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Zum Titelbild: Bei dieser Konstruktion sind Schleuse und Hauptkammer voneinander trennbar. Beide Teile lassen sich
über einen NATO-Flansch aneinander koppeln. Damit ergibt sich die kleinste Behandlungs-Druckkammer, in welcher
sich intensiv-therapeutische Maßnahmen durchführen lassen. Nach einem erforderlichen Transport kann die Hauptkammer
ebenfalls über den NATO-Flansch an eine stationäre Kammer gekoppelt werden. Erfolgreicher Einsatz in der eigenen
Klinik: Versorgung eines nicht-transportierbaren, intensiv-pflichtigen Kindes mit nekrotisierender Fasciitis. 
Mit freundlicher Genehmigung: Druckkammerzentrum der Universität Halle/Saale.

Impressionen von der BOOT 2011

JD Schipke

In diesem Jahr waren es 250.000 Besucher, die
die inzwischen 42-jährige Dame besuchten. Will
man die BOOT-Attraktivität beschreiben, ist man
schnell verloren. Daher im Folgenden nur zwei
Themen für den tauchenden Leser. 

Was wir nicht brauchen ist das eine Thema. Hier
kommen unterschiedlich große Highlights:
• Wer schon immer danach

gesucht hat; der Rück-
spiegel für den Taucher
Benutzt der Gruppenfüh-
rer dieses praktische
Kleinod, hat er seine 
Mit taucher bei korrekter
Anwendung sicher im
Blickfeld.

• Neu bei den UW-Scoo-
tern ist der Seabob, der in vielen frechen Farben
von pacific blue bis rapid red angeboten wird.
Der Prospekt verspricht: seabob macht süchtig.
Im Gleichklang der Originalton des Anbieters
von Scooter-Kursen: ’Spass? Unterwasser-
Scooter sind der Hit! Alles macht Spass’.

• Nun gibt es ihn endlich, den Barbeque-Donut 
für geselliges Grillvergnügen auf dem Wasser.
Den sensationellen Eyecatcher gibt es mit Ver-
brennungs- oder Elektromotor. Die Stimmung 
auf dem Donut steigt vermutlich ins Grenzenlose,
wenn sich der Duft
vom rauch armen
Kohlegrill und 
den freilaufenden
Bratwürstchen mit
Klängen aus sty-
lischen Boxen
mit je 100 W 
vermischt.

• Gegen die Donut-Klanggewalt
kommt ein ebenfalls lange erwar-
tetes Produkt nur schwer an: der

wasserdichte MP3-Player. Er
drängt sich auf, wenn in der
öden Bucht geschnorchelt
oder entlang langweiliger 
Riffe getaucht werden soll.

Bitte nicht tiefer als 10 m!

Andererseits gibt es richtig erfreuliche Fortschritte
bei dem anderen Thema: die Umwelt
• Von der Fa. Scubapro verlautet, dass altes Neo-

pren recycelt werden soll. Die Produkte sind im
Moment allerdings noch ein wenig steif, und 
ihnen fehlt die glatte Oberfläche, aber in ein /
zwei Jahren...

• Andererseits betreibt die Fa. Tepro schon seit
30 Jahren Kunststoff-Recycling. Herr Strahl ver-
sichert: Das Bauaufsicht-zugelassene Material
(Trimax) eignet sich ideal für Küstenschutz und
Wasserbau. Vielleicht begegnet der Taucher
den umweltfreundlichen Produkten einmal bei
Marina- oder bei Steganlagen oder... 

• Erfreulich sind auch die Versuche, Hybridan -
triebe im Schiffsbau einzusetzen. Herr Jakopin
(Fa. Greenline)
erklärt, unter wel-
chen Bedingun-
gen welcher An-
trieb eingesetzt
wird, und dass
neben der Steck-
dose im Hafen auch Solarenergie dazu beiträgt,
die Akkus zu laden. Ein schöner Gedanke, wenn
das Boot während eines drift dives geräuschlos
die Tauchgruppe begleiten könnte.

• Gute Laune verbreitet auch der nahezu aus-
schließlich über Solarenergie erfolgende Boots-
antrieb. Da wird von einer Atlantiküberquerung
mit einem Solarzellen-getriebenen Katamaran
berichtet (Fa. SolarWaterWorld, Berlin). Und gut
vorstellen kann man sich auch, wie solche 
Boote Touristen geräuschlos und vibrationsarm
durch das Berliner Regierungsviertel oder eine
beschauliche Bucht schippern. Wenn energe-
tisch mal was schief gehen sollte, muss eben
der Pflanzenöl-getriebene Generator aushelfen.

• Ebenfalls solargetrieben wird die ’Solar Odys-
sey’. Für die riesige Fläche von 
120 m2 für die 
Photovoltaik-Zel-
len wird eine Trimaran-
Konstruktion benötigt.
Für 2011 und 2012 
ist die erste ’elektrische’ Welt-
Umrundung geplant. Ahoi. 
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Editorial

Sehr geehrte Leserinnen und Leser,
sehr geehrte Mitglieder der GTÜM!

Kongress 2011 in Regensburg
Ich möchte Sie herzlich einladen, den 2. Gemein-
samen Kongress von GTÜM, ÖGTH und SUHMS
in Regensburg zu besuchen. Es erwartet Sie ein
buntes Vortragsprogramm mit interessanten Themen
aus Tauchmedizin und HBO-Therapie. Und, nicht
zu vergessen, die Pausen für den so wichtigen 
direkten Meinungsaustausch mit Kollegen und 
Vortragenden. Zwei ausgesuchte Abendveranstal-
tungen runden das Programm in der Donau- und
Domstadt Regensburg ab. Herzlich willkommen in
Regensburg!  

Ab S. 49 in diesem CAISSON finden Sie das 
detaillierte Kongress-Programm. Außerdem findet
am Samstag, 19. März, parallel zum Kongress ein
Workshop für medizinisches Fachpersonal zur
HBO-Therapie statt. Auch dieses Programm finden
Sie in diesem CAISSON, ab S. 53. Als Kongress-
Teilnehmer haben Sie die Wahl und können auch
die Workshop-Vorträge besuchen, wenn Sie diese
Themen evtl. eher interessieren. Abstracts der
Kongress-Vorträge finden Sie ab Seite 55 in dieser
CAISSON-Ausgabe.

EUBS-Kongress in Danzig
Selten ist der Europäische Kongress für Tauch- und
Hyperbarmedizin so nah und gleichzeitig an einem
so attraktiven Ort. Die EUBS (European Underwater
and Baromedical Society) veranstaltet ihre Jahres-
tagung v. 24. bis 27. August 2011 in Gdansk (Danzig).
Auf S. 66 finden Sie das vorläufige Programm. 

Zur Erinnerung für alle GTÜM- (und ÖGTH-) 
Diplom-Inhaber: Sowohl der Kongress in Regens-
burg als auch der EUBS-Kongress in Danzig ist als
Refresher für Diplome I und IIa anerkannt. Wer
sein Diplom ‘Tauchtauglichkeitsuntersuchung’ oder
‘Taucherarzt’ verlängern möchte, für den reicht 
eine Kongressteilnahme innerhalb des 3-jährigen
Gültigkeitszeitraums!

GTÜM-Mitgliedsbeiträge
In den letzten Wochen haben GTÜM-Mitglieder
wieder Ihre Rechnung über den Jahres-Mitglieds-
beitrag erhalten. Wer uns (immer noch) keine Last-
schriftermächtigung erteilt hat, der fand erstmals
auf seiner Rechnung eine Bearbeitungsgebühr von
10,- EUR. Warum? 

Zur Erinnerung: Am 28.
März 2009 beschloss die
außerordentliche GTÜM-
Mitgliederversammlung
in Hamburg, dass GTÜM-
Mitglieder verpflichtet sind, den Vorstand zum 
Einzug der Mitgliedsbeiträge zu ermächtigen. 
Außerdem wurde auf dieser Versammlung von den
anwesenden Mitgliedern beschlossen, dass Mit-
glieder dem Vorstand eine Email-Adresse mitzutei-
len haben, über welche der für sie bestimmte
Schriftverkehr zugestellt werden kann. 

Beide Beschlüsse unterstützten den Vorstand, um
Kosten und insbesondere auch Zeit für Routine -
aufgaben einsparen zu können. Damit können 
Ihre Mitgliedsbeiträge möglichst sinnvoll einsetzen
werden, und können die ehrenamtlich tätigen 
Vorstandsmitglieder, insbesondere unsere Schatz -
meisterin, entlasten. Die Vereinsarbeit für inzwi-
schen über 1.000 Mitglieder ist in der jetzigen 
Organisationsform sonst nicht zu schaffen, da 
wesentliche Arbeiten für die Geschäftsstelle und
den CAISSON ausschließlich ehrenamtlich erbracht
werden. 

Für die GTÜM-Mitgliederversammlung am 19. März
in Regensburg wünsche ich uns zielorientierte 
Diskussionen, gute Beschlüsse zu anstehenden
Aufgaben, und engagierte neue Vorstandsmitglie-
der☺.

Ihr Wilhelm Welslau 



Nach kurzer Beleuchtung der speziellen Proble matik
von Hypo thermieeffekten beim Tauchen werden
die wesentlichen Mechanismen des Wärme -
energieverlustes beim Tauchen, z.B. durch Kon -
vektion und Strahlung über die Körper ober fläche,
durch Erwärmung und Befeuchtung der Atemluft
und Flüssigkeitsverlust durch Taucher diurese qua-
litativ und quantitativ beschrieben. In der Folge
wird dem Wärmeverlust die Wirksamkeit von Käl te -
schutzmaßnahmen gegen über gestellt.

Ohne Wärmeabgabe würde sich der menschliche
Körper durch die stoffwechselbedingt erzeugte
Wärme  energie immer weiter aufheizen. Es muss
also Wärmeenergie abgeführt werden. Die abzu-
führende Energiemenge ist dabei von der aktuellen
Wärmeenergieerzeugung in Abhängigkeit von
unterschiedlich starker Arbeit und der Wärme -
aufnahme aus der Umgebung abhängig und zwar
so, dass die Kerntemperatur von ca. 37 °C im We-
sentlichen konstant gehalten werden kann.

Kann die Wärmeabgabe durch die körpereigene
Energieerzeugung auf Dauer nicht mehr kompen-
siert werden, wird die Kern temperatur mehr und
mehr abfallen.

Schon bei einer milden Hypothermie – bis zu ca.
34 °C Kerntemperatur – stellen sich Sym ptome wie
psychischer Erregungszustand, vertiefte Atmung,
erhöhte der Herz frequenz, Muskel zittern, Bewe -
gungs drang, Vasokonstriktion und begin nende
Schmerzen an Fingern, Zehen, Ohren und Nase
ein [1]. Eine Hypothermie bleibt sie an Land in 
aller Regel zunächst folgenlos. Alternativ kann man
versuchen, sich der Kälte situation zu entziehen.
Ganz anders dagegen unter Wasser: Hier bilden
die Symptome unmittelbar eine Gefahr für den
Tau cher, da sich Unkon zen triertheit und unkontrol-
lierte Reaktionen einzustellen beginnen. Wegen
der erhöhten Muskel arbeit steigt der Luft ver -
brauch, was wiederum die Atemarbeit steigert. Die
erhöhte Muskel akti vität, die an Land in gewissen
Grenzen die Körper tem peratur erhöht oder konstant
hält, führt im Was ser auch zu einer gesteigerten
Wärmeabfuhr. Ein Teufelskreis beginnt, der unter
Wasser bereits weit oberhalb der Schwelle völliger

Teil nahms lo sig keit oder
gar Bewusstlosigkeit
durch Unter küh lung in
eine lebens bedrohliche
Situation münden kann.
Daher und wegen der
hohen Wärme leit fähig -
keit des Wassers ist
selbst in relativ warmen
Gewässern ein ausrei-
chend wirksamer Kälte -
schutz angezeigt. 

Grundlegende Betrachtungen
Die Wärmeabgabe des menschlichen Körpers fin-
det über mehrere Ströme statt, über die je nach
Umge bungsbedingungen unterschiedlich viel Wärme
transportiert wird:

Leitung (Konduktion). Bei einem den Körper
umgebenden Medium, also z.B. ruhige Luft, findet
an der Kontaktfläche Haut - Luft ein direkter Wär-
me austausch entlang des nega tiven Temperatur-
gradienten statt, also von der höhe ren zur nie -
drigeren Temperatur. Die Menge der übertragenen
Wärmeenergie Q ist dabei gleich dem Produkt aus
Temperaturdifferenz Haut - Medium ΔT, Wärme-
durchgangskoeffizient k des Mediums, Kontakt-
oder Austauschfläche A und natürlich Zeit t: 

Q [J] = k [W/m²K] x A [m²] x t [s] x ΔT [K].

Nach diesem Modell wird die Wärme allein über
Wärme leitung vom Körper weg transportiert.

Strömung (Konvektion). Bei der Konvektion
handelt es sich um den Abtransport von erwärmter,
kör per naher Luft durch kühle Luft. Der Austausch
allein durch Dichte unterschiede der unterschiedlich
war men Luftvolumina, wie z.B. bei Heiz kör pern, wird
als freie Konvektion bezeichnet. Bei for cierter Kon -
vek tion durch induzierte Strö mungs vor gänge (Ge-
bläse, ‘Luftzug’...) ist der Energie ab trans port um ein
Vielfaches höher als bei freier Kon vek tion. Beispiele
hierfür sind ‘fließend Kalt was ser’ durch einen schlecht
sitzenden Tauch anzug und der Windchill-Effekt.
Diese Konvek tions effekte lassen sich nicht exakt
berechnen, sondern nur durch empirische Glei chun -
gen mehr oder minder zutreffend beschreiben.

Strahlung (Radiation). Ein weiterer wesentlicher
Wärmetransport-Strom ist die Wärme strah lung, die
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Tauchen

D Berndt

Wärmeenergieverlust und Kälteschutz beim Tauchen

D Berndt

D Berndt

CAISSON 2011;26(1):4-9
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im Infrarotbereich des elektromagnetischen Spek-
trums angesiedelt ist und daher auch Infra rot- oder
IR-Strahlung genannt wird. Grund sätz lich kann jeder
Körper abhängig vom Emis sions grad ε und seinen
Material- und Ober flächen eigen schaften aus der
Umgebung IR-Strahlung auf nehmen und abgeben.
Per Saldo wird ein Ener gie transport jedoch immer
nur vom wärmeren zum käl teren Objekt stattfinden.
Neben dem Emissions grad ist die abgestrahlte
Wärmeenergie P noch abhän gig von der Strah-
lungs fläche A, der Diffe renz der 4. Potenz der 
Absoluttemperaturen Ki und einer Konstanten σ,
der Strahlungs- oder Stefan-Bolzmann-Konstanten:

P [W] = 
σ [W/m²K4] x ε [dimlos] x A [m²] x (T1

4 - T2
4)[K4].

Wärmestrahlung kann an Luft, je nach Temperatur
und Kleidung, mit weit über 50 % einen durchaus
beträchtlichen Anteil an der Wärmeabgabe haben.
Beim Tauchen spielt dieser Effekt allerdings nur ei-
ne marginale Rolle.

Verdunstung (Evaporation). Steigen die Umge -
bungs temperaturen über die Hauttempe ra tur, ent -
fallen die Transportmechanismen Leitung / Strö -
mung und Strahlung. Durch sie wird sogar Wärme -
energie in den Körper hinein transportiert. In die-
sem Falle leistet die Verduns tung (= Schwitzen)
den alleinigen Wärmeabtransport, indem sie dem
Körper die zur Ver dunstung des Schweißes erfor-
derliche Energie, die Verdampfungswärme Q ent-
zieht. Dabei ist Q gleich dem Produkt aus der Mas-
se m der verdampften Flüssigkeit und der spe zi -
fischen Verdampfungswärme r dieser Flüs sig keit:

Q [J] = r [J/kg] x m [kg]

Allerdings kommt Verdunstung beim Tauchen im
Nasstauchanzug überhaupt nicht zum Tragen und
führt im Trockentauchanzug nur zu einem Klima -
gleichgewicht und trägt so zur Gesamt wärme -
bilanz äußerst wenig bei.

Atmung. Schließlich gibt der Körper auch über
die Atmung Wärme ab, nämlich durch die Erwär -
mung der Atemluft (Leitung) und deren Befeuch -
tung (Verdampfung). Allerdings ist bei leichter 
Arbeit der Beitrag der Atmung zur Gesamt wärme -
bilanz nur relativ gering; er steht jedoch nach den
Leitungs verlusten an zweiter Stelle und kann bei
kräftiger Arbeit stark ansteigen.

Quantitative Betrachtungen
Der Wärmeenergieverlust eines Menschen ist neben
der Körperoberfläche sowie Art und Tem pe ra tur
des umgebenden Mediums noch von einer ganzen
Reihe weiterer Parameter abhängig: Geschlecht, Alter,
subkutaner Fettschicht und Gewöhnungseffekten.
Entsprechend gibt es eine sehr breite Palette teils

nicht vergleichbarer experimenteller Untersuchungen
und nicht immer konsistenter Publikationen zu
Kerntemperaturabfall, Abkühlraten, Energieverlust,
etc. bei unterschiedlichen thermischen Umge -
bungs bedingungen. Beispiel: Für praktisch ruhen-
de Luft von 20 °C werden Werte von ≈ 63 J/m²s [2]
oder ≈ 102 J/m²s ange geben [3]. Daher müssen
vor einer Quanti fi zie  rung der Energie verluste oder
des Kälte schutzes beim Tauchen einige Annahmen
getroffen werden. Für diese Arbeit werden Daten
aus einer Publikation übernommen [4], die experi-
mentell bestimmte, mittlere Werte von Wärme pro -
duktion und -verlust beim Eintauchen eines Kör pers
in Wasser unter schiedlicher Temperaturen in einer
Graphik präsentiert (Abb. 1). Aus mehreren Ver-
suchs reihen mit Männern und Frauen unterschied-
licher Alters-, Gewichts- und Größendaten wurde
eine statistisch gemittelte Modellperson mit ≈ 69 kg
Körpermasse und ≈ 1,73 m Körpergröße generiert
Für diese Modellperson errechnet sich die später
verwendete Körperoberfläche AK, nach DIN EN
ISO 8996 [5] gemäß der empirischen For mel

AK = 0,202 x G0,425 x H0,725

mit G = Körpermasse [kg] und H = Körpergröße
[m]. Mit den Modelldaten ergibt sich für die Körper -
fläche ein Wert von 1,82 m².

Wie aus Abb. 1 ersichtlich, steigt der Wärmeverlust
bei Immersion mit sinkender Wasser temperatur.
Zwar steigt im selben Sinne die Wärmeproduktion
ebenfalls, jedoch nicht im gleichen Maße, um den
Wärmeverlust zu kompensieren. Der Schnittpunkt
der nach unten extrapolierten Linien stellt für die
Modell person den thermischen Gleich gewichts -
zustand in Ruhe und vor Immersion dar. 

Zum Vergleich wurden Daten einer weiteren, gleich-
artig durchgeführten Studie [6] in Abb. 1 eingefügt

Abb. 1: Experimentell bestimmte mittlere Werte für
Wärmeproduktion und Wärmeverlust beim Eintauchen
eines Körpers in Wasser unterschiedlicher Temperatur
für eine Modellperson [4]. Die gestrichelte Linie für 
den (erhöhten) Wärmeverlust wurde nach Angaben von
Golden, 1974 [6] erstellt.



(qua dra tische Markierungen). Die durch drei Mess-
werte gelegte gestrichelte Gerade führt gegen über
der Refe renz [4] zu etwas höheren Was ser tem pe ra-
tur-abhängigen Wärme verlusten, jedoch mit einem
im Wesent lichen gleichen Gra dienten. Allerdings
schneidet diese Gerade die Linie des Gleich ge wichts-
zustands bei einer höheren Wassertemperatur,
nämlich bei ca. 26 °C, ein plau siblerer Wert. Im
Folgenden werden die Wär me verluste aus Refe-
renz [6] und die Wärme pro duk tions werte aus Refe-
renz [4] verwendet.

Bei Immersion im nahezu unbekleideten Zustand
in 5 °C warmes Wasser beträgt nach Abb. 1 der
Netto wärmeverlust (+ Wärmeproduktion - Wärme -
verlust) ca. -20,3 kJ/min. Die Kerntemperatur wür-
de zu sinken beginnen. Der Taucher gerät in einen
kritischen Zu stand, den er je nach Kons ti tu tion 90-
120 min überleben kann [4,7]. Aufgabe des Käl -
teschutzes ist es also, den Wärmeverlust des Kör -
pers aus dem Bereich hohen Energiedefizits in
Rich tung eines geringeren Energie defizits, idealer-
weise bis zum Gleichgewicht zu ver schie ben. Im
Fol genden wird der Kälteschutz durch einen Neo -
pren-Nass tauchanzug besprochen. 

Neopren-Nasstauchanzug. Der Kälteschutz wird
durch die Gas bla sen im aufgeschäumten Neo-
prenmaterial gewährleistet, da das Füllgas, meist
N2, mit 0,026 W/mK [8] eine ca. 23-fach geringere
Wärmeleitfähigkeit λ als Wasser mit 0,598 W/mK
aufweist. Die thermische Isolationsfähigkeit ist in
erster Linie von Anzugs dicke und -material abhän-
gig. Im Einsatz wird die thermische Isolation eines
Neo pren tauch anzugs zudem wesentlich von der
Tauchtiefe be stimmt, da die Gasblasen durch den
steigenden hydro   statischen Druck zusammenge-
drückt wer den und der Anzug in Abhängigkeit vom
Neopren material und dem Schäumungsgrad mit
zunehmender Tauchtiefe dün ner wird und an Iso la -
tions fähigkeit verliert (Abb. 2; [9]).

Die Wirksamkeit des Isolationseffektes für einen 
7 mm-Neopren-Nass tauch anzug mit einer Wärme-
leitfähigkeit λ auf 0 m von 0,049 W/mK und auf 
30 m Tauch tiefe von 0,088 W/mK (Abb. 2) quan -
titativ dargestellt. Hierzu sind zu nächst über die
Wär me leitwerte Gth die Wärme wider stände Rth zu
ermit teln. Es gilt:

ΔQ [J] = λ [W/mK] x A [m²] / l [m] x t [s] x ΔT [K]

wegen λ x A / l = Gth [W/K] und Rth [K/W] = 1/ Gth
kann geschrieben werden:
1. nackter Körper mit den Modell-Körperab -

messun gen:

ΔT = Kerntemperatur (37 °C) - 
Wassertemperatur (5 °C) = 32 K

ΔQ = 35,5 kJ/min = 591,7 J/s = 591,7 W 

und weiter

Gth Körper = 591,7 W / 32 K ≈ 18,49 W/K.

2. 7 mm-Nasstauchanzug mit Modell-Körper -
abmessungen:

Gth TA 0m = 0,049 W/mK x 1,82 m² / 0,007 m = 
12,74 W/K.

3. Gesamtwärmeleitwert
Rth ges = Rth Körper + Rth TA 0m = 1/Gth ges = 

1/ Gth Körper + 1/ Gth TA 0m = 7,54 W/K.

Durch den Tauchanzug wird der ursprüngliche
Wärmeverlust von ΔQKörper = 591,7 W um < ≈ 60 %
auf ca. ΔQges 0m ≈ 241,4 W abgesenkt. Derselbe
Tauchanzug hat auf 30 m Tiefe mit ≈ 46,4 W/K 
allerdings einen wesentlich höheren Wär me leit wert.
Er isoliert schlechter. Das führt zu einem ΔQges 30m
von ca. 423,1 W. Der Wärme verlust wird also auf
dieser Tiefe nur noch um knapp 30 % gesenkt.

Energiebilanz eines Tauchganges
Obiger Modell-Taucher möge mit dem beschriebe-
nen Nasstauchanzug einen Tauchgang von 20 min
auf 30 m bei einer Wassertemperatur von 5 °C
durch führen. Der Ein fachheit halber sei ein Recht-
eckprofil angenommen. Für diesen Tauchgang sei
nun näherungsweise die Ener giebilanz aufgestellt.
Energieverlust durch Tauchanzug. Dieser Ver -
lust errechnet sich gemäß:

Q [J] = ΔQges 30m [W = J/s] x t [s],
also zu

Q = 423,1 J/s x (20 x 60) s ≈ 507,8 kJ.

Energieverlust durch Aufwärmen der Was ser -
schicht im Nasstauchanzug. Zu Beginn des
Tauch gangs fließt eine Schicht 5 °C warmen Was -
sers in den Anzug, das erwärmt wird muss. Die Er -
wär mung des Wassers wird dabei bis auf die Haut -
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Abb. 2: Wärmeleitfähigkeit. Bei zunehmender Tiefe
wird die isolierende Neoprenschicht dünner und damit
steigt die Wärmeleitfähigkeit. Beispiel: Auf 30 m ist die
Leitfähigkeit von ca. 0,05 W/mK an der Oberfläche auf
etwa 0,09 W/mK angestiegen.
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temperatur unter den Bedin gungen des Tauch -
gangs erfolgen. In Anlehnung an Refe renz [10] be-
trage die Haut temperatur ca. 25 °C (Abb. 3a). 

Mit einem gut sitzenden Tauchanzug (= ca. 0,5 mm
dicke Wasserschicht; dWasser) ergibt sich:

VWasser [dm³] = ATaucher [dm²] x dWasser [dm]

VWasser = (1,82 x 10²) dm² x (0,5 x 10-²) dm = 
0,91 dm³

Die Erwärmung dieses Wasservolumens von 5 auf
25 °C erfordert mit der spezifischen Wärme -
kapazität c von Wasser eine Energie von

QWasser [kJ] = cWasser [kJ/kgK] x 

ρWasser [kg/dm³] x VWasser [dm³] x ΔT [K]

QWasser = 4,182 kJ/kgK x 0,9982 kg/dm³ x 

0,91 dm³ x (25 - 5) K ≈ 76 kJ.

Energieverlust durch Atemarbeit. Für die Atem-
arbeit ist zunächst das Atem minu ten  volumen AMV
zu bestimmen. Aus Abb. 1 ergibt sich für die Wär -
me produktion wegen des durch den Tauchanzug
verringerten Temperaturstresses ein Wert von 
≈ 11,8 kJ/min (s. Pfeil) ≈ 196,7 W. Dies ent spricht
für unser Modell einer Arbeit von ≈ 108 W/m². Für
leichte Arbeit durch moderate Flos sen bewegung
findet man in der DIN EN ISO 8996 einen Wert von
100 W/m². Die Gesamtarbeit von ca. 208 W/m²
führt nach ISO/TS 16976 zu einem inter polierten
AMV von ≈ 32,3 l/min. 

Moderne Atemregler erfordern nach DIN EN 250
[11] auf 30 m Tiefe eine Atemarbeit Watem von ca.
1,0-1,2 J/l. Mithin beträgt die resultierende Atem -
arbeit für den gesamten Tauch gang

Watem res [J] = AMV [l/min] x t [min] x Watem [J/l],

Watem res = 32,3 l/min x 20 min x 1,1 J/l ≈ 0,71 kJ.

Energieverlust durch Erwärmung der Atemluft.
Die aus dem Atemregler eingeatmete Luft ist durch
die Druckentspannung sehr kalt und trocken. Die
durch adiabatische Ent spannung und den Joule-
Thomson-Effekt in der ersten Atemreglerstufe auf
bis nahe -30 °C abgekühlte Atemluft (Abb. 4 oben
[12]) führt zu eingeatmeten Lufttemperaturen von
bis zu -5 °C (Abb. 4 unten).

Die kalte Atemluft wird in der Lunge erwärmt. 
Hierzu bedarf es der Energie ΔQAtmung von

ΔQAtmung [kJ] = cp [kJ/kgK] x ρNN [kg/m³] x 

p30 m [bar] / pNN [bar] x VLuft [m³] x ΔT [K]

Sollte die Ausatemluft auf ca. 35 °C erwärmt wer-
den, folgt für 30 m Tauchtiefe wegen

pTiefe [bar] = pNN [bar] x (1 + Tiefe [m] / 10) 

und folglich 

p30 m / pNN = 1 bar x (1 + 30/10) / 1 bar = 4 
und mit

VLuft [m³] = AMV [l/min] x t [min] /1000 = 32,3 l/min
x 20 min / 1000 = 0,646 m³

ΔQAtmung [kJ] = 1,005 kJ/kgK x 1,2929 [kg/m³] x 
4 x 0,646 m³ x 40 K ≈ 134 kJ.

Energieverlust durch Befeuchtung der Atem-
luft. Atem luft in einem Drucklufttauchgerät enthält
nach Norm [13] und bezogen auf Luft bei Normal -
bedin gungen eine maximale absolute Feuchte von
50 mg/m² Wasserdampf und hat damit eine relati-
ve Feuchte Frel von 

Frel [%] = 100 [%] x Fabs [mg/m³] / Fmax [mg/m³]

mit
Fmax (pNN, 20 °C) ≈17,32 x 10³ mg/m³

Abb. 3: Temperaturabfall vom Körperkern über Haut,
umgebende Flüssigkeitsschicht und Neoprenschicht
zum umgebenden Wasser. a) zwischen Haut und Neo-
pren befindet sich ein Wasserfilm; b) zwischen Haut
und Neopren befindet sich eine wärmere Urin schicht.

Abb. 4: Einatemluft aus dem Atemregler kann Werte
von bis zu -30 °C erreichen (oben). Das kann zu Tempe-
raturen der Einatemluft von bis zu -5 °C führen (unten).



ergibt sich unter zulässiger Vernachlässigung der
Tauch tiefen(=Druck)-korrektur

Frel = 100 [%] x 50 mg/m³ / 17320 mg/m³ ≈ 0,3 %.

Die Luft ist also praktisch absolut trocken.

Die Atemluft wird nun in der Lunge auf Frel ≈ 95 %
angefeuchtet, d.h. mit Wasserdampf beladen. Die-
se Energie wird als Verdampfungswärme Qsd be-
zeichnet. Sie berechnet sich zu:

Qsd [kJ] = r [kJ/kg] x m [kg]

In das Luftvolumen verdampft Wasser der Masse

m [kg] = Fmax (35°C) x 10-³ [kg/m³] x Frel [%] x VLuft [m³] 

m [kg] = 39,63 x 10-³ kg/m³ x 0,95 x 0, 646 m³ = 
24,32 x 10-³ kg

Qsd [kJ] = 2257 kJ/kg x 24,32 x 10-³ kg = 54795 x 
10-³ kJ ≈ 54,9 kJ.

Energiebilanz nach Taucherdiurese. Beim Uri-
nieren in einen Nasstauchanzug verliert der Taucher
ein Flüs sigkeitsvolumen mit Kerntemperatur. So-
lange dieses Volumen nicht durch neu zugeführte
kühlere Flüssigkeit ersetzt wird, ist dies für den
Taucher zunächst energie neutral. Allerdings ver -
ändert er die thermischen Ver hält nisse zwischen
Körperoberfläche und Tauch anzug innenseite.

Folgende grobe Abschätzung über die Größenord-
nung des Effektes: Das Flüssigkeitsvolumen von
300 ml breite sich am Unter körper und den Beinen
hauptsächlich an der Innenseite aus. Dieser 
Bereich betrage 25 % der gesamten Körper -
oberfläche (25 % x 1,82 m² = 0,455 m²).

Damit ergibt sich eine Schichtdicke von

0,3 dm³ / 0,455 x 10² dm² = 0,66 mm.

Die Urinschicht verdrängt die zuvor dort befindliche
Flüssigkeitsschicht, mit Körper ober flächen tem pe -
ra tur. Statt 25 °C herrschen nun initial ca. 37 °C
über die Fläche (Abb. 3b). Der wärmere Urin hat,
gegenüber dem verdrängten Wasservolumen ei-
nen um ΔQ höheren Energiegehalt:

ΔQ = c x ρ x V x ΔT = 4,182 kJ/kgK x 
0,9982 kg/dm³ x 0,3 dm³ x (37 - 25) K = 15 kJ 

Diese Energie fließt jedoch nicht komplett in den
Köper zurück, denn ein Teil wird durch den Tauch -
anzug in das umgebende Wasser abgeleitet. Die
Ener gieströme verhalten sich dabei im We sent -
lichen entsprechend den Wärmeleitwerten des Kör -
pers (Gth Körper) und des Tauch anzuges (Gth TA 30m).
Für den Körper beträgt dieser Wert ≈ 18,5 W/K und
für den Tauchanzug ≈ 46,4 W/K. Zudem wird der

Energieabfluss über den Tauchanzug wegen der
deutlich größeren Temperaturdifferenz ΔT eben-
falls größer sein. 

In erster Näherung wird also das Verhältnis von
Energieabfluss über den Tauchanzug zu dem
Ener gierückfluss in den Körper

Gth TA 30m x ΔTUrin - Wasser / Gth Körper x 

ΔTUrin - Körper ≈ 6,7 : 1,0

sein. Von den ursprünglich zur Verfügung stehen-
den 15 kJ kommen dem Körper also nur ≈ 2,2 kJ
zu Gute. Im Übrigen wird sich die Temperatur der
Urinschicht bereits nach kurzer Zeit ausgeglichen
haben. Wegen

ΔQ = Gth TA 30m x ΔTUrin - Wasser + Gth Körper x 

ΔTUrin - Körper ≈ 1,264 kJ/s,

ist der Wärmeeffekt nach etwa 15 kJ / 1,264 kJ/s,
also nach ungefähr 12 s verschwunden. Der Effekt
ist also absolut marginal, eine Erfahrung, wie sie
wohl jeder Taucher schon machen musste. 

Energieverlust durch Strahlung. Schließlich sei
noch der Effekt der Wärmestrahlung betrachtet,
der an Luft beträchtlich zum Wärmeenergieverlust
beiträgt. Entsprechend der Formel für die Strah -
lungs energie wird sie neben der Strahlungsfläche
im Wesentlichen von der Temperaturdifferenz zwi-
schen Strahler und Strahlungsabsorber bestimmt.
Da sich zwi schen der Körperoberfläche und der
Tauch  anzuginnenseite nur eine sehr dünne Was -
ser schicht befindet und Wasser eine recht hohe
Wärme leitfähigkeit hat, ist die Temperatur differenz
zwischen der körperseitigen Wasseroberfläche (≡
Haut temperatur) und der anzugseitigen Wasser -
oberfläche (≡ Anzuginnentemperatur) sehr gering
(s. Abb. 3a). Sei hierfür großzügig 1 K angenom-
men, dann ergibt sich gemäß Strahlungs gesetz mit
ε = 0,98 [14] 

P [W] = 5,67051 x 10-8 W/m²K4 x 0,98 x 
1,82 m² x (299,164 - 298,164) K4

P = 10,114 x 10-8 x 1,066 x 10,8 W. 

Über die Tauchzeit von 20 min ergibt sich ein
Strahlungsenergieverlust von 

QS [J] = P [W] x t [s],
also

QS ≈ 10,8 W x 1200 s = 12960 J ≈ 13 kJ. 

Dieser Wert ist hypothetisch, weil er nicht berück -
sichtigt, in welchem Maße Wärmestrahlung an 
einer Grenzfläche zu Wasser stattfindet. Aller dings
ist der Anteil am Gesamtwärmeverlust absolut
marginal. Damit sind Werbeaussagen, ins be son -
dere für Nasstauchanzüge mit ‘Rück strahleffekten’
durch Innenbeschichtung und somit bes serer Iso-
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lation von vorn herein quantitativ absurd. Dabei ist
nicht betrachtet, in wie weit die beworbenen Mate-
rialien über haupt reflektieren können.

Zusammenfassung
Die vorliegenden quantitativen Betrachtungen der
einzelnen Energieströme wurden für einen 20-min
Tauchgang eines 1,73 m großen und 69 kg schwe-
ren Tauchers mit 7 mm-Nass tauch anzug in 5 °C
war mem Wasser auf 30 m Tiefe angestellt.

Dabei verliert der Taucher ohne Berücksichtigung
des Energiegewinnes durch Taucher diurese ins -
gesamt etwa 786 kJ (Abb. 5). Den mit rund 2/3 bei
weitem größten Anteil nimmt dabei der Wärme -
verlust über den Tauchanzug ein, der gegenüber
der Wasserober fläche auf 30 m Tiefe bereits über
70 % seines thermischen Isolations vermögens
ver loren hat. Die Verluste durch die Atmung ma-
chen hingegen weniger als 1/4 aus. Der Ener gie  -
verlust durch die erforderliche Erwär mung einströ-
menden Wassers ist mit knapp 10 % Anteil im vor -
liegen den Beispiel zwar nicht sehr groß, er kann
aber bei einem schlecht sitzenden Tauch anzug
dramatisch ansteigen. Strah lungs effekte und Tau-
cherdiurese sind dagegen absolut marginal.

Nach Abb. 5 ist ein 7 mm-Neopren-Nasstauch -
anzug für einen ca. 20-min Aufenthalt in 5 °C 
warmem Wasser auf einer Tiefe auf 30 m selbst
unter guten Vor aus setzungen wie z.B. saubere
Passform für die Mehrzahl der Tau cher nicht 
ausreichend. Er ist entweder durch zusätzliche
Maßnahmen wie z.B. Eis weste zu ergänzen oder
gegen einen Trocken tauch anzug aus zutauschen.

Die Zahlenwerte gelten nur für die obigen Prä -
missen. Die Absolutwerte wie auch die rela tiven
Ver hältnisse können sich bei Änderung nur eines
Para meters – z.B. Anzug material oder -dicke, Sta-
tur des Tauchers – deutlich verschieben. Dies gilt
wegen der weitaus bes seren Isolation, der Abwe-
sen heit eindringenden Wassers insbesondere bei
Trocken tauch anzügen.
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Abb. 5: Wärmebilanz eines 20-min Tauchganges auf
30 m bei einer Wassertemperatur von 5 °C. Der Wär -
me verlust geschieht zu etwa 2/3 über den Kälte schutz -
anzug. Etwa 1/4 des gesamten Wärmeverlustes ge-
schieht über die Erwärmung und die Befeuchtung der
Atemluft. Insgesamt gehen dem Taucher während die-
ses Tauchganges etwa 786 kJ verloren. Das entspricht
für den gewählten Taucher etwa der Hälfte des täg-
lichen Grundumsatzes (~1700 kJ).
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Nicht ganz zu Unrecht wird dieser Titel so man-
chem (älteren?) Leser bekannt vorkommen, entstand
doch unter diesem Namen in den 60er Jahren das
Standardwerk von Ehm und Seemann, welches bis
heute Maßstäbe setzt.

Günther Hocheder – er arbeitete im Rettungsdienst,
an der Druckkammer und ist ein begeisterter Sport-
taucher – wählt einen anderen Zugang zum Thema.
Mit seinem Buch möchte er den Leser ‘ermutigen,
sich einmal aus einem etwas anderen Blickwinkel mit
dem... wunderschönen Hobby Tauchen zu befassen’. 

Das Buch beginnt mit einem recht ausführlichen
Querschnitt durch die Ausrüstung und die Technik.
Alle wesentlichen Bestandteile einer Sporttaucher-
ausrüstung werden kurz vorgestellt, Vor- und Nach-
teile der verschiedenen Konzeptionen (z.B. bei Ja-
ckets) besprochen und Tipps gegeben, worauf bei
der Anschaffung zu achten ist. Die einzelnen Kapitel
sind knapp gehalten und an der Praxis orientiert.
Dabei werden auch – im Zeitalter des Flugreisetou-
rismus – eher randständige Fragen behandelt, wie
z.B. die Lagerung von Waffen und Leuchtmunition
und der dazugehörige kleine Waffenschein. 

Es folgen einige Übungen und Tipps, wie der Tau-
cher sich helfen kann, sollte er doch einmal in eine
unerfreuliche Situationen geraten. Viele dieser
Tipps sollten Bestandteil einer ordentlichen Tauch-
ausbildung sein und vertiefen den gesunden Men-
schenverstand. Aber Redundanz ist beim Erlernen
von Notfallmaßnahmen sicher nicht verkehrt. Eini-
ge Seiten widmet der Autor dem Verhalten rund um
das Tauchen vom Boot und spricht auch ausführlich
die häufig unterschätzte Gefahr an, dabei verloren
zu gehen und abgetrieben zu werden.

Den Abschluss bilden mögliche Folgen von Tauch-
unfällen wie Dekompressionserkrankung und Baro-

traumen. Dieser Teil
kann und soll sicher in
der vorliegenden Kürze
kein Ersatz für einen 
ordent lichen theoreti-
schen Unterricht und
entsprechende weiter-
führende Literatur sein.

Abschließend finden
Leserin und Leser noch
einige nützliche Hilfs-
mittel für die internatio-
nale Verständigung. Neben einigen Umrechnungs-
tabellen gibt es eine feine Zusammenstellung tau-
cherspezifischer Vokabeln in der Übersetzung
Deutsch-Englisch und umgekehrt. Das ist sehr
nützlich, hat man z.B. im Ausland seinen bathing
trunk vergessen oder benötigt man einen Ersatz für
den corrugated hose am Jacket.

Formal ist das Werk gut gelungen. Die Aufmachung
des Buches ist klar und ansprechend, es gibt eine
Reihe ordentlicher Farbfotos zur Illustration. Die
Sprache des Autors bleibt eher locker-flockig. Das
schadet nicht, ist der Präzision aber nicht immer
dienlich. Manche Information wünscht man sich
sorgfältiger formuliert: so werden in Deutschland
die stationären Behandlungskosten bei Tauchunfall
natürlich von den Krankenkassen erstattet, ledig-
lich ambulante Druckkammerbehandlungen sind
selbst abzusichern. 

Die auf dem Klappentext formulierte Intention illu -
striert den hohen Anspruch des Autors: ‘Dieses
Buch liefert Antworten auf alle Fragen und vermittelt
die Kenntnisse, die zu mehr Sicherheit beim Tau-
chen führen’. Hier stellt sich die Frage nach der
Zielgruppe. Für den Einsteiger gibt das Buch einen 
guten Überblick zum mitunter etwas unübersicht -
lichen Thema Ausrüstungskauf. Obwohl die Infor-
mationen im Wesentlichen oberflächennah bleiben,
lassen sich doch eine ganze Reihe nützlicher Tipps
zum Kauf und zur Zusammenstellung der Ausrüstung
finden. Der erfahrenere Taucher erfährt dagegen
wenig Neues. Für diesen Leserkreis lohnt sich nach
Ansicht des Rezensenten etwas mehr Interesse am
Tiefgang. Bleibt man beim Original, dann wird viel-
leicht das Tauchen tatsächlich noch sicherer...
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Einleitung
Während der Dekompression kann es beim Scuba-
Tauchen zur Bildung einer venösen Gas-Embolie
(VGE) kommen. Dabei wird inertes Gas, welches
sich zunächst in Lösung in den peripheren Gewe-
ben befand, freigesetzt und in die freie Gasphase
überführt. Wenn im Blut und den übersättigten 

Geweben exzessiv Blasen gebildet werden (Abb. 1),
dann können Zeichen und Symptome – welche als
DCS bezeichnet werden – auftreten. Diese können
möglicherweise schwere neurologische Schädi-
gungen hervorrufen. 

Dopplermethoden können die zirkulierenden Bläs-
chen quantifizieren. Dazu werden etablierte Systeme
verwendet, mit denen man den Dekompressions-
Stress bewerten und zwischen sicheren und unsi-
cheren Profilen unterscheiden kann [44]. Aus einer
Fülle von Daten aus früheren Experimenten lautet
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die allgemeine Schlussfolgerung: Venöse Gas-
bläschen in der Zirkulation weisen bei steigenden
Bläschen-Graden auf ein höheres statistisches
DCS-Risiko hin [51]. Eine Reihe von Berichten
zeigte jedoch, dass hohe VGE-Niveaus einen
schwachen prädiktiven Wert für eine DCS hatten,
während sich umgekehrt bei einigen Tauchern mit
klinischen Zeichen einer DCS keine Blasen fanden.
Das galt insbesondere für das Sättigungstauchen
[4,50]. Es ist beachtlich, dass die Abwesenheit von
vaskulären Bläschen in einer Studie von 1.726
Lufttauchgängen und von 1.508 Heliox-Tauchgän-
gen mit einer DCS-Inzidenz unter 1 % assoziiert
war [51]. Nach diesen Befunden können konserva-
tive Tauchgänge, welche wenige oder keine Bläs-
chen verursachen, als sicher betrachtet werden.
Diese Befunde sprechen auch dafür, dass die Er-
fassung von VGEs mit der Dopplertechnik hilfreich
ist, Dekompressionsprozeduren zu verbessern
und nicht so sehr, eine DCS vorherzusagen. Weil
die größte Stärke der Bläschen-Daten darin besteht,
das Auftreten einer DCS negativ vorherzusagen –
wenn das Bläschen-Score niedrig ist – scheint die
Messung von Bläschen dann relevant, wenn es um
die Testung von Maßnahmen geht, welche das
DCS-Risiko minimieren helfen könnten.

Gegenwärtig basieren präventive Maßnahmen zur
Reduktion des DCS-Risikos auf der Limitierung
von Taucher-spezifischen Risikofaktoren und dem
Einfluss von Faktoren während und nach dem
Tauchgang. Zu diesen gehören die Tauchdauer
und -tiefe, das Aufstiegsprotokoll, die Umgebungs-
temperatur oder körperliche Arbeit. Unglücklicher-
weise fehlen klinische Daten für die Unterstützung
der Bedeutung und die definitive Rolle jedes ein-
zelnen Faktors auf die DCS-Entwicklung. Das liegt
mindestens zum Teil an der großen Inter-Intra -
variabilität der Individuen im Hinblick auf deren
Suszeptibilität gegenüber der DCS [26].

Auf der Basis der eigenen klinischen Erfahrung [8]
und der DAN-Statistiken (2003) scheint es bemer-
kenswert, dass die Taucher mit einer neurologischen
DCS (75-90 %) entlang ihrer Computer oder
Tauchtabellen getaucht sind und keine unange-
messene Dekompression durchgeführt haben: kei-
ne schnellen Aufstiege oder keine unterlassenen
Dekompressions-Stopps. Diese Ergebnisse ma-
chen deutlich, dass konservative Tauchprofile eine

DCS-Protektion nicht garantieren, und dass neue
Maßnahmen nötig sind, um eine DCS zu verhindern.

Präkonditionierung beim Scuba-Tauchen ist ein
vielversprechender Weg, welcher verschiedene
Maßnahmen vor dem Tauchgang beinhaltet und
die Bildung von vaskulären Bläschen während der
Dekompression vermindern soll. Der Begriff Prä-
konditionierung wurde von zahlreichen experimen-
tellen Untersuchungen abgeleitet. Diese zeigten,
dass kurze Ischämie-Episoden die Toleranz des
Myokards gegenüber einer späteren Schädigung
erhöhten [35]. Später wurde die Präkonditionierung
mit verschiedenen Stimuli (Hypoxie, Wärmebelas-
tung, Hyperbarer Sauerstoff) als protektiv für einige
Organe – z.B. das Gehirn [18] – beschrieben. 

Die Kette von Vorgängen, welche eine präventive
Protektion bei Tauchern auslöst und die Organis-
men gegenüber dem Dekompressions-Stress wi-
derstandsfähiger macht, sind nach wie vor schwer
zu fassen. Rheologische Änderungen, welche die
Gewebsperfusion betreffen, endotheliales Remo-
delling, Hochregulation von zytoprotektiven Protei-
nen oder die Verminderung der vorgeformten Gas-
kerne vor dem Tauchgang könnten die benefiziel-
len Effekte dieser Strategie erklären.

Dieses Review hebt auf die klinischen Belange ab,
welche einen praktischen Bezug zu den verschie-
denen Formen der Präkonditionierungs-Maßnah-
men haben: Im Besonderen werden Mechanismen
diskutiert, welche bei der Abschwächung des DCS-
Risikos aktiv sein könnten (Tab. 1).

Tab. 1: Maßnahmen, die vor dem Tauchgang das DCS-
Risiko abschwächen könnten.

1. Ausdauer-Übungen
Körperliche Aktivität wurde lange als ein zusätzli-
cher DCS-Risikofaktor betrachtet. Neuere Unter-
suchungen unterstützen diese Vorstellung nicht.

Abb. 1: Es ist akzeptiert, dass Gasbla-
sen von vorbestehenden Uneben heiten
in der Gefäßwand oder von vorbeste-
henden Kernen aus wachsen, welche
an den Gefäßwänden haften. Auch die
hydrodynamische Kavitation wird disku-
tiert, welche im Wesentlichen durch eine
muskulo-skelettale Aktivität entsteht [9].

http://www.gtuem.org/986/Tauchmedizin/Deko-Krankheit.html; 8.12.2010
Graphik: Jörg Mair

1. Ausdauer-Übungen

2. Wärmeexposition

3. Hydratation

4. Oxigenation

5. Vibration

6. Medikamente
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Tierexperimentelle Untersuchungen an Ratten
zeigten, dass eine einzige Sequenz schwerer kör-
perlicher Arbeit 20 h vor einem simulierten Tauch-
gang die Bläschenbildung verminderte und den
Tod verhinderte [63]. Eine Untersuchung an Men-
schen unterstützt diese Daten, bei welchen zwölf
Taucher eine einzige Sequenz einer submaxima-
len, aeroben Arbeit 24 h vor einem simulierten
Tauchgang durchführten. Bei diesen Tauchern war
die Anzahl der venösen Gasbläschen vermindert
[21]. In zwei Studien mit 32 Tauchern zeigten Blat-
teau et al. [7], dass submaximales Laufen 2 h vor
einem simulierten Tauchgang (30 min auf 30 m mit
einem 9-min Stopp auf 3 m) ebenfalls bei der 
Verminderung der Bläschen nach dem Kissman-
Score protektiv sein kann [44]. In einer weiteren
Studie testeten Pontier et al. [49] zwei unterschied-
liche Arbeitsintensitäten auf dem Fahrrad an 
31 Tauchern 2 h vor einem Scuba-Tauchgang im
offenen Wasser. Die Ergebnisse bestätigen die in
der Überdruckkammer ermittelten Daten und legen
einen protektiven Effekt sowohl der leichten als
auch der anstrengenden Arbeit auf die Bläschen-
bildung nahe.

Die Mechanismen, welche diesen protektiven 
Effekt der körperlichen Arbeit unterliegen, sind nicht
bekannt. Wisløff und Brubakk [63] hatten zunächst
Stickstoff-Monoxid (NO)-vermittelte Änderungen
der Oberflächeneigenschaften des vaskulären 
Endothels vorgeschlagen, welches ein potentieller
Ort für Mikrokerne ist. Weil NO andererseits ein
Vasodilatator mit antiatherogenen Eigenschaften
ist, könnte es auch die Elimination von gasförmigen
Kernen begünstigen. Es könnte auch die vorüber-
gehende Protektion gegenüber der Bläschenbil-
dung erklären, welche vor einer verzögerten Rege-
neration der Mikrokern-Population beobachtet wur-
de und zwischen 10 und 100 h anhält [66]. Dieser
Mechanismus ist allerdings nicht vollkommen
überzeugend, wenn man experimentelle Untersu-
chungen berücksichtigt, bei welchem die Blasen-
bildung nach NO-Blockade bei ruhenden aber
nicht bei arbeitenden Ratten angestiegen war [64].
Dieser Befund legt nahe, dass die Effekte der 
Arbeit nicht notwendigerweise durch NO ausgelöst
werden, sondern durch biochemische Pfade, wel-
che die heat-shock-Proteine (HSP), antioxidativen
Schutz oder physikalische Prozesse beinhalten [7].
Die Autoren postulieren daher, dass Arbeiten vor
dem Tauchgang rheologische Veränderungen her-
vorrufen könnten, welche die Gewebsperfusion
modifizieren.

Es ist klar, dass die Aufnahme oder die Freiset-
zung eines inerten Gases durch ein einzelnes 
Gewebe sowohl von der Durchblutung des Gewe-
bes als auch vom Umfang der Gasdiffusion in das

Gewebe aus dem Blut abhängt. Eine moderate Hy-
povolämie durch Arbeit vor dem Tauchgang kann
das Schlagvolumen reduzieren [5] und kann damit
die Verteilung der Durchblutung zu den verschie-
denen Gefäßen reduzieren. Dadurch könnte die
Aufnahme inerten Gases während des Tauchgan-
ges vermindert und konsequenterweise die Bläs-
chenbildung nach dem Tauchgang vermindert wer-
den (Abb. 2). 

2. Wärmeexposition 
Eine Wärmebelastung bedeutet eine nicht-phar-
makologische Präkonditionierung, welche zu einer
Protektion gegenüber verschiedenen Insulten füh-
ren kann. Zu diesen gehören Ischämie, Hypoxie,
Inflammation, Medikamente [37] und sogar Bla-
sen-induzierte Schädigungen durch die Dekom-
pression [33,42]. Der bei Ratten gefundene protek-
tive Effekt einer Wärmeexposition gegenüber einer
DCS könnte mit biochemischen Prozessen zu tun
haben, welche HSPs aus dem 70 kDa-Bereich be-
inhalten [33,42]. Eine solche HSP70-Induktion
könnte auch bei den Mechanismen involviert sein,
die für eine Tauchakklimatisation nach wiederhol-
ten Kompressions-Dekompressions-Zyklen verant-
wortlich sind [55]. Darüber hinaus interagieren
HSPs mit dem endothelialen NO-Pfad [31], welcher
das Ausmaß der Blasenbildung in einer hyper -
baren Umgebung beeinflussen kann [64]. Ande -
rerseits verursachen hohe Umgebungstempera -
turen eine Schweißproduktion mit anschließender
Dehydratation. Wie bereits erwähnt, beeinflusst 
eine moderate Dehydratation durch Arbeit vor dem
Tauchgang die venöse Blasenbildung [5].

In einer weiteren Studie wurde die Effektivität eines
Saunabesuches vor einem simulierten Tauchgang
auf die Blasenbildung untersucht. Zusätzlich wurden
die HSP70-Konzentrationen und hämodynamsiche
Parameter erfasst [6]. 16 Taucher führten einen 
simulierten Tauchgang in einer trockenen hyper -
baren Kammer über 25 min auf 30 m durch. Dem
experimentellen Tauchgang ging eine 30-min-

Abb. 2: Körperliche Tätigkeit oder Wärme vor dem
Tauchgang sind Mechanismen, die möglicherweise zur
Bläschen-Reduktion beitragen.
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Saunasitzung bei 65 °C voraus. Sie endete 1 h vor
dem Tauchgang. Ein einzelner Saunagang vor
dem Tauchgang verminderte die Zahl der zirkulie-
renden Bläschen unter Ruhebedingungen und
nach Kniebeugen signifikant. Die HSP70-Plasma-
spiegel waren 2 h nach Ende des Saunaganges
signifikant erhöht. Der Saunagang führte zu einer
extrazellulären Dehydratation und damit zu einer
Hypovolämie (-2,7 % Plasmavolumen) und zu Ab-
nahme des Körpergewichtes (-0,6 %), während die
Fluss-vermittelte Dilatation (FMD) anstieg und der
systolische Blutdruck vermindert war.

Aus diesen Ergebnissen könnte hergeleitet wer-
den, dass eine Wärmeexpositions-induzierte De-
hydratation und der NO-Pfad in diesen protektiven
Effekt involviert ist. Es ist allerdings unklar, ob die
HSPs unmittelbar auf die Blasenbildung einwirken
oder die Gewebsreaktionen gegenüber vaskulären
Bläschen abschwächen [33]. Weitere Untersuchun -
gen müssen die überwiegenden Mechanismen 
beleuchten, die für die Wärmeexpositions-indu -
zierte Reduktion der Blasenformation verantwortlich
sind (Abb. 2). Es wird noch einmal darauf hin -
gewiesen, dass aerobe Übungen innerhalb von 2 h
vor dem Tauchgang zusammen mit einer Schweiß-
Dehydratation, einer möglichen Zunahme der Kör-
pertemperatur und der HSPs zusammen mit einem
Anstieg des endothelialen NO einige der beobach-
teten Vorteile ergeben können, wie sie auch mit 
einer Wärmeexposition alleine zustande kamen. 

3. Hydratation
Die Möglichkeit, dass der Flüssigkeitshaushalt das
DCS-Risiko signifikant beeinflusst, ist für Men-
schen nicht etabliert. Ergebnisse von tierexperi-
mentellen Untersuchungen sind begrenzt und 
widersprüchlich [13,25]. Nach anekdotischen Berich-
ten sollen eine Dehydratation vor dem Tauchgang
und eine Hämokonzentration prädisponierende
Faktoren für eine DCS sein. Unter diesen Bedin-
gungen steigt die Blutviskosität, und es kommt zu
einer Veränderung der mikrozirkulatorischen Per-
fusion, wenn eine Blasenbildung auftritt [1,48].
Nach experimentellen Studien kommt es während
der Immersion von Tauchern zu einer Zentralisie-
rung des Blutes, welche zu einer deutlichen Diu -
rese mit Dehydratation und Verminderung des
Plasmavolumens bei Wiederauftauchen kommt
[34]. Vor kurzem wurde eine signifikante Abnahme
der kardialen Vorlast 1 h nach einem Scuba-Tauch-
gang im offenen Meer mit Hilfe der Doppler-Echo-
kardiographie beobachtet. Diese Veränderung
könnte einem verminderten Plasma-Volumen als
Folge der Immersion zugeschrieben werden [11].
Diese Autoren favorisieren die Idee, dass eine orale
Hydratation insbesondere nach dem Wiederauf -
tauchen wichtig ist. Das gilt insbesondere für den

Fall von Wiederholungstauchgängen [34]. Darüber
hinaus fördert eine niedrige Plasma-Oberflächen-
spannung die Blasenbildung [32], während die Ein-
nahme einer normalen Kochsalzlösung vor einer
hyperbaren Exposition einen Schutz gegenüber 
einer Höhen-DCS leisten könnte, indem die Ober-
flächenspannung vorrübergehend erhöht wird [58].

Eine orale Hydratation mit Kochsalz-Glukose-Ge-
tränken (1,3 l während 50-60 min) vor einem
Tauchgang im offenen Meer (Druckluft; 30 min auf
30 m) verminderte die zirkulierenden venösen
Gas-Embolien deutlich [27]. Die Prähydratation 
gestattete eine Verminderung der Dehydratation
durch den Tauchgang und verhinderte eine Hypo-
volämie nach dem Tauchgang. Es wird angenom-
men, dass die großvolumige, orale Hydratation zu
einer rascheren Elimination von überschüssigem
inerten Gas während der Dekompression führt und
dadurch die Blasenbildung vermindert. Eine alter-
native Erklärung bezieht auch die Aktivierung einer
sympathischen Vasomotorik zum Skelettmuskel
als Folge der Flüssigkeitsaufnahme [52] und eine
gastro-intestinale Distention ein. Dadurch kommt
es zu einer peripheren Vasokonstriktion und in der
Folge zu einer verminderten Beladung mit inertem
Gas während des Tauchganges. In dieser Studie
wurden keine Veränderungen der Plasma-Oberflä-
chenspannung nach dem Trinken oder Tauchen
beobachtet. Diese Ergebnisse legen nahe, dass
der Einfluss des Hydratationsstatus auf diesen 
Parameter geringer als bisher angenommen ist.
Schließlich hat der Hydratationsstatus einen gerin-
geren Einfluss auf den Verlauf der Blasenbildung
(Abb. 3). 

4. Oxigenation
Die Rolle der Sauerstoffatmung für die Verminde-
rung des DCS-Risikos wurde vor einer Höhen -
dekompression [3,62] oder vor extravehikulärer
Aktivitäten im Raum [61] ausführlich untersucht.
Diese Methode wird außerdem routinemäßig wäh-
rend der Dekompression nach tiefen Arbeitstauch-
gängen mit Luft eingesetzt, um das Auswaschen aus

Abb. 3: Orale Hydratation vor dem Tauchgang könnte
dazu beitragen, die Bläschenbildung zu reduzieren.
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Stickstoff-beladenen Geweben zu beschleunigen.
Damit wird die Dekompressionszeit verkürzt und
die Häufigkeit einer DCS vermindert [30]. Gleicher-
maßen könnte die Verwendung von Sauerstoff 
unter Sättigungsbedingungen für die Entwicklung
sicherer Rettungsmaßnahmen bei U-Boot-
Bergungsoperationen von Bedeutung sein [28,53].
Zusätzlich zeigen eine Reihe von Untersuchungen
an Tieren, dass eine einzige hyperbare Sauerstoff-
exposition vor einem Tauchgang das Auftreten 
einer DCS verhindern [2,15,36] und die Bildung
von Blasen bei Menschen vermindern kann [38].
Die diesen protektiven Effekten unterliegenden
Mechanismen könnten direkt mit den physikali-
schen Effekten einer Denitrogenation und indirekt
auf die antioxidativen und antiinflammatorischen
Eigenschaften des Hyperbaren Sauerstoffes (HBO)
zurückgeführt werden. Tatsächlich könnte eine pro-
phylaktische HBO (a) die vaskuläre Leukozytense-
questierung durch den Dekompressionsstress 
behindern [41], (b) die Plättchenaktivierung ver-
mindern [38] und (c) die NO-Bildung verbessern
[56]. Dieses Vorgehen scheint allerdings dann
nicht effektiv zu sein, wenn normobarer Sauerstoff
vor einem simulierten Tauchgang bei Ratten [15]
oder bei Schweinen [12] verwendet wurde. Vor kur-
zem wurde in einer Feldstudie mit 21 freiwilligen
Tauchern der Effekt einer 30 min normobaren O2-
Atmung vor dem Tauchgang auf die Blasenbildung
untersucht [16]. Die Teilnehmer führten rando -
misierte, repetitive Tauchgänge im offenen Meer
unter vier verschiedenen experimentellen Bedin-
gungen durch: (1) Luft-Luft, (2) O2-O2, (3) O2-Luft
und (4) Luft-O2. Luft bedeutet in diesem Zusam-
menhang einen Tauchgang ohne Präoxigenation
und O2 bedeutet einen Tauchgang mit vorheriger
Sauerstoffatmung. Die Präoxigenation führte zu 
einer signifikanten Verminderung der Dekompres-
sions-induzierten Blasenbildung und zwar ganz
unabhängig von den experimentellen Bedingun-
gen. Die günstigen Effekte einer Sauerstoffatmung
vor dem Tauchgang zeigten sich nach dem ersten
Tauchgang. Die Effekte blieben nach dem zweiten
Tauchgang aufrecht erhalten, selbst wenn es bei
diesem zweiten Tauchgang zu keiner Präoxigenati-
on gekommen war. Die Kombination O2-O2 ergab
die höchste Verminderung der Bläschen-Scores
nach dem zweiten Tauchgang. Diese Ergebnisse
kann man in der Richtung interpretieren, dass Sauer-
stoff einen über die Zeit anhaltenden protektiven
Effekt hat. Der kumulative Effekt des Sauerstoffes
auf die Verminderung der Blasenbildung nach re-
petitiven Tauchgängen könnte auch mit der zusätz-
lichen Rolle verbunden sein, welche der zusätz -
liche Sauerstoff auf die verbleibenden Gasblasen
liefert. Die Daten legen nahe, dass die Denitroge-
nation per se für die Effektivität einer Präoxigenation
für die Entfernung von VGEs nicht überbetont 

werden wollte. Der vorgeschlagene Mechanismus
basiert auf der Fähigkeit des Sauerstoffes, den
Stickstoff in den Gaskernen zu ersetzen. Die Ver-
minderung des Gewebs-Sauerstoffdruckes nach
dem Umschalten von Sauerstoff auf Luft könnte den
Sauerstoffverbrauch des Kerns erhöhen und ihn
damit vollständig eliminieren [2]. Alternativ könnte
die Sauerstoffgabe anhaltende hämodynamische
Effekte hervorrufen. Zu diesen gehören eine Ver-
minderung der Herzfrequenz, des Herzzeitvolu-
mens und ein Anstieg des systemischen vaskulä-
ren Widerstandes [57, 59]. Hierdurch kommt es zu
einer Verminderung der Ladung mit inertem Gas 
in den peripheren Geweben während des Tauch-
ganges und in der Folge zu einer Verminderung
der Blasenbildung nach dem Tauchgang.

5. Vibration
Als eine weitere Möglichkeit, die Blasenbildung
nach dem Tauchgang zu reduzieren, wurde kürz-
lich eine Präkonditionierung durch Vibration unter-
sucht [29]. Bei diesen Untersuchungen führten 
14 gesunde, männliche Militär-Taucher zwei identi -
sche, eine Woche auseinanderliegende Tauchgänge
durch. Die Tauchgänge führten über 30 min auf 
30 m Wassertiefe und entsprachen den Standard-
Tauchvorgaben der französischen Marine. Vor 
einem der Tauchgänge wurde randomisiert eine
30-min-Ganzkörpervibrations-Sitzung (40-80 Hz) mit
einer kommerziell erhältlichen Vibrations-Matratze
1 h vor dem Tauchgang durchgeführt. Vor und
nach der Vibrations-Sitzung wurde außerdem die
FMD-Antwort in der A. brachialis erfasst. Die Dopp-
ler-Untersuchung zeigte während Kniebeugen ein
vermindertes KISS-Score nach dem ’Vibrations-
Tauchgang’. Diese Bedingung führte aber nicht zu
einer signifikanten Modifikation der endothelialen
Reaktivität, so wie es die FMD-Messungen zeig-
ten. Die Autoren schlagen vor, dass die externe 
Vibration Scherkräfte hervorruft, welche zu einem
mechanischen Freisetzen der Gaskerne von der
endothelialen Wand führen oder die hydrophoben
Eigenschaften der Gefäße in einer biochemischen
Weise modifizieren, die anders als der NO-Pfad ist.
Gaskerne, wenn sie in das venöse Blut vor dem
Tauchgang freigesetzt werden, würden rasch
durch den kombinierten Effekt der Oberflächen-
spannung und des Sauerstoff-Fensters eliminiert
werden [9].

6. Medikamente: Perspektiven
Umgebungs-Stress und hyperbare Exposition
münden in eine endotheliale Dysfunktion. Das gilt
sowohl für Tiere [45] als auch für Menschen [14].
Die endotheliale Dysfunktion ist durch eine beein-
trächtigte NO-Bioverfügbarkeit charakterisiert, 
welche normalerweise eine Schlüsselrolle für die
Regulation des Gefäßtonus und die Aufrechterhaltung
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der antiadhesiven Eigenschaften des normal funk-
tionierenden Endothels spielt. Diese Bedingung ist
auch mit einem erhöhten oxidativen Stress verbun-
den und mit einer erhöhten Synthese proinflamma-
torischer Faktoren. Damit entsteht eine günstige
Umgebung für einen prothrombotischen Status.

Die Gabe eines direkten NO-Donors bei Tieren und
bei Menschen verminderte die Dekompressions-
verursachten, vaskulären Blasen nach simuliertem
Sättigungstauchen [43] oder nach kurzen Tauch-
gängen mit Luft [22], während eine NO-Blockade
den entgegengesetzten Effekt auslöste [64]. Die
wichtigste Hypothese zur Erklärung dieser Befun-
de könnte auf die Fähigkeit von NO zurück geführt
werden, die vaskuläre Integrität als einen Mediator
der hydrophilen/hydrophoben Eigenschaften auf
der endothelialen Wand aufrecht zu erhalten, also
dem Ort, an welchem sich vermutlich Gasblasen
oder Kerne bilden. Es wird nachdrücklich vorge-
schlagen, dass die vaskuläre Bläschenbildung zu
deletären Endothelschädigungen beitragen kann.
In der Folge kommt es zu einer vaskulären Ob-
struktion, zu mikrozirkulatorischen Veränderungen
und zur Aktivierung der Koagulations-Kaskaden,
welche die Basis für eine DCS-Entwicklung bilden
und möglicherweise zu lang anhaltenden, asym -
ptomatischen neurologischen Schädigungen führen
könnten [14]. 

Eine pharmakologische Intervention mit akuten
oder Langzeit-wirksamen, oralen Antioxidantien
vor dem Tauchgang minderte die negativen Effekte
von Tauchgängen auf die mit der FMD-Methode 
erfasste endotheliale Funktion [46,47].

Nach einigen Autoren ist die endotheliale Dysfunk-
tion das Ergebnis des oxidativen Stresses, der mit
der Hyperoxie während des Tauchganges erhöht
ist [39]. Daher könnte eine vaskuläre Präkonditio-
nierung mit Vitamin C die inflammatorische Antwort
vermindern, die durch die endotheliale Aktivierung
in der Tiefe ausgelöst wird. Dadurch ließe sich ein
möglicher, systemischer Effekt der anschließenden
Gasblasenbildung während der Dekompression
vermindern [39].

Statine haben günstige Effekte auf die primäre und
sekundäre Prävention von KHK-Geschehen. Zu-
gleich haben sie günstige Effekte auf die Verhinde-
rung des Schlaganfalles, indem sie die Progres -
sion der Arteriosklerose vermindern. Statine lösen
zahlreiche pleiotrope Effekte aus, welche über die
Lipidsenkung hinausgehen und auch zu den anti-
atherogenen Eigenschaften dieser Substanzklasse
beitragen. Die Aktionsmechanismen sind komplex.
Sie beinhalten eine Hochregulation der endothelia-
len NO-Synthase, eine Inhibition der vaskulären 

Inflammation, eine Immunmodulation, eine Angio-
genese-Aktivierung und mögliche Effekte auf die
Thrombogenität [16]. Nach einigen Autoren besteht
die mögliche Rolle von Statinen bei der Erhaltung
der endothelialen Integrität in der Abmilderung der
Neigung zur Blasen-Bildung, bei welcher Verände-
rungen der Plasmarheologie und der Oberflächen-
spannung von Interesse sind [23]. In einer jün -
geren Studie kam es allerdings nach einer prophy-
laktischen Gabe von Atorvastatin (80 mg über 
4 Tage vor einem simulierten Tauchgang; 80 min
auf 2,3 bar) nicht zu weniger echokardiographisch 
gemessenen präkardialen, intravaskulären Bläs-
chen [24].

Einige experimentelle Daten unterstützen die Ver-
wendung von iv-Perfluorocarbon-Emulsionen zur
Vermeidung zerebraler, arterieller Gasembolien,
indem sie das Verteilungsvolumen von gelösten
Gasen im Körper erhöhen und damit die Gewebs-
perfusion (i.e.: O2-Angebot) und den Stickstoff-
Abtransport erleichtern [54]. Es wird spekuliert,
dass entgaste Flüssigkeiten (Trinken oder Infusion)
ebenfalls in die Vermeidung von milden DCSs 
involviert sein könnten [60]. In Verbindung mit einer
Sauerstoff-Atmung können Perfluorocarbon-Emul-
sionen die Morbidität und Mortalität von Schweinen
mit einer experimentellen DCS vermindern, wenn
sie unmittelbar nach einem Sättigungstauchgang
verabreicht werden [17,20]. Weitere Forschung ist
nötig, um auch die möglichen, deletären Effekte
dieser therapeutischen Substanzen zu erkennen.
Zu den Effekten gehören eine pulmonale Hyper-
tension und eine erhöhte Krampf-Aktivität während
der HBO [17,40]. Diese Forschung sollte durch -
geführt werden, bevor die Medikamente allgemein
als eine alternative, nicht-Rekompressions-DCS-
Behandlung akzeptiert werden.

Conclusio
Jüngere Befunde liefern Einsichten in die protektive
Rolle bestimmter Methoden, die vor dem Tauchgang
eingesetzt werden, um den Dekompressionsstress
zu mindern. Die Präkonditionierung könnte eine
einfache, sichere und durchführbare präventive
Technik sein und ließe sich den allgemeinen Emp-
fehlungen zur Verminderung der DCS-Entwicklung
hinzufügen. Für eine Gruppe von trainierten Militär-
tauchern ist eine Ausdauer-Belastung (selbst in
warmer Umgebung) zusammen mit einer oralen
Hydratation vor dem Tauchgang für die Verminderung
von vaskulären Bläschen günstig. Weitere Forschung
wird für das Verständnis der biochemischen und
biophysikalischen Mechanismen hilfreich sein, die
die Bläschenbildung beeinflussen. Hierbei spielt
das Endothel in der Pathophysiologie der DCS eine
wichtige Rolle. In Zukunft könnten Medikamente
die Bläschenbildung modifizieren, indem sie die
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endotheliale Funktion verbessern oder die Zahl der
Gaskerne reduzieren. Solche Substanzen könnten
als Kandidaten zur Vermeidung einer DCS gehan-
delt werden. Das gilt insbesondere für risikoreiche,
operationale Tauchgänge oder für Notsituationen
wie U-Boot-Ausstiege.
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Kommentierte Literatur: HBO-Therapie

Einleitung
Ungefähr 3 % der Hüft-Pathologie lässt sich Hüft-
kopfnekrosen (HKN) zuordnen. Damit sind in den
USA 10.000 bis 15.000 Patienten betroffen [1]. Die
HKN beginnt häufig zwischen der fünften und sechs-

ten Lebensdekade (mittleres Alter bei 47 Jahren)
[2]. Die Mann-zu-Frau-Prävalenz liegt bei 3:1
ebenso wie das Verhältnis zwischen weißen und
schwarzen Amerikanern. Typischerweise tritt die
HKN einseitig auf.

Die Analyse von 26 Studien ergibt einen etwas
überraschenden Befund [3,4]: Der klinische Nut-
zen nach einer totalen Hüftarthroplastie bei jün -
geren Patienten ist gegenüber älteren Patienten
kleiner. Das mag an der größeren physischen Akti-

Hyperbaric oxygen therapy in femoral head necrosis

EM Camporesi, G Vezzani, G Bosco, D Mangar, TL Bernasek

University of South Florida, Tampa, Florida, USA

Wir bewerteten die Hyperbare Oxigenations (HBO)-Therapie bei Patienten mit einer Hüftkopfnekrose (HKN).
Diese doppel-blinde, randomisierte, kontrollierte und prospektive Studie umfasste 20 Patienten mit einer 
einseitigen HKN. Alle befanden sich im Ficat-Stadium II. Sie wurden entweder mit der HBO oder mit Druckluft
(HBA) behandelt. Jeder Patient erhielt in einem Zeitraum von sechs Wochen 30 Behandlungen mit der HBO
oder der HBA. Bewegungsumfang, Stabilometrie und Schmerz wurden zu Beginn der Studie und nach 10, 20
und 30 Sitzungen durch einen verblindeten Arzt erfasst. Nach der initialen sechswöchigen Behandlung 
wurde die Verblindung aufgehoben. Allen HBA-Patienten wurde die HBO-Behandlung angeboten. Ab diesem
Zeitpunkt wurde die Studie also observational. Magnetresonanz-Bilder wurden vor der Behandlung, nach 
einem Jahr und nach sieben Jahren angefertigt. Die statistischen Vergleiche wurden mit Hilfe des nicht-
parametrischen Mann-Whitney-U-Testes durchgeführt. Eine signifikante Schmerzverbesserung für die HBO-
Patienten ergab sich nach 20 Behandlungen. Der Bewegungsumfang erweiterte sich signifikant zwischen 
20 und 30 HBO-Behandlungen. Alle Patienten blieben im Wesentlichen auch sieben Jahre später schmerz-
frei: Niemand benötigte eine Hüftarthroplastie; ein substantielle radiographische Heilung der Osteonekrose
wurde bei sieben von neun Hüften beobachtet. Die HBO-Therapie scheint eine viable Behandlungsmodalität
bei Patienten mit Ficat II Hüftkopfnekrose zu sein. 

Schlüsselwörter: Hüftkopfnekrose; Ficat-Stadium; HBO-Therapie; Patienten; Doppel-blinde, randomisierte,
kontrollierte, prospektive Studie 

Kommentar: JD Schipke

Hyperbare Sauerstoff-Therapie bei Hüftkopfnekrose

We evaluated hyperbaric oxygen (HBO) therapy on a cohort of patients with femoral head necrosis (FHN).
This double-blind, randomized, controlled, prospective study included 20 patients with unilateral FHN. 
All were Ficat stage II, treated with either compressed oxygen (HBO) or compressed air (HBA). Each 
patient received 30 treatments of HBO or HBA for 6 weeks. Range of motion, stabilometry, and pain were
assessed at the beginning of the study and after 10, 20, and 30 treatments by a blinded physician. After 
the initial 6-week treatment, the blind was broken, and all HBA patients were offered HBO treatment. 
At this point, the study becomes observational. Pretreatment, 12-month, and 7 year-follow-up magnetic 
resonance images were obtained. Statistical comparisons were obtained with nonparametric Mann-Whitney
U test. Significant pain improvement for HBO was demonstrated after 20 treatments. Range of motion 
improved significantly during HBO for all parameters between 20 and 30 treatments. All patients remain
substantially pain-free 7 years later: none required hip arthroplasty. Substantial radiographic healing of the
osteonecrosis was observed in 7 of 9 hips. Hyperbaric oxygen therapy appears to be a viable treatment
modality in patients with Ficat II FHN.

Keywords: Femoral head necrosis; Ficat stage; HBO; Patients; Double-blind, randomized, controlled, pro-
spective study
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vität der jüngeren Patienten liegen aber auch an 
einer Zunahme des Körpergewichtes. Daher er-
scheint es sinnvoll, die Hüftprothese zu verschieben
oder diesen Eingriff insbesondere bei den jüngeren
Personen nicht vorzunehmen [5-7]. Zwischen all
den Therapieformen zur Verzögerung der Hüft-
Endoprothese könnte die Hyperbare Oxigenations
(HBO)-Therapie ohne einen chirurgischen Eingriff
günstig sein.

In dieser Studie wird die Effektivität der HBO-The-
rapie bei der Behandlung von Patienten mit HKN
demonstriert. Für diese Patienten wird eine um-
fangreiche Verbesserung nach einer mehrjährigen
Nachbeobachtungszeit ohne die Notwendigkeit 
einer Hüft-Endoprothesen-Chirurgie nachgewiesen.

Methoden
In die Studie wurden 20 Patienten (8 Frauen) mit
folgenden Einschlusskriterien aufgenommen: keine
andere Pathologie, keine pharmakologische Behand-
lung und Ficat-Stadium II (Tab. 1). Patienten mit 
Alkohol-Missbrauch, Trauma der betroffenen 
Hüfte, Verwendung von Steroiden oder <18 Jahre
wurden ausgeschlossen. Die Patienten wurden der
HBO- oder der HBA-Gruppe randomisiert zugeord-
net. Der Arzt, welcher die täglichen Behandlungen
durchführte, war über die Zuordnung informiert.
Der Arzt, welcher den Fortschritt der Behandlung
nach 10, 20 und 30 Behandlungen bewertete, war
verblindet. Im weiteren Studienverlauf schied eine
Teilnehmerin der HBA-Gruppe aus persönlichen
Gründen aus.

Die Patienten hielten sich insgesamt 82 min in 
einer Druckkammer (Galeazzi, Bergamo, IT) auf.
Innerhalb dieser Zeit wurden sie 60 min lang kontinu-
ierlich einem Druck von 2,5 bar ausgesetzt. Jeder
Patient atmete über eine gut sitzende Atemmaske
entweder 100 % Sauerstoff (HBO) oder 100 %
Druckluft (HBA). Die Masken wurden über die 
gesamte Zeit in der Kammer (82 min) aufbehalten.

Alle Patienten erhielten von Montag bis Freitag über
eine Dauer von sechs Wochen entweder 30 HBO-
oder 30 HBA-Behandlungen. Nach Beendigung der
ersten sechs Wochen wurde die Verblindung auf-
gehoben. Allen HBA-Patienten wurde eine sechs-
wöchige HBO-Therapie angeboten. Diese wurde
angenommen. Über den Rest des ersten Jahres
wurden bei den 19 Patienten zusätzliche HBO-Sit-
zungen entsprechend den verbliebenen Schmer-
zen durchgeführt. Insgesamt erhielten die Patien-
ten innerhalb von zwölf Monaten 90 HBO-Behand-
lungen. Nach weiteren sieben Jahren waren zwei
Patienten verloren gegangen. Nur neun dieser 
17 Patienten waren noch im Besitz der MRI-Unter-
lagen, welche vor der Behandlung und nach einem
Jahr erstellt waren. Bei diesen neun Patienten wur-
de nach sieben Jahren ein erneutes MRI erstellt
und ein Telefoninterview durchgeführt.

In beiden Gruppen wurden zu Beginn der Studie
(T0), nach zehn Behandlungen (T10), nach 20 Be-
handlungen (T20) und nach 30 Behandlungen (T30)
bei beiden Gruppen folgende Größen erfasst: Hüft-
Beugung-Streckung, Abduktion, Adduktion, Stabi-
lometrie und Schmerzintensität. Diese Größen
wurden durch einen Arzt erfasst, welcher gegen-
über der Behandlung verblindet war. Der Bewe-
gungsumfang wurde mit einem Goniometer der 
betroffenen Hüftseite erfasst. Bei der Stabilometrie
wurde die durch ein Bein aufgebrachte Last wäh-
rend des Stehens gemessen (Abb. 1). Dieses ob-
jektive und reproduzierbare Verfahren gestattet die
Messung der Belastungsverteilung zwischen dem
rechten und dem linken Bein [8]. Das Stabilometer
wurde während der ersten 30 Behandlungen bei
beiden Gruppen eingesetzt. 

Resultate
Im Hinblick auf das Alter gab es keine Unterschie-
de zwischen den beiden Gruppen (Tab. 2). Die Be-
handlungen wurden von beiden Gruppen toleriert.
Es gab keine zerebralen Komplikationen, Otalgien

Tab. 1: Es gibt mindestens vier verschiedene Möglichkeiten, um Stadien einer Hüftkopfnekrose zu bilden. 
(1) Ficat und Arlet [21], (2) Markus [22], (3) Steinberg [6] und (4) Vorschlag durch die Association Research Circulation
Osseos [23] und Japanese Investigation Committee [9]. In der vorliegenden Studie werden die Stadien nach Ficat 
verwendet. aus: Engelhardt Lexikon Orthopädie und Unfallchirurgie, Springer Medizin.

Stadium Symptome Röntgen Szintigraphie

0 keine keine verminderte Aufnahme

I + keine vermehrte Aufnahme

IIa + diffuse Osteoporose oder Sklerose oder Zysten vermehrte Aufnahme

IIb + Crescent-Zeichen oder Abflachung des Hüftkopfes vermehrte Aufnahme

III ++ Einbruch der Kopfkontur oder normaler Gelenkspalt vermehrte Aufnahme

IV +++
verminderter Gelenkspalt oder Zusammenbruch des Hüftkopfes,

Arthrosezeichen
vermehrte Aufnahme
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oder andere Komplikationen durch den Druck oder
die O2-Exposition.

Bewegungsumfang. Obwohl es bei der Flexion
zahlenmäßig zu einer deutlichen Verbesserung nach
30 Behandlungen kam (= praktisch eine Verdoppe-
lung), war diese Zunahme mit p = 0,195 statistisch
nicht signifikant. Wurde die HBO- mit der HBA-
Gruppe verglichen, dann ergaben sich signifikante
Unterschiede bereits nach 20 Sitzungen für die Grö-
ßen Extension, Abduktion und Adduktion (Tab. 3). 

Stabilometrie. Für diese Größe wurden über den
Verlauf der Behandlung die Differenzen zwischen
der Belastung zwischen dem nicht betroffenen und
dem betroffenen Bein berechnet. Obwohl es bei
der HBO-Gruppe einen Trend in Richtung auf nied-
rigere Differenzen gab, wurde dieser Trend statis-
tisch nicht signifikant (T30: p=0,064; Tab. 4).

7-Jahres-Follow-up. Die verbliebenen 17 Patienten
berichteten über minimale Schmerzen. Die Patienten
hatten im täglichen Leben keine Einschränkungen
ihrer Aktivitäten. Kein Patient hatte eine Hüft-Endo-
plastie erhalten oder eine kontralaterale Erkran-
kung entwickelt. Bei den 9 Patienten mit kompletten
MRI-Unterlagen ergab sich eine anhaltende Ver-
besserung. Die größte Verbesserung lag allerdings
zwischen den Aufnahmen vor der Behandlung und

Abb. 1: Bei der
Stabilo metrie
wurde die durch
jeweils ein Bein
aufgebrachte
Last während
des Stehens
gemessen.

Tab. 2: Altersverteilung der Patienten, welche die Stu-
die abgeschlossen haben
HBO: Hyperbarer Sauerstoff; HBA: Hyperbare Luft

Tab. 4: Stabilometrie bei der HBO-Gruppe und der
HBA-Gruppe; Median (und Spannweite)

n Mittel Median Spann weite

HBO 10 49,0 47,5 24 - 74

HBA 9 48,8 50,0 38 - 63

Bewegungsumfang T0 T10 T20 T30

HBO-Gruppe

Flexion 55,5 (33,0-120) 60,5 (38,0-120,0) 64,0 (46,0-120) 112,0 (92,0-120,0)

Extension 2,5 (0-20,0) 7,5 (4,0-20,0) 12,5 (6,0-20,0)* 20,0 (15,0-20,0)*

Adduktion 1,0 (0-10,0) 4,0 (2,0-10,0) 6,5 (5,0-10,0)* 10,0 (8,0-10,0)*

Abduktion 5,0 (0-45,0) 11,5 (6,0-45,0) 18,5 (9,0-45,0)* 35,5 (26,0-45,0)*

HBA-Gruppe

Flexion 69,0 (49,0-120,0) 69,0 (48,0-120,0) 86,8 (48,0-120,0) 76,0 (50,0-120,0)

Extension 3,0 (0-6,0) 4,0 (3,0-6,0) 4,0 (0-6,0) 3,0 (0-5,0)

Adduktion 0 (0-3,0) 2,0 (0-2,0) 2,0 (1,0-2,0) 2,0 (0-3,0)

Abduktion 4,0 (0-8,0) 4,0 (0-10,0) 6,0 (0-10,0) 7,0 (0-10,0)

Tab. 3: Spontane Beweglichkeit bei den Patienten in der HBO-Gruppe und der HBA-Gruppe Median (und Spannweite)
*p<0,05 vs HBA-Gruppe.

Bewe-
gungs-
umfang

T0 T10 T20 T30

HBO-Gruppe

Flexion 55,5
(33,0-120)

60,5 
(38,0-120,0)

64,0
(46,0-120)

112,0
(92,0-120,0)

Extension 2,5
(0-20,0)

7,5
(4,0-20,0)

12,5
(6,0-20,0)*

20,0
(15,0-20,0)*

Adduktion 1,0
(0-10,0)

4,0
(2,0-10,0)

6,5
(5,0-10,0)*

10,0
(8,0-10,0)*

Abduktion 5,0
(0-45,0)

11,5
(6,0-45,0)

18,5
(9,0-45,0)*

35,5
(26,0-45,0)*

HBA-Gruppe

Flexion 69,0
(49,0-120,0)

69,0
(48,0-120,0)

86,8
(48,0-120,0)

76,0
(50,0-120,0)

Extension 3,0
(0-6,0)

4,0
(3,0-6,0)

4,0
(0-6,0)

3,0
(0-5,0)

Adduktion 0
(0-3,0)

2,0
(0-2,0)

2,0
(1,0-2,0)

2,0
(0-3,0)

Abduktion 4,0
(0-8,0)

4,0
(0-10,0)

6,0
(0-10,0)

7,0
(0-10,0)

www.gtuem.org22

CAISSON 26. Jg./2011/Nr. 1



12 Monate danach. Bei 7 der 9 Patienten kam es
zwischen dem ersten und siebten Jahr zu weiteren
radiographischen Verbesserungen (Abb. 2). Bei
den verbliebenen zwei Patienten ergaben sich zum
Zeitpunkt sieben Jahre Knochendefekte. Sie ent -
wickelten jedoch minimale Symptome, welche auf
die Hüfte zurück zu führen waren. 

Schmerz. Zu Beginn der Behandlung war der
Schmerz bei beiden Gruppen nicht statistisch signi-
fikant verschieden. Das galt auch noch nach zehn
Sitzungen. Nach 20 und nach 30 Sitzungen ergab
sich bei der HBO-Gruppe eine deutliche Verbesse-
rung (Abb. 3). 

Diskussion
Eine Reihe von Ursachen für die Entwicklung einer
Hüftkopfnekrose (HKN) ist in Tab. 5 zusammen -
gestellt. Knochen, die gegenüber einer ischämischen
Nekrose vulnerabel sind, liegen an den entferntes-

ten Teilen des Gefäßsystems dieser Knochen und
sind von Knorpel umgeben, wodurch ihr Zugang zu
lokalen Blutgefässen eingeschränkt ist. Zu diesen
Knochen gehören der Hüftkopf, die Hüft-Kondyles,
der Humeruskopf und die proximalen Teile des Talus
und des Skaphoids.

Tab. 5: Mögliche Ursachen der Hüftkopfnekrose.

Die Unterbrechung der Blutversorgung führt zu ei-
nem Verlust der Viabilität der Osteozyten innerhalb
von 12 h. Im weiteren Verlauf der Erkrankung lässt
sich mit dem MRI ein Knochenmarködem feststel-
len. Weil das Remodelling langsam verläuft, lassen
sich radiographische Veränderungen nicht vor
zwei Monaten nach der Schädigung erkennen [19]. 

Beim Erwachsenen wird das betroffene Segment
üblicherweise nie mehr vollkommen revaskulari-
siert. Das früheste radiographische Zeichen ist 
eine Trennungszone zwischen der knöchernen
subchondralen Lage und dem darunter liegenden
nekrotischen Knochen. Das repräsentiert den ini-

Abb. 2: MR-Bilder eines mit HBO behandelten Patienten. Links: Knochendefekt vor der HBO-Behandlung; 
Mitte: MRI nach zwölf Monaten: Der Knochendefekt ist nahezu vollkommen verschwunden; 
Rechts: MRI nach sieben Jahren Follow-up: Der Knochendefekt zeigt keine Veränderung

Abb. 3: Schmerzskala in Abhängigkeit von den HBO-
Sitzungen. Oben: Gruppe mit hyperbarer Luft; unten:
Gruppe mit Hyperbarem Sauerstoff. Die Schmerzinten-
sität wurde über eine zehnstufige Skala erfasst: 
0 repräsentierte Schmerzfreiheit und 10 stand für die
stärksten Schmerzen. Der Schmerz wurde vor Beginn
der Studie und nach 10, 20 und 30 Sitzungen erfasst.

Ursache Quelle

1 idiopathische Form [9]

2 Alkoholismus [9]

3
Thrombembolisierung eines den Hüftkopf 
versorgenden Gefäßes

[10]

4 Bläschen-induzierte dysbare Osteonekrose [11]

5 Anämie, Gaucher Krankheit [12]

6 erhöhter Druck im Knochenmark [13]

7 Störung der arteriellen Hüftkopf-Versorgung [14]

8 behinderte venöse Drainage [15]

9 Vaskulitis [16]

10 intramedulläre Hämorrhagie [17]

11 Hypofibrinogenämie [18]
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tialen Kollaps des Hüftkopfes. In 90 % der Fälle
entwickelt sich eine totale Hüftkopfnekrose, wenn
die Knochenresorption die Neuformierung des
Knochens überwiegt. Die Bereiche der resorbierten
Knochen werden durch Osteosklerose und Zysten-
bildung ersetzt. Allerdings kann es auch zu einer
spontanen Heilung kommen [20]. Die Behand-
lungsmethoden zur Unterbrechung der natürlichen
Entwicklung einer HKN beinhalten chirurgische
und nicht-chirurgische Techniken. Zu den letzteren
gehören elektrische Stimulation, pharmakologi-
sche Therapie und Hyperbare Oxigenation (HBO).

Mit der HBO-Therapie soll die zugrunde liegende
Pathophysiologie der HKN anvisiert werden. Im
frühen Stadium dieser Erkrankung erleichtert die
HBO die Oxigenierung des hypoxischen Gewebes
und vermindert Ödeme durch eine hohe Konzen-
tration von gelöstem Sauerstoff und durch eine 
Vasokonstriktion. Darüber lässt sich die Schmerz-
verminderung bei den behandelten Patienten 
erklären. Indem die extrazelluläre Flüssigkeit mit
diffundiertem Sauerstoff gesättigt wird, fördert die
HBO-Behandlung die Oxigenation von ischämi-
schen Knochenzellen. Das geschieht unabhängig
vom zirkulierenden Hämoglobin und benötigt keine
Energie für die Dissoziation von Sauerstoff vom
Hämoglobin. Die späteren HBO-Effekte sind Knochen-
resorption, Revaskularisation und Osteogenese.

Weil das Behandlungsergebnis abhängig vom
Krankheitsstatus unterschiedlich ausfallen kann,
ist die Zuordnung zu unterschiedlichen Stadien für
das Management der Patienten wichtig. In der vor-
liegenden Studie mit 19 Patienten mit HKN (Stufe II,
Ficat-Stadium) wurde eine signifikante Verbesse-
rung in der HBO-Gruppe gegenüber der HBA-
Gruppe nachgewiesen. Nachdem diese signifikan-
ten Befunde erhoben waren, konnte die Verblin-
dung aufgehoben werden. Als Folge davon wurden
Patienten der HBA-Gruppe der HBO-Gruppe zuge-
führt. Im weiteren Verlauf kam es zu einer signi -
fikanten Verbesserung. Beide Gruppen wurden
weitere sieben Jahre nachbeobachtet; ein Bedarf
für eine Hüftkopf-Endoplastie ergab sich nicht.

Bereits früher wurden theoretische Bedenken über
die vermehrte osteoklastische Aktivität durch die
HBO-Therapie und ein anschließender Kollaps des
Hüftkopfes geäußert. Baxie et al. [19] berichteten
in ihrer HBO-Serie bei einigen ihrer Patienten über
einen Knochenkollaps. Ob es sich hierbei um eine
erhöhte Vulnerabilität gegenüber einem Hüftkopf-
Kollaps durch eine Osteoklasten-Stimulation han-
delt oder einfach um einen Behandlungsfehler,
kann durch die vorliegenden Daten nicht erklärt
werden. Obwohl die meisten publizierten Fallbe-
richte nahe legen, dass die Ergebnisse bei Patien-

ten mit einer HKN in den Stadien III oder IV nicht
zufriedenstellend ist, hat das möglicherweise mit
dem Kollaps des Hüftkopfes und einer fortgeschrit-
tenen Hüftgelenks-Arthrose zu tun [24-26]. Unsere
Studie legt nahe, dass eine HBO-Behandlung für
Patienten mit einer HKN des Ficat-Stadiums II gut
geeignet ist.

Die HBO-Therapie verbessert daher die Ergebnisse
bei Patienten mit einer HKN. Innerhalb der acht-
jährigen Beobachtungszeit sind die Ergebnisse
vergleichbar mit Ergebnissen von orthopädischen
Interventionen. In einer anderen Studie hatten 83
von 86 Patienten zufriedenstellende Kurzzeitergeb-
nisse und 83 von 103 Patienten zufriedenstellende
Langzeitergebnisse nach einer HBO-Therapie. Es
scheint klar, dass die HBO dann bessere Ergebnis-
se erzielt, wenn sie anderen Therapien hinzuge-
fügt wird. Aber die Anzahl von Fällen mit einer
Kombinationstherapie ist so klein, dass man keine
sinnvollen Schlüsse über den Effekt der HBO zie-
hen kann, wenn diese als ein Adjunkt zu orthopä-
dischen Interventionen verwendet wurde. 

Limitierungen. Der Stichprobenumfang in dieser
Studie war klein. Letztlich umfasste er 17 Patien-
ten, von denen neun über alle drei Untersuchungs-
zeitpunkte über ein MRI verfügten. Aber selbst
nach einer α-Adjustierung für Mehrfachvergleiche
bei einer kleinen Population bleiben die statisti-
schen Differenzen zwischen den beiden Gruppen
signifikant. Zusätzlich gibt es in der Literatur keine
andere Studie mit einer derart großen Nachbeob-
achtungszeit nach einer HBO-Therapie der HKN.
Nachdem nach der sechswöchigen Behandlung
die Verblindung aufgehoben war, wurde alle Kon-
trollpatienten (= HBA-Gruppe) der HBO-Therapie
zugeführt. Damit entfiel die Kontrollgruppe und alle
anschließenden Erhebungen basierten auf einer
observationalen Studie. Es wird allerdings noch
einmal darauf hingewiesen, dass die HBO-Gruppe
sich nicht mit einer Gruppe mit einem natürlichen
Krankheitsverlauf vergleichen lässt. Schließlich
waren wir nicht in der Lage, zum 7-Jahres-Nachbe-
obachtungs-Zeitpunkt die MRI-Unterlagen zu 
verblinden, weil letztlich alle Patienten eine HBO-
Therapie erhalten hatten. Wegen dieser Inkonsistenz
war eine akkurate Analyse der Hüftkopfschädigun-
gen nicht möglich. 

Conclusio
Wir empfehlen die HBO als eine primäre Behand-
lungsmodalität bei allen Patienten mit einer HKN
(Ficat-Stadium II) und zwar besonders für junge
Patienten, bei denen eine komplette Hüft-Endo-
plastie so lange wie möglich verzögert wer  den sollte.
Die HBO-Therapie sollte zudem bei Patienten mit
HKN berücksichtigt werden, wenn Gefäßkrankheiten,
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Diabetes mellitus oder Koagulopathien zugrunde
liegen. Unter bestimmten Umständen – so wie bei
einer dysbaren Caisson-Osteonekrose – sollte die
HBO mit dem Beginn der Symptome begonnen
werden.

Die Studie zeigt für eine kleine Patientengruppe für
ein mittelfristiges Follow-up ein positives Ergebnis
durch die HBO-Therapie. Diese Therapie spielt eine
potentielle Rolle im Management einer avaskulären
Nekrose. Häufigkeit und Dauer der Behandlung
sowie Kosten-Nutzen-Analysen müssen folgen.
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Der Beitrag von Camporesi zur Indikation der HBO
bei aseptischer Hüftkopfnekrose ist wichtig, als er
in den zeitlichen Kontext zur kontroversen Diskus-
sion der berufsbedingten Arthrosen (z.B. BK 2112
– Gonarthrose) passt. Jeder Vorschlag zu alter -
nativen alloplastischen Gelenkersatzes ist dabei
hilfreich.

In den Indikationslisten von UHMS, ECHM und
GTÜM sind keine aseptischen Knochennekrosen
aufgeführt, sondern lediglich entzündliche bakte-
rielle Knochenläsionen. Die Problematik von Kno-
chendefekten in den tragenden Abschnitten des
menschlichen Skelettsystems rechtfertigt weiterge-
hende Untersuchungen, auch unter Einschluss der
HBO. Die Hüftgelenke nehmen dabei eine zentrale
Position in Statik und Dynamik des Skelettsystems
ein – und zwar über alle Lebensabschnitte des
Menschen. Funktionsausfälle bedeuten regelhaft
eine deutliche Einschränkung der Lebensqualität
und im Erwerbsleben eine signifikante Minderung
der Erwerbsfähigkeit (mind. 20 % MdE).

Bereits 1995 wurde über die Ergebnisse einer kon-
trollierten HBO-Studie in Kombination mit Spongio-
saplastik bei Hüftkopfnekrosen in kleiner Fallzahl
im CAISSON berichtet [1]. Grundlage war die 
Ficat-Klassifikation. O2 wurde unter 1,4 barÜ 
ge atmet. Kawashima et al. [2] hatten 2004 über die
Indikation bei ‘idiopathic femoral head necrosis’ 
ohne Angaben über das Behandlungsprocedere
berichtet. Fallzahlen wurden nicht angegeben. Im
deutschsprachigen Bereich wird wohl über die
Möglichkeit der HBO bei Hüftkopfnekrosen disku-
tiert [3], aber es wurden keine näheren Angaben
gemacht, nicht einmal im Sinne einer Einzelfall -
beschreibung.

Camporesi hat über 20 nach Ficat klassifizierte 
Patienten mit Hüftkopfnekrosen mit HBO behan-
delt. Die Therapie erstreckte sich über 30 Behand-
lungen mit Sauerstoffatmung unter 1,5 barÜ in 
6 Wochen mit einem 7-Jahres-follow-up. Insofern ist
die Camporesi-Arbeit gegenüber ihren Vorgängern
relativ konkret, ist aber meines Erachtens als 
Kohorten-Studie höchstens unter der Evidenz IIb

einzuordnen. In der
Klassifizierung hätte
Camporesi bei der 
ARCO oder Steinberg
bleiben sollen. Ficat hat
den Vorteil, dass nur
konventionelle Rönt-
gendiagnostik erforder-
lich ist. Bei MRT-Diag-
nostik sollten ARCO [4]
oder Steinberg als ge-
nauere Verfahren ge -
nutzt werden.

Ansonsten fällt bei Durchsicht der aktuellen Litera-
tur auf, dass eine übersichtliche Klassifika tion bis
heute nicht existiert. Die pathologisch-anatomi-
schen Grund lagen sind seit 1985 bekannt [5]: Zwei
Drittel des menschlichen Knochenfettes finden sich
in den proximalen Metaphysen von Humerus und
Femur. Hier liegt die Hauptursache später Sympto-
matik lipolytischer Prozesse und Aus dehnung der
Trabekulisierung auf die benachbarte Kortikalis
(cystische Umwandlung). Die in allen 
Arbeiten dokumentierten isolierten Prozesse des
Femurkopfes im Sinne einer Osteochondrosis 
dissecans (OD) ist ein akutes Schadensereignis, das
durch eine Perfu sionsstörung im venösen Schenkel
des subchondralen und führt zum Knochenmarks-
ödem, das vor der Dissektion durch MRT nachweis-
bar ist. Dieses Stadium ist nach Ficat (konventionel-
les Rö-Bild) in Stadium I normales Röntgenbild, aber
klinisch mit Symptomen, nach Steinberg I bereits
ödematös oder andere Veränderungen im MRI und
nach ARCO 0 (reversibles Initialstadium) lassen
sich im MRT bereits ein Marködem mit  pathohisto-
logischer Plasmostase und kleinste Marknekrosen
erkennen. Dieses sogenannte ‘reversible Initialsta-
dium’ heilt bei Wiederherstellung der kapillären
Perfusion ohne Defekt aus. 

Gleiches gilt für das ‘reversible Frühstadium’ 
ARCO I, dem Marködem mit ausgedehnten Mark -
raumnekrosen (Fettzellfragmentation). Abgestor-
bene Trabekel werden dabei durch ‘creeping sub-
stitution’ über das Bett der Trabelnekrosen ersetzt.
Diese beiden Stadien sind die einzigen vertretba-
ren Indikationen für eine nichtoperative Therapie
mit HBO! Weitergehende Destruktion führt mit an
Sicherheit grenzender Wahrscheinlichkeit zu einer
belastungsinsuffizienten Reparatur, die die kom-
plexen Aufgaben des Hüftgelenks nicht erfüllen
kann:

CAISSON 26. Jg./2011/Nr. 1

26 www.gtuem.org

D Tirpitz

D Tirpitz
Kommentar zu Camporesi et al: Hyperbaric oxygen
therapy in femoral head necrosis

CAISSON 2011;26(1):26-27

Eingeladener Kommentar zu

Camporesi et al: Hyperbaric oxygen therapy in femoral head necrosis

D Tirpitz



26. Jg./2011/Nr. 1 CAISSON

27www.gtuem.org

1. breite Beweglichkeit in der Pfanne (Neutral-0-
Messung), 

2. sichere Lastaufnahme und Lastumleitung aus
Wirbelsäule und Becken.

Osteonekrosen entwickeln sich bei der dysbaren
Pathogenese von innen aus (zentrifugal), wodurch
die späte Miteinbeziehung der Gelenkflächen (Ein-
bruch, Dissektion) immer als Einbruch ausgedehn-
ter Knochenareale die Regel ist. Dieser Prozess
kann sich über Monate bis Jahre hinziehen.

Jede Form nichtoperativen Vorgehens kann dann
nur als Fehlbehandlung angesehen werden. Bei
kleineren Prozessen der Kopfkalotte (OD) und 
Patienten im erwerbsfähigen Alter kann eine Dero-
tations-Osteotomie als Gelenk-erhaltende Operation
ausreichen. In allen anderen Fällen von lipo- und
osteonekrotischen Prozessen im proximalen Femur
hilft nur der endoprothetische Gelenkersatz. Das
Implantat muss dabei dem Bedarf angepasst 
sein. Es ist sinnlos, bei dysbaren osteopathischen
Prozessen im proximalen Femur unbedingt auf 
einem zementfreien Implantat zu bestehen. Ein 
offenes Gespräch mit dem Operateur ist dringend
geboten. Ein zementfreies Implantat ist dann 
im Trochanterbereich auf Dauer nicht stabil. 
Vorschlag von einem Chirurgen: langer Schaft und
zementiert!

Das inhomogene wissenschaftliche Erscheinungs-
bild hat dazu geführt, dass in den AWMF-Leitlinien
der Deutschen Gesellschaft für Unfallchirurgie die
HBO nicht zu den Behandlungsmethoden bei Hüft-
kopfnekrosen oder Coxarthrosen gerechnet wird.
Der Gemeinsame Bundesausschuss hat nach Prü-
fung seit 2007 am 17. September 2009 festgestellt,
dass ‘Für die Behandlung der idiopathischen Fem-
urkopfnekrose des Erwachsenen keine verbind -
lichen Therapielogarithmen existieren’ [6].

Die Deutsche Gesellschaft für Orthopädie und 
Orthopädische Chirurgie e.V. (Prof. Schleberger,
Prof. Kremer) sieht für die HBO bei Knochenöde-
men Stadium I bei Hüftkopfnekrosen wegen der
nachgewiesenen Selbstheilungskräfte keine Indi-
kation (17.04.2007). Sie empfiehlt aber nachdrück-
lich die ARCO-Einteilung der Hüftkopfnekrose.

Zusammenfassung
Die Arbeit von Camporesi war wichtig, weil sie 
einen dringend erforderlichen Anstoß gibt. Die dys-
bare Hüftkopfnekrose ist nirgends als belastungs-
konformes Schadensbild eingeordnet. 

Sie ist keine idiopathische Hüftkopfnekrose, weil
ein konkretes (belastungskonformes) Schadens -
ereignis vorliegt; sie gehört zu den sekundären
Hüftkopfnekrosen;

Die Klassifikation sollte einheitlich sein; das Nativ-
Röntgenbild gehört zwar immer noch zur Standard-
diagnostik; da das MRT heute aber zur Standard -
diagnostik gehört, sollte die Klassifikation der 
Association Research Circulation Osseous (ARCO)
als Standard verwendet (und benutzt) werden:
Die GTÜM sollte versuchen, ein Zentralregister für
dysbare Knochenschäden zu organisieren, viel-
leicht mit der Deutschen Gesellschaft für Ortho -
pädie und Unfallchirurgie und der Deutschen 
Gesellschaft für interventionelle Radiologie. Ein
designierter Präsident der GTÜM wäre mit seinem
Background doch dafür ideal.

Im Übrigen sollten bei derartigen Krankheitsbildern
konkrete Untersuchungen durchgeführt werden,
insbesondere muss das Schadensereignis als 
belastend nachgewiesen werden. Hier empfehle
ich die wertige Einstufung von Aseptischen Osteo-
nekrosen nach H. Ralph Schumacher Jr. M.D.
(Univ. of Pennsylvania) [7], in der klar zwischen ge-
sichertem und möglichem Zusammenhang unter-
schieden wird.

Es ist nie verkehrt, einen kompetenten Kollegen
aus den o.g. Fachgebieten (Chirurgie, Unfallchirur-
gie, Orthopädie und Orthopädische Chirurgie) zu
Rate zu ziehen; denn ich glaube, dass die entspre-
chende gezielte Untersuchung inklusive Neutral-0-
Gelenkmessung und Auswertung der bildgebenden
Diagnostik dort gut aufgehoben ist, auch wenn es
keine Anästhesisten sind. Des Weiteren ist bei der
Problematik in der Spätphase dieses Krankheits -
bildes der dysbaren Hüftkopfnekrose ein Über -
nahmeverschulden sicher vermieden ist.
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HBO-Therapie bei schweren Erfrierungen an beiden Händen eines Jungen

Hintergrund: Ein 11-jähriger Junge in gutem Allgemeinzustand erlitt starke Erfrierungen an sechs Fingern, wäh-
rend er in Polen bei einer Temperatur von -32 °C ohne Handschuhe als Treiber bei einer Jagd arbeitete. Drei
Tage danach besuchte er einen Arzt, der die betroffenen Finger amputieren wollte. Der Patient wurde daraufhin
von seiner Familie in das Universitätskrankenhaus in Aachen gebracht. Es wurden Erfrierungen dritten Grades
an vier Fingern der rechten und an 2 Fingern der linken Hand gefunden. 
Methode: Wegen des späten Therapiebeginnes wurde der Patient mit der HBO nach dem Marx-Schema für
Problemwunden behandelt (2,4 bar; 90 min Gesamtzeit auf der Tiefe; alternierende Sauerstoff- und Luft-
Atmung). Die HBO-Behandlung wurde im Zeitraum von zwei Wochen täglich durchgeführt. Während der 
Behandlungszeit wurden keine adversen Geschehen registriert. 
Resultate: Nach der 14-tägigen HBO-Behandlung wurde eine komplette Erholung von den Erfrierungen fest -
gestellt. 28 Monate nach der Schädigung berichtet der Patient eine vollkommen hergestellte Sensibilität und 
keine Schmerzen. Die Röntgenaufnahme zu diesem Zeitpunkt zeigt keinen vorzeitigen Verschluss der Epiphysen
und keine Sklerose der Metaphysen.
Schlussfolgerungen: Wegen der geringen Risiken der HBO-Therapie, und wegen ihrer potentiellen therapeu-
tischen Effektivität, wird die HBO-Therapie als Adjunkt für die Behandlung schwerer Erfrierungen empfohlen.

Schlüsselwörter: Fallbericht; Erfrierungen; HBO Kommentar: JD Schipke

Hyperbaric oxygen treatment in deep frostbite of both hands in a boy

D von Heimburg, EM Noah, UPF Siekmann and N Pallua

Klinik für Plastische Chirurgie, Hand- und Verbrennungschirurgie am Universitätsklinikum Aachen

Background: An 11-year-old boy in good general health conditions suffered deep frostbite on six fingers
while he was working without gloves as a beater during a hunt in Poland at an outdoor temperature of
−32°C over a 4 h-period. Three days later he was first seen by a physician who planned to amputate the
affected fingers. The patient was transferred by his family to our University Hospital in Aachen, Germany.
We found third degree frostbite on four fingers of the right and on two fingers of the left hand. 

Methods: Because of the late beginning of the therapy, the patient was treated by HBO2 according to the
Marx-schema for problem wounds (2, 4 bar, total time at depth: 90 min, alternations of 100 % O2 and air
breathing). HBO2-treatment was repeated daily for 14 days. No adverse events were recorded during the
course of therapy. 

Results: A total recovery of the severe frostbite was observed after 14 days of HBO2-treatment. Twenty-
eight months after the injury the patient reports fully regained sensibility and no pain. The plain X-ray after
this period showed no premature closure of the epiphyses or sclerosis of the metaphyses. 

Conclusions: Because of the low risk associated with HBO2, and its potential therapeutic efficiency, HBO2

should be recommended as adjunct therapy in the treatment of deep frostbite.

Keywords: Frostbite; Hyperbaric oxygen therapy

Einleitung
Das Risiko für Gewebe-Erfrierungen beginnt 
bereits bei Temperaturen unterhalb von -2 °C [1].
Unter Erfrierungen wird dabei eine Schädigung
verstanden, die bei Temperaturen entsteht, die
niedrig genug sind, um in den betroffenen Gewe-
ben zu einer Kristallbildung zu führen. Aber nicht
jede niedrige Temperatur muss zwingend zu Erfrie-

rungen führen. Diese entwickeln sich, wenn Gewe-
be derart niedrigen Temperaturen länger als eine
Stunde ausgesetzt ist [2], und wenn der Schutz ge-
genüber diesen Umgebungsbedingungen unzurei-
chend ist [3]. Selbst dann spielen noch eine Reihe
von Faktoren eine Rolle. Neben der Umgebungs-
temperatur sind das die Windgeschwindigkeit, die
Höhe, die Expositionsdauer, die Feuchtigkeit des
Gewebes, der Kapillarisierung des Gewebes und
die vorausgehende Kälteexposition [1].

Kälteschäden werden im Gegensatz zu Verbren-
nungen in vier verschiedene Grade unterteilt [4]
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(Tab. 1). Eine Modifikation dieser Klassifizierung
wurde vorgeschlagen, um die oberflächigen (1. und
2. Grad) von den tiefen (3. und 4. Grad) Erfrierun-
gen vergleichen zu können [1]. Unglücklicherweise
gibt es kein prognostisches Verfahren, welches
nach der frühen 'Auftau-Phase' positiv akkurat ist [5].

Für die Behandlung von Problemwunden und Er-
frierungen wurde die HBO mit gutem Erfolg einge-
setzt [3,6]. Allerdings wurden in den beiden letzten
Dekaden keine Berichte über den Einsatz der HBO
zur Behandlung von Erfrierungen publiziert. 

Patient und Methode
Der vorgestellte Fall liegt 15 Jahre zurück. Ende
des Jahres 1996 half ein damals 11-jähriger Junge
als Treiber bei einer 4-h Jagd, die in Polen statt-
fand. Der Junge trug während der gesamten Zeit
und bei -32 °C keine Handschuhe. Die sechs ge-
schädigten Finger wurden zu Hause über einem
Ofen gewärmt. Mit Beginn des Auftauens wurden
die Finger zyanotisch, und es entwickelte sich ein

intensiver Schmerz. In den
Folgetagen wurden die Finger-
spitzen farblos. Der Junge
blieb während 3 Tagen ohne
medizinische Behandlung. Der
Chirurg im Distrikt-Kranken-
haus empfahl am Tage 4 nach
dem Schaden die Amputation
aller betroffenen Finger, weil
keine Vasku larisa tion der Fin-
gerspitzen zu erkennen war
(schriftlicher Bericht des be-
handelnden Arztes).

Der Onkel des Jungen lebt in
Deutschland. Nach Rückfrage

stellt sich der Patient 7 Tage nach dem Verletzung
im Universitätsklinikum Aachen vor (Abteilung für
Plastische Chirur gie und Handchirurgie – Verbren-
nungszentrum). Zu diesen Zeitpunkt waren die be-
troffenen Finger verfärbt, die Fingerspitzen waren
kalt, und es gab dunkle und weiße Blasen (Abb. 1,
links). Die Zwei-Punkte-Diskriminierung lag bei
15 mm. Die Diagnose lautete: Erfrierungen 3. Grades
an 4 Fingern der rechten und an 2 Fingern der linken
Hand. Die Blasen wurden ohne Narkose entfernt,
da der Patient keine Schmerzen verspürte. Die
Wunden wurden lokal mit Vaseline-Gaze behan-
delt (Jelonet), und eine Tetanus-Prophylaxe wurde
vorgenommen. Wegen des späten Beginns wurde
eine HBO-Therapie für Problemwunden (Marx-
Schema; 2,4 bar; Gesamtzeit auf der Tiefe: 90 min;
alternierendes Atmen von 100 % Sauerstoff und Luft).
Die HBO-Therapie wurde ambulant durchgeführt.
Nach den ersten Behandlungen kam es zu einer
Erwärmung der geschädigten Finger, und Ränder
um die betroffenen Bereiche färbten sich pink (Abb. 1,
mitte). Bei der täglichen Visite wurde eine beacht -

Grad Anatomie Beschreibung

1 oberflächige Haut
Rötung, Ödem und Hyperämie in den geschädigten 
Arealen, keine Blasen und Gewebsverlust

2 Haut in ganzer Dicke
Rötung, Blasenbildung und oberflächige Haut-
ablösungen treten auf, keine tiefe Nekrose

3
Haut in ganzer Dicke 
+ Unterhautgewebe

lokales Ödem und grau-blaue Verfärbung gefolgt von
Hautverlust bis auf die subkutane Lage

4
wie Grad 3

bis zu Muskel,
Sehne, Knochen

tiefe Zyanose ohne Bläschenbildung oder Ödem. 
Nekrose der Subcutis oder darunter bis zu Muskel, 
Sehne und Knochen

Tab. 1: Klassifizierung der Erfrierungen. Im Gegensatz zu den Verbrennungen 
gibt es vier Grade.

Abb. 1, links: Hände 7 Tage nach der Kälteschädigung; schwere Erfrierungen. Mitte: unmittelbar nach dem Debridement
und der ersten HBO-Behandlung. Die Finger erwärmen sich und erscheinen besser durchblutet. rechts: Fünf Wochen
nach der Schädigung sind die Wunden komplett verheilt. Einige Fingernägel der rechten Hand waren verloren.
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liche Verbesserung der Wunden beobachtet. Die
Zyanose war rückläufig und beschränkte sich auf
kleine Bereiche. Drei Wochen nach der Verletzung
lösten sich die schwarzen Krusten ab. Darunter hatte
sich eine epitheliasierte Haut entwickelt; Gewebe
war nicht verloren gegangen. Fünf Wochen nach
der Verletzung war die Heilung komplett (Abb. 1,
rechts). Es bestand noch eine leichte Rötung, aber
die Sensibilität war wieder hergestellt (die Zwei-
Punkte-Diskriminierung in den betroffenen Finger-
spitzen betrug 4 - 5 mm). Mehr als 2 Jahre später
ist der Patient schmerzfrei. Die Röntgenaufnahme
beider Hände entstand 28 Monate später und wur-
de der Aachener Abteilung zugeschickt. Es lässt
sich kein vorzeitiger Verschluss der Epiphysen und
keine Sklerose der Metaphysen feststellen. 

Diskussion
Winterliche Outdoor-Sport-Aktivitäten [7] und Berg-
steigen lassen Kälteschäden zu einem andauern-
den klinischen Problem. Unangemessenen Klei-
dung, ausgedehnte Exposition als Folge von Alko-
hol [1,8], psychiatrische Störungen oder Unfälle [9]
können zu diesen Schädigungen führen. Finger,
Zehen, Nase und Ohren sind am häufigsten betrof-
fen. Die unmittelbare Behandlung besteht in der
Wiedererwärmung der betroffenen Teile in warmen
Wasser (40 bis 42°C) [5]. Diese Notfallbehandlung
ist weitgehend akzeptiert, genau so wie auch das
Hochlegen und das Schienen der Extremitäten
[10]. Tetanus-Prophylaxe wird durchgeführt, und
Analgesie wird empfohlen. Auch eine antibiotische
Prophylaxe wird für die ersten Tage empfohlen [1].
Die lokale Behandlung ist unterschiedlich. Einer-
seits scheint die Entfernung aller Blasen angemes-
sen [1], während andererseits nur die Entfernung
rupturierter Blasen empfohlen wird [11]. 

HBO-Therapie. Die erste HBO-Behandlung eines
Kälteschadens wird von Ledingham [12] berichtet.
Im Weiteren berichten Perrin and Bossinnette [8]
und Ward et al. [3] von Patienten, die sich die
Schäden während des Bergsteigens in den Alpen
zugezogen hatten. In der letzteren Gruppe begann
die Behandlung 5 bis 10 Tage nach dem Schaden.
Der Einsatz der HBO-Therapie zur Behandlung
von Problem-Wunden und Kälteschäden führte zu
guten Ergebnissen [3,6]. Trotzdem hat es in den
vergangenen 20 Jahren keine Publikationen über
die Behandlung von Erfrierungen mit der HBO 
gegeben.

Pathogenese der Erfrierung. Die Viskosität des
Blutes in den Kälte-geschädigten Arealen steigt.
Damit verlangsamt sich die Zirkulation in den Ka-
pillaren. Die Gefäßschädigung führt zur Extravasa-
tion und zur Blasenbildung. In den terminalen Arte-
riolen kann sich eine Thrombose entwickeln. 

Obwohl die zelluläre Dehydration und die enzyma-
tische Schädigung zweifellos zur Nekrotisierung
des erfrorenen Gewebes beitragen, könnte die peri -
phere Zirkulation für das Ausmaß des potentiellen
Gewebsverlustes am wichtigsten sein [13]. Veno-
len werden innerhalb von 10 min nach Beginn des
Auftauens mit Thromben verlegt. Innerhalb einer
Stunde sind die meisten Kapillaren thrombosiert,
und die Durchblutung wird nur noch durch arterio-
venöse Shunts aufrecht erhalten. Daher wird das
Gewebe nicht versorgt, obwohl Blut von den grö-
ßeren Arteriolen zu den Venolen fließt [13]. 

Diagnose und Therapie. Für oberflächige Erfrie-
rungen gibt es in der anfänglichen Nach-Auftau-
Phase keine genaue prognostische Methode [5].
Magnet-Resonanz-Bildgebung und Knochen-
Scans sind nur bei Erfrierungen 4. Grades ange-
messene diagnostische Methoden für die Erfas-
sung der Demarkations-Level [19,20]. Die Tiefe
des geschädigten Gewebes hängt von vielen Fak-
toren ab, welche zu früh erkennbaren Nekrose füh-
ren. Auch späte Erfrierungs-Effekte auf die Epiphy-
sen der wachsenden Hand sind bekannt [21]. Das
Ausmaß des frühzeitigen Verschlusses korreliert
mit der Schwere und wird selbst bei weniger 
umfangreichen Schäden beschrieben [10]. 

Keine adjuvante Intervention außer der Hydrothe-
rapie (täglich 30 bis 45 min; 40 °C) verbessert 
zuverlässig die Vaskularisierung von betroffenem
Gewebe nach einer Erfrierung. Die Heparinisierung
zur Verhinderung der intravaskulären Thrombose
lieferte uneinheitliche Ergebnisse [14]. In tierex -
perimentellen Modellen zeigte Pentoxifyllin einige
positive Effekte [22]. Die Substanz ist aber als The-
rapeutikum nicht zugelassen. Allerdings scheinen
Blocker der Prostaglandin-Synthese oder Radikal-
fänger, wie Superoxid-Dismutase, für die Zukunft
vielversprechend [1,23]. 

Für die Pathogenese der Erfrierungen

werden zwei Theorien diskutiert: 

1. Kälte schädigt die Gewebszellen direkt

[14,15]

2. Kälte schädigt das Endothel in kleinen 

Gefäßen. In der Folge wird die Permeabili-

tät der Kapillaren erhöht, Flüssigkeit geht 

der Zirkulation verloren, und es kommt zur

intravaskulären, zellulären Aggregation 

in dem geschädigten Areal. Aggregation

von Erythrozyten verursacht den Verschluss

kleiner Blutgefäße mit anschließender

Ischämie und Nekrose [16-18]
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Mechanismus der HBO-Therapie. Die Erhöhung
der lokalen Sauerstoff-Teildruckes während der
HBO-Therapie verbessert und erhält die Vitalität
des benachbarten Gewebes, und so kommt es zur
rascheren und effizienteren vaskulären und zellu-
lären Erholung. Die HBO-Therapie könnte sich
auch günstig auf späte Schädigungen an wach-
senden Knochen auswirken. Im vorliegenden Fall-
bericht sind mehr als zwei Jahre keine Schäden an
den Epiphysen zu berichten. Diese konservative
Behandlung trägt zur Reduktion des Krankenhaus-
aufenthaltes bei, gestattet dem Verletzten eine 
frühe Rückkehr an den Arbeitsplatz und schützt vor
späten Skelettschäden. 

Die Behandlung dauerte so lange, bis eine weitere
Verbesserung ausblieb. In diesem Fall dauerte die
Behandlung 14 Tage. Für Erfrierungen 2. und 3.
Grades eignen sich tägliche Laser-Doppler-Fluss-
messungen, um die prä- und post-HBO-Behand-
lung in der Post-Auftau-Phase zu erfassen. Drei-
phasen-Knochen-Scans [20] und Magnet-Reso-
nanz-Bildgebung [19] eignen sich andererseits für
die Erfassung der Vitalität von Gewebe bei Erfrie-
rungen 4. Grades. 

Zusammenfassung und Schlussfolgerung
Wegen der geringen Risiken der HBO-Therapie,
und wegen ihrer potentiellen effektiven therapeuti-
schen Effektivität, wird die HBO-Therapie als Ad-
junkt für die Behandlung schwerer Erfrierungen
empfohlen. Für die HBO-Behandlung von Erfrierun-
gen existieren keine Leitlinien. Die wenigen Fälle
gestatten das Aufstellen eines Behandlungsplanes
nicht. Das Marx-Schema war im vorliegenden Fal-
le optimal. Standardisierte experimentelle Studien
über die HBO-Behandlung von Erfrierungen und
objektive Messungen sind daher wünschenswert. 
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Einleitung
Das Tauchen mit Druckluft-Tauchgerät geht mit 
einer Anzahl wichtiger funktioneller Antworten ein-
her. Zu diesen gehört die Tauch-Bradykardie. 

Obwohl diese umfangreich beforscht ist [1-12],
müssen die zugrunde liegenden Mechanismen
weiter untersucht werden. Mit Hilfe von Überdruck-
kammern lassen sich die Drücke simulieren, wel-
che während eines Tauchganges auf den Körper
wirken. Nach den bis herigen Befunden handelt 
es sich nicht um einen einzelnen Mechanismus.
Um die Bradykardie während des Tauchens zu
analysieren, wurde eine Reihe von Stimuli verwen-
det. Zu diesen gehören ein erhöhter Sauerstoffteil-

Kommentierte Literatur: HBO experimentell

Effect of hyperbaric pressure during scuba diving on 
autonomic modulation of the cardiac response: application of the continuous

wavelet transform to the analysis of heart rate variability

E Barbosa, JM García-Manso, JM Martín-González, S Sarmiento, FJ Calderón, ME Da Silva-Grigoletto

Universidad de Las Palmas de Gran Canaria, ES

This study sought to determine the effects of hyperbaric pressure on heart rate modulation, by analyzing
potential changes in heart rate variability (HRV). Ten divers were exposed to pressures of 1, 2, 3, and 4 
atmospheres absolute (ATA). The test was performed in a hyperbaric chamber. Heart rate (HR) was 
recorded in supine subjects for 10 minutes per atmosphere. HRV was analyzed in the frequency mode
(fast-Fourier transform and continuous wavelet transform). Results confirmed bradycardia as pressure 
increased. The drop in HR attained statistical significance after 2, 3, and 4 ATA. Signal energy (normalized
TP values) rose progressively, becoming significant at 2 ATA. High frequency and low frequency displayed
similar behavior in both cases. Although frequency band peaks did not yield clear results, continuous 
wave transform analysis showed that the frequency spectrum tended to shift into the high-frequency range
as pressure increased. In summary, increased pressure prompted increased bradycardia, and HRV shifted
into high-frequency range.

Keywords: Scuba diving; Diving response; Autonomic nervous system; Hyperbaric pressure; Heart rate  
variability

In dieser Studie sollten die Effekte des Druckes auf die Herzfrequenz-Modulation über die Analyse potentieller
Änderungen der Herzfrequenz-Variabilität (HRV) untersucht werden. Zehn Taucher wurden Drücken von 1, 2,
3 und 4 bar ausgesetzt. Der Test wurde in einer Druckkammer durchgeführt. Die Herzfrequenz (HR) wurde
bei den liegenden Personen über jeweils 10 min /1 bar aufgezeichnet. Die HRV wurde im Frequenzbereich
aufgezeichnet (Fast-Fourier-Transformation und kontinuierliche Wavelet-Transformation). Die Bradykardie
war mit steigendem Druck stärker ausgeprägt. Die HR-Abnahme war bei 2, 3 und 4 bar statistisch signifikant.
Die Signalenergie (normalisierte Werte für die Total-Power) nahm schrittweise zu. Die Zunahme wurde bei 
einem Druck von 2 bar signifikant. Die hohen Frequenzen und die tiefen Frequenzen verhielten sich in beiden
Fällen gleichartig. Obwohl die Frequenzband-Gipfel keine klaren Resultate lieferten, zeigte die kontinuierliche
wavelet-Transformation-Analyse, dass das Frequenzspektrum bei steigendem Druck in Richtung auf den
Hochfrequenzbereich verschoben wurde. Zusammenfassend lässt sich sagen, dass der zunehmende Druck
die Bradykardie verstärkte, und dass die HRV sich in den Hochfrequenzbereich verschob. 

Schlüsselwörter: Scuba-Tauchen; Kardiale Antwort; Autonomes Nervensystem; Druck; Herzfrequenz-Variabilität

Kommentar: JD Schipke

Einfluss des Druckes während Gerätetauchens auf die 
autonome Modulation der kardialen Antwort: Analyse der Herzfrequenz-

Variabilität mit der kontinuierlichen Wavelet-Transformation

E Barbosa, JM García-Manso, JM Martín-González,
S Sarmiento, FJ Calderón, ME Da Silva-Grigoletto
Mil Med 2010 Jan;175(1):61-4
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druck in der Lunge [4,10,13-15], Änderungen der
Temperatur [12,16-20] und erhöhte Umgebungs-
drücke [21-23].

Änderungen der Herzfrequenz (HR) betreffen ver-
mutlich die innere Dynamik und damit Mechanis-
men, durch welche das autonome Nervensystem
das Herz kontrolliert. Als ein Ergebnis davon könn-
te das Intervall zwischen den Schlägen durch die
physikalischen und mechanischen Veränderungen
während des Tauchens modifiziert werden [11]. 

Die Herzfrequenz-Variabilität (HRV) hat sich als ei-
ne Größe entwickelt, mit welcher die Variationen
sowohl der momentanen HR und der RR-Intervalle
beschrieben werden können [24]. Dieses Konzept
wird in der Kardiologie zur Analyse verwendet, wie
das vegetative Nervensystem den kardialen
Rhythmus moduliert.

Diese Studie versucht die Wege zu examinieren, 
auf welchen diese Änderungen manifest werden.
Für diesen Zweck wurden Versuchspersonen unter-
schiedlichen Umgebungsdrücken in einer Druck-
kammer ausgesetzt.

Material und Probanden
Material.  Die Untersuchungen wurden in einer
Druckkammer mit einem Durchmesser von 1,40 m
durchgeführt. Die kardialen Signale wurden von
Schlag zu Schlag aufgezeichnet (Polar S810i; 
Polar Electro Oy, FIN). Dieses Gerät ist gegenüber
einem elektrokardiographischen System in ver-
schiedenen Studien validiert worden [25,26].

Probanden und Protokoll.  An der vorliegenden
Studie nahmen zehn Freiwillige (eine Frau) teil. 
Das mittlere Alter betrug 39±6 Jahre; das mittlere
Körpergewicht lag bei 73±9 kg, und die mittlere

Körpergröße betrug 172±5 cm. Die Freiwilligen 
waren regelmäßige Taucher und entweder als dive
master oder Instruktoren qualifiziert. Sechs der
zehn Teilnehmer führten auch andere Sportarten
durch.

Vor dem Experiment wurden alle Teilnehmer medi-
zinisch untersucht. Diejenigen ohne Druckkam-
mer-Erfahrung konnten sich vorab mit der Kammer
vertraut machen. Dadurch wurden adverse Reaktio-
nen auf die HR während des Protokolles vermieden.
In einer einzigen Sitzung wurden die liegenden
Personen vier verschiedenen Umgebungsdrücken
ausgesetzt (1, 2, 3 und 4 bar; Abb. 1). Auf jeder
neuen Druckstufe wurde eine Stabilisierungsphase
eingehalten. Danach wurden die kardialen Signale
pro einem Bar 10 min lang aufgezeichnet.

Datenverarbeitung
Die registrierten Daten wurden mit kommerzieller
Software (MatLap) bearbeitet. Die kontinuierliche
Wavelet-Transformation (KWT) wurde mit Hilfe von
‘Morlet wavelets’ berechnet. Das KWT-Spektro-
gramm liefert eine graphische Repräsentation der
spektralen Power zu jedem Moment des Testes.
Die Signalenergie wurde als Summe der Wavelet-
Koeffizienten zu jedem Zeitpunkt berechnet. Die
Werte werden als Total-Power (TP) und innerhalb
der Frequenzbereiche (Hochfrequenz [HF] und
Niederfrequenz [NF]) präsentiert.

Resultate
Eine milde, progressive Bradykardie ergab sich als
Folge des zunehmenden Umgebungsdruckes
(Abb. 2). Als Referenz diente die Ruhefrequenz bei
dem Umgebungsdruck von 1 bar. Die Zunahme
der Bradykardie erreichte statistische Signifikanz
bei Drücken von 2, 3 und 4 bar.

Abb. 1: Auf insgesamt vier Druckstufen wurden die Daten jeweils über 10 min registriert, nachdem sich Gleichgewichts-
bedingungen eingestellt hatten. Zum Ende des ’Tauchganges’ wurde eine Dekompressionspause eingelegt.
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Im Gegensatz dazu nahm die HRV mit zunehmen-
dem Druck zu. Die Änderungen der Total-Power
bei zunehmenden Drücken sind bei Präsentation
der absoluten Werte nicht signifikant (Abb. 2 links).
Werden die Daten jedoch als normalisierte Werte
dargestellt, dann ergeben sich signifikante Ände-
rungen der Total-Power für 2, 3 und 4 bar (Abb. 2
rechts ). Die Veränderungen im Hochfrequenz- und
im Niederfrequenz-Bereich zeigten eine tenden-
zielle Zunahme in Abhängigkeit vom Druck. Die
Änderungen erreichten aber weder als absolute
noch als normalisierte Werte statistische Signifi-
kanz.

Diskussion
Die Ergebnisse bestätigen, dass die Zunahme 
des Druckes mit einer Erniedrigung der Herz -
frequenz einhergeht. Entsprechende Befunde sind
bereits von anderen Autoren erhoben worden
[27,28]. Eine signifikante Abnahme der Herz -
frequenz bei 3 bar (Nitrox 0,4 bar) wurde ebenfalls
beschrieben [29]. In derselben Untersuchung 
wurden keine signifikanten Unterschiede zwischen
1 und 3 bar gefunden, wenn Atropin und Propano-
lol benutzt wurden, um die extrinsische Aktivität zu
blockieren.

Die für die Bradykardie zuständigen Faktoren sind
nicht vollkommen bekannt. Das Phänomen wird
traditionell auf eine Aktivierung von Temperatur -
rezeptoren im Bereich der Gesichtshaut zurück -
geführt, welche die Temperaturabnahme erfassen
und das kardiovaskuläre Kontrollzentrum informie-
ren, was letztlich zur HR-Abname führt. Studien in
einer Druckkammer unterliegen aber nicht einem
derartigen Einfluss, weil der erhöhte Druck mit 
einer erhöhten Temperatur einhergeht. Schipke
und Pelzer [9] berichten keine signifikanten Verän-
derungen in einer Wassertiefe von 4 m, wenn die
Temperatur konstant bleibt.

Es kann daher angenommen werden, dass die 
Mechanismen multifaktoriell sind, welche die Brady-

kardie hervorrufen. Infrage kommende Faktoren
können die Temperatur sein, Änderungen des 
volämischen Status, der periphere, vaskuläre 
Widerstand, eine Aktivierung der Barorezeptoren,
Änderungen des Teildruckes von Atemgasen und
Änderungen des Umgebungsdruckes. In diesem
Zusammenhang sollte berücksichtigt werden, dass
der menschliche Körper als ein komplexes, selbst
organisierendes System funktioniert.

Mit steigendem Umgebungsdruck war die vermin-
derte HR von einer Zunahme der HRV-Variabilität
begleitet. Mit zunehmendem Umgebungsdruck
nahm die spektrale Dichte (= Total-Power) expo-
nentiell zu. Bei 4 bar war dieser Wert 66 % höher
als bei Kontrolle (1 bar). Lund et al. [14] berichten
eine 104 %ige Zunahme der Total-Power bei 
2,5 bar gegenüber Kontrolle. Bei diesen Unter -
suchungen war die hyperbare Exposition allerdings
deutlich länger als in den vorliegenden Unter -
suchungen.

Die Zunahme der HRV erfolgte über das gesamte
Frequenzspektrum (HF: +34 %; LF: +77 %). Diese
Zunahme legt nahe, dass der parasympathische
Tonus bei steigendem Druck zunimmt. Obwohl 
unter allen Bedingungen das spektrale Signal ein
größeres Gewicht im LF-Bereich hatte, veränderte
sich das relative Gewicht während der Zunahme
des Umgebungsdruckes in Richtung auf den HF-
Bereich (25 % vs. 31 %). Lund et al. [14] beschrie-
ben einen mittleren Anstieg der HF-Power von bis
zu 400 %. Dieser Wert ist vermutlich auf die verlän-
gerte Exposition gegenüber Hyperbaren Sauerstoff
zurückzuführen. Das würde nahe legen, dass die
parasympathische Modulation der kardialen Ant-
wort zunimmt, wenn der Umgebungsdruck steigt.
Obwohl es in der vorliegenden Arbeit einen klaren
Trend gab (Beispiel in Abb. 3), erreichten die Diffe-
renzen für die spektrale Dichte nur bei der Betrach-
tung der normalisierten Total-Power-Werte statisti-
sche Signifikanz. Dieses Phänomen könnte mit der
Dauer des Testes zu tun haben. 

Abb. 2: Absolute Werte für die Total-Power Werte (links). Werden die Werte normalisiert (rechts), dann ergeben sich
signifikante Unterschiede für 2 bar, 3 bar, 4 bar vs. 1 bar. *p<0,05.
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Die spektrale Dichte stieg über alle Frequenzberei-
che an, am stärksten aber im Bereich zwischen 0,2
und 0,3 Hz. Das ist deswegen von Bedeutung, weil
Änderungen im HF-Bereich in einem HRV-Spektro-
gramm eng an die Atemmechanik des Probanden
gekoppelt sind (= respiratorische Sinus-Arrhyth-
mie): Die Herzfrequenz steigt während der Ein -
atmung an und fällt während der Ausatmung ab.
Taucher atmen wahrscheinlich niederfrequent, um
den Luftverbrauch zu minimieren. 

Schlussfolgerung
Eine Zunahme des Umgebungsdruckes ist ein
Faktor, welcher die Immer sions-Bradykardie trig-
gert. Ein verminderter Herztonus als Antwort auf 
einen erhöhten Druck wird von einer erhöhten HRV
über den gesamten Frequenzbereich und ins -
besondere im HF-Bereich begleitet. 
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Durch die allgemeine Erwärmung der Weltmeere,
die zunehmende Wasserverschmutzung in Küs-
tennähe, die Überfischung und die dadurch be-
dingte Verminderung natürlicher Fressfeinde ver-
mehren sich die Quallen weltweit. Außerdem be-

wirkt die Erwärmung der Weltmeere eine Wande-
rung von Quallen aus tropischen Gewässern in
Meere unserer Breiten. Marine Quallen können
nicht nur kutane, sondern auch systemische Reak-
tionen hervorrufen (s. Kasten). 

Im Folgenden werden für den Menschen ungefähr-
liche und wenig gefährliche Quallen beschrieben.
Diesen eher gemütlichen Vertretern folgen Quallen
von mittelhoher Gefährlichkeit. Ihnen schließen
sich die hochgefährlichen Quallen an.

Reise- und Tauchmedizin

Jellyfish – Which health risks are there?

M Litschauer-Poursadrollah, D Mayer, W Hemmer, R Jarisch*

*mit freundlicher Genehmigung der Autoren

M Litschauer-Poursadrollah, D Mayer, W Hemmer, 
R Jarisch

CAISSON 2011;26(1):37-40

Exposure to jellyfish in seawater may lead to skin affections including itching or burning, urticarial lesions
as well as life-threatening reactions. The causes for the differences of these reactions are various species
of jellyfish. Jellyfish in fresh water are harmless for humans.

Keywords: Hellyfish injuries; Health risks; Skin affections; Life-threatening reactions

Quallen – Gefährdungen für Schwimmer und Taucher

Die Symptome reichen von unangenehm brennenden, stark juckenden Erythemen bis hin zu lebensbedroh -
lichen Verletzungen. Diese Verletzungen unterscheiden sich unter anderem deswegen so sehr, weil die 
verschiedenen marinen Quallenarten für den Menschen unterschiedlich gefährlich sind. 
Süßwasserquallen (Craspedacusta sowerby) hingegen sind für den Menschen harmlos. Diese 2-3 cm großen
Quallen können bei über lange Zeit konstant bleibenden Wassertemperaturen von mehr als 22 °C in Seen
und Teichen zum Teil massenhaft auftreten. Für den Menschen sind diese Nesseltiere harmlos.

Schlüsselwörter: Quallen; Verletzungen; Gesundheitsrisiko; Hautveränderungen; lebensbedrohliche Reak -
tionen.

Kommentar: JD Schipke

Quallen sind Nesseltiere (Cnidaria), die in ihren Ten-
takeln Nesselkapseln (= Nematozysten) besitzen.
Dabei handelt es sich um kleine, mit Nesselgift ge-
füllte Bläschen, die bei Berüh-
rung explodieren. Im Inneren
der Nematozyste baut sich 
infolge des Wassereinstroms
ein hoher Druck auf, und der
Inhalt wird handschuhförmig
ausgestülpt. Die Struktur äh-
nelt der einer Pfeilspitze, die
leicht in die Haut eindringen
kann. Anschließend bildet
sich ein Faden, der das Gift
injiziert. Eines der Gifte, ein
Polypeptid mit Curare-ähnlicher Wirkung, führt zu
Lähmungen, die durch Dauerdepolarisation der 
Synapsen bedingt sind. Weitere höhermolekulare

Giftkomponenten bewirken zytolytische sowie kar-
diotoxische und neurotoxische Effekte [1,2]. Bei den
meisten Quallenverletzungen handelt es sich um

streifenförmige, striemenartige,
stark juckende oder brennen-
de Erytheme und Papeln, die
innerhalb weniger Tage wie-
der verschwinden. Tiefer -
gehende Läsionen heilen erst
durch Narbenbildung und
Atrophie des Gewebes ab 
(s. Abb.). Die Schwere der 
Erkrankung ist von der Qual-
lenart, der Intensität und 
Dauer des Kontaktes sowie

der betroffenen Körperstelle abhängig. Systemische
Reaktionen wie Kopfschmerzen, Fieber, Übelkeit
und Schüttelfrost können auftreten.
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Ungefährliche und wenig gefährliche Quallen
Diese Quallen kommen in unseren Breiten (Nord-
und Ostsee und gesamtes Mittelmeer) vor. Es sind
vor allem Lungen- und Spiegeleiquallen, Ohren-,
Rippen- und Kompassquallen [3,4,5]. Sie können
schon im Frühjahr auftreten, fallen aber erst in 
den Sommermonaten auf, achdem die schlecht 
erkennbaren Jungformen ausgewachsen sind.
Durch Windströmungen findet man sie häufig auch
in Küstennähe. Nach Kontakt kommt es zu einem
unangenehmen, schmerzhaften Brennen der Haut,
ansonsten jedoch zu ungefährlichen Reaktionen.

Die Lungenqualle (Rhizostoma pulmo) ist die größte
Qualle des Mittelmeeres. Sie hat einen violettran-
digen Schirm mit einem Durchmesser von bis zu
60 cm. Die Spiegeleiqualle (Cotylorhiza tuberculata)
ist leicht an ihrem vorgewölbten, gelblich-weißen
Schirm und an den kurzen, bläulich-violetten Ten-
takeln zu erkennen.

Die Ohrenqualle (Aurelia aurita) ist eine durchsich-
tige Qualle mit gelatinösem Schirm. Sie wird bis zu
40 cm groß und verdankt ihren Namen den vier 
ohrenförmigen Geschlechtsorganen. Sie ist für den
Menschen harmlos, da ihre Nesselkapseln die
menschliche Haut nicht durchdringen. Die ungefähr
10 cm großen Rippenquallen haben meterlange
Fangarme ohne Nesselkapseln und sind für den
Menschen ebenfalls harmlos. Die Kompassqualle

(Chrysaora hyoscella) – sie erinnert optisch an ei-
nen Kompass – erreicht einen Schirmdurchmesser
von bis zu 35 cm.

Verletzungen durch kleine Quallen (Fingerhutqual-
len: Linuche unguiculata) oder Seeläuse (= Lar-
venstadien) treten weltweit auf. Makulöse Exan-
theme und erythematöse Papeln beobachtet man
vor allem auf der vom Badeanzug bedeckten Haut,
da sich die Nesseltiere im Gewebe des Stoffes ver-
fangen. Sams hat diese ‘Sea Bather's Eruption’
erstmals 1949 beschrieben. Sie ist der Zerkarien-
Dermatitis sehr ähnlich [6,7].

Mittelhoch gefährliche Quallen 
Weltweit treten vermehrt Leuchtquallen (Pelagia
noctiluca) und Feuerquallen (gelbe Haarquallen:
Cyanea capillata) auf [3,4]. Bedingt durch Meeres-
strömungen und die Erwärmung der Meere sind
diese Quallen in vermehrtem Maße auch in der
Ostsee anzutreffen. Die Berührung kann neben 
einem stark stechenden Schmerz und Quaddel -
bildung bis hin zu Übelkeit, Erbrechen und eventuell
auch Bewusstlosigkeit führen. Leuchtquallen
strahlen ein phosphoreszierendes Licht aus.

Hochgefährliche Quallen 
In anderen Regionen können Quallenkontakte 
unter Umständen auch lebensbedrohliche Folgen
haben und zu schweren Hautveränderungen sowie
systemischen Vergiftungen führen [7,8]. 

Abb. 2, links: Irukandji (Carukia barnesi) trägt die Nesseln auf der nur etwa 2 cm großen Glocke. Diese hochgiftige
Qualle kommt in größeren Wassertiefen vor und bedeutet daher für den Taucher ein Risiko. Der eigenwillige Name leitet
sich von einem ausgestorbenen Aborigenee-Stamm ab.
Mitte: Würfelqualle; Seewespe (Chironex fleckeri). Kann groß wie ein Fußball werden. Die zahlreichen Tentakel erreichen
eine Länge von 3 m lang. Die hochtoxischen Nesselkapseln befinden sich an den Tentakeln. Die Giftmenge einer See-
wespe reicht theoretisch zur Tötung von 250 Menschen.
Rechts: Portugiesische Galeere (Physalia physalis). Diese Qualle schwimmt mit Hilfe einer luftgefüllten Blase und hat
20 bis 50 m lange Tentakeln. Sie kommt vor allem in tropischen und subtropischen Gewässern vor, bei starkem Wind
auch in Küstennähe.
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Die Irukandji (Carukia barnesi) kommt vor allem
im Norden und Osten Australiens vorwiegend in tie-
feren Gewässern und in Riffnähe vor (Abb. 2, links).
Die für den Menschen gefährlichen Nesselkapseln
befinden sich nicht an den Tentakeln, sondern auf
der nur circa 2-3 cm großen Glocke. Etwa 5-
45 min nach dem Hautkontakt treten Taubheit von
Fingern und Zehen, Kopfschmerzen, starke Mus-
kel- und Gliederschmerzen, Tachykardie, Hypoto-
nie sowie eventuell Herzversagen und Lungenöde-
me auf – das sogenannte Irukandji-Syndrom. 

Die Seewespe oder Würfelqualle (Chironex fleckeri)
kommt insbesondere im Norden und Osten 
Australiens, in Thailand, auf den Philippinen und in
der Karibik vor (Abb. 2, Mitte). Sie hat eine würfel-
förämige Glocke mit einem Durchmesser von bis
zu 20 cm und bis zu 15 Tentakeln, die etwa 3 m
lang werden können. Es kann zu starken nekro -
tisierenden Hautläsionen (‘Strickleitermuster’),
Lähmungen und Herzrhythmusstörungen bis hin
zum Herzstillstand kommen. Die Seewespe gehört
zu den giftigsten Tieren der Welt. Jährlich gibt es

weltweit eine Vielzahl tödlich verlaufender Vergif-
tungen.

Die Portugiesische Galeere (‘Portuguese Man
O'War’: Physalia physalis) schwimmt mit Hilfe 
einer luftgefüllten Blase und hat 20-50 m lange
Tentakeln (Abb. 2, rechts). Sie kommt vor allem in
tropischen und subtropischen Gewässern vor, bei
starkem Wind auch in Küstennähe. Verletzungs-
symptome sind intensive, brennende Schmerzen,
Dermomyonekrosen (Abb. 3) bis hin zu Schock,
Atem- und Herzstillstand.

Die Diagnose ist aufgrund der Anamnese zu stellen.
Nach Kontakt mit Quallen von hohem Gefährlich-
keitsgrad werden innerhalb weniger Tage spezifi-
sche igG-Antikörper gebildet. Der Nachweis erfolgt
in einem ELISA-Test [9].

Therapie
Symptomatische Behandlung.  Bei der symptoma-
tischen Behandlung stehen orale Antihistaminika
und topische oder systemische Kortikosteroide zur

Die Cnidocyste (Nesselkapsel) hat einen leicht absprengbaren Deckel. 
Im Inneren der Hohlkapsel sitzt eingestülpt und gespannt wie ein Bolzenschussapparat 
ein kurzer, oft mit Haken oder Stiletten bewehrter Schaft. Dieser setzt sich in einem 
ebenfalls eingestülpten Schlauchabschnitt fort. Bei mechanischer Reizung fährt 
der Schussapparat in wenigen Millisekunden aus. Das Stilett der abgefeuerten Nesselkapsel durchschlägt die 
Körperwand des Opfers, schießt den Hohlfaden wie eine Injektionskanüle nach und drückt schließlich den 
Kapselinhalt aus. In Sekundenschnelle entfaltet das Nervengift Wirkung.               nach: biolernen.dei

Seewespen sind als aktive Räuber auf Fische spezialisiert. Während des kurzen Kontaktes mit den Tentakeln
muss das Gift appliziert werden, so dass die Beute fluchtunfähig wird und heftige Abwehrbewegungen ausbleiben,
die den zarten Quallenschirm beschädigen könnten.
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Auswahl [10]. Der Kontakt mit Süßwasser ist zu
vermeiden, denn dadurch platzen die Nesselzellen
und das Gift wird vermehrt in die Haut injiziert. Das
Einreiben mit Sand oder mit Essig hat sich zur
Erstbehandlung hingegen bewährt. Letzteres aber
nicht bei Kontakt mit der Portugiesischen Galeere,
da es in diesem Fall zum Platzen der Nesselkap-
seln kommt. Auch Rasierschaum gilt als hilfreiches
Mittel, um deaktivierte Nesselkapseln einfach ab-
zuschaben [11]. Außerdem wird sofortige Kühlung
mit Kühlkompressen oder Eis empfohlen. Bei
schweren Verletzungen sind symptomrelevante
Therapien und entsprechende Notfallmaßnahmen
einzuleiten, wie etwa die Gabe von ‘box jellyfish
antivenom’ bei Chironex-fleckeri-Intoxikation, Re-
animation und intensivmedizinische Betreuung [9].

Spezifische Behandlung.  Taucheranzüge aus
Neopren bieten zumindest am Körper guten
Schutz und sollten prophylaktisch angezogen wer-
den. Clownfische (bekannt aus dem Film ‘Findet
Nemo’) leben mit Seeanemonen in Symbiose, die
ebenfalls der Gruppe der Nesseltiere angehören.
Diese Fische besitzen in ihrer Haut Substanzen,
die sie vor Nesselverletzungen schützen. Dem is-
raelischen Forscher Amit Lothan gelang es, eben
jene Elemente zu extrahieren – unter anderem ei-
ne silikonähnliche Substanz und einen Kationen-
kanalblocker. Der silikonähnliche Wirkstoff verhin-
dert den Kontakt der Nesseltiere mit der Haut, Ka-
tionenkanalblocker hemmen den Wassereinstrom
und dadurch den enormen Druckanstieg in der Ne-
matozyste. Daraus konnte ein Quallenschutzmittel
namens ‘Safe Sea’ gewonnen werden. Durch ein-
faches Auftragen auf die Haut schützt es vorbeu-
gend vor Kontakt mit Quallen. Die Zahl der explo-
dierenden Nematozysten wird so reduziert und
Hautveränderungen unterbleiben. Die Wirksamkeit
von ‘Safe Sea’ konnte gut belegt werden [12,13].
Wegen der hochgefährlichen Toxine fehlen jedoch
entsprechende Studien für Würfelquallen und an-
dere hochgefährliche Quallen.
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Leserbriefe

Sehr geehrter Herr Professor (Salm)!

Vielen Dank für den informativen und gut struktu-
rierten Artikel in CAISSON 25;2010;1. Als praktisch
tätiger Medical Examiner of Divers (EDTC) werde
ich immer wieder gefragt, ob freizeitlich tätige Tek-
Divers andere medizinische Vorabqualifikationen
als konventionelle Sporttaucher erbringen müssen.

Dies habe ich bisher immer verneint und sie nach
den konventionellen GTÜM / ÖGTH Richtlinien 
untersucht aber sie natürlich auf ihr erhöhtes DCI-
Risiko insbesonders unter schlampiger Interpretation
der Austauchvorschriften hingewiesen. (Was denen
aufgrund ihrer üblicherweise guten Ausbildung –
wie in Ihrem Artikel auch erwähnt – ohnehin be-
wusst ist!) Ist das Ihrer Meinung nach ausreichend
oder sehen Sie eine Notwendigkeit für eine ‘ver-
schärfte’ Tekkie-Tauchtauglichkeits-Untersuchung –
Ev. in Anlehnung an die Berufstaucher-Vorschriften?

Mit lieben Grüßen 
aus Wien,

Dr. Thomas Wasinger
Arzt für Allgemeinmedizin
FA für Anästhesiologie
und Intensivmedizin
EDTC-zertifizierter
Taucherarzt

Aribogasse 28/4/1,
1220 Wien
Tel +43 1 1814109

www.dr-wasinger@chello.at
dr.wasinger@chello.at

Leserbrief zum Beitrag A Salm: ’Technisches Tauchen – Innenansicht einer Freizeitbeschäftigung’
CAISSON 2010;25(1)

Mein lieber Herr Doktor (Wasinger)!

vielen herzlichen Dank für ihre E-Mail & ihr Inte r -
esse! Vielen Dank auch für das Lob: allerdings 
gebührt dies mir nicht alleine, sondern auch der
Redaktion des CAISSON!

Aus diesem Grunde habe ich, ihr Einverständnis
vorausgesetzt, diese Mail auch gleich an meinen
lieben Jochen D. weitergeleitet: der Artikel ent-
stand in guter und enger Zusammenarbeit! Es gibt
auch noch einen weiteren Grund: CAISSON ist
stark an Leserreaktionen interessiert! In diesem
Sinne: nochmals vielen Dank. 

Auf den eigentlichen Inhalt ihres Mails werde 
ich die Tage antworten: ich bin hierzu bereits in 
interessanten Diskussionen mit ihren Wiener 
Kollegen.

Bis dahin: ich wünsche
Ihnen frohe & erholsame
Festtage

liebe Grüße aus Esslin-
gen und allzeit 5 Bar in
der Flasche

Prof. Dr. Albrecht Salm
Obertorstrasse 19
73728 Esslingen
director@divetable.de A Salm

T Wasinger
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Alister Hardy entwickelte vor etwa 80 Jahren die
Vorstellung, dass Menschen nicht von Affen abstam -
men, die von Bäumen geklettert waren. Vielmehr
gingen die Affen ins Wasser. An Flüssen, Seen und
Meeren wurden die Menschen zu dem, was sie
heute sind. Und so könnte man erklären, warum
wir besser schwimmen und tauchen als jedes 
andere Landtier. Und erklären, warum der Mensch
als einziger Primat ein ausgeprägtes, mit der Haut
verwachsenes Unterhautfettgewebe besitzt: dicker
Speck isoliert im Wasser besser als nasse Haare.
Und nach Sir Alister Hardy ließe sich auch die
Tauchantwort ganz flüssig über die Wasseraffen-
Theorie erklären.

Bei Anna von Boetticher haben die aquatischen
Gene offensichtlich ein besonders gutes Erinne-
rungsvermögen. Keine Angst vor dem Wasser hatte
sie schon als Achtjährige, als sie im elterlichen
Pool mit dem Bruder um die Wette tauchte. 
Damals war die unternehmungslustige und leicht
kriminelle ’Rote Zora’ ihr literarisches Vorbild. Man
konnte ahnen, dass Annas weitere Entwicklung
nicht im Spießbürgerlichen enden würde. Als sie
etwa doppelt so alt geworden war, absolvierte sie
im Bodensee die ersten CMAS-Bronze-Übungen.
Es war frühlingshaft kalt, die Sicht war schlecht,
der Tauchlehrer verschwand auf der Suche nach
den beiden anderen Anfängern. Anna fand das 
alles prima. Ein Traum. Kein Trauma. Und so blieb
der Kontakt zum Wasser weiterhin intensiv. Eine
Tauch-Guide- und PADI-Instructor-Phase führte
nach Thailand. Danach, wen wundert es, folgte in
Sharm el Sheik der Trimix-Schein. Es waren nicht
die Theoriefragen sondern die vier Flaschen, die
der zierlichen Frau schwer fielen. Aber die Tauch-
gänge – auch über den 100 m Bereich hinaus –
waren super. 

Und dann kam die Geschichte mit dem Apnoe-
Tauchen. Es sollte eigentlich dazu beitragen, das
eigene Tek-Tauchen sicherer zu machen. Also bucht
Anna einen Wochenendkurs auf einer Marinebasis
in England. Sie schaut die 28 m in den Tank hinun-
ter und denkt: Wenn ich bis auf die Hälfte komme,
bin ich zufrieden. Nach zwei Stunden saß sie auf
dem Boden. Apnoe-Tauchen und Anna hatten sich
gefunden (Abb. 1).

Dann ging alles recht flott. In ihrem ersten Wett-
kampf, einer Britischen Meisterschaft, belegt sie 

einen zweiten Platz. Ende 2007 ist die Apnoe-
Szene überrascht, als die Neueinsteigerin inner-
halb weniger Wochen die deutschen Rekorde in
den drei Tiefendisziplinen bricht und außerdem als
erste Deutsche eine Bronzemedaille bei der WM in
Sharm el Sheik holt (Abb. 2). 

Anna von Boetticher: Vor der Tiefe hab’ ich keine Angst

JD Schipke

Vorgestellt

Abb. 1:
Anna von 
Boetticher
nach ihrem
ersten erfolg -
reichen Wett-
kampftauch-
gang, 43 m,
konstantes 
Gewicht, in
der britischen 
Meisterschaft,
Juli 2007. 
Damit hatte 
sie die WM-
Qualifikation 
erreicht.

Abb. 2: Training im Blue Hole, Darhab, 2009
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Wie muss man sich eine Apnoe -
istin vorstellen, die acht von 15
Deutschen Rekorden hält (Tab. 1)
Eigentlich ganz einfach: 175 cm
groß und 61 kg leicht. Mit 40 Jah-
ren hat sie – wie auch andere 
Apnoe-Rekordhalter – die notwen-
dige Reife, um sich auf Apnoe-
Abtauch-Abenteuer einzulassen.
Und so kann sie die Frage, warum
sich Apnoe-Erfolge erst relativ
spät im Leben einstellen, ganz 
unkompliziert beantworten. Apnoe-
Fertigkeiten werden in keinem
Stadium der Ausbildung abgefragt.
Sportlehrer ermutigen ihre Schüler
im Stadtbad nicht, möglichst lange
Strecken zu tauchen, und beim
Tieftauchen denkt der Sportlehrer
sofort an den Anwalt. Also wird es
wohl noch so manchen Unent-
deckten mit gut entwickelten Apnoe-
Genen geben. Damit diese Talente
entdeckt werden, veranstaltet 
Anna Apnoe-Seminare.

Was macht Anna von Boetticher,
wenn sie nicht die Luft anhält?
Dann kann es sein, dass sie uns in
ihrem Buchladen (Abb. 3) beim
Kauf von guter Literatur kenntnis-
reich berät. Das darf man auch
nach dem Studium von Literatur-
und Theaterwissenschaften (Mün-
chen, Madrid, London) erwarten.
Sollte sie nicht dort sein, lohnt sich
ein Besuch im benachbarten Cafe
Goldmarie. Die gelungene Kombi-
nation aus Grimms-Buchladen
und Goldmarie liegt übrigens –
Überraschung! – an der Ecke
Grimmstraße in Berlin-Kreuzberg.

Seit einiger Zeit bricht Anna mit 
einer gewissen Regelmäßigkeit ihre
eigenen Rekorde. Im Juni 2008
stellt sie einen Rekord in der Dis-
ziplin ‘Variables Gewicht’ auf.
Nach nur drei Tagen Training 
erreicht die Berlinerin 80 m. Im Juli
2009 gelingt ihr mit 90 m ein 
neuer Deutscher Rekord in dieser
Disziplin. Und zwei Tage später
verbessert sie ihren eigenen 
Rekord für ‘Konstantes Gewicht’ um
5 m auf nun 60 m. Die bisherige
Krönung stellen wahrscheinlich
die im Rahmen des dritten Medi-

Gewässer Halle See

Rekord 6 min 12 s

entfälltName: Anna von Bötticher

Ort / Datum Aarhus - DK / 21.08.2009

Streckentauchen mit Flossen (Dynamic with fins)

Gewässer Halle See

Rekord 164 m 152 m

Name: Anna von Bötticher Olga Martinez Alvarez

Ort / Datum Aarhus - DK / 23.08.2009 Dormagen - DE / 10.07.2010

Streckentauchen ohne Flossen (Dynamic without fins)

Gewässer Halle See

Rekord 120 m 102 m

Name: Ilka Michaelis Ilka Michaelis

Ort / Datum Aarhus - DK / 20.08.2009 Hemmoor - DE / 25.06.2010

Tieftauchen mit Flossen (Constant weight)

Gewässer Meer See

Rekord: - 60 m - 43 m

Name: Anna von Bötticher Katja Kedenburg

Ort / Datum Kreta - GR / 04.07.2009 Millstätter See - AT / 05.09.2003

Tieftauchen ohne Flossen (Constant weight without fins)

Gewässer Meer See

Rekord - 53 m - 50 m

Name Anna von Bötticher Anna von Bötticher:

Ort / Datum Dahab - ET / 10.06.2008 Hemmoor - DE / 28.06.2008

Freie Apnoe (Free immersion)

Gewässer Meer See

Rekord - 53 m - 50 m

Name Anna von Bötticher Anna von Bötticher

Ort / Datum Dahab - ET / 10.06.2008 Hemmoor - DE / 28.06.2008

Tieftauchen mit variablem Gewicht (Variable weight)

Gewässer Meer See

Rekord - 100 m - 41 m

Name Anna von Bötticher Ute Geßmann

Ort / Datum Kalamata - GR/16.06.2010 Messinghausen - DE/29.05.2010

Tieftauchen ohne Limit (No Limits)

Gewässer Meer See

Rekord

entfällt

- 41 m

Name Ute Geßmann

Ort / Datum Messinghausen - DE / 29.05.2010

Tab. 1: Deutsche Frauen-Apnoe-Rekorde 
(nach www.free-diving.de/freitauchen-rekorde.htm; Stand: 27.12. 2010)



terranean Freediving World Cup (Kalamata, GR)
erreichten 100 m dar. Noch nie war vorher eine
deutsche Frau mit einem Atemzug derart tief 
getaucht: neuer Deutscher Rekord in der Disziplin

’Variables Gewicht’ (Abb. 4). Auf die Frage, wie es
in dieser Disziplin weitergehen soll: ’Ich möchte auf
die Tiefe, die ich früher als Tekki erreicht hatte –
auf 130 m’. 

Wer Anna einmal in Aktion sehen möchte aber
nicht nach Berlin reisen mag, muss noch ein biss-
chen warten. Bis nämlich die ZDF/ORF-Produktion
‘Ein Mädchen auf dem Meeresgrund’ ausgestrahlt
wird. In diesem Film spielt Yvonne Catterfeld die
Rolle von Lotte, der Frau des Tauchpioniers Hans
Hass. Und wer ist besser als Unterwasser-Stunt-
Double für Catterfeld geeignet, als eine große,
schlanke, blonde Berlinerin, die Theaterwissen-
schaften studiert hat und mit der Unterwasserwelt
bestens vertraut ist: Vor der Tiefe habe ich keine
Angst. Sagt Anna von Boetticher mit Nachdruck.

s. auch: www.annavonboetticher.blogspot.com
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Abb. 3: Wenn sie nicht untergetaucht ist, kann man
Anna von Boetticher in ihrem Kreuzberger Buchladen
oder auch im Cafe Goldmarie treffen.

© GOOGLE.streetview

Abb. 4: Deutscher Apnoe-Rekord in der Disziplin ’Variables Gewicht’. Der 100-m-Tauchgang dauerte knapp 3 min.
Nach einigen Minuten an der Oberfläche taucht Anna auf 3 m ab und atmet Sauerstoff, um einen mög lichen Deko-Unfall
zu vermeiden. Die untere, etwas unruhige Kurve in der Registrierung (Uwatec, Galileo, Sol) zeigt die Herzfrequenz (HF).
Für die Skalierung gilt: bei 100 m und bei 60 m beträgt die HF 30/min bzw. 120/min. Kurz nach Beginn des Aufstieges
liegt die HF also bei etwa 40/min.



Aufgelesen

Stehen wir vor einem neuen Paradigma:
Inaktivitäts-Physiologie?*

*Der Beitrag basiert auf Literatur Nr. 1, Ekblom et al.

Kommentar: JD Schipke

Die Antwort heißt: nein. Die Autoren des Editorials [1]
wissen offenbar nicht, dass ein Paradigma ein Bei-
spiel, ein Muster oder ein Vorbild ist (παρα δειγμα =
Beispiel). Daher wird in dieser kommentierten Über-
setzung einfach von einem neuen Teilgebiet (der
Physiologie) gesprochen: die Inaktivitäts-Physiolo-
gie (Tab. 1). Dieses ist losgelöst von der etablierten
Arbeits-Physiologie, d.h. von molekularen und phy-
siologischen Antworten auf körperliche Aktivität [2].

Die quantitativen Effekte von Sitz-Zeiten wurden
den entsprechenden inversen Effekten von körper-
licher Aktivität bei einer großen und repräsentati-
ven Gruppe australischer Erwachsener gegen-
übergestellt [9]. Dabei zeigte sich, dass jede ein-
stündige Zunahme der Sitz-Zeiten vor dem Fern-
sehapparat die Prävalenz des metabolischen Syn-
droms bei Frauen um 26 % erhöht (Abb. 1).

Das Ergebnis galt unabhängig vom Umfang der mode-
raten oder intensiven sportlichen Aktivität. Dieser
Um fang liegt in der gleichen Größenordnung, wie er
andererseits für die Reduktion des Risikos für das
metabolische Syndrom (=28 %) durch eine 30-minü-
tige, zusätzliche sportliche Aktivität erreicht wird.

Um die kausalen Effekte zwischen exzessivem Sit-
zen und verschiedenen Erkrankungs-Bedingungen

zu klären, müssen die daran beteiligten regulatori-
schen molekularen und physiologischen Mecha-
nismen verstanden werden. Nur mit sehr viel mehr
Forschung wird sich eine eigenständige Inaktivitäts-
Physiologie etablieren lassen. Von den vorgeschla-
genen, zugrundeliegenden Kandidaten scheint die
Lipoprotein-Lipase (LPL)- Expression und -Aktivität
eine wichtige Rolle zu spielen (Tab. 2) [10].

Tierexperimentelle Untersuchungen – es waren Rat-
ten – lieferten interessante Ergebnisse. Die LPL-
Aktivität war bei wenig muskelaktiven Tieren signifi-
kant erniedrigt. In Zahlen: Die Aktivität war auf 10 %
gegenüber den Tieren abgefallen, welche Nicht-Sport-
Aktivitäten (= Stehen / Herumwandern) ausführten.

Tab. 1: Die Inaktivitäts-Physiologie steht auf vier Füßen [8] 

1.
Sitzen und verminderte Nicht-Sport-Aktivität können unabhängig voneinander das Risiko für Erkrankungen 
erhöhen.

2.
Sitzen ist eine besondere Klasse des Verhaltens mit spezifischen Determinanten und Effekten auf das 
Krankheitsrisiko und ist getrennt vom Verhalten während des Freizeit-Sports.

3.
Die molekularen und physiologischen Antworten im menschlichen Körpers auf zu ausdauerndes Sitzen sind 
nicht immer die gleichen wie die Antworten, welche auf eine Periode zusätzlicher körperlicher Übungen folgen.

4.
Menschen, welche ohnehin nicht ausreichend körperlich aktiv sind, erhöhen ihr Risiko durch verlängerte 
Sitz-Zeiten.

Tab. 2: Die Lipoprotein-Lipase (LPL) 
spielt eine zentrale Rolle im Fettstoffwechsel. 

LPL hat Effekte auf:

• lokale Plasmatriglyzerid-Aufnahme

• Veränderungen bei der Muskel-Glukose

• Fettsäure-Metabolismus

• high-density-Lipoprotein-Cholesterol

• Metabolisches Syndrom

• Arteriosklerose

• Häufigkeit kardiovaskulärer Erkrankungen
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Abb. 1: Fernsehen macht dick und krank. Jede ein-
stündige Zunahme der Sitzzeit vor dem Fernsehapparat
erhöht bei Frauen die Prävalenz für das metabolische
Syndrom um 26 % [1]. Die Autoren fordern von ’Inaktivi -
tätsphysiologen’ weitere Studien zu den möglicherweise
verheerenden Effekten exzessiven Sitzens. 



Es war etwas überraschend, dass sich die LPL-
Aktivität von Ratten mit Nicht-Sport-Aktivität nicht
signifikant von Ratten mit größerer sportlicher 
Aktivität unterschied. Das weist auf die Bedeutung
von lokalen Muskelkontraktionen per se hin und
nicht so sehr auf deren Intensität.

Weitere interventionelle und mechanistische Studien
müssen die möglicherweise verheerenden Effekte
exzessiven Sitzens auf verschiedene Erkrankun-
gen untersuchen. Denn viele bisherige Studien 
basieren auf selbst-berichteten Sitz-Zeiten, welche
häufig lediglich den Fernseh-Zeiten gleich gesetzt
waren. Diese subjektive Erfassung der Sitz-Zeiten
hat jedoch nur eine limitierte Aussagekraft. Aller-
dings wurden vor kurzem ähnliche, unabhängige
Assoziationen zwischen den Sitz-Zeiten und dem
metabolischen Risiko durch objektive Messungen
(= Accelerometrie) bestätigt [11]. Günstige Effekte
ergaben sich, wenn Sitz-Zeiten, also Zeiten mus-
kulärer Inaktivität, durch wiederholte Phasen mit
Muskelkontraktionen unterbrochen wurden. Diese
günstigen Effekte blieben bei Personen aus, die
genau die gleiche Zeit während eines Tages ohne
Phasen muskulärer Aktivität saßen [12]. Die Auto-
ren des Editorials berichten uns aber nicht, worin
die günstigen Effekte bestanden, aber sie verraten
uns, dass sie unabhängig von der Gesamtlänge
der Sitz-Zeiten waren.

Zusammenfassung
Der augenblickliche Umfang der Forschung zur un-
abhängigen Bedeutung exzessiven Sitzens ist
klein aber konsistent. Das bedeutet, dass wir nicht

nur zwischen regelmäßigem Sport und der Abwe-
senheit von regelmäßigem Sport unterscheiden
sollten (Abb. 2). Wir müssen uns darüber klar wer-
den, dass wir es mit zwei klaren Verhaltensweisen
und ihren Effekten zu tun haben:
1. Die Vorteile einer regulären moderaten bis zu

einer intensiven sportlichen Aktivität und
2. die Risiken des exzessiven Sitzens und die 

begrenzte Nicht-Sport-Aktivität jedes einzelnen
Tages. 

Die klinische Bedeutung und Implikation dieses
neuen Teilgebietes der Physiologie ist beachtlich.
In Zukunft sollten klinische Praxis und Leitlinien
stärker darauf ausgerichtet sein, sportliche Aktivität
zu fördern und zu verschreiben. Gleichzeitig sollten
die Menschen aber auch ermutigt werden, intermit-
tierende Niveaus täglicher Nicht-Sport-Aktivitäten
beizubehalten. Zu diesen gehören Stufensteigen,
also keine Fahrstühle oder Rolltreppen, fünfminütige
Unterbrechungen während sitzender Tätigkeiten,
oder das Einkaufen zu Fuß und nicht mit dem Auto.

Ein solches Verhalten scheint ähnlich wichtig wie
sportliche Aktivität. In der anspruchsvollen und
stressreichen Gesellschaft der Gegenwart könnte
das Verschreiben dieser geringen und wenig zeit-
aufwendigen Anstrengungen geeignet sein, vielen
Menschen Mut zu machen, die sich mit ausreichend
Sport schwer tun. Einfache Formen des Verschrei-
bens einer individualisierten sportlichen Aktivität
hatte in der klinischen Praxis bereits einen gün -
stigen Einfluss auf den Umfang der sportlichen
Übungen und auf die Sitz-Zeiten [13]. 

Abb. 2: Inaktivitäts-Physiologie. Bisher wurde nur zwischen regelmäßigem Sport (links) und keinem regelmäßigem Sport
unterschieden. Diese Einteilung ist möglicherweise zu grob, wenn man Nicht-Sport-Aktivitäten in solche mit körperlicher
Aktivität (Mitte) und solche mit umfangreichem Sitzen (rechts) unterscheidet. Es zeigt sich, dass exzessives Sitzen –
während der Arbeit und in der Freizeit – ein selbständiges Risiko darstellt. So erhöht z.B. eine einstündige Zunahme der
Sitz-Zeiten vor dem Fernsehapparat die Prävalenz des metabolischen Syndroms um 26 %. Also: nicht nur Unterwasser-
Filme vor dem Fernseher sondern fleißig Tauchen.
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Vacancy: 
Professorship/Qualification Fellowship in Medicine (Applied Physiology)

Norwegian University of Science and Technology (NTNU) 
Faculty of Medicine (www.medisin.ntnu.no/eng)

Dept. of Circulation and Medical Imaging (www.ntnu.no/isb)

The Department is located in a new Heart and Lung Centre at St Olavs Hospital, Trondheim, NO. It has 180 employees
engaged in education, research and innovation in the following disciplines: Exercise, Cardiopulmonary and Environmental
Physiology, Anaesthesiology, Cardiology and Pulmonary Medicine, Cardiothoracic and Vascular Surgery, Radiology and
Medical Imaging. The Department hosts the distinguished KG Jebsen Centre for Exercise in Medicine, the Medical 
Imaging Lab (Centre of Excellence) and the NTNU Magnetic Resonance Research Centre, and an international Master
of Science programme of Exercise Physiology and Sports Sciences.

The Department has a long tradition of interdisciplinary collaboration with an outstanding record of innovation in
medical ultrasound technology. Its research facilities include state of the art clinical, experimental, technological and 
basic science laboratories for all relevant disciplines. The strategic vision is an academic department working in concerted
action with its adjacent clinical counterparts – where clinicians, technologists, translational scientists, and industrial inno-
vators collaborate closely in interdisciplinary projects to meet the needs of health care. 

The Professorship will have specific responsibility for education, research, and innovation in Applied Physiology
of environmental exposure to subsea (diving) and hyper- and hypobaric conditions. The research unit is internationally
recognised for its expertise in decompression and occupational risks related to diving. Because of its relevance to oil 
industry and aqua culture, with excellent funding opportunities, this is expected to remain the strategic focus for research
and innovation in the field.

The position requires extensive qualifications in the field, with a doctorate or comparable qualifications in 
medicine and/or physiology. Candidates with qualifications in biology or other relevant fields may also be considered. 
The applicant must have substantial research experience in clinical and experimental physiology relevant to the field, 
documented by excellent publications in leading journals, preferably covering the research chain from molecules and
cells via physiological experiments to clinical science. He / she should have a documented ability of initiating, funding and
supervising innovative research within the field. Excellent collaboration skills are essential.

The position may alternatively be defined as a qualification fellowship for no longer than 3 years, for candidates who
have proven their excellence, but are yet not fully qualified for profes-sorship. At the end of this period of appointment,
the candidate has the right to be evaluated for permanent employment as a professor prior to a new announcement being
made for a vacant professorship. 

Closing date for applications: April 26th, 2011. Further information from Head of Department, 
Professor Øyvind Ellingsen (oyvind.ellingsen@ntnu.no), phone +47 7282 8029.

Questions to: Alf O Brubakk;  e-mail: alfb@ntnu.no;  phone: +47 9320 5600
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Nachruf

Persönlicher Nachruf von Ulrich van Laak auf Klaus Petruschke (geb. 23.08.1935),

der am 11.12.2010 im Alter von 75 Jahren in Berlin verstarb

Lieber Klaus,

es ist ja nicht so, dass wir große Strecken unseres 
Lebens gemeinsam verbracht hätten. Aber die Zeit,
die wir miteinander verbringen konnten, hat mich sehr
beeindruckt. Deswegen werde ich hier schwerpunkt-
mäßig an das denken, was uns und die GTÜM ver-
bunden hat.

Es war die Tauchmedizin pur.  

Ich war gern mit Dir zusammen. Taucherarztlehrgänge
in Berlin, die Du ganz maßgeblich mit gestaltet hast,
waren zu ihrer Zeit das Highlight. Dabei denke ich an
die 90er Jahre, an die Orthopädische Klinik des 
Oskar-Helene-Heims (OHH) in Berlin-Zehlendorf. Als
ich nach der Wiedervereinigung erstmals Referent bei
Euch gewesen bin, die U-Bahn bei Station ‘Krumme
Lanke’ verließ und ins historisch verbliebene und zu-
gleich High-Tech modernisierte OHH wechselte, hast
Du mir die Geschichte von Helene und Oskar Pintsch,
den Gründern vom ‘Krüppelkinder-Heil- und Fürsorge-
Verein für Berlin-Brandenburg’ nahe gebracht, aus
deren initialer Stiftung für lungenkranke und orthopä-
disch kompromittierte Berliner Kinder zum damaligen
Zeitpunkt eine der ersten klinischen Einrichtungen zur
hyperbaren Sauerstofftherapie hervorgegangen war.
Die HAUX-Druckkammer im Institut für Hyperbare
Sauerstofftherapie und Tauchmedizin im Oskar-Helene-
Heim stand unter Deinem technischen Kommando.
Gemeinsam mit Lutz Hock, dem langjährigen tauch-
medizinischen Leiter, habt ihr in Berlin praktische
Tauchmedizin realisiert, wie man es sich heute nur
wünschen kann. Es waren sehr, sehr gute Jahre für
unser Fach.

Dafür danke ich Dir in Namen aller Deiner Bekannten,
Freunde und Fans aus der Szene.

Du hast es nicht auf Deinem Ruf aus alter professio-
neller technischer Polizei- und DLRG-Taucherei 
bewenden lassen. Spätestens mit Deinem dama ligen
Lebensabschnitt als Ausbilder angehender Taucher-
ärzte, warst Du nicht nur auf den wissenschaftlichen
Kongressen der GTÜM, sondern auch auf inter -
nationalem Parkett bei der EUBS regel mäßig im  
Auditorium zu sehen. Es war Deine Ernsthaftigkeit,
wie man sie von gestandenen Tauchermeistern und
Druckkammereinsatzleitern und uns freundschaftlich
zusammenrücken ließ.

Du hattest einen wirklich außergewöhnlichen Hinter-
grund als Berufstaucher. Es gab noch keine Sonder-
einsatzkommandos der Polizei, wie wir sie heute 
kennen, aber wenn es um das Tauchen ging, hat die 

Berliner Polizei in den 80er und 90er Jahren gern auf
Deine Kompetenz zurückgegriffen.

Mit fester Routine und absoluter Ruhe hast Du an der
Seite von Lutz Hock im OHH HBO-Therapie betrie-
ben und jährlich einen Taucherarztlehrgang gestaltet.
Dabei durfte ich zum Team gehören. Es war meine
Anfangszeit als Ausbilder. Damals habe ich von 
Deiner straffen, selbstsicheren Führung, die mich tief
beeindruckt hat, profitieren dürfen. Ich denke gern 
an die hervorragenden Einweisungskurse in die
Tauchmedizin zurück.

Ich weiß, ziemlich viel Lob und Anerkennung, so ist
das eben mit Nachrufen. Aber das andere Leben, das
gab es ja auch noch. Wir haben uns sehr gut verstanden
und ganz viel gemeinsam gelacht. Aus Deinem Mund
habe ich wahrscheinlich die besten Witze meines 
Lebens gehört. Und mit Dir hat das Bier besser als
vielfach anderswo geschmeckt. Ich erinnere mich an so
viele für Dich typische Situationen, die wiederzugeben
diesen Rahmen sprengen würden, aber glaube mir,
sie sind legendär und einfach unvergessen. Erinnern
wir uns: Du tauchtest in Apnoe vor Kreta, wir lagen in
der Sonne. Die etwas leichtfertige Frage aus unserer
Gruppe ‘bringst Du mir etwas mit’ hast Du auf Deine
Weise beantwortet, mehr Muscheln und Schnecken-
häuser kann man kaum auf einer Strandliege unter-
bringen!

Lieber Klaus, viele der
etwas älteren Tauchme-
diziner verbinden mit Dir
ganz herzliche Erinne-
rungen. Der innere Kreis
hat Dich besonders gut
kennen lernen dürfen.

In Erinnerung an Dich
bleibt ein Tauchermeister
von echtem Schrot und
Korn, der Tauchmedizin
mehr als zugetan, und für jeden (angehenden) Tau-
cherarzt (wenn gewünscht) ein väterlicher Ausbilder
und wirklich erfahrener Tauchbuddy.

Zurück bleibt die Erinnerung an Deine außerordent-
lich beeindruckende Persönlichkeit. Ich möchte Deine
Frau Christel mit einschließen. Als Paar wart Ihr stets
ein belastbares Team, wie man es heute selten findet,
über und unter Wasser.

Dein Uli van Laak

K Petruschke



26. Jg./2011/Nr. 1 CAISSON

49www.gtuem.org



CAISSON 26. Jg./2011/Nr. 1

50 www.gtuem.org



26. Jg./2011/Nr. 1 CAISSON

51www.gtuem.org



CAISSON 26. Jg./2011/Nr. 1

52 www.gtuem.org



26. Jg./2011/Nr. 1 CAISSON

53www.gtuem.org



CAISSON 26. Jg./2011/Nr. 1

54 www.gtuem.org



26. Jg./2011/Nr. 1 CAISSON

55www.gtuem.org

Abstracts der Vorträge

Hyperbare Oxigenierung (HBO) in Traumatologie, 
Intensiv- & Notfallmedizin, Tauchtauglichkeit, Tauchunfallbehandlung, 

Arbeiten im Überdruck

Tauchunfälle im Kindes-Jugendalter. Mechanismen und Implikationen 
für die Tauchtauglichkeitsuntersuchung

Christian Beyer

Facharzt für Kinder-Jugendmedizin, Kinder-Jugendkardiologe, Taucherarzt (GTÜM)

Die Inzidenz von tödlichen Tauchunfällen im Erwachsenenalter zeigt weltweit eine erhebliche Differenz. So differieren
die Angaben zwischen 16 Todesfällen/100.000 Taucher/Jahr [Denoble et al.] und 1-3 Todes  fällen/100.000 Taucher/
Jahr (PADI) erheblich. Für Kinder und Jugendliche gibt es keine vergleichbaren Datensammlungen und nur beim DAN
[Carusa et al.] eine Subgruppe von 1,9 % der Gesamt todesfälle, die dem Altersbereich von 10-17 Jahren entsprach.
Weitere Publikationen und Einzelfall beschreibungen werden mit herangezogen, um Mechanismen der Tauchunfälle
aufzuzeigen und darzustellen, dass im Vergleich zum Erwachsenenalter andere Faktoren zum Tauchunfall führen.
So kann unterschieden werden in körperliche Ursachen, fehlerhafte Ausrüstung, Einwirkung anderer und psychische
Ursachen. Der Unfall-’Trigger’ muss unterscheiden werden von der späteren Todesursache, die häufig im Ertrinken
besteht. In der Regel ist nicht eine einzige Ursache Auslöser für den Tauchunfall, sondern die Verkettung von Ursachen
und das Nichterkennen durch die Mit-Taucher. Kinder sind dabei besonders abhängig von ihren Mittauchern. Anhand
von Einzelfällen kann die zusätzlich Gefährdung nach dem Unfall durch nicht vorhandene Versorgungsstrukturen 
im Ausland aufgezeigt werden. Anhand der ’Trigger’ Faktoren für Tauchunfälle im Kindesalter ist an Beispielen zu 
disku tieren, in wieweit eine Risikostratifizierung bereits bei der Tauchtauglichkeitsuntersuchung von Kindern und 
Jugendlichen möglich ist.

Tödlicher Tauchunfall – Deutschland ohne Druckkammern
– ein Fallbericht –

F Böttcher, B Jüttner, A Krause, W Koppert

Anästhesiologie und Intensivmedizin, Medizinische Hochschule Hannover

Hintergrund: Tauchsport genießt wachsende Beliebtheit, die Zahl der Tauchsportler verfünffachte sich zwischen
1994 und 2004. Konsekutiv wächst die Zahl der Tauchunfälle. Dem gegenüber steht eine schrumpfende Zahl ver -
sorgungsbereiter Druckkammern an Häusern der Maximalversorgung.
Fall: Die Patientin hat einen Tauchgang mit Druckluft auf 44 m unternommen. Unmittelbar nach Erreichen der Tiefe sig-
nalisierte sie Luftnot und war nach Reduktion der Tauchtiefe nicht kontaktierbar. Ein Atemstillstand wurde beobachtet.
Die Patientin konnte reanimationspflichtig aus dem Wasser geborgen werden. Der Transport erfolgte luftgebunden.
Für den verantwortlichen Notarzt ergab sich die frustrane Situation keine rufbereite Druckkammer finden zu können.
Aufgrund eines wetterbedingt drohenden Flugverbotes wurde zunächst eine Klinik der Maximalversorgung ohne
Druckkammer angeflogen. Bei Aufnahme bestand eine Kreislaufzentralisation und eine ausgeprägte Cutis marmorata.
Im CT waren intrakranielle Lufteinschlüsse, ein massives thorakales Weichteilemphysem sowie ein Hämato-Pneu-
mothorax beidseits sichtbar. Trotz Anlage von Thoraxdrainagen, Bluttransfusion und erneuter Reanimation konnte
die Patientin nicht für eine Druckkammerbehandlung stabilisiert werden, sie verstarb auf der Intensivstation.
Schlussfolgerungen: Der schwere Tauchunfall bleibt eine Herausforderung in der präklinischen und klinischen 
Versorgung. Häufig gibt es keinen klaren Unfallmechanismus und oft mehr als eine Erkrankungsentität. Die Tauch-
medizin ist nahezu kein Bestandteil der regelhaften ärztlichen Aus- und Weiterbildung, so dass Unsicherheiten 
bezüglich der Behandlung vorherrschen und eine optimale Therapie behindern.
Wieterhin ist in Deutschland die Versorgung mit rufbereiten Druckkammern an Zentren der Maximalversorgung 
unzureichend. Die hyperbare Sauerstofftherapie von schweren Tauchunfälle und anderen Notfallindikationen ist in
Deutschland längst nicht mehr gesichert.
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Arrosionsblutung während HBO –
Diskussion des Notfallmanagements im Überdruck

Florian Edsperger, Andreas Fink, Richard Leberle, Yorick Soeder, Urs Braumandl1

1Institut für Überdruckmedizin, Regensburg

Falldarstellung: Bei einem 64-jährigen Mann wurde ein Hypopharynxkarzinom diagnostiziert. Die Primär therapie 
bestand in einer Radiochemotherpie, gefolgt von einer Laryngektomie. Als Komplikation kam es zu einer pharyngo-
kuteanen Fistel. Die Wundheilung gestaltete sich trotz Revision und Lappenplastik schwierig. Bei begleitender Bein-
venenthrombose wurde der Patient voll heparinisiert. Bei fortschreitender Nekrose im OP-Gebiet war eine erneute
Revision mit Lappenplastik notwendig. Zudem wurde eine HBO-Therapie begonnen. Die Wundheilung zeigte sich nun
zufriedenstellend, die HBO-Sitzungen konnten bei dem Patienten vorerst ohne Komplikationen durchgeführt werden.
Während der zwölften Sitzung wurde jedoch über das Tracheostoma blutiges Sekret abgesaugt, zugleich kam es zu
einer Blutung über eine kleine Wunddehiszenz rechts. Innerhalb kurzer verlor der Patient massiv an Blut. Notfallmaßnah-
men wurden eingeleitet. Trotz intensiver notfallmedizinischer Maßnahmen verstarb der Patient im hämorraghischen
Schock an den Folgen einer Arrosionsblutung. 
Diskussion:  Anhand des Fallbeispiels sollen verschiedene Aspekte des Notfallmanagements im Rahmen der HBO
diskutiert werden. Eine qualifizierte Ausbildung des Personals, regelmäßige Notfallfortbildungen sowie regelmäßige
Zertifizierung der Druckkammern sind hier unter anderem zu nennen. Das Bewusstsein für mögliche Notfallsituationen
und das Management derselben muss fester Bestandteil der alltäglichen Praxis sein. 

Verdacht auf CO-Intoxikation – 
negieren, triagieren oder pragmatisch therapieren?

M Euler, S Dreyer, H Strelow, D Miersch, M Wild, J Windolf

Universitätsklinikum Düsseldorf

Fragestellung: Kohlenmonoxidvergiftung ist die häufigste Todesursache bei unbeabsichtigten Vergiftungen. Die
verzögert einsetzenden neurologischen Schädigungen (DNS) sind häufig und werden meist unterschätzt. 
Methodik:  Am Beispiel einer Familie mit CO-Intoxikation möchten wir das präklinische Management und die 
aktuellen Behandlungsempfehlungen aufzeigen. An einer Einsatzstelle klagen zwei Patienten über Symptome einer
CO-Intoxikation bei erhöhtem COHb-Wert. Nach Eintreffen der leitenden Notärztin wurden drei weitere Patienten
identifiziert. Danach sollten diese auf verschiedene Einrichtungen zur HBO verteilt, nach Kontakt zum Druckkammer-
zentrum aber an eine Druckkammer transportiert werden.
Ergebnis: Bei allen fünf Familienmitgliedern zeigte sich eine CO-Intoxikation aufgrund einer fehlerhaften Gas -
therme. Das Erkennen dieser Vergiftung kann schwierig sein, da die Symptome unabhängig vom COHb-Wert stark
variieren können. Deshalb sollte an der Einsatzstelle ein Screeningverfahren durch geführt werden, um das Ausmaß
der Intoxikation und die Anzahl der Betroffenen festzustellen. Dabei gilt es, Risikogruppen zu identifizieren und  die
sofortige Gabe von 100 % Sauerstoff und die Vorstellung zur HBO einzuleiten, da die derzeitige Datenlage ein deut-
lich verbessertes Outcome durch die Anwendung der HBO zeigt. Diese kann in der Akutphase die Giftelimination um
ein vielfaches Steigern und damit die hypoxische Wirkung des CO reduzieren als auch die Wahrscheinlichkeit einer
DNS senken.
Schlussfolgerung: Im Zweifel sollten bei allen Beteiligten, die ungeschützt Verbrennungsgase inhaliert haben, an
eine CO-Intoxikation gedacht werden. Da einige Druckkammerzentren bis zu zwölf Patienten gleichzeitig behandeln
können, ist eine frühzeitige Kontaktaufnahme zu empfehlen, um die vorhandenen Ressourcen bestmöglich zu nutzen.
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Die Therapie der Calcaneusfraktur aus unfallchirurgischer Sicht

J Gabel 1, K Hasmiller 2

1Abteilung für Unfallchirurgie, BG-Unfallklinik Murnau
2Abteilung für Anästhesiologie, BG-Unfallklinik Murnau

Die Calcaneusfraktur ist als häufigste Verletzung der Fußwurzelknochen wegen ihrer diffizilen Therapie und oft
schlechter Prognose von klinisch hoher Relevanz. Aufgrund der spongiösen Binnenstruktur des Knochens mit ho-
hem Gelenkflächenanteil resultieren überwiegend eingestauchte Frakturen mit Gelenkbeteiligung (meist subtalares
Gelenk) und Trümmerfrakturen. Der Unfallmechanismus bewirkt in der Regel eine axiale Gewalteinwirkung mit resul-
tierenden Scherkräften und Entstehung von 4-5 Hauptfragmenten.
Die nachfolgende Formveränderung des Calcaneus mit Höhenminderung, Verbreiterung und Verkürzung des Rück-
fußes bei gleichzeitig anatomisch vorgegebener spärlicher Weichteilbedeckung führt häufig zu einer deutlichen Kom-
promittierung der umgebenden Weichteilstrukturen mit bis zu 10 % Rückfuß kompartmentsyndromen.
In der standardisierten chirurgischen Frakturversorgung der intraartikulären Calcaneusfraktur wird daher der ideale
Operationszeitpunkt nicht in der Initialphase nach der Verletzung gesehen, sondern vorzugsweise in den ersten 14
Tagen nach ausreichender Konditionierung des Weichteilmantels des Fußes. Trotzdem ist der Anteil der Wundhei-
lungsstörungen im Bereich des erweiterten lateralen Zugangs zum Fersenbein am Rückfuß mit 10-13 % Wundrand-
nekrosen und 1,3-2,5 % tiefen Weichteil- und Knocheninfekten überdurchschnittlich hoch.
Für die perioperative Phase ist daher ein strukturiertes Weichteilmanagement von entscheidender Bedeutung. In der
Berufsgenossenschaftlichen Unfallklink Murnau wird seit 10 Jahren ein konsequentes Therapiekonzept umgesetzt,
in dem die Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO) eine zentrale Rolle einnimmt.
Im Zeitraum von Mai 2001 bis Mai 2005 kam es zu nur einem Knocheninfekt bei einer drittgradig offenen Fraktur. 
Retrospektiv wurden nun alle osteosynthetisch versorgten Calcaneusfrakturen der Jahre 2006 bis einschließlich
2010 analysiert. Auch dabei zeigte sich ein positiver Trend mit einer geringeren Rate an postoperativen Komplikationen
in der Patientengruppe, die eine HBO-Therapie erhalten hatte.

Osteoradionekrose-Prophylaxe und -Behandlung der Mandibula
mit adjuvanter HBO: Praktische Erfahrung an 16 Fällen

Chr Heiden, Th Auberger, Traunstein

In der praktischen Durchführung der adjuvantenBehandlung und Prophylaxe von Osteoradionekrosen der Mandibula
ergeben sich hinsichtlich der Durchführbarkeit der etablierten Zahl von Behandlungs sitzungen in Koordination mit
den die Zahnbehandlung durchführenden Kliniken und Praxen und im Ablauf häufig Abweichungen.
Es werden die Ergebnisse der HBO Behandlung von 13 Patienten zur Prophylaxe einer ORN und von drei Patienten
zur Therapie einer ORN und die unvermeidlichen Abweichungen von der Standardbehandlung vorgestellt.
Bei keinem der mit HBO Vor- und Nachbehandelten Patienten kam es zu Wundheilungsstörung oder 
der Ausbildung einer ORN bei der geplanten Zahnsanierung mit Extraktionen im bestrahlten Gebiet. Alle manifesten
Osteoradionekrosen heilten unter HBO nach Debridement aus.

Arterielle Katecholaminkonzentration und Herzfrequenzvariabilität 
beim Gerätetauchen mit Sauerstoff, Luft und Heliox als Atemgas

M Hölzl, F Weist

Inst. f. Sportmedizin FU-Berlin; Medizinische Fakultät Charité - Universitätsmedizin Berlin
mathias.hoelzl@ukb.de; weist@zedat.fu-berlin.de

Noch immer fallen, trotz hoch entwickelter Gerätschaften und guten Ausbildungsangeboten, in jedem Jahr sowohl in
Deutschland als auch weltweit in Urlaubsländern viele Hobbytaucher einem Tauchunfall mit tödlichem Ausgang zum Opfer.
Bei den anschließenden amtlichen Unfallanalysen kann zwar die Todesursache (z.B. Herzversagen oder Ertrinken)
einwandfrei festgestellt werden, das Geschehen in den letzten Minuten vor dem Exitus bleibt jedoch meist unerklärbar.
Aus diesem Grunde sollte in der vorliegenden Studie mit der Arbeitsbezeichnung PROTOIS-PROJEKT untersucht
werden, wie sich die Aktivität des sympathoadrenergen Systems bei einem Tauchgang mit Drucklufttauchgerät bis in
44 m Wassertiefe ändert, und ob die arterielle Katecholaminkonzentration als Maß der Aktivität des sympatho -
adrenergen Systems mit der Herzfrequenzvariabilität korreliert. Weiterhin sollte überprüft werden, ob die Aktivität des
sympathoadrenergen Systems als Messgröße zur Beurteilung der momentanen Tauchfähigkeit herangezogen  
werden kann, um so ein beim Taucher aufkommendes Panikgefühl bereits im Vorfeld erkennen zu können. 
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Sauerstoffpartialdrücke im Kreislauftauchgerät
unter Realbedingungen

W Kähler, C Wohlrab, I Koch, J Kowalski, A Koch

Schifffahrtmedizinisches Institut der Marine, Kronshagen
Sektion Maritime Medizin am Institut für Experimentelle Medizin der Christian-Albrechts-Universität Kiel

Einleitung: Immer mehr Taucher verwenden geschlossene Sauerstoffkreislaufgeräte (oCCR). Aufgrund der hohen
Sauerstoffpartialdrücke im Betrieb unterliegen diese Geräte restriktiven Tiefenbeschränkungen, die sich auf die Grenz-
wertempfehlungen der NOAA (max. 1,6 bar pO2) beziehen. Da von den Herstellern angenommen wird, dass das Atemgas
niemals aus 100 % O2 besteht, wird in den Bedienungsanleitungen eine maximale Tauchtiefe von 7 m vorgeschrieben. 
Es ist unklar, welcher pO2 im Kreislauf eines oCCR tatsächlich beim Tauchen vorliegt, und in wieweit dieser von den
Spülvorgängen des Systems abhängt (kritische Hyperoxie/Hypoxie?).
Methode: Um den Sauerstoffpartialdruck im oCCR unter realistischen Einsatzbedingungen zu unter suchen, wurde
die Gegenlunge eines oCCR der Firma Dräger (LAR V) mit einem Sauerstoffsensor versehen. Insgesamt wurden der
Sauerstoffpartialdruck, die Tauchtiefe und der Sauerstoffverbrauch während 24 Tauchgängen nach verschiedenen
Spülprozeduren aufgezeichnet. 
Ergebnisse und Schlussfolgerung: Die Sauerstoffkonzentration in der Gegenlunge betrug nach einer einfachen
Spülprozedur 75,3±5,4 O2 und nach einer dreifachen Spülprozedur 81±9,7 % O2 während der Tauchgänge. Selbst im
ungünstigsten Fall beträgt die O2-Konzentration noch 69,9 %, so dass die Gefahr einer Hypoxie ausgeschlossen 
werden kann. Werden die in dieser Studie ermittelten Daten und die damit verbundenen Regressionsgeraden für 
Kalkulationen zugrunde gelegt, so werden die Grenzwertempfehlungen der NOAA von max. 1,6 bar O2 bei Tauch-
gängen erst ab einer Tiefe von mindestens 9,34 m erreicht.

Um unproblematisch Blutproben entnehmen und weitere Messungen vornehmen zu können, wurden alle Tauch -
versuche im Tieftauchsimulator der DLRG in Berlin-Spandau (Tauchturm) durchgeführt, welcher zu diesem Zweck 
erheblich modifiziert wurde. 
Bei der Gestaltung der Versuchsmethodik wurden während eines Tauchprofils die Einflussgrößen Atemgas, Tauch-
tiefe und Submersion spezifiziert, um Auswirkungen ihren Ursachen eindeutig zuordnen zu können. Das zu unter -
suchende Tauchprofil mit Druckluft bestand aus zwei kurz aufeinander folgenden Submersionen von jeweils 15 min
Dauer unterschiedlicher Wassertiefe. Zusätzlich wurde ein kongruentes Tauchprofil mit Heliox21 (79 % Helium, 21 %
Sauerstoff) als Atemgas und ein weiteres unter Sauerstoffatmung gefahren. Erstmals überhaupt wurden dabei 
Gerätetauchern während eines Tauchgangs bis in 44 m Wassertiefe nach arterieller Punktion Blutproben entnommen.
Hinweise auf vergleichbare Unter suchungen ließen sich in der wissenschaftlichen Literatur nicht finden. 
Untersucht wurden Noradrenalin, Adrenalin, Dopamin, Cortisol und ACTH aus arteriellem Blut sowie folgende 
Messgrößen der Herzfrequenzvariabilität mittels Pulsuhren: r-MSSD, pNN50, LF, HF, und der Quotient LF/HF. Die 
Ergebnisse zeigen signifikante Absenkungen der Katecholamin-Konzentrationen bei Noradrenalin und Adrenalin,
wenn man die Ruhewerte vor den Tauchprofilen vergleicht mit den Werten am Ende der Submersionen, wenn sich
die Taucher bereits einige Minuten im Wasser befinden. Die Noradrenalin-Konzentration sinkt um fast 30 %, die 
Adrenalinkonzentration um etwa 40 %. Die Tauchtiefe scheint dabei eine vernachlässigbare Einflussgröße zu sein.
Teilweise war dieser Effekt auch in den Werten der Herzfrequenzvariabilität wieder zu finden. 
Eine Korrelation konnte festgestellt werden zwischen Noradrenalin und pNN50 (r=0,79), r-MSSD (r=0,68) und LF/HF
(r=0,67) sowie zwischen Adrenalin und pNN50 (r=0,69), r-MSSD (r=0,63) und LF/HF (r=0,76). Gemäß der Arbeits -
bezeichnung dieser Studie / Doktorarbeit wurde jener Zusammenhang PROTOIS-Korrelation getauft. 
FAZIT:
1. Ein Tauchgang ohne weitere Belastungen führt bei geübten Tauchern zur Abnahme der Sympathikusaktivität.
2. Eine Weiterentwicklung der Messtechnik vorausgesetzt, kann das Verfahren der Herzfrequenzvariabilität zur Be-

stimmung der Sympathikusaktivität verwendet werden.
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Reduktion des DCI-Rezidivrisikos durch low-bubble diving
mit und ohne Rechts-Links Shunt

Christoph Klingmann1, Nils Rathmann2, Rolf Kern 3

1HNO-Klinik und plastische Chirurgie, DIAKO Bremen, Gröpelinger Heerstr. 406-408, 28239 Bremen
tauchersprechstunde@gmail.com

2Radiologische Abteilung der Universitätsklinik Mannheim
3Neurologische Abteilung der Universitätsklinik Mannheim

Einleitung: Taucher mit Anamnese einer ’unverdienten’ DCI und Vorliegen eines Rechts-Links Shunts (RLS) haben
entsprechend den Empfehlungen der GTÜM, ÖGTH und SUHMS eine eingeschränkte oder keine Tauchtauglichkeit.
Um den Tauchsport weiter praktizieren zu können, empfehlen diese Fachgesellschaften das Tauchen entsprechend
den Empfehlungen zum ’low bubble diving’ (LBD). Bisher liegen keine Untersuchungen zur Reduktion des DCI Risi-
kos durch LBD vor.
Methoden: 49 Taucher mit Vorgeschichte einer DCI bei bekanntem Status bezüglich eines RLS, denen das Tauchen
entsprechend der Regeln des LBD empfohlen wurde, wurden um Studienteilnahme gebeten. Das Tauchunfallrisiko
(TUR) wurde für die Zeit vor und nach Empfehlung zum LBD wie folgt berechnet: (Anzahl der DCI Ereignisse / An-
zahl der Tauchgänge) * 10.000.
Ergebnisse: 36 Taucher (70 %) nahmen an einem Telefoninterview teil. Der Nachverfolgungszeitraum betrug 1-
11 Jahre (Mittelwert 5,7 Jahre). 62 % der Taucher wiesen einen RLS auf. Vor der Empfehlung zum LBD wurden ins-
gesamt 19.444 Tauchgänge durchgeführt, nach der Empfehlung 10.233 Tauchgänge. 34 Fälle einer DCI ereigneten sich
vor und sechs Ereignisse nach der Empfehlung zum LBD. Das TUR betrug vor Empfehlung zum LBD für Taucher
ohne RLS 41,29 und mit RLS 37,64. Nach Empfehlung zum LBD betrug das TUR für Taucher ohne RLS 1,39 und
für Taucher mit RLS 3,57. Das TUR nach Empfehlung zum LBD war um den Faktor 29 bei Tauchern ohne RLS 
und Faktor 10 bei Tauchern mit RLS reduziert. In beiden Gruppen lag eine hochsignifikante Risikoreduktion durch
das LBD vor, während sich innerhalb der Gruppen ’vor’ und ’nach’ Empfehlung zum LBD keine signifikanten Unter-
schiede zeigten. 
Schlussfolgerungen: Das Untersuchungskollektiv wurde retrospektiv untersucht und aus den verschiedensten 
Patientengruppen rekrutiert und ist damit in keiner Weise repräsentativ für alle Sporttaucher. Trotz diesen Einschrän-
kungen konnten wir zum ersten Mal nachweisen, dass die Empfehlung zum LBD eine hochsignifikante Reduktion
des TUR nach sich zieht. Statistische Unterschiede zwischen Tauchern mit und ohne RLS konnten in unserem 
kleinen Kollektiv nicht nachgewiesen werden. 
Es erscheint uns trotz statistischer Einschränkungen sinnvoll, allen Tauchern nach DCI das Tauchen entsprechend
den Regeln des LBD zu empfehlen und nicht nur Tauchern mit RLS. Weitere Untersuchungen mit homogeneren 
Studiengruppen und größerer Teilnehmerzahl wären wünschenswert und sollten auf den Weg gebracht werden.

Die Hyperbare Sauerstofftherapie als Behandlungsoption 
bei der interstitiellen Zystitis: ein Fallbericht

Richard Leberle, Florian Edsperger, Urs Braumandl

Institut für Überdruckmedizin, Im Gewerbepark A45, 93059 Regensburg

Die interstitielle Zystitis – in der Literatur oft in Kombination mit dem painful bladder syndrome genannt – beschreibt
ein chronisch heterogenes Krankheitsbild, welches mit Schmerzen im Becken, vermehrtem Harndrang und hoher
Miktionsfrequenz einhergeht. Aufgrund des klinischen Beschwerdebilds begleitet die Betroffenen eine immense 
Einschränkung der Lebensqualität bei progredientem Krankheitsverlauf. Die Ursache ist unklar, es dürfte sich jedoch
um eine multifaktorielle Genese handeln. Eine begleitende Minderperfusion im Rahmen der chronischen Entzündung
könnte ein entscheidender Faktor in der Pathogenese sein, woraus sich der Einsatz der HBO als Behandlungsoption
ableitet.
Bei einer 43-jährigen Patientin zeigte sich bei typischer Anamnese nach zystoskopischer und histologischer Abklärung
die Diagnose einer interstitiellen Zystitis. Nach Ausschöpfung der schulmedizinischen konservativen Methoden 
erfolgte die hyperbare Sauerstofftherapie nach dem Behandlungsschema TS 240-90. Die Patientin unterzog sich 
30 Sitzungen bei 100 % medizinischen Sauerstoff unter 1,4 bar Überdruck. Die Behandlung erfolgte einmal täglich
an fünf aufeinander folgenden Tagen über insgesamt sechs Wochen. Der therapeutische Effekt wurde über Verände-
rungen der Schmerzwahrnehmung, der Blasenkapazität, der Miktionsfrequenz sowie der subjektiven Lebensqualität
erfasst. 
Neben einer deutlichen Reduktion der urologischen Symptome kam es begleitend zu einer erfreulichen Verbesserung
der Lebensqualität. Die Schmerzmedikation konnte ebenfalls reduziert werden. Die Therapie wurde von der Patientin
ebenfalls gut vertragen, es traten keine HBO-induzierten Beschwerden auf.
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Wie hört der Mensch unter Wasser: Knochenleitung oder Luftleitung?

Hans Wilhelm Pau

Klinik und Poliklinik für Hals-Nasen-Ohrenheilkunde, Universität Rostock

Einleitung: Ausgangspunkt der Überlegungen und Experimente zum Hören unter Wasser war die Beobachtung,
dass Seehunde ihre Gehörgänge beim Tauchen in der Regel schließen. Die Frage nach dem Mechanismus des 
Hörens unter Wasser wurde seitens der Zoologen mit überwiegender Knochenleitung beantwortet, was wieder 
weitere Fragen aufwirft.
Über den Mechanismus des Hörens unter Wasser beim menschlichen Taucher ist gleichfalls nur wenig bekannt. 
Seit einer fast emotional geführten Diskussion in den 1970er Jahren finden sich diesbezüglich kaum publizierte
Untersuchungen. Drei Möglichkeiten der Schallleitung zum Innenohr wurden angenommen: 1. über Trommelfell und
Gehörknöchelchenkette ähnlich wie bei der Luftleitung an Land, 2. über den Schädelknochen bzw. 3. über beide 
Mechanismen, wobei das Überwiegen des einen oder anderen Weges frequenzabhängig sein sollte. Anhand von
Versuchen an menschlichen Felsenbeinpräparaten bzw. an freiwilligen Tauchern (besser Schnorchlern) haben wir
diese Frage erneut untersucht. Darüber hinaus wurden weitere Modellversuche zum Hören unter Wasser vorgenommen.
Methodik: An den Felsenbeinpräparaten wurde überprüft, ob unter Wasser applizierter Schall stärker ans Innenohr
übertragen wird, wenn die Schallquelle gehörgangswärts gerichtet ist, im Vergleich zur Beschallung des dahinter 
gelegenen Knochens. 
Darüber hinaus wurden in einem Schwimmbecken 5 freiwillige Schnorchler untersucht, denen aus 
definierten Richtungen und Abständen von einem Unterwasser-Schallgeber Töne angeboten wurden, ähnlich einer
Freifeld-Audiometrie in Luft. Diese Töne unterschiedlicher Frequenzen wurden so lange in ihrer Lautstärke gesteigert,
bis sie von der Versuchsperson wahrgenommen werden konnten. Es wurde eine Art ’Unter-Wasser-Audiogramm’
aufgenommen.
Weitere Versuchsmodifikationen bestanden im Einführen von Hörschutzwatte (Oropax) bei den Testperso nen sowie
dem Überziehen von Neopren-Hauben ohne bzw. mit Zusatzperforation über dem Gehörgang.
Ergebnisse: Ans Innenohr des Felsenbeinpräparates wurden Schallsignale lauter übertragen, wenn die Beschallung
auf den Gehörgang und nicht nur auf den Knochen zielte. Ähnliche Ergebnisse konnten auch bei den Schnorchel-
versuchen erzielt werden, wobei Gehörschutzwatte die Tonwahrnehmung geringgradig verschlechterte, ebenso eine
Neopren-Haube. Tendenziell wurden dabei die Töne wieder etwas lauter wahrgenommen, wenn die Hauben ein Loch
in Gehörgangshöhe aufwiesen.
Zusammenfassung: Alle diese Ergebnisse sprechen für eine Schallleitung über das Trommelfell bzw. die Gehör-
knöchelchenkette und nicht bevorzugt über den Schädelknochen (Knochenleitung).
Die sich anschließende Frage muss lauten, weshalb trotz dieses dem Hörvorgang in Luft ähnlichen 
Mechanismus das Richtungshören eines Tauchers unter Wasser so schlecht ist. Die Annahme einer Knochenleitung,
nach der die Innenohren über Vibrationen des Schädels erregt würden, hätte die Erklärung wesentlich erleichtert,
wurde jedoch durch unsere Ergebnisse widerlegt. Wir nehmen an, dass das menschliche Ohr im Gegensatz zum
Meeressäuger-Ohr (um auf den Seehund zurückzukommen) angesichts der um den Faktor 4,5 erhöhten Schall -
leitungsgeschwindigkeit unter Wasser die interauralen, gegenüber Luft stark verringerten Luftzeitdifferenzen nicht
ausreichend verarbeiten kann.
Eine weitere Frage ist, weshalb ein Seehund nicht nur ein ausgezeichnetes Richtungshören in der Horizontalebene
hat sondern auch (selbst bei völlig ruhig gehaltenem Kopf) oben und unten bestens unterscheiden kann.
Hierzu wurden einige im Vortrag dargestellte Zusatzuntersuchungen vorgenommen, die zeigen, dass allein durch 
die Gehörgangs-Geometrie die Schallübertragung frequenzabhängig unterschiedlich ist, je nachdem aus welcher
Richtung (auch oben oder unten) beschallt wurde. Dies gilt auch für den Seehundskopf mit glatter Oberfläche ohne
äußere Ohrmuscheln. Ob sich aus unseren Untersuchungen Möglichkeiten zur Verbesserung des Unter-Wasser-
Richtungshörens des Menschen ergeben, muss in weiteren Untersuchungen geklärt werden.

Unsere Patientin zeigte nach der Behandlung eine deutliche objektivierbare Verbesserung, leider nicht längerfristig.
Dennoch, sowohl im Hinblick auf die Lebensqualität als auch auf die finanziellen Ausmaße gibt eine nebenwirkungs-
arme HBO-Therapie nach Ausschöpfung der urologischen Methoden und Therapien die Möglichkeit einer Symptom-
reduktion. Leider wissen wir noch viel zu wenig über die pathophysiologischen Zusammenhänge dieser Erkrankung,
was bisher nur eine symptomorientierte Behandlung zulässt. 
Zusammenfassend sind wir der Meinung, dass die hyperbare Sauerstofftherapie auch bei sehr dünner Datenlage 
jedem Patienten mit Interstitieller Zystitis als Therapieoption angeboten werden sollte. Eine weitere Forschung – 
besonders im Hinblick auf die Fortentwicklung adäquater Therapieregime im Rahmen der HBO – ist unabdingbar.
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Desktop Deco-Software und Mischgascomputer: 
mögliche Fehlerquellen beim technischen Tauchen?

Albrecht Salm

SubMarineConsulting und Tauchsportcenter Esslingen, director@divetable.de

Fragestellung: Benötigen wir Gradientenfaktoren zur Reparatur eines defekten Algorithmus oder zur Reparatur 
einer defekten Implementierung?
Methodik: Wir wollen uns an Hand von ein paar einfachen Beispielen von den Schwächen einiger 
kommerziell erwerbbarer Desktop-Deco-Programmen überraschen lassen, schauen uns einige Tauchcomputer mit
Hardware-Problemchen an und werfen einen Blick hinter die Kulissen der Fehlerrechnung sowie des Gesetzes 
der Fehlerfortpflanzung. Abschließend diskutieren wir ein paar simple Verfahren und Tests, wie wir mit Software-
Produkten umgehen können, und wie wir unsere Planung für Tec-Tauchgänge entsprechend anpassen können. 
Wir unternehmen einen kleinen Rückblick in die Entwicklung einiger Deco-Modelle und lernen die Grenzen der 
Algorithmen kennen.
Ergebnisse und Schlussfolgerungen: Insbesondere haben wir 480 Rechteckprofile aus dem Tec- und Recrea -
tional-Bereich anhand analytischer Methoden sowie mit drei kommerziell erwerbbaren Desktop-Deco-Programmen
berechnet und verglichen. (Tiefe: 30-80 m, Grundzeit: 20-60 min, Heliumanteil: 5-80 %, nur normoxischer Mix 
(keine Reise- oder angereicherte Dekompressionsgase), nur ZH-L Modell, keine Anpassungen mittels Gradienten-
faktoren). Offenbar gibt es signifikante Unterschiede bei der Berechnung von Dekompressionszeiten mit Mischgasen
in Abhängigkeit des Helium-Anteils. Diese Unterschiede sind bei unserer Methode nicht durch Variationen über den
zugrundeliegenden Dekom pressionsalgorithmus bedingt.

Otitis externa maligna und HBO

M Schneider1, U Braumandl2, J Strutz1

1Universitäts-HNO Klinik, Regensburg, 2Institut für Überdruck-Medizin, Regensburg

Hintergrund: Die seltene, aber mit einer hohen Letalitätsrate behaftete Erkrankung der Otitis externa maligna 
(necroticans) ist eine therapeutische Herausforderung an die behandelnden Ärzte. Meist betrifft es Patienten mit 
Diabetes mellitus oder immunsuppremierte Patienten. Hier ist der Sauerstoffpartialdruck im Gewebe erniedrigt. Die
hyperbare Sauerstofftherapie wirkt dieser Einschränkung im Gewebe entgegen.
Methodik: Retrospektive Fallstudien der letzten 13 Jahren mit hyperbarer Sauerstofftherapie behandelter Patienten
am Institut für Überdruck-Medizin, Regensburg. Die Behandlung erfolgte nach dem Marx-Schema. Durchschnittlich
erhielten die Patienten 40-50 Behandlungen.
Ergebnisse: Es wurden insgesamt 11 Patienten behandelt. Die Zuweisung der Patienten erfolgte aus umliegenden
HNO-Kliniken. Die Auswertung stützte sich auf eine klinische und subjektive Bewertungsskala des Lokalbefundes
und des Beschwerdebildes. Alle Patienten legten vorab eine auswärtige Diagnostik vor und wurden bereits medika-
mentös antherapiert. Die Überdruckbehandlung erfüllte den Zweck einer adjuvanten Therapie vor geplanter operativer
Sanierung. Diese konnte zunächst in jedem Fall vermieden werden.
Schlussfolgerung: In unserer retrospektiven Studie belegt der Einsatz der hyperbaren Sauerstoff therapie ein 
insgesamt positives Ergebnis für die Behandlung der Patienten, bei denen sich allesamt eine Operation vermeiden
lies. Diese deckt sich mit der Fachliteratur. Nun gilt es ein standardisiertes Schema zu formulieren.
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Medikamentöse und chirurgische Therapie bei Tauchern mit chronischer 
Rhinosinusitis und Barotraumen der Nasennebenhöhlen

Theodoros Skevas1, Christoph Klingmann2

1Klinik f. HNO-Krankheiten und Kopf- und Hals-Chirurgie
Klinikum Mutterhaus der Borromäerinnen, Feldstr. 16, 54290 Trier

2HNO-Klinik und plastische Chirurgie, DIAKO Bremen, Gröpelinger Heerstr. 406-408, 28239 Bremen
tauchersprechstunde@gmail.com

Einleitung: Taucher mit chronischer Rhinosinusitis (CRS) sind für die Entwicklung eines Barotraumas der Nasen-
nebenhöhlen (BNNH) prädisponiert. In einem Kollektiv erfahrener Taucher hatten mehr als 10 % der Taucher 
ein Ereignis eines NNH Barotraumas in der Vorgeschichte. Wir haben systematisch ein solches Patientenkollektiv
nach medikamentöser oder chirurgischer Therapie der CRS nachverfolgt und die Sicherheit der Tauchgänge aus -
gewertet.
Methoden: Wir führten eine retrospektive, deskriptive, Querschnittsstudie, bei der 82 erwachsene Taucher ein -
geschlossen wurden. Die Therapie beinhaltete eine 5-tägige Gabe eines systemischen Corticoids sowie eine 
6-wöchige Applikation eines lokalen Corticoids mit Kochsalzspülungen. Bei Beschwerdepersistenz wurde eine funk-
tionelle endonasale Nasennebenhöhlenchirurgie (FESS) durchgeführt. Patienten füllten retrospektiv Fragebögen zu
Beschwerden vor und nach Therapie bezüglich Lebensqualität (SNOT-20 GAV) sowie Beschwerden beim Tauchen
(TF) aus.
Ergebnisse: 40 von den 82 Tauchern komplettierten die Fragebögen mit einem durchschnittlichen Follow-up von 
42 Monaten. Es zeigte sich eine statistisch signifikante Besserung des Gesamtscores und jedes Subscores, außer
der allgemeinen Lebensqualität, beim SNOT-20 GAV sowie des Gesamtscores der TF. Prätherapeutisch berichteten
Taucher, bei denen eine Operation nötig war, über signifikant ausgeprägtere Symptome als diejenigen, die konser-
vativ behandelt wurden. Insgesamt konnten 35 Patienten den Tauchsport wieder aufnehmen. Vier Patienten tauch-
ten aus persönlichen Gründen nicht weiter. Ein Patient klagte über persistierende Beschwerden, lehnte aber eine
operative Therapie ab. Es traten weder nach konservativer noch nach operativer Therapie Komplikationen beim Tau-
chen auf.
Schlussfolgerungen: Taucher mit sinunasalen Beschwerden können erfolgreich medikamentös oder operativ 
behandelt werden und dem Tauchsport wieder zugeführt werden. Langfristige Risiken durch die Studientherapie beim
Tauchen wurden nicht beobachtet.

Tauchunfälle an der Medizinischen Universitätsklinik Graz 2000 – 2010. 
Spektrum in einem Binnenland

P Swatek, C Porubsky, J Lindemann, V Matzi, N Neuböck, FM Smolle-Jüttner

Medizinische Universitätsklinik, Graz, AT

Österreich verfügt über eine einzige Druckkammeranlage mit 24-Stunden Einsatzbereitschaft und versorgt daher einen
Großteil der Tauchunfälle. In einer retrospektiven, monozentrischen Studie wurden die Daten der 128 behandelten
Tauchunfälle im Hinblick auf das Spektrum der Ursachen und Krankheitsbilder analysiert.
128 (34 Frauen) Patienten wurden behandelt. Der Transfer erfolgte zu 60,4 % mittels bodengebundenem, in den rest-
lichen Fällen durch Flugtransport. 72,4 % kamen nach Rückkehr aus dem Ausland zur Behandlung. Bei 76 % dieser
Patienten bestand nach Primärkompression vor Ort noch Restsymptomatik. Der Großteil der Tauchgänge wurde mit
Pressluft durchgeführt, die maximale Tauchtiefe lag bei 108 Metern. In 30 Fällen (23,4 %) ließ sich eine fehlerhaft
durchgeführte Dekompression rekonstruieren, bei den übrigen Patienten konnte keine Unfallursache abgeleitet werden.
In 39,3 % fand sich DCSI, 61,8 % DCSII, in 6 % eine Kombination von beiden. Die häufigsten Symptome waren Bends
(31,4%), Vertigo (32,6 %), Parästhesien (44,7 %) sowie Querschnittssymptomatik (10,1 %). Bei 12,8 % lag zusätz-
lich ein Barotrauma vor.
Zwischen Unfall und erster HBO lagen zwischen drei und 192 Stunden. Alle Patienten erhielten eine Rekompression
nach Navy 6 und/oder HBO nach Problemwundenschema. Bei persistierender Querschnittssymptomatik wurde nach
14 Tagen ein modifiziertes Schema mit 2,2 bar über 90 min. angewandt. Die maximale Anzahl von Therapiesitzungen
betrug 122 (1-122; Mittelwert: 10,7).
Nach Abschluss der Therapie fand sich bei zwölf Patienten eine Restneurologie, bis auf einen waren alle primär 
immobilen Patienten wieder gehfähig, ein Patient verstarb.
Konklusion: Bedingt durch die Situation eines gebirgigen Binnenlandes und eines hohen Anteils an 
Unfällen im Ausland ist die Latenzzeit zwischen Unfall und erster HBO-Therapie lang und der Prozentsatz an Patien-
ten die eine Weiterbehandlung nach externer Primärkompression erhalten hoch.
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Lidocaine in decompression illness: 
retrospective controlled study in 17 divers

Rob A van Hulst, MD PhD1, Pieter-Jan van Ooij, MD1, Astrid Zomervrucht, MD2, Robert Weenink, MD1

1Diving Medical Center, Royal Netherlands Navy
2University Leiden, The Netherlands

r.a.vanhulst@mindef.nl 
Diving Medical Center, PO Box 10.000, 1780 CA Den Helder, The Netherlands

Introduction: Lidocaine, a commonly used local anesthetic and antiarrhythmic drug, has been shown, in vivo, to 
provide protection of the ischemic central nervous system. Therefore, we examined the effect of lidocaine on the 
neurological outcome of a group of divers treated for decompression illness (DCI) in our recompression chamber. 
Methods: From 2000 to 2007 we treated a total of 46 divers for DCI with US Navy Table 6. From this group, 
29 of the divers were treated with this table alone (from 2000-2003), whereas 17 of these divers (from 2003-2007)
also received additional treatment with lidocaine (1.5 mg/kg bolus followed by a 3 mg/min infusion during treatment
for a total of 8 h).   
Results: The two groups were similar regarding demographic data, score of symptoms, period of delay before 
treatment and  neurological presentation. The number of treatment tables, and the outcome directly after treatment and
at 3 months showed no significant differences between the groups.
Discussion: In this group of 17 divers, lidocaine administered during and after treatment of DCI did  not appear to
improve neurological outcome. However, divers as a group generally have a great variety of presenting symptoms 
of DCI, as well as differing periods of delay before treatment after surfacing the dive. This phenomenon is common
for the diving physician who is responsible for treatment, but makes it difficult to compose a homogenous group 
of divers with the same signs and symptoms. Also, most treat ing physicians are presented with a small number of 
injured divers during one year (or an even longer period) making it difficult  to perform a prospective, randomized 
study to explore  the positive effect of lidocaine. Therefore, multicenter studies are needed to evaluate the protective
effects of lidocaine in DCI.

Large lungs in divers: a risk for pulmonary barotrauma?

Rob A van Hulst, MD PhD1, Pieter Jan van Ooij, MD1, Antoinette Houtkooper, BSc1, Noel J Schlösser, MD2

1Diving Medical Center, Royal Netherlands Navy
2Military Hospital Allied Forces, Dept. of Pulmonary Medicine

r.a.vanhulst@mindef.nl 
Diving Medical Center, PO Box 10.000, 1780 CA Den Helder, The Netherlands

Introduction: We present 6 cases of pulmonary barotrauma in professional and military divers. All divers were 
examined according to national and military standards and were fit for diving. The initial medical examination 
included spirometry, flow-volume, total lung capacity measurements and inhalation provocations tests. All X-rays of
the lungs were normal. 
Methods: Retrospective analyses of the medical files after the diving accidents showed that all 6 divers had in 
common so-called ‘large lungs’, e.g. spirometric values above 120% predicted values. All divers were non-smokers.
Results: These findings suggest a relationship between large lungs and an increased risk for pulmonary baro -
trauma. All 6 divers were examined after treatment with high resolution (HR)-CT scan of the lungs which showed 
abnormalities such as blebs, bullae or air trapping. Extensive discussions with experts led to the conclusion that 
these radiological findings were already present in the lungs of the injured divers and were not the result of the 
diving incidents. 
Discussion: Based on these findings, we recommend that all military divers who fulfill the criteria of ‘large lungs’
should be screened for abnormalities in the lungs by means of HR-CT thorax scan. In addition, we recommend 
further study on the incidence of lung abnormalities in the ‘large lung’ population, because the military population has
various professionals working under hypo- and hyperbaric conditions (e.g. pilots, divers and submariners) and are
thus potentially at increased risk. 
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Update Tauchunfall ‘Minimal-DCS’

Ulrich van Laak

Divers Alert Network Europe

Sämtliche Auffälligkeiten nach dem Tauchen müssen zunächst ernst genommen und lieber einmal mehr als einmal
zuwenig mit einem Taucherarzt besprochen werden. Ziel muss es dabei sein, bereits vor einer spezifischen tauch-
medizinischen Therapie anscheinende oder minimale Symptome eines Dekompressionsunfalls möglichst sicher vom
manifesten Tauchunfall abzugrenzen. 
Obwohl in den vergangenen Jahrzehnten immer wieder einmal angestrebt wurde, an der Nomenklatur von ‘Tauch-
unfällen’ etwas zu ändern und damit die Differentialdiagnose zum ‘Nicht-Tauchunfall’ zu erleichtern, ist dies bislang
nicht wirkungsvoll gelungen. Nach wie vor geraten Taucher wegen ‘Taucherflöhen’ massiv in Panik und neigen 
andererseits zur Verniedlichung robuster Symptome eines Tauchunfalls. Nach wie vor kommt es bei Druckkammer-
einrichtungen zu HBO-Überbehandlungen wegen ausschließlich subjektiven Minimalsymptomen und zunehmend zu
Problemen bei der definitiven Notfallbehandlung robuster Tauchunfälle.
Muss das so sein? Nach über zwei Jahrzehnten Tauchunfallmanagement im Rahmen der DAN Europe Hotline gibt
es Veranlassung, bei einer Minimal-DCS durchaus auch die bewusste Nichtbehandlung in der Druckkammer offen
zu diskutieren.
Die erste, überhaupt bekannt gewordene,  weit über 100 Jahre alte Tauchunfallklassifikation von Alphonse Gal 
war deskriptiv:  1. Taucherflöhe; 2. Muskelschmerzen; 3. Ohrenschmerzen und -entzündungen; 4. Schwere (neuro-
logische) Symptome. Es lassen sich klare Eskalationsstufen ableiten, die auch als solche gemeint waren. Über die
Jahrzehnte wurden dann DCS I, II, III und AGE herausgearbeitet, ohne dass es dadurch zu einer Vereinfachung 
gekommen wäre, im Gegenteil. 1990 legten Smith und Francis ihren genialen Vorschlag zur deskriptiven Reklassifi-
zierung von Tauchunfällen vor, der sich leider nicht in der Breite durchgesetzt hat. 
Vor dem Hintergrund der Minimal-DCS macht es aber Sinn, sich an die Highlights zu erinnern, weil das deskriptive
Vorgehen voraussetzt, dass der Tauchunfall hinsichtlich seiner Entwicklung, Manifestation, Eintrittszeit, Inertgas -
beladung und Wahrscheinlichkeit für eine Überdehnung der Lungen ganz genau beleuchtet worden ist. Nur dann ist
es nämlich möglich zur vielsagenden deskriptiven Diagnose – als Beispiel – ‘Akute progressive neurologische 
Dekompressionskrankheit’ zu kommen. Die herkömmliche Bezeichnung ‘DCS II’ ist vergleichsweise nichtssagend.
Die Abklärung, ob es sich bei gesundheitlichen Auffälligkeiten nach dem Tauchen um eine ‘Minimal-DCS’ handeln
könnte, setzt grundsätzlich den sicheren Ausschluss unbedingt nach Leitlinienvorgaben mit hyperbarer Sauerstoff-
therapie zu behandelnden schweren bis leichteren Tauchunfällen voraus. 
Abhängig von den örtlichen Gegebenheiten und Ressourcen – beispielsweise wenn eine Druckkammer nicht zeitge-
recht zur Verfügