine
Verlegung der Lymphgefalie im Brustgewebe be-
wirkten. Derartige Stickstoffblaschen wurden in der
Lymphe aus dem Ductus thoracicus von Hunden
wahrend einer Dekompression nachgewiesen [5].
Es ware zudem naheliegend anzunehmen, dass
die Verengung des Brustgewebes durch einen
engen Trockentauchanzug dazu fuhrt, dass der
Lymphfluss behindert wird, und es dadurch zu
einer derartigen Entwicklung kommt. Wenn diese
Argumentation richtig sein sollte, dann wirde man
ein rasches Verschwinden der Symptome mit
Beginn der Druckkammerbehandlung erwarten
kdénnen. Das geschah bei beiden Frauen. Wir glau-
ben, dass eine DCI als eine mdgliche Diagnose bei
Frauen betrachtet werden sollte, welche Uber
Brustschmerzen nach dem Tauchen klagen.
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Kommentierte Literatur: HBO

Hyperbaric Oxygen Therapy facilitates healing of
chronic foot ulcers in patients with diabetes

M Londahl’, P Katzman', A Nilsson?, C Hammarlund?®

'Institution for Clinical Sciences in Lund, Lund University, Lund, Sweden
?Department of Internal Medicine, Angelholm Hospital, Angelholm, Sweden
‘Department of Anesthesiology, Helsingborg Hospital, Helsingborg, Sweden

Objective. Chronic diabetic foot ulcers are a source of major concern for both, patients and health care
systems. The aim of this study was to evaluate the effect of hyperbaric oxygen therapy (HBOT) in the
management of chronic diabetic foot ulcers.

Research Design And Methods. The Hyperbaric Oxygen Therapy in Diabetics with Chronic Foot Ulcers
(HODFU) study was a randomized, single-center, double-blinded, placebo-controlled clinical trial. The
outcomes for the group receiving HBOT were compared with those of the group receiving treatment
with hyperbaric air. Treatments were given in a multi-place hyperbaric chamber for 85-min daily (session
duration 95 min), five days a week for eight weeks (40 treatment sessions). The study was performed in an
ambulatory setting

Results. Ninety-four patients with Wagner grade 2, 3, or 4 ulcers, which had been present for >3 months,
were studied. In the intention-to-treat analysis, complete healing of the index ulcer was achieved in
37 patients at 1-year of follow-up: 25/48 (52 %) in the HBOT group and 12/42 (29 %) in the placebo group
(P = 0.03). In a sub-analysis of those patients completing >35 HBOT sessions, healing of the index
ulcer occurred in 23/38 (61 %) in the HBOT group and 10/37 (27 %) in the placebo group (P = 0.009).
The frequency of adverse events was low.

Conclusions. The HODFU study showed that adjunctive treatment with HBOT facilitates healing of chronic
foot ulcers in selected patients with diabetes

Keywords: Diabetes; Foot ulcer; Clinical trial; HBO-therapy

Zielsetzung. Chronische diabetische FulR-Geschwiire stellen ein grol3es Problem sowohl fiir Patienten als
auch das Gesundheitssystem dar. Studienziel war, den Effekt der hyperbaren Sauerstofftherapie (HBO) in der
Behandlung chronischer diabetischer Fulligeschwiire zu ermitteln.

Studiendesign und Methoden. Die 'HODFU-Studie’ (Hyperbaric Oxygen Therapy in Diabetics with Chronic
Foot Ulcers) ist eine randomisierte, monozentrische, doppelt verblindete, Placebo-kontrollierte klinische Stu-
die. Die Behandlungsergebnisse der mit HBO behandelten Patienten wurden mit den Ergebnissen verglichen,
welche Patienten erzielten, die mit hyperbarer Luft behandelt wurden. Die Behandlungen erfolgten in einer
Mehrplatzkammer fir jeweils 85 min (Gesamtdauer der Behandlung 95 min) an 5 Tagen pro Woche Uber
8 Wochen (insgesamt max. 40 Behandlungen). Die Studie erfolgte an ambulanten Patienten.

Ergebnisse. Untersucht wurden 94 Patienten mit Ulzera Wagner Grad Il bis IV, die fir mehr als 3 Monate
bestanden. In der intention-to-treat Analyse wurde eine komplette Heilung des Referenz-Geschwires fur
mindestens ein Jahr Nachbeobachtungszeit bei 37 Patienten erreicht: in der HBO-Gruppe bei 25/48 (52 %)
und in der Kontroll-Gruppe bei 12/42 (29 %) (p = 0,03). In einer Subgruppenanalyse an Patienten, die mehr
als 35 HBO-Sitzungen vollendeten, heilten die Referenz-Ulzera in der HBO-Gruppe bei 23/38 (61 %) und in
der Kontroll-Gruppe bei 19/37 (27 %) (p = 0,009). Die Haufigkeit von Nebenwirkungen war gering.

Schlussfolgerungen. Die HODFU Studie weist nach, dass die adjuvante Behandlung mit HBO die Heilung
von chronischen Fuf3-Ulzera bei ausgewahlten Patienten mit Diabetes fordert.

Schliisselworter: Diabetes, Fu3-Ulzera; Klinische Studie; HBO
Ubersetzung: Christian Heiden
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Hyperbare Sauerstoff-Therapie unterstitzt Heilung
chronischer FuB-Ulzera bei Patienten mit Diabetes
Die Kernaussagen der HODFU-Studie

Bearbeitung: C Heiden

Einschlusskriterien:

Patient Iche di :
auenLen, wene e * mindestens Wagner Grad Il

medizinischen Einschlukriterien erfullten

h=164 + Bestehensdauer des Ulkus mindestens
3 Monate
von der Teilnahme ausgeschlossen » Behandlung in Ful3klinik Gber mindestens
2 Monate
Begriindung Anzahl » Gefalrekonstruktion geprift und durchgefihrt
schlechter Allgemeinzustand 28 vor mindestens 2 Monaten oder Gefalirekon-
fehlende Zustimmung 23 struktion nicht moglich
Malignom ) + akute Infektion ist behandelt und beherrscht
Beurteilung d. Versuchsleitung 6 » Behandlung mit oralen oder lokalen Antibiotika
' zugelassen
gSde . f » ambulanter Patient
?m ermie ) « Stratifizierung vor Randomisierung nach art.
Major-Amputation 1 Blutdruck am Zeh (= 35 mmHg / < 35 mmHg)
Randomisierung
n=294
HBO Placebo 'intention to
n=49 n=45 treat’-Analyse
Ausscheiden aus der Studie Grund
1 1 Klaustrophobie
3 2 Hospitalisierung
1 1 Amputation
1 1 Tod
3 2 Zeitmangel
5 1 zurlckgezogenes
Einverstandnis
mehr als 35 Behandlungen
HBO Placebo 'per protocol’-
n=38 n=37 Analyse
Abb. 1: Flowchart der HODFU-Studie
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Behandlung:

* Mehrplatzkammer

» 40 Behandlungen in 8 Wochen (bis maximal
10 Wochen)

* Druck 2,5 bar absolut

* 85 Minuten 100 % Sauerstoff (HBO-Gruppe)
oder 85 Minuten Luftatmung (Kontroll-Gruppe)
zzgl. Kompression und Dekompression

* beide Studiengruppen wurden zusammen
behandelt

» Gaszufuhr erfolgte doppelt-verblindet

» Fortsetzung der Therapie in der FuRRklinik ohne
Beeintrachtigung durch die Druckkammer-The-
rapie mit
o Infektionsbehandlung
o Revaskularisierungschirurgie
o Diabeteseinstellung
o Entlastungsmallnahmen

nach héchstem internationalen Standard

» Ergebniskontrolle wdchentlich wahrend der
Druckkammer-Behandlung

» Ergebniskontrolle alle 3 Monate danach

» Ulkusbeurteilung nach Wagner und digitalisierte
Flachenmessung

Auswertung
+ primarer Endpunkt ist die Abheilung des Refe-
renzulkus: grof3tes Uber mindestens 3 Monate
vorbestehendes Geschwur
o Abheilung ist definiert als vollstandige Epi-
thelialisierung bis zur nachsten Nachschau
+ sekundare Endpunkte sind Major-Amputation
und Tod
o Bei Tod in der Nachbeobachtungszeit
erfolgte die Bewertung zum Todeszeitpunkt
o Majoramputation wurde mit 'ungeheilt’
bewertet

Patienten
 keine signifikanten Unterschiede in den
Gruppen
o mittlere Ulkusbestehensdauer 9 Monate
(HBO-Gruppe) bzw. 10 Monate (Kontroll-
Gruppe)
o durchschnittliche UlkusgréRe (mean) 3 cm?
o Wagnerklassifikation der Ulzera zumeist
3 oder 4
o Gefalirekonstruktion war bei 55 % der
Patienten erfolgt

Ulkusheilung
* ,Intention to treat’ (ITT) Auswertung
o n = 37 mit Heilung des Referenzulkus und
Nachbeobachtung fur 1 Jahr
HBO-Gruppe 25/48 (52 %)
Kontroll-Gruppe 12/42 (29 %) p = 0,03
Number needed to treat (NNT) 4,2
Neue Ulzera im Nachbeobachtungszeitraum: 9

O O O O

* ,Per protocol’ (PP) Auswertung

o n = 33 (mit 35-40 durchgefihrten Druck-
kammer-Behandlungen) mit Heilung des
Referenz-Ulkus und Nachbeobachtung fur
1 Jahr
HBO Gruppe 23/38 (61 %)
Kontroll-Gruppe 10/37 (27 %) p = 0,009
Number needed to treat (NNT) 3,1
Neue Ulzera im Nachbeobachtungszeitraum: 8

O O O O

70
60
50
40

Geheilte Ulzera (%)

EHBO
Placebo

3 6
Zeit (Monate)

Abb. 2: Heilungsraten bei den Studienpatienten, Ver-
gleich der HBO-Therapie mit hyperbarer Luft (Placebo).
**p < 0,01

Tod
* HBO-Gruppe: 1 Todesfall in der Behandlungszeit
o Pat. mit 8x HBO, Multiorganversagen,
multimorbide, 87 Jahre alt, Tod an Tag 20
» Kontroll-Gruppe: 3 Todesfélle in der Nachbeob-
achtungszeit
o Pat. mit 39x Behandlung, Herzinfarkt,
Tod an Tag 162
o Pat. mit 22x Behandlung, Herzinfarkt,
Tod an Tag 218
o Pat. mit 40x Behandlung, Sepsis vom
FuBulkus ausgehend, Tod an Tag 144

Major-Amputationen
» HBO-Gruppe: 3x in der Nachbeobachtungszeit
o 2x bis Monat 2 nach Studieneinschluss
o 1x Tag 191
» Kontroll-Gruppe: 1x in der Nachbeobachtungszeit
o Tag 98
» 2x Wagner Grad IIl und 2x Wagner Grad 1V,
 alle mit art. Blutdruck am Zeh von maximal
15 mmHg

Minor-Amputationen
* In jeder Gruppe 4x

Nebenwirkungen
bei insgesamt 3225 Behandlungen
* HBO Gruppe
o 2x Hypoglykadmie bis 6 Std. nach Behand-
lung 1x mit stat. Aufnahme
o 1x Barootitis
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o 2x Paukenrdhrchen erforderlich

o 1x Schwindel bei der Therapie

o 1x Verstarkung einer (vorbestehenden)
Katarakt

Kontroll-Gruppe

o 1x stat. Aufnahme nach Bewusstlosigkeit im
Anschluss an Behandlung

o 4x Hypoglykamie bis 6 h nach Behandlung

o 2x Paukenrdhrchen erforderlich

o 1x Sturzverletzung am Kopf in der Druck-
kammer

hyperoxische Krampfanfalle als Sauerstoff-

Nebenwirkung wurden nicht beobachtet

Ein Pneumothorax trat nicht auf

Schlussfolgerungen

Die HODFU-Studie, eine doppelt-verblindete,
randomisierte, Placebo-kontrollierte Studie zeigt,
dass die adjuvante HBO die Heilung von dia-
betischen Ful3-Ulzera bei selektierten Patienten
in ambulanter Behandlung fordert.

Auch nach einem Jahr Nachbeobachtung war
die Heilungsrate der lange vorbestehenden
chronischen Ulzera in der HBO-Gruppe doppelt
so hoch wie in der Kontroll-Gruppe.

In dieser Studie stellte der Blutdruck am Zeh kei-
nen entscheidenden Faktor fir die Wirksamkeit
der HBO dar. Auch bei arteriellem Blutdruck von
5 mmHg am Zeh heilten Ulzera unter HBO. Es
wurde keine untere Blutdruckgrenze gefunden,
ab welcher Ulzera nicht mehr heilten.

Die Rate der Ulkusheilung in der Kontroll-Gruppe
kdnnte niedriger ausgefallen sein als erwartet.
Das Ergebnis steht wohl in Relation zu den lang
dauernden vergeblichen Behandlungen vor Stu-
dieneinschluss.

Die Ergebnisse entsprechen denen friherer ran-
domisierter Studien zur Ulkusheilung von Abidia
et al., Duzgun et al., Kessler et al. und Kalani et al..
Fir eine Beurteilung der Minderung von Ampu-
tationen durch Einsatz der adjuvanten HBO hat
die Studie unzureichende Power. Amputationen
erfolgten bei lebensbedrohenden Infektionen
oder therapierefraktaren Schmerzen. In den Stu-
dien von Faglia et al., Kalani et al., Duzgun et al.
erfolgten wesentlich mehr Amputationen als in
dieser Studie. Das lasst vermuten, dass dort an-
dere Indikationen fir Amputationen gesehen
wurden wie z.B. lange persistierende Ulzera.
Obwohl die Patienten in mehr als 50 % mindes-
tens eine Intervention an den Gefalien hatten
und eine Indikation dazu beim Einschluss in die
Studie ausgeschlossen war, wurde bei 11 % der
Patienten eine PTA im Jahr nach der Randomi-
sierung erforderlich. Die PTA bei 10 Patienten
erklart nicht die hohe Heilungsrate in der HBO
Gruppe da nach PTA nur drei Ulzera heilten, da-
von eines in der Kontrollgruppe.

Anmerkungen des Ubersetzers
Die vorliegende HODFU-Studie ist aus folgenden
Grunden von besonderer Wichtigkeit:

Sie bestatigt die bisher bekannte Datenlage
(letzte Metaanalyse durch den G-BA 2008).

Sie erhoht die Fallzahl der in RCT-Studien aus-
gewerteten Patienten erheblich.

Sie verstarkt mit ihrem unangreifbaren Studien-
design (Evidenzklasse 1b) die Evidenzlage zur
adjuvanten HBO-Behandlung des DFS. In der
Vergangenheit geduRerte Winsche nach neue-
ren und besser konzipierten Studien (z.B. Coch-
rane-Review v. Kranke et al. 2004) werden da-
mit relativiert.

Sie wurde ausschlief3lich an ambulant betreu-
ten DFS-Patienten durchgefiihrt, stationare
Behandlungsbedurftigkeit war ein Ausschluss-
grund.

Sie wurde an DFS-Ulzera durchgefihrt, klassifi-
ziert nach Wagner, zumeist handelte es sich um
Wagner-Grad Ill oder IV.

Sie zeigt, dass HBO bei Wagner-Grad IIl und IV
ambulant angewendet werden kann.

Sie widerlegt damit die Aussage des G-BA,
Wagner-Grad Il und IV seien stationar zu be-
handeln.

Anmerkungen zur Kontroll-Gruppe

Die Entscheidung der HODFU-Autoren, die ‘Pla-
cebo-Behandlung’ mit hyperbarer Luft durch-
zuflhren, um so HBO-Gruppe und Kontrollgruppe
zusammen behandeln zu kénnen, ist unter dem
Gesichtpunkt einer effektiven Verblindung zu
begrifien.

Tatsachlich erhielt die Kontrollgruppe damit aber
keine echte Placebo-Therapie, sondern wurde
ebenfalls mit einem leicht erhdhten Sauerstoff-
Partialdruck therapiert (pO, 0,525 bar).

Die unter diesen Studienbedingungen erreichten
signifikant besseren Heilungs-Ergebnisse der
HBO-Gruppe erhalten hierdurch ein noch grof3e-
res Gewicht. Es ist anzunehmen, dass die Kon-
troll-Gruppe unter normalem Sauerstoffpartial-
druck (pO, 0,21 bar) noch schlechter hatte ab-
schneiden kénnen.

Anmerkung zur Haufigkeit von Amputationen

Die Haufigkeit von Major-Amputationen in der
HBO-Gruppe (3x) und Kontrollgruppe (1x) wird
von den HODFU-Autoren als statistisch nicht
signifikant unterschiedlich beschrieben. Sollte
man mutmalien, hieraus ableiten zu kénnen, die
Ergebnisse der HBO-Gruppe seien ’doch nicht
so Uberzeugend’, so ist auf die unterschiedliche
Verteilung leichterer und schwerer Falle auf die
Studiengruppen hinzuweisen (Auszug aus 'Tab. 1’
der HODFU-Studie):
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Wagner-Grad HBO-Gruppe Kontroll-Gruppe .
(Verteilung i.d. Gruppen) (% der Gruppe) (% der Gruppe) statistische Bewertung
Grad | 0 0 n.s.
Grad Il 24 27 n.s.
Grad Ill 51 62 n.s.
Grad IV 24 1 n.s.
Grad V 0 0 n.s.

* Wenngleich diese Unterschiede in der Studie als
‘nicht signifikant’ beschrieben werden, fallt eine
tendenzielle Haufung leichterer Falle in der Kon-
troligruppe auf. Die HBO-Gruppe enthalt mehr
als doppelt so viele Falle mit Wagner-Grad IV
als in der Kontrollgruppe. Dies ist eine mogliche
Erklarung fur die tendenzielle Haufung von Am-
putationen in der HBO-Gruppe und unterstreicht
gleichzeitig die Bedeutung der signifikant besse-
ren Ulkusheilung in der HBO-Gruppe.

Zu ITT- und PP-Auswertungen

* Intention to treat (ITT)-Analyse
Bei dieser Methode untersucht man die Studien-
Ergebnisse entsprechend der bei Einschluss in
die Studie erfolgten Zuordnung der Patienten in
die Studiengruppen. Wenn ein Patient wahrend
der laufenden Studie stirbt oder ausgeschlossen
wird (oder wenn er z.B. nicht alle It. Studienpla-
nung vorgesehenen Behandlungen absolviert),
so wird er dennoch entsprechend seiner ur-
spriinglichen Gruppenzuordnung mit analysiert.

* Per protocol (PP)-Analyse

Bei dieser Methode untersucht man die Studien-
Ergebnisse entsprechend der bei Ende der Stu-
die tatsachlich erfolgten Therapie der Patienten.
Wenn ein Patient wahrend der laufenden Studie
stirbt oder ausgeschlossen wird, so wird er bei
der PP-Analyse nicht bericksichtigt. Die PP-
Analyse ist bei schlechter Studienplanung und
Durchfiihrung anfalliger fir Fehler als die ITT-
Analyse, liefert bei guter Studienplanung und
Durchflihrung aber genauere Ergebnisse als die
ITT-Analyse.

Bei der HODFU-Studie wurden in der ITT-Analy-
se alle Patienten mitgerechnet, auch wenn sie
die Druckkammertherapie nach wenigen Be-
handlungen abbrachen. Angesichts der Tatsa-
che, dass nur 38 von 49 HBO-Patienten und nur
37 von 45 Kontrollpatienten mindestens 35 Be-
handlungen absolvierten, ist es bemerkenswert,
dass die ITT-Analyse dennoch ein signifikantes
Ergebnis zugunsten der HBO-Therapie ergab
(p = 0,03).
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Two faces of nitric oxide:
implications for cellular mechanisms of oxygen toxicity

BW Allen, IT Demchenko, CA Piantadosi

Recent investigations have elucidated some of the diverse roles played by reactive oxygen and nitrogen
species in events that lead to oxygen toxicity and defend against it. The focus of this review is on toxic and
protective mechanisms in hyperoxia that have been investigated in our laboratories, with an emphasis on
interactions of nitric oxide (NO) with other endogenous chemical species and with different physiological
systems. It is now emerging from these studies that the anatomical localization of NO release, which
depends, in part, on whether the oxygen exposure is normobaric or hyperbaric, strongly influences
whether toxicity emerges and what form it takes, for example, acute lung injury, central nervous system ex-
citation, or both. Spatial effects also contribute to differences in the susceptibility of different cells in organs
at risk from hyperoxia, especially in the brain and lungs. As additional nodes are identified in this interactive
network of toxic and protective responses, future advances may open up the possibility of novel pharma-
cological interventions to extend both the time and partial pressures of oxygen exposures that can be safely
tolerated. The implications of a better understanding of the mechanisms by which NO contributes to cen-
tral nervous system oxygen toxicity may include new insights into the pathogenesis of seizures of diverse
etiologies. Likewise, improved knowledge of NO-based mechanisms of pulmonary oxygen toxicity may
enhance our understanding of other types of lung injury associated with oxidative or nitrosative stress.

Keywords: Superoxide; Superoxide dismutase3; Neurogenic pulmonary edema

Die beiden Gesichter von NO haben Implikationen
fur die zellularen Mechanismen der Sauerstofftoxizitat

‘Wenn alles Schlechte vermieden worden wére, dann wiirde es viel Gutes in diesem Universum nicht geben’
Thomas von Aquin (ca. 1265)

In jungeren Untersuchungen wurden die unterschiedlichen Rollen beleuchtet, welche reaktive Sauerstoff-
und Stickstoffradikale bei Geschehnissen spielen, die zur Sauerstofftoxizitat flihren oder vor dieser schutzen.
Der Fokus der vorliegenden Ubersichtsarbeit liegt auf den toxischen und den protektiven Mechanismen der
Hyperoxie, welche in unseren Laboratorien untersucht worden sind. Ein besonderer Schwerpunkt liegt dabei
auf den Interaktionen von Stickstoffmonoxid (NO) mit anderen endogenen chemischen Spezies und mit
verschiedenen physiologischen Systemen. Aus diesen Studien lasst sich ableiten, dass die anatomische
Lokalisation der NO-Freisetzung, welche zum Teil davon abhangt, ob die Sauerstoff-Exposition normobar
oder hyperbar ist, einen grof3en Einfluss darauf hat, ob sich eine Toxizitat entwickelt und welche Form sie
nimmt: z.B. akute Lungenschadigung, Erregung des zentralnervéosen Systems oder beide. Raumliche Effekte
tragen ebenfalls zu Unterschieden in der Empfindlichkeit verschiedener Zellen in den von einer Hyperoxie
gefahrdeten Organen bei: insbesondere Lunge und Gehirn. Nachdem zusatzlich Knoten innerhalb des inter-
aktiven Netzwerkes von toxischen und protektiven Antworten gefunden wurden, kdnnten zukinftige Fortschritte
zu neuartigen pharmakologischen Interventionen fiihren, um sowohl den Zeitraum und die Teildriicke bei
Sauerstoffexpositionen zu erweitern. Die Bedeutung eines besseren Verstandnisses flr die Mechanismen,
durch welche NO gegenlber dem zentralen Nervensystem toxisch wirkt, kbnnten neue Einsichten in die
Pathogenese von Anféllen bei verschiedenen Atiologien beinhalten. GleichermaRRen kénnten die Kenntnisse
Uber NO-verursachte Mechanismen der pulmonalen Sauerstofftoxizitdt unser Verstéandnis von anderen
Lungenschadigungen verbessern, welche mit dem oxidativen oder nitrosativen Stress verbunden sind.

Schliisselwérter: Superoxid; Superoxid-Dismutase3; Neurogenes pulmonales Odem
Kommentar: JD Schipke
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Die Gier des Sauerstoffes (O,) nach Elektronen bil-
det die chemische Basis des aeroben Metabolis-
mus. Diese Gier hat aber auch das Potential, Zel-
len und Gewebe zu schadigen. Das geschieht be-
sonders in der Anwesenheit von endogen, organo-
metallischen Komponenten, die die unvollstandige
Reduktion des Sauerstoffes katalysieren. Zu den
bdsartigen Produkten gehdéren das Superoxid ('O,),
das Sauerstoffperoxid (H.O,) und das Hydroxyl-
Radikal (‘OH).

Wenn Sauerstoff aus der Atmosphare in die Mito-
chondrien gelangt, dann passiert er Gewebe, welche
einen oxidativen Schaden davontragen kénnen. Es
ist erfreulich, dass sich bereits vor ca. 2,4 Milliar-
den Jahren wirkungsvolle biochemische Verteidi-
gungsstrategien entwickelt haben [19]. Wenn aller-
dings Sauerstoffteildriicke genligend lange und ge-
niagend hoch Uber normalen, atmospharischen
Werten liegen, dann sind diese Verteidigungsme-
chanismen wirkungslos, und der Sauerstoff wird
toxisch.

Spates 18. Jahrhundert:

» Bald nach der Entdeckung und der Reinigung
des Sauerstoffes wurde Uber schadigende Ef-
fekte des Sauerstoffes berichtet. Zu dieser Zeit
experimentieren Wissenschaftler mit Tieren in
einer erhéhten Sauerstoffatmosphare.

+ Die pathophysiologischen Mechanismen wer-
den mit Hilfe der neuen Zellbiologie geklart.
Damals initiierten unabhangige Studien Uber
die Sauerstofftoxizitat im zentralnervésen Sys-
tem (ZNS) [5] und in der Lunge [38] die Suche
nach einzelnen, die unterschiedlichen Zellty-
pen betreffenden Mechanismen. Motor der
Forschung wurden sowohl die Entwicklung des
Tieftauchens als auch die therapeutische Ver-
wendung von normobarem (pO, = 1 bar) und
hyperbarem Sauerstoff (pO, > 1 bar; HBO).

Anfang 40er Jahre des letzten Jahrhunderts:
weltweit treten viele Falle einer retrolentalen Fibro-
plasie auf. Die toxischen Effekte des normobaren
Sauerstoffes an den retinalen, frihreifen Gefalten
waren Grund genug, die zelluldren und molekula-
ren Geschehnisse dieser Sauerstofftoxizitat zu un-
tersuchen [40].

50er Jahre: In dieser Dekade wird deutlich, dass
die oxidative Schadigung Gemeinsamkeiten mit
Schadigungen durch Réntgenstrahlen und andere
ionisierende Strahlungen hatte: die Bildung von
chemischen reaktiven Spezies, zu denen lonen
und freie Radikale gehorten [18,21].

60er Jahre: Das antioxidative Enzym Superoxid-
Dismutase (SOD) wird entdeckt und charakteri-

siert. Dadurch wird der Blick auf die komplexen,
biochemischen Systeme, welche luftatmende Or-
ganismen vor den toxischen Sauerstoffeffekten
schutzen, entscheidend geweitet.

80er und 90er Jahre sehen die Entdeckung der
physiologischen und pathologischen Rollen vom
endogen gebildeten NO und seinen aktiven Meta-
boliten [6].

Heute: Unser Verstandnis der intra- und extrazel-
lularen Mechanismen der Sauerstofftoxizitat ist
insofern verbessert, als die Protektionsbiochemie
beleuchtet wurde. Sie besteht aus einer Reihe von
oxidativen Enzymen und niedermolekularen Antio-
xidantien.

Reaktive Sauerstoffspezies und NO

1991 wurde an der Duke University untersucht, ob
eine spezifische Isoform des Enzyms SOD — das
extrazellulare SOD oder SOD3 [32] — als ein wich-
tiges Antioxidans das ZNS vor einer Sauerstofftoxi-
zitdt schitzen koénnte [34]. Ganz unerwartet ver-
schlimmerte jedoch eine Uberexpression dieses
Enzyms in transgenen Mausen die ZNS-Sauer-
stofftoxizitat. Eine mdgliche Erklarung fur dieses
Paradoxon wurde aus der Literatur ausgegraben:
Bei einer Hyperoxie inaktiviert das Superoxid-Ani-
on ('O;) als Substrat fir SOD den gasférmigen Va-
sodilatator NO [36]. Der Mechanismus fir diese In-
aktivierung besteht in einer Diffusions-limitieren-
den Reaktion, welche zur Bildung des starken oxi-
dativen Peroxinitrits fuhrt [3,4]:

NO-+'0, — ONOO" [1]

bei welcher ONOQO™ das Peroxinitrit-Anion ist. Das
waren die ersten Hinweise auf die Rolle von NO
und seiner Metabolite bei der ZNS-Sauerstofftoxizi-
tat. Um diese Idee weiter zu testen, wurden Mause
mit N®-L-Arginin Methylester (L-NAME) vorbehan-
delt. L-NAME ist ein allgemeiner Inhibitor der NO-
Synthese. Durch diesen experimentellen Schritt
wurde der Unterschied in der Empfindlichkeit ge-
genuber der ZNS-Sauerstofftoxizitat zwischen den
transgenen Mausen und den Wildtypmausen zum
Verschwinden gebracht.

NO und die zerebrale Durchblutung

Als ein starker Vasodilatator beeinflusst NO u.a.
die zerebrale Durchblutung (CBF). Es wurde daher
untersucht, wie die HBO den regionalen CBF ver-
andert. Erste Messungen mit der Laser-Doppler-
Flowmetrie lieferten vermutlich deswegen nega-ti-
ve Ergebnisse, weil dieses Verfahren letztlich die
Geschwindigkeit der roten Blutkérperchen be-
stimmt, welche bei einer Vasokonstriktion ansteigt.
Eine initiale Studie zur kortikalen Durchblutung von
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Ratten bei 3 bar Sauerstoff zeigte keine Verminde-
rung des CBF [44]. Andere Labore lieferten unein-
heitliche Ergebnisse [8,41]. Etwas aufwendigere
Methoden verwenden die Clearance von biologisch
inerten Gasen (Xenon oder Wasserstoff) fur die in-
vivo CBF-Messung [25]. Insbesondere gestatten
Wasserstoff-Clearance-Elektroden eine empfind-
liche und direkte CBF-Messung. Damit wurde an
narkotisierten Ratten bei 5 bar Sauerstoff eine
markante, biphasische CBF-Antwort nachgewie-
sen, wenn diese Hyperoxie genlgend lange auf-
recht erhalten wurde, und sich im EEG Zeichen
einer ZNS-O,-Toxizitat zeigten: es kam zu einer
voribergehenden Vasokonstriktion und einer
nachfolgenden Hyperamie [11]. Diese Effekte wa-
ren bei niedrigeren HBO-Drlcken (2-3 bar) — wie
z.B. bei therapeutischen Expositionen — weniger
ausgepragt und nicht eindeutig zu beschreiben.

Die initiale, zerebrale Vasokonstriktion bei Hyper-
oxie ist seit vielen Jahren bekannt. Seine protek-
tive Funktion ist leicht zu erkennen, denn sie warnt
davor, dass der Gehirn-pO, wahrend einer normo-
baren Hyperoxie steil ansteigt [28]. Der zweite
Anstieg des regionalen CBF wahrend einer hyper-
baren Hyperoxie und die HBO,-induzierten
EEG-Spikes, die damit einhergehen, wurden nicht
beobachtet, wenn die NO-Synthase (NOS) mit
L-NAME inhibiert war. Wurde jedoch anschliel3end
L-Arginin verabreicht, kam es zum Anstieg des
regionalen CBF. L-Arginin ist, zusammen mit O,,
ein Substrat fir die NO-Produktion. Zusatzlich
lieRen sich die CBF-Antworten gegentber den NO-
abhangigen Vasodilatatoren S-Nitroseglutathion
und S-Nitrosehamoglobin mit einer HBO bei 3 bar
verhindern. Indem die exzitatorische, synaptische
Transmission inhibiert wurde, wurden mindestens
zwei verschiedene Komponenten des Pfades von
der Hyperoxie zum Anfall voneinander getrennt:
wahrend die Spikes im EEG eliminiert wurden,
blieb der regionale CBF gegenlber der HBO un-
verandert [12].

Im Jahre 2001 wurde nachgewiesen, dass HBO-
Expositionen bei 5 bar die Niveaus von NO und
seinen Metaboliten (zusammengenommen NOX)
im Gehirn erhoht sind, und dass diese erhdhten Ni-
veaus positiv mit einem Anstieg des regionalen
CBF korrelieren und dieser Anstieg den EEG-Ent-
ladungen bei der ZNS-O.-Toxizitdt vorausgehen
[13]. L-NAME schutzt gegen den sekundaren An-
stieg der regionalen, zerebralen Durchblutung und
inhibiert die EEG-Entladungen bei 5 bar.
L-Arginin verhindert diesen protektiven Effekt [12].

SOD reguliert das zerebrale NO
Im Jahre 2002 wurde die Rolle des SOD3 fir die
Regulation des zerebralen Gefalksystems gegen-

Uber dem Sauerstoff untersucht. Dabei wurden
genetisch veranderte Mause eingesetzt, welche
unterschiedliche Niveaus dieses Enzyms expri-
mierten. Vorhersagbare Anderungen des regiona-
len CBF gegenlber einem hohen pO, bei diesen
Mausen bestatigte, dass das Einfangen von ('O;)
durch SOD3 fir die vaskulare Funktion im Gehirn
wichtig ist [14].

Diese Ergebnisse haben eine betrachtliche Bedeu-
tung fur vaskulare Erkrankungen, bei welchen die
extrazellulare "O,-Produktion die SOD3-Funktion
Uberschreitet. Das geschieht z.B. dann, wenn das
Enzym durch oxidativen oder proteolytischen
Stress freigesetzt wird. Die besondere Bindung
von SOD3 an Zelloberflachen und in der extrazel-
luldren Matrix ermdglicht den Erhalt von relativ ho-
hen regionalen Konzentrationen [23]. Seine Tei-
lung erhdht nicht nur den extrazellularen oxidativen
Stress, sondern der Anstieg von ‘O, beschleunigt
auch die Produktion von Peroxinitrit und erhoht da-
durch den nitrosativen Stress [31].

NO-Quellen, welche den zerebralen vaskularen
Tonus modellieren

Gegenwartig ist das Verstandnis von den zellula-
ren Mechanismen unvollstéandig, durch welche NO
an der Manifestation der Sauerstofftoxizitat oder an
den Prozessen, welche vor der Sauerstofftoxizitat
schutzen, beteiligt ist. Allerdings kann die vorhan-
dene Information grafisch dargestellt werden. Das
gilt insbesondere fir den Guanylat-Zyklase-abhan-
gigen Tonus der zerebralen Vaskulatur, welcher
durch eNOS und nNOS beeinflusst wird (Abb. 1).
Es fehlt eine Reihe von Pfaden. Dazu gehéren
insbesondere diejenigen, die das Gehirn, das auto-
nome Nervensystem, die Lunge und das Herz
zu einem integrierten physiologischen System mit-
einander verbinden.

Rolle von nNOS und Peroxinitrit bei der HBO
NO, Superoxid und Peroxinitrit — sie werden auch
‘der Gute, der Bése und der Hassliche’ genannt [4]
stehen nicht in einem statischen Verhaltnis zu-
einander; die recht einfache Abbildung 1 berlck-
sichtigt keine positiven oder negativen Feedback-
Schleifen, welche die Reagenzien und Produkte
mit anderen aktiven Komponenten des biochemi-
schen Milieus verbinden. Bei den vielen anderen
NO-abhangigen biochemischen Pfaden sind jene
von besonderem Interesse, welche cGMP-unab-
hangige Aktionen des NO bei der S-Nitrosilation
der Proteine beinhalten [39]. Zu diesen gehdéren
lonenkanal-Proteine. Und dieser Effekt kann die
Erregbarkeit innerhalb des ZNS verhindern [1].
Viele dieser Pfade und ihrer biologischen Effekte
bedurfen weiterer Untersuchungen.
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Abb. 1: Hyperbarer Sauerstoff (HBO) veréndert (iber die Guanylat-Cyclase (GC) den basalen Status des Stickstoff-
Monoxid (NO) — Signalweges in der zerebralen Zirkulation auf verschiedene Arten. Das Superoxid-Anion (‘O;) nimmt zu
und erhéht durch die Aktivitat der extrazelluldren Superoxid-Dismutase3 (SOD3) die Produktion von Wasserstoff-
Peroxid (H,0,). Eine andere Reaktion produziert auf Kosten der NO (NO-)-Bioaktivitédt Peroxinitrit (ONOQO ). Dadurch
kommt es zu einer Kontraktion, ndmlich der primdren zerebralen Kontraktion. Im Gehirn ist das an Thiole des Hémoglo-
bins in Erythrozyten gebundene NO (SNO) von der lokalen Synthese unabhéngig. Die Abgabe an das Gehirn hédngt von
der allosterischen O,-Freisetzung vom Hdmoglobin ab, welche bei einer extremen HBO nicht vorliegt. Weil aber Sauer-
stoff ein Substrat bei der NO-Produktion durch die NO-Synthase ist, beschleunigt ein erhéhter pO, die NO-Produktion
durch die endotheliale NO-Synthase (eNOS) und die neuronlae NO-Synthase (nNOS), wodurch vermutlich die Vaso-
konstriktion verhindert wird: die sekundére Hyperdmie. Eine erh6hte NO-Bioaktivitdt in den Neuronen wirkt direkt auf die

N-Methyl-D-Aspartat-Rezeptoren (NMDARnN), welche eine Erregung ausldésen und die Anfall-Latenz verkiirzen

Normobare Toxizitat vs. HBO-Toxizitat

Bei einer Beschrankung der Hyperoxie auf unge-
fahr 1 bar O, scheint eher die Lunge als das Gehirn
das primare Ziel der Sauerstofftoxizitat zu sein. Ein
gut beschriebenes Muster einer diffusen pulmona-
len Stérung entwickelt sich schrittweise. Diese ist
durch eine extensive inflammatorische Antwort und
eine Zerstoérung der alveoar-kapillaren Barriere ge-
kennzeichnet. So kommt es zu einem Odem, ei-
nem gestorten Gasaustausch, einem Versagen der
Atmung und Tod [9]. Die Schwere dieser Effekte
nimmt im Verlaufe von mehreren Tagen zu. Unter
diesen Bedingungen tritt eine ZNS-O,-Toxizitat of-
fenbar nicht ein. Dieses Ergebnis steht im Kontrast
zu Expositionen bei héheren pO,-Werten (2-3 bar),
bei welchen pulmonale Schadigungen deutlich zu-
nehmen und von substantiell unterschiedlichem
Charakter sind: weniger Inflammation, und Ge-

schehnisse im Gehirn gehen Schadigungen an der
Lunge voraus. Die ZNS-abhangige Komponente
dieser Lungenschadigung kann durch eine selekti-
ve Inhibierung von nNOS oder durch eine unilate-
rale Transsektion des Vagusnerves abgeschwacht
werden. Das bedeutet, dass bei der HBO extrapul-
monale, neurogene Geschehnisse in der Pathoge-
nese dieser akuten Form der pulmonalen Sauer-
stofftoxizitat Uberwiegen, weil die nNOS-Aktivitat
die Lungenschadigung durch eine Modulation der
Ausgabe von zentralen, autonomen Pfaden veran-
lasst [15].

Es gibt dann einen entscheidenden Wechsel bei
der Lungenpathologie, wenn die Hyperoxie von
normobaren auf hyperbare Werte ansteigt. Der
Wechsel besteht darin, dass die Antworten von ei-
ner direkten inflammatorischen Schadigung zu ei-
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ner ZNS-vermittelten nicht-inflammatorischen
Schadigung fuhren. Obwohl die Unterschiede qua-
litativ und stufenweise sind, Uberwiegt der direkte
Effekt des Sauerstoffs auf die Lunge bei einer nor-
mobaren Hypoxie, wahrend ZNS-Effekte bei hy-
perbaren Bedingungen Uberwiegen.

Trotz der Anderung des Schadigungsmusters
scheint die eine oder die andere Bedingung jeweils
nicht vollkommen abwesend zu sein. Wenn die ge-
samte Lungenoberflache der hyperoxischen Um-
gebung flr viele Stunden ausgesetzt ist, dann zerstort
eine diffuse inflammatorische Antwort die alveolar-
kapillare Grenze und flhrt zu einem Lungenschaden
[9]. Bei einer hyperbaren Exposition entwickelt sich
die pulmonale Schadigung rascher, ist heterogener
und wird durch Vorkommnisse im Gehirn ange-
kindigt. Dieser Schaden wird von extrapulmonalen
Mechanismen getrieben, bei welchen von nNOS
hergestelltes NO den erhdhten pO, im Gehirn mit
einer akuten Schadigung der Lunge Uber zentrale
autonome Pfade verbinden kénnte [15].

Auch das Peroxinitrit, ein Produkt der NO-Degra-
dation durch Superoxid, spielt bei der normobaren
Hyperoxie eine andere Rolle als bei der HBO. Bei
der HBO mit 3 bar besteht die initiale Reaktion
wegen des NO-Verlustes in einer transienten
Vasokonstriktion, und das Gehirn wird durch die Li-
mitierung der Durchblutung und die Regulation
des Sauerstoffangebotes geschitzt [34]. Bei der
normobaren Hyperoxie jedoch verursacht die Pro-
duktion von Peroxinitrit Gber die Reaktion von NO
mit ‘O, eine pulmonale oxidative Schadigung, die
letztlich zu einem fatalen pulmonalen Odem beitra-
gen kann [7].

Die genauen Mechanismen sind unbekannt, Uber
welche das neuronale NO zur Lungenschadigung
bei der hyperbaren Hyperoxie fuhren kann. NO
tragt allerdings entlang eines ZNS-vermittelten
adrenergen/cholinergen Pfades zum Lungenscha-
den bei. Die Innervation der Lunge ist komplex und
beinhaltet nicht nur autonome adrenerge und cho-
linerge Fasern, sondern auch das nicht-adrenerge
nicht-cholinerge System (NANC), welches fir eine
defensive regulatorische immunmodulierende
Funktion zustandig ist [22,27,29,30,35,37]. Im
Gehirn unterbindet das inhibitorische NANC-Sys-
tem incl. NO eine zerebrale Vasokonstriktion [42].
Im Gegensatz dazu scheint nNOS in der Lunge
keine besondere Funktion zu haben, weil nNOS-
knockout-Mause eine intakte Endothel-abhangige
Vasodilatation haben [16]. Und obwohl Adrenalin
und Acetylcholin wichtige Neurotransmitter fur die
Regulation der pulmonalen Luftwege und der vas-
kularen Funktion sind, spielen auch die NANC-
Neurotransmitter incl. dem vasoaktiven intestinalen

Peptid und NO eine Rolle. Immunohistochemische
Studien weisen die Existenz von nNOS in Nerve-
nendigungen nach, welche die Lungengefale und
die unteren Luftwege versorgen [17,26].

Zusatzlich zu den Effekten an der Lunge und dem
Gehirn ist die HBO dafir bekannt, den systemi-
schen vaskularen Widerstand zu erhéhen und das
Herzzeitvolumen zu reduzieren. Diese Reaktionen
auf die HBO kdnnten das systemische Blut in die
pulmonale Zirkulation verschieben. Damit wirden
das pulmonale Blutvolumen und der pulmonale ar-
terielle oder vendse Druck erhdht. Diese hamody-
namischen Verschiebungen kdnnten rasch und vo-
ribergehend sein und trotzdem zu einer strukturel-
len Zerstérung der pulmonalen Kapillaren fihren,
wodurch sich proteinreiche pulmonale Odeme und
anhaltende Schadigungen der Blut-Gas-Barriere
ergeben kénnten [15].

Zusammenfassung und Ausblick

Im 19. Jahrhundert bestand eine Dichotomie, nach
welcher sich die Sauerstofftoxizitat entweder als
eine Pulmonalschadigung bei normobarer Exposi-
tion (Lorrain-Smith-Effekt [38]) oder als ZNS-
Schadigung bei hyperbarer Exposition (Paul-Bert-
Effekt [5]) bemerkbar machte. Offenbar sind aber
die Effekte von Sauerstoff auf die Lunge und das
Gehirn Teil eines pathophysiologischen Kontinu-
ums. Bei diesen spielt NO und seine Interaktionen
mit anderen reaktiven Spezies eine gemeinsame
Rolle. Es ist momentan bekannt, dass akute Lun-
genschadigungen bei HBO-Expositionen zusam-
men mit ZNS-Effekten auftreten. Ganz ahnlich wer-
den vermutlich zukunftige Studien zeigen, dass
leichte ZNS-Effekte bei einer normobaren Hyper-
oxie gemeinsam mit pulmonalen Schadigungen
auftreten.

Abb. 2: links: Lorrain Smith (1862-1931) beschéftigte
sich mit Eigenschaften erhbhter Sauerstoff-Teildrlicke.
Sein Forschungsgebiet betraf die Auswirkungen auf die
Lunge (= Lorrain-Smith-Effekt).

rechts: Paul Bert (1833 -1886) hat sich bald nach der
Entdeckung und Reinigung des Sauerstoffes mit den
Auswirkungen dieses Gases beschéftigt. Er berichtete
als erster (ber die Toxizitdt des Sauerstoffes fiir das
zentralnervése System (= Paul-Bert-Effekt).
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NO-abhangige neurogene Pfade verbinden das
Gehirn und die Lunge in der Pathophysiologie der
durch die hyperbare Hyperoxie hervorgerufenen
Lungenschadigung [15], die eine pulmonale Hyper-
tension, einen erhohten linksatrialen Druck oder
beides beinhaltet. Hierdurch liegt eine Ahnlichkeit
zwischen pulmonalen Schadigungen durch die HBO
und pulmonaler Hypertension bei einem Hohen-
aufenthalt und gewissen anderen Atiologien nahe.
Das mag insbesondere wichtig fur das Studium der
pulmonalen Schadigungen infolge von traumatischen
Kopfverletzungen sein. Wenn diese Verbindung
valide ist, und ihre Mechanismen erklart werden
kénnen, dann wirde die Bedeutung von For-
schung Uber die Mechanismen der HBO-Toxizitat
deutlich steigen.

Die Tatsache, dass die NO-Produktion entweder
die toxischen Effekte des Sauerstoffes verscharfen
oder abschwachen kann — in Abhangigkeit von der
jeweiligen NO-produzierenden NOS-Isoform — bie-
tet neue Moglichkeiten flr pharmakologische Inter-
ventionen, um die toxischen Effekte der normoba-
ren und der hyperbaren Hyperoxie zu mildern oder
zu verhindern. So kann z.B. die ZNS-vermittelte
Komponente dieser Lungenschadigung durch die
selektive Inhibition von nNOS entweder verzdgert
oder vermindert werden. Zusatzlich kann die selek-
tive FOrderung der eNOS-Aktivitat im pulmonalen
Gefallsystem — ohne Stimulation der eNOS im ze-
rebralen Gefalisystem — sowohl das Gehirn als
auch die Lunge schitzen. Eine derart prazise aus-
gerichtete Intervention auf spezifische Punkte des
NO-Signalsystems kdnnte die Sicherheit und die
Effektivitat der HBO-Therapie erhdhen und die
operationalen Mdaglichkeiten militarischer / kom-
merzieller Taucher aber auch von Urlaubstauchern
erhdhen.
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Leserbrief zum Beitrag A Salm: ‘Technisches Tauchen — Innenansicht einer Freizeitbeschéftigung’

Lieber Herr Prof. Salm,

ich danke lhnen von Herzen fir lhren hervorragen-
den Artikel im neusten CAISSON! Ich freue mich,
endlich jemanden zu finden, der im zunehmenden
TEC-Wahn ausdrucklich auf die tdblen Trends und
deren unausweichliche Folgen hinweist. Ich selbst
bin Taucherarzt und 'Tec’-Taucher im Mischgas-
und Kreislaufbereich. Ich sehe mit Kopfschitteln
und erheblicher Besorgnis die 'Tec-Lite’ am Hori-
zont aufziehen, der gnadenlose Kommerz machts
moglich. Der Sporttaucher wird animiert ohne
Erfahrung (die teuren und langdauernden Ausbil-
dungen hat man sich ja gespart) mit einem flotten
Trimix-Gemisch mal eben auf 70 -100 Meter zu
beamen. Die Folgen werden entsprechende
Tauchunfalle mit schwersten Folgen, unzahlige
Leichenbergungen und Querschnitte auf den In-
tensivstationen sein. Es braucht endlich auch mal

CAISSON 2010;25(1):5-9

gesetzlich verbindliche
Richtlinien. Die Freiheit
des Sports darf nicht al-
les rechtfertigen!

Ich danke |hnen noch-
mals

Korrespondenzadresse

Dr. Sebastian Gitter

Facharzt fiir Neurochirurgie,
Spez. Schmerztherapie
Chirotherapie, Physikal. Therapie
Taucherarzt gem. GTUM

Nova-Clinic
Eichendorffweg 5
88400 Biberach

Leserbrief zum Beitrag Hothorn & Ulmer: ‘Vereisung des Atemreglers...’

Bei dem Titel stellt sich mir die Frage: Eine Gefahr
nur beim Bergseetauchen, extra Kurse flr Berg-
seetauchen? Allen deutschen Gewassern, ganz
gleich ob Binnensee oder Bergsee, ist eines ge-
mein: die meist ganzjahrig niedrigen Wassertem-
peraturen jenseits von 20 m-30 m Tiefe. Die nord-
deutsche Kustenregion kann bei strengen Wintern
die Temperaturwerte der Binnen- / Bergseen auch
noch unterschreiten, da Salzwasser sich bekannt-
lich noch tiefer ohne Eisbildung abkuhlt. Das The-
ma ist daher nach meiner Auffassung kein geogra-
fisches oder topografisches, sondern es trifft das
"Tauchen in kalten Gewassern' ganz allgemein.

Uber die damit verbundenen Probleme und Beson-
derheiten sollten Sporttaucher schon friih in ihrer
Ausbildung unterwiesen werden.

Als wirkliche Erganzung sind beim Tauchen in
Bergseen groRerer Hohenlage die veranderten Be-
dingungen fur die Dekompression anzusehen (die
Nebenschauplatze wie Hohenadaption, Leistungs-
fahigkeit etc. lasse ich mal aufden vor). Beim Ver-
band Deutscher Sporttaucher (VDST) ist dies Be-
standteil der Ausbildung zum VDST/CMAS*** Tau-
cher. Den VDST-Sicherheitsstandards ist zu ent-
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nehmen, dass beim Tau-
chen in kalten Gewas-
sern flr den Ausbilder
verbindlich die Verwen-
dung von zwei getrenn-
ten, kaltwassertauglichen
Atemreglern vorgeschrie-
ben ist. Fir den Tauch-
schiler kann dies als
eine Orientierung bzw. Leitlinie gesehen werden.

V Lehnen

Ganz allgemein ist nach meiner Auffassung die Be-
zeichnung 'Zweitautomat' fir ein Redundantes
System unglinstig, da diese Bezeichnung oft ein
Synonym fiir 'zweitklassig' ist. Der im Notfall ben6-
tigte Atemregler muss bei kritischer Betrachtung oft
mehr leisten kdnnen, als der ausgefallene, da si-
tuationsbedingt meist ein deutlich hoherer Atem-
gasverbrauch besteht.

Etwas missverstandlich wurde der praktische Teil
des VDST-Spezialkurses 'Eistauchen' mit der 'At-
mung am Zweitautomaten des Partners' interpre-
tiert. Die entsprechende Kursvorgabe regelt ganz
klar, dass es sich nicht um einen Ubungstauch-
gang unter Eis handelt. Es ist auch vom 'Zweit-
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atemregler', d.h. einem komplett redundanten
Atemregler die Rede (keine 'Oktopusatmung').

Zur Vereisungsmoglichkeit méchte ich erganzend
hinzufigen, dass es gerade bei modernen Hoch-
leistungs-Atemreglern schnell zur Vereisung in der
2. Stufe kommen kann, ohne feuchtes Atemgas
oder Wasser in der Flasche. Durch den hohen
Durchsatz an kaltem Atemgas kommt es relativ
leicht zur Eisbildung im System des pneumati-
schen balancierten Ventils.

Wer seinen Automaten sehr leicht einstellt (gerin-
ger Atemwiederstand, hoher Atemkomfort) kann so

schnell ein Abblasen provozieren. Im Kaltwasser
hilft hier i.d.R. auch kein Zurlicknehmen der Ein-
stellungen. Hier zeigt ein Automat dann, was er an
Luftlieferleistung wirklich kann. Beim max. Durch-
satz von ein paar hundert Litern/Minute ist die Fla-
sche schnell leer. Hier hilft nur der Umstieg auf ei-
nen 'Zweitautomaten' (besser Backup-Automat ge-
nannt) und Schlieen des betroffenen Systems.

Dipl.-Ing. Volkmar Lehnen
GTUM Mitglied (auBerordentlich)
VDST Tauchlehrer 4****

stellv. VDST-Ausbildungsleiter

Ausreichende Druckkammerversorgung in der BRD:

Die Auflistungen der Druckkammern mit 'gesicher-
ter' 24-h-Dienstbereitschaft in Tauchsportzeitschrif-
ten, in den Leitrechnern der Berufsfeuerwehren
und bei der Berufsgenossenschaft Tiefbau, auf die
sich die meisten dieser Listen beziehen, lassen
den Schluss zu, dass unsere Sporttaucher in der
BRD jederzeit ausreichend abgesichert sind. Dies
ist mitnichten der Fall. Es mdgen daher folgende
Anmerkungen erlaubt sein:

Die Listen beziehen sich auf eigene Angaben der
Druckkammern; der Wahrheitsgehalt wird nicht
Uberprift und stellt in der Regel die telefonische
Erreichbarkeit, jedoch nicht die Einsatzfahigkeit
dar. Die personelle und technische Ausstattung ist
haufig nicht auf die Versorgung von Schwerverletz-
ten ausgerichtet, nur ein kleiner Teil der Anlagen
wird von Anasthesisten und Intensivmedizinern be-
trieben. Nur wenige Druckkammern verfigen Uber
Beatmungsmaoglichkeiten und eine medizinische
Ausstattung, wie sie selbst in kleinen Krankenhgu-
sern heute intensivmedizinische Selbstverstand-
lichkeit und fiir die Behandlung bewusstloser Tau-
cher zwingend erforderlich ist.

Leider werden auch an Universitaten nicht alle
Druckkammern von Intensivmedizinern und Anas-
thesisten, sondern z.B. durch Unfallchirurgen be-
trieben. Hier fehlt fur die Behandlung schwerkran-
ker Patienten die Sach- und Fachkunde.

Wenn eine Behandlung unter intensivmedizini-
schen Bedingungen durchgefuhrt wird, besitzen nur
wenige Druckkammeranlagen gentigend personelle

Leserbrief zu den Druckkammerlisten

CAISSON 2009;24(4):60-63

Fakt oder Fiktion?

Redundanzen, um am
gleichen Tage weitere
Patienten versorgen zu
kénnen. Wahrend einer
Notfallbehandlung ist die
Druckkammer fiir weitere Notfalle nicht verfligbar.
Der Zugriff auf freie Intensivbett- Kapazitaten stellt
einen weiteren Engpass dar. Kaum eine Druck-
kammer kann hier eine standige Aufnahmebereit-
schaft garantieren.

U Siekmann

Tatsachlich muss derzeit mit erheblichen Trans-
portwegen und langeren Recherchen gerechnet
werden, um eine freie Behandlungskapazitat ge-
meldet zu bekommen. Wir selber erhielten einen
verunfallten Taucher erst mehr als 3 h nach dem
Unfall und nach Zwischenlandung des Helikopters,
um nachzutanken.

Ein zentraler 'Betten-' oder Behandlungsplatznach-
weis ist derzeit — anders als der Nachweis von Bet-
ten fur Schwerbrandverletzte — nicht vorhanden.
Hier besteht dringender Handlungsbedarf, jedoch
keine Lobby, die auf der hierflr zustandigen Ebene
der Bundeslander tatig werden koénnte. Entspre-
chende Forderungen der arztlichen Leiter der Ret-
tungsdienste blieben zumindest in NRW bisher un-
gehort.

Uberpriift man die Druckkammerlisten nach den
Kriterien, die flr schwer verunfallte Taucher anzu-
legen sind, reduziert sich die Anzahl der verfluigba-
ren Kammern von etwa 17 auf deutlich weniger als
die Halfte. Zieht man die Anzahl der Anlagen ab,
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die gerade eine Notfallbehandlung durchfihren
oder deren Personal eine entsprechende Stick-
stoffbelastung hat, so dass eine erneute Druckex-
position von Arzt und Schwester nicht verantwortet
werden kann, bleiben realistisch im Notfall 1- 2 An-
lagen in der BRD ubrig. So ist es mittlerweile die
Regel, dass Patienten, die in NRW nicht unterkom-
men, nach Berlin, Halle oder Wiesbaden auswei-
chen mussen.

Unsere zustandigen Arztekammern und Gesund-
heitsministerien stitzen sich leider auf eben diese
‘offiziellen' 24-h-Listen um zu begriinden, dass die
Versorgungsmaglichkeit fir die Bevolkerung aus-
reichend ist.

In Kenntnis dieser Problematik haben wir daher in
Aachen unsere Meldung einer garantierten 24-h-
Einsatzbereitschaft zuriickgezogen, sind jedoch
weiterhin 24 h erreichbar und behandeln Patien-
ten, die einer intensivmedizinischen Betreuung
bedurfen. Der Dank kann nur den engagierten Mit-
arbeitern etlicher Druckkammerzentren gelten, die
uneigennitzig und haufig ohne Bezahlung nachts,
an Feiertagen und Wochenenden Notfallpatienten
behandeln und damit eine Minimalversorgung mit
Muhen aufrecht erhalten.

Leider werden gerade diese Mitarbeiter immer wie-
der heftig beschimpft, wenn sie durch Druckexpo-
sition eine Stickstoffbelastung haben und daher
Patienten, zum Beispiel mit einer schweren Kohlen-
monxidvergiftung, nicht sofort behandeln kdnnen
sondern eine Verlegung mit dem Hubschrauber
aus dem direkten Einzugsgebiet der Druckkammer
in eine sehr weit entfernte Kammer vorschlagen.
Hier ist Aufklarung erforderlich.

Es kann den groRRen Tauchsportverbdnden und
den involvierten medizinischen Fachverbanden
nur empfohlen werden, den Weg nachzufolgen,
den die arztlichen Leiter der Rettungsdienste in
NRW vorgezeichnet haben und durch scharfe
Nachfragen bei den Gesundheitsministerien der
Lander und den Landesarztekammern fir Verbes-
serungen zu sorgen, um eine Notfallversorgung
unserer Taucher und der Bevdlkerung zu ermogli-
chen.

Korrespondenzadresse

Dr. med. Ullrich Siekmann

Ltd. Arzt HBO-Zentrum Euregio Aachen
Kackertstrasse 11

52072 Aachen

Oberarzt der Klinik fiir Andsthesie
Universitétsklinikum Aachen
Pauwelsstr. 30

52074 Aachen
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Vorgestelit

Er kommt, wenn es passiert ist:
Dietmar Berndt, der Gutachter

JD Schipke

In ihrer Studie Uber Taucher mit Druckluft-Tauch-
gerat berichten Denoble et al. (2008) vom ameri-
kanischen DAN fur die Zeit von 1992 bis 2003 von
947 Todesfallen. Die Autoren 'zerlegen' diese Falle
nach Mdoglichkeit in vier Kategorien: (1) Ausldser,
(2) handlungsunfahig machender Grund, (3) hand-
lungsunfahig machende Verletzung und (4) Todes-
ursache. Bei der Kategorie 'Ausloser' liegt Luft-
mangel mit 41 % vorn. lhr folgt Eingeschlossen-
Werden mit 20 %. In immerhin 15 % der Falle gab
es Probleme mit der Ausristung. An dieser Stelle
kommen wir zu Dr. Dietmar Berndt. Er ist heute
63 Jahre alt. Und kein bisschen leise darf er sein.

Abb. 1: Dietmar Berndt
(EUR ING) ist 6ffentlich
bestellter und vereidigter
Sachverstéandiger fiir
'"Tauchausriistungen,
Unfallursachenermittlung /
Technikbewertung' bei der
IHK in Karlsruhe

Berndt's Hang zur Taucherei begann vor mehr als
40 Jahren, als er und ein Freund sich Necker-
mann-Tauchgerate kauften und an die Costa Brava
fuhren. Der Eindruck war offenbar so positiv, dass
Berndt spater bei der DLRG seinen ersten Tauch-
schein machte. Das war noch einige Jahre vor Stu-
dienbeginn. Hauptfach war Physik. Nebenfach war
die Physik der Mediziner: die Physiologie. Nach
Beendigung des Studiums begann ab Mitte der
70er Jahre eine etwas gemischte Laufbahn. Sie
begann am Max-Planck-Institut fur Kernphysik, wo
auch die Promotion erfolgte. Nach dem Wechsel in
die Industrie entwickelte Dr. Berndt fir BBC (heute
ABB) Halbleiter. Auf seiner nachsten Stelle
beschéaftigte er sich zunachst mit militdrischen
Anwendungen der Infrarot-Technik, um nach Kon-
version der Firma dieselbe Technik in der Eisen-
bahntechnik anzuwenden. In diesem Fachbereich
brachte er es beim franzdsischen Elektronik-
konzerns CS bis zum Directeur Technique. Nach
einem weiteren Wechsel sehen wir ihn als
Geschéftsfuhrer einer Tochter der Kélner Verkehrs-
betriebe (KVB). Hier wird der offentliche Verkehr
geplant. Deutlich vor den letzten Pannen beim
Kdlner U-Bahn-Bau verliel® er die Domstadt, um
sich nunmehr ausschlieBlich seinem bereits 1990

gegrundeten 'Ingenieurbiro dr. berndt' zu widmen.
Getaucht wurde ubrigens wahrend dieser ganzen
abwechselungsreichen Zeit.

Ein schénes Beispiel daflr, dass auch Manner pa-
rallel-processing-fahig sind, liefert Berndt bereits
ab 1996, als er wahrend seiner Fuhrungspositio-
nen in der Industrie die 6ffentliche Bestellung fur
'Tauchausrustungen, Unfallursachenermittlung
und Technikbewertung' erhielt. Mit diesem Bestel-
lungstenor ist er einmalig in der Republik.

Was macht nun ein hauptberuflicher Gutachter?
Muss nach einem schweren oder sogar tédlichen
Tauchunfall aus zivil- oder strafrechtlichen Grin-
den die Ursache geklart werden, kommt Berndt
und sucht bei der Tauchausristung und im Umfeld
des Verunfallten nach Fehlern. Das geschieht seit
dem Jahre 2000 durchschnittlich sieben Mal
im Jahr. Wenn also der Arzt ein medizinisches
Gutachten Uber die Verletzung oder die Todes-
ursache erstellt, beschreibt Berndt im technischen
Gutachten, ob und in welchem Umfang Schaden
am Gerat oder andere Faktoren zum Tauchunfall
beigetragen haben.

Auf die Frage, welche Trends sich in den letzten
Jahren zeigen, lautet die gute Antwort: Die techni-
sche Ausristung ist insbesondere nach der EN
250 deutlich besser als friuher. Die schlechte
Antwort: Die Zahl der Unfalle mit Beteiligung von
Tech-Tauchern oder von Tauchern mit Kreislauf-
geraten nimmt zu.

Der Gutachter wird tatig, nachdem etwas passiert
ist. Was soll man diesem Fachmann winschen?
Viele Auftrage fur sein Bliro bedeuten nichts Gutes
fur die Taucher ...

Korrespondenzadresse

Ingenieurbiiro — dr. berndt —

Dr. rer. nat. Dietmar Berndt (EUR ING)

Offentlich bestellt und vereidigt als Sachversténdiger
flir “Tauchausriistungen,

Unfallursachenermittlung / Technikbewertung’

(IHK Karlsruhe)

Belchenstr. 17

76297 Stutensee-Blichig

Tel.: + 49 (0)721-3 54 97- 55
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Peter Colat: Ein Atemzug fur fast 20 min Apnoe
JD Schipke

Peter Colat (39) ist einer der ersten Schweizer
Freitaucher (Abb. 1). Im August 2009 bricht er sei-
nen eigenen Rekord im Streckentauchen ohne
Flossen und wird mit 127 m Schweizer Meister.
Nach weiteren Aktivitaten im Apnoe-Bereich stellt
er einen Guinness-Rekord auf. In St. Gallen halt er
in einem Wassertank 19 min und 21 s die Luft an.

" ' .

Abb. 1: Der Schweizer Peter Colat bleibt nach intensiver
Sauerstoff-Atmung fast 20 min lang unter Wasser

Damit Ubertraf er den alten Rekord des ltalieners
Nicola Putignano um 19 s.

Teilnehmer an diesen Rekorden dirfen vor dem
Wettkampf 30 min lang reinen Sauerstoff ein-
atmen. Im Wasser verhalten sie sich maximal
entspannt, um so den Sauerstoffverbrauch zu
minimieren.

Beim Apnoe-Verband AIDA gibt es keine Disziplin
‘Statische Apnoe nach Sauerstoffatmen’. Daher
handelt es sich nicht um einen offiziellen Apnoe-
Weltrekord. Solche Rekordversuche werden viel-
mehr haufig als 'show’ in groBere Veranstaltungen
eingebettet. Die offiziellen Weltrekorde in der
Disziplin ‘Statische Apnoe’ werden momentan
von Tom Sietas (9 min 8 s) bei den Mannern und
Natalia Molchanova (8 min 0 s) gehalten.

Lloyd Godson:
Zwei Wochen lang groter Unterwasser-Energieproduzent

JD Schipke

In den Iden des Marz stieg der
Australier Lloyd Godson (32) in
einen knallroten, hohlen Lego-
Stein (2,5 m lang, 1,6 m breit,
2,5 m hoch), welcher in 4 m
Wassertiefe im Legoland-Aqua-
rium (Gunzburg/Bayern) ver-
senkt war. Am 13. April 2010,
das war 14 Tage spater, verliel
er sein Habitat. In 336 h hatte
er 2,5 kWh auf einem Fahrra-
dergometer erstrampelt. Das
war Guinness einen Eintrag im
Buch wert.

Die Gesundheit des Abenteu-
rers, Umweltschitzers und
Meeresbiologen Godson war
wahrend des Aufenthaltes in
der modernen Taucherglocke
nicht gefadhrdet. DAN hatte einen Arzt bereit-
gestellt, der u.a. die Luftzusammensetzung aber
auch die FlieReigenschaften des Blutes kontrol-

lierte, die sich unter dem erhéhten Umgebungs-
druck, der erhohten Luftfeuchtigkeit und wegen der
korperlichen Arbeit verandert haben kénnten.
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Aufgelesen

Oxyvenierungstherapie nach Regelsberger
(Sauerstoff-Infusions-Therapie)

JD Schipke

Oxyvenierung ist das Einbringen von Sauerstoff
auf intravendsen Wege, langsam (2 - 3 ml/min) und
exakt dosiert, in geringen Mengen (10-60 ml)
Uber einen langeren Zeitraum (3 - 6 Wochen). Die
Anwender preisen diese Therapie als Allheilmittel
fur alle moglichen Erkrankungen an. Mit einer Viel-
zahl an Fachbegriffen werden Anwendung und
Wirkungsspektrum vorgestellt: ‘Der mittels eines
Perfusors in eine periphere Vene eingebrachte
feinperlige Sauerstoff 16st sich sofort entweder
direkt physikalisch im Serum auf oder wird vom
Hamoglobin der Erythrozyten gebunden. Der Sau-
erstoff wirkt bei der Oxyvenierungstherapie nicht
durch eine Erhdéhung des arteriellen Sauerstoffpar-
tialdruckes, sondern durch spezifische Verande-
rungen der Blutbestandteile. Hervorzuheben sind
dabei die schon seit langem bekannte Eosinophilie
und eine gesteigerte Prostazyklinsynthese. Es wird
vermutet, dass die unphysiologische Einbringung
von Sauerstoff zu einer Reizung des Endothels der
Lungenkapillaren fihrt, und durch die Stimulierung
der Phospholipase A die Arachidonsaurekaskade
und somit die Prostaglandinsynthese aktiviert wird’
[Barsnick et al.]

Die Oxyvenierung scheint ein therapeutischer
Teufelskerl zu sein. ‘Einsatzgebiete sind Durch-
blutungsstérungen allgemein, zerebrale, koronare,
periphere, vasomotorische Durchblutungsstérun-
gen, Hautkrankheiten (z.B. Neurodermitis, Ekzem),
Abwehrsystem, zerebrale Krampfleiden, frihkind-
liche Hirnschaden, Schlaganfall, chronische Glo-
merulo- und Pyelonephritis, nephrogene Hypertonie,
Niereninsuffizienz, Dialysepatienten, chronische
Prostatitis, Glaukom, Sehstérungen bei okularen
Durchblutungsstérungen, Retinitis pigmentosa,
otogene Gleichgewichtsstdrungen, Tinnitus, Morbus
Meniere, Erschopfungszustande, zur Geburts-
erleichterung, Minderung der Nebenwirkungen der
Chemo- und Strahlentherapie, allergisch entziind-
lichen Erkrankungen, u.a.’

Angeblich werden nebenwirkungsarm und prak-
tisch im Schlaf Krankheiten gelindert und geheilt,
die bislang schulmedizinisch als unbehandelbar
galten. Gefalk-Chirurgen zum Trotz werden ohne
Amputationsoperation Beine gerettet, schwerwie-
gende Behandlungen u.a. mit Cortison oder mit der
Chemotherapie Uberflissig und langwierige Kran-
kenhausaufenthalte bleiben erspart. Deshalb sehe

die Schulmedizin in die-
ser Methode eine ernst-
zunehmende  Konkur-
renz.

Ganz anders sieht die
Stiftung Warentest diese
Methode. Die Stiftung
merkt an, dass wahrend
der Behandlung meist
Druckgefiihl im Brust-
raum, Hustenreiz, Kopf-
schmerzen und Mdudig-
keit auftreten, selten auch Fieber, Atemnot und
Krampfe. Die Behandlung kann eine Gasembolie
im Rickenmark verursachen, die Schmerzen und
Lahmungen nach sich zieht. Trifft die Embolie das
Gehirn, ist ein Schlaganfall méglich. Als Folgen der
Behandlung sind auch Lungenembolien und eine
Verschlechterung nach Herzerkrankungen maog-
lich. Die Behandler, so die Stiftung, verschleiern
die moglichen Gefahren der Therapie.

JD Schipke

Korrespondenzadresse

JD Schipke

Universitétsklinikum Disseldorf
Experimentelle Chirurgie/Geb. 14.81
Moorenstral3e 5

D-40225 Diisseldorf
J.schipke@gmx.org
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Veranstaltungshinweise

European Underwater and

o By

36™ Annual Meeting of the
European Underwater and Baromedical Society (EUBS)
International conference on diving and hyperbaric medicine
14.-18. September 2010, Istanbul

FURTHER INFORMATION
Please regulary visit the official website www.eubs2010.org to receive last updated scientific and social information.

Griindungssymposium
der Gemeinsamen Sektion Maritime Medizin

(Institut fur Experimentelle Medizin am UK S-H)
des Schifffahrtmedizinischen Institutes der Marine und der Christian-Albrechts-Universitat zu Kiel
in Kooperation mit der GTUM und mit DAN-Europe

Schwerpunkte: aktuelle Aspekte der Tauch- und Uberdruckmedizin und der Tauchpsychologie
vom Fr., 12. November (13-18 Uhr) bis zum Sa., 13. November 2010 (9.30-13.00 Uhr) in der Kunsthalle Kiel

Anerkannt mit 8 UE als Refresher fiir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla
Nahere Informationen werden zeitgerecht in der ndchsten CAISSON-Ausgabe
und auf www.gtuem.org bekanntgegeben.

Arbeiten unter Uberdruck: Grenzenlose Risiken?
- Arbeiten in Druckluft und Professionelles Tauchen -

Workshop der Osterreichischen Gesellschaft fiir Tauch- und Hyperbarmedizin (OGTH), in Kooperation mit

Ministerium fur Arbeit, Soziales und Konsumentenschutz (MASK) &
Osterreichische Gesellschaft fur Arbeitsmedizin (GAMED)

12. bis 13. November 2010 - Wien, Otto-Wagner-Spital

Anerkannt mit 8 UE als Refresher fiir OGTH- und_QTUM-DipIome lu. lla,
DFP-Fortbildung der Osterreichischen Arztekammer

Nahere Informationen werden zeitgerecht in der nachsten CAISSON-Ausgabe
und auf www.oegth.at bekanntgegeben.

Vorankulindigung

12. Wissenschaftliche Tagung der GTUM
Tauch- und Hyperbarmedizin

Ort: Universitatsklinikum Regensburg
Datum: 18.-20. Marz 2011

Nahere Informationen werden zeitgerecht in den nachsten CAISSON-Ausgaben
und auf www.gtuem.org bekanntgegeben.
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Wichtiger Hinweis in eigener Sache:

Wenn auch Sie lhre Institution und Seminare oder Kurse im CAISSON aufgefiihrt wissen wollen, senden Sie bitte |hre
Daten gemaR ‘Hinweise fur Autoren’ an die Redaktion — bitte auf Datentrager oder via E-Mail: caisson@gtuem.org.
Wir kénnen leider anderweitig eingereichte Daten nicht berticksichtigen und bitten in eigenem Interesse um Verstandnis.
Daten, die die Homepage der GTUM (www.gtuem.org) betreffen, senden Sie bitte an: c.klingmann@gtuem.org.

Das jeweils aktuelle Angebot der uns gemeldeten Kurse gemaR GTUM-Richtlinien finden Sie im Internet auf unserer
Hompage www.gtuem.org unter ‘Termine/Kurse’. Grundsatzlich kénnen nur Kurse im Caisson oder auf www.gtuem.org
verdffentlicht werden, die von der GTUM anerkannt wurden. N&heres hierzu finden Sie in der Weiterbildungsordnung
der GTUM.

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Dr. T. Muth / S. Siegmann

Inst. Arbeits- und Sozialmedizin
Heinrich-Heine-Universitat
D-40225 Diisseldorf

Tel.: 0211/81147 21

GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
03.12.-05.12.2010
Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf

Kontakt:

Thema:
Termin:

Institut fiir Fort- und Weiterbildung
Horbacher StraRe 73

D-52072 Aachen

Tel.: 0241/9007920

Fax: 0241/9007924
info@baromedizin.de
www.baromedizin.de

GTUM-Kurs lla — Taucherarzt

September 2010 (genauer Termin wird noch
bekanntgegeben)

(wird noch bekanntgegeben)

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:

Institut fiir Uberdruck Medizin

Im Gewerbepark A45

D-93059 Regensburg

Tel.: 0941/46614-0

Fax: 0941/46614-22
melanie.matousek@hbo-regensburg.de
www.HBO-Regensburg.de

GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
01.10. - 03.10.2010
Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Tauchmedizin-Refresher

(8/16 UE fiir GTUM-Diplom | und lla)
02.10. - 03.10.2010

Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

GTUM-Kurs lla — Taucherarzt
04.10.- 09.10.2010
Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Hyperbarmedizinische/r Assistent/in

(fur GTUM/VDD-Diplom)

November 2010

Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Dr. Wilhelm Welslau
Seebodckgasse 17/2
A-1160 Wien

Tel.: +43 (699) 1844-2390
Fax: +43 (1) 944-2390
www.taucherarzt.at

OGTH/GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
02.09.- 05.09.2010

Wien

OGTH/GTUM-Kurs lla — Taucherarzt
30.10.- 07.11.2010

Wien

Tauchmedizin-Refresher

(8/16 UE fiir GTUM-Diplom | und lla)
03.09.- 05.09.2010

Wien

Tauchmedizin-Refresher

(8/16 UE fur GTUM-Diplom | und lla)
31.10. - 01.11.2010

Wien

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fiir GTUM-Diplome | und lla)
28.02.-08.03.2011

Malediven, M/S Nautilus Two

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fiir GTUM-Diplome | und lla)
28.02.- 08.03.2011

Malediven, M/S Nautilus Two
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Dr. med. Wilhelm Welslau Dr. med. Jochen Freier Dr. med. Peter HJ Miller
Arbeitsmediziner Anasthesist Anasthesist
Seebodckgasse 17 Reifenberger Stralie 6 Dudenhofer Stralle 8C
A-1160 Wien D-65719 Hofheim/Ts. D-67346 Speyer
Tel.: +43 (699) 1844-2390 Tel.:  +49 (0)6192-5062 Tel.: +49 (0)6232-6 86 58 66
Fax: +43 (1) 944-2390 Fax: +49 (0)6192-5063 Fax: +49 (0)6232-686 58 66
w.welslau@gtuem.org j-freier@gtuem.org p.mueller@gtuem.org
Dr. med. Karin Hasmiller Prof. Dr. Jochen D Schipke Dr. med. Christian Heiden
Anasthesistin Universitatsklinikum Disseldorf HNO-Arzt
BG — Unfallklink Murnau Exp. Chirurgie, Gebaude 14.81 Druckkammerzentrum Traunstein
Prof. Kuintscherstralle 8 Moorenstralie 5 Cuno-Niggl-Strale 3
D-82418 Murnau D-40225 Dusseldorf D-83278 Traunstein
Tel.: +49 (0)8841-482709 Tel.:  +49 (0)211-579994 Tel.: +49 (0)861-15967
Fax: +49 (0)8841-482166 Fax: +49 (0)861-15889
k.hasmiller@gtuem.org caisson@gmx.org j.schipke@gmx.org  heiden@t-online.de
Dr. med. Karl-Peter Faesecke PD Dr. med. Christoph Klingmann Dr. med. Hendrik Liedtke
Arbeitsmediziner HNO-Arzt Chefarzt Anasthesie u. Intensivmed.
Wilhelmsburger Krankenhaus Universitats-HNO-Klinik Krhs. St. Elisabeth und St. Barbara
GroR Sand 3 Im Neuenheimer Feld 400 Mauerstralle 5
D-21107 Hamburg D-69120 Heidelberg D-06110 Halle (Saale)
Tel.:  +49 (0)40-3179-36 07 Tel.: +49 (0)6221-56 67 05 Tel.: +49 (0)345-21342 21
Fax: +49 (0)40-3179-3608 Fax: +49 (0)6221-56 33 811 Fax: +49 (0)345-2134222
kp.faesecke@gtuem.org c.klingmann@gtuem.org h.liedtke@gtuem.org
PD Dr. med. Claus-Martin Muth Dr. med. Tim Piepho Dr. med. Volker Warninghoff
Anasthesist Anasthesist Anasthesist - Abteilungsleiter
Universitatsklinik f. Anasthesiologie Universitatsklinik f. Anasthesiologie Tauch- und Uberdruckmedizin
Parkstrafl3e 11 Langenbeckstr. 1 Schiffahrtmed. Institut der Marine
D-89073 Ulm D-55131 Mainz Kopperpahler Allee 120
Tel.: +49 (0)731-50025140 Tel.: +49 (0)6131-171 D-24119 Kronshagen
Fax: +49 (0)731-50025143 Fax: +49 (0)6131-176649 Tel.: +49 (0)431-5409-0
c.muth@gtuem.org t.piepho@gtuem.org v.warninghoff@gtuem.org
Dr. med. Ulrich van Laak Benno Scharpenberg PD Dr. med. Kay Tetzlaff
DAN Europe Deutschland Prasident des Finanzgerichts Internist/Pneumologe
Eichkoppelweg 70 Mecklenburg-Vorpommern Univ. Tibingen, Abt. Sportmedizin
D-24119 Kronshagen Dorfstralle 11¢ Silcherstralte 5
Tel.: +49 (0)431-544287 D-17493 Greifswald-Wieck D-72076 Tubingen
Fax: +49 (0)431-544288 Tel.: +49 (0)3834-884910 Tel.: +1203-798403407
u.vanlaak@gtuem.org b.scharpenberg@gtuem.org k.tetzlaff@gtuem.org
Dr. med. Jochen Freier (s.0.) Dr. med. Karl-Peter Faesecke (s.0.)  PD Dr. med. Claus-Martin Muth (s.0.)
Dr. med. Tim Piepho (s.0.) Dr. med. Volker Warninghoff (s.0.) PD Dr. med. Christoph Klingmann (s.o.)
Dr. med. Peter HJ Miller (s.0.) Frau Dunja Hausmann Tel.: +49(0)8841-482167

BG — Unfallklink Murnau Fax: +49(0)8841-482166

Prof. KiintscherstralRe 8 gtuem@gtuem.org

D-82418 Murnau www.gtuem.org
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Hinweise fiir Autoren & Impressum

Einsendeschluss ist jeweils der 15. Tag im ersten
Monat des Quartals, das heif3t:

15. Januar des Jahres fiur Heft 1

15. April des Jahres fiir Heft 2

15. Juli des Jahres fir Heft 3

15. Oktober des Jahres fiir Heft 4

Es konnen nur solche Arbeiten und Zuschriften
veroffentlicht werden, die per E-Mail oder CD bei
der Redaktion eingehen. Zusatzlich zum Daten-
medium muss eine gedruckte Ausgabe des Doku-
ments eingereicht werden.

Bitte beachten Sie bei der Erstellung von Doku-
menten die folgenden Hinweise:

Datenformat: Microsoft Word (ab Version 2.0)
Schrift: Arial

Schriftgrofe: 10 pt

Zeilenabstand: automatisch

Absatzformat: Blocksatz

Silbentrennung: keine

Literaturverzeichnis: Nummerieren

Medium: E-Mail: caisson@gtuem.org
CD und DVD

Bildformate:
JPEG, TIF, BMP als einzelne Dateien, s/w oder far-
big mit mindestens 300 dpi gescannt.

Bitte die Stellen im Text markieren, an denen die
Abbildungen eingesetzt werden sollen.

Die Autoren werden gebeten, nach Moglichkeit
Artikel aus frlheren CAISSON-Heften zu zitieren.

CAISSON

Organ der Gesellschaft fiir Tauch- und Uberdruckmedizin e.V.
ISSN 0933-3991

Prof. Dr. Jochen D. Schipke
Universitatsklinikum Dusseldorf
Experimentelle Chirurgie/Geb. 14.81
Moorenstralle 5

D-40225 Dusseldorf

Tel.: +49(211) 579994
caisson@gmx.org

j-schipke @gmx.org

Vorstand der GTUM

Dr. med. Wilhelm Welslau
Seebdckgasse 17

A-1160 Wien

Tel.. +43(699) 1844-2390
Fax: +43 (1) 944-2390
w.welslau@gtuem.org
www.gtuem.org

CAISSON erscheint viermal jahrlich, etwa zur Mitte der Monate Marz, Juni, September
und Dezember. Redaktionsschluss ist der 15. des Vormonats.

Druck und Versand: Druckerei Marquart GmbH, Aulendorf « Satz: Eva Ladwein, Essen

Auflage 1.200; der Bezugspreis ist im Mitgliedsbeitrag enthalten.
Alle Zuschriften an die Redaktionsadresse. Kiirzungen vorbehalten.

Versand:
Geschéftsstelle: GTUM, Dunja Hausmann « BG Unfallklinik Murnau « Prof. Kiintscher-Stralke 8
82418 Murnau « Tel. 08841-482167 + Telefax 08841-482166 < caisson@gtuem.org

Namentlich gekennzeichnete Beitrage stellen die Meinung des Autors dar
und sind nicht als offizielle Stellungnahme der Gesellschaft aufzufassen.
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HAUX-QUADRO Systeme® Neue Mogllchkelte% ur die HBO»

HAUX-LIFE-SUPPORT GmbH « Descostralie 19 D-76307 Karlsbad.  hauxlifesupport@t-online

i

www.hauxlifesupport.de

Wasserpflanzen: Gefahr fiir schlechte Taucher?

Pflanzen kénnen eine Gefahrdung registrieren und zuriick-
schlagen. Zum Beispiel: die Limabohne. Machen Raupen an
ihren Blattern herum, sondert sie Nektartropfchen ab. Auf die-

sen Hilferuf hin riickt die Ameisen-Armee an
und freut sich Uber die Mahlzeit. Mit einem
Duftstoff wird auch die Wespen-Luftwaffe an-
gefordert. Die Raupen werden gestochen,
und in die Wunden werden Eier gelegt.
Schliipfen die Wespen-Larven spéter, gibt es
um sie herum Raupe: vom Frihstlck bis zum
Abendessen. Und die Limabohne hat Ruhe.

Es geht also um pflanzliche Intelligenz. Der
Film 'The Happening’ zeigt uns sehr an-
schaulich, wohin es fiihrt, wenn sich die Bo-
tanik von den Menschen bedroht fiihlt. Dann
wird im Film eine Art Nervengas abgeson-
dert, das die Menschen in jede nur denkbare
Form des Suizids treibt.

Nur wenig wurde von der diesjahrigen Tagung der deutsch-

Was sollte der Sporttaucher von der Tagung wissen? Die See-
rosen haben wiederum den Vorsitz, das glanzende Laichkraut
ist ab jetzt fir die Umwelt zustandig, die freischwimmenden

Wasserlinsen Gibernehmen das Informations-
Ressort, und das Tausendblatt macht den
Schriftfihrer. Neue Regelungen kann man
nur erahnen.

Mulmt also die Taucherin Tatjana taglich
durch den Teich, wird sie von Laichkraut-
Politessen beim Tausendblatt angezeigt.
Ahnlich ergeht es Bodo im Baggerloch, wenn
er beim Fotografieren erneut in die Pflanzen
fallt. Auch Uber Sanktionen kann man nur
spekulieren. Wird es Strafpunkte geben? Er-
folgt bei zehn Punkten ein sechsmonatiges
Tauchverbot und Aberkennung aller Spezial-
kurse? Oder kommt es zu einem grauenhaf-
ten UW-Happening (s.0.)? Und wie werden

, Pfeilkraut und Wasserpest beim konzertierten
Angriff kooperieren? Wir wissen es nicht. Aber was wir wissen:

sprachigen Gesellschaft fir Tauchgewasser-Pflanzen bekannt. Eine solide Tauch-Ausbildung schont Hydrophyten.
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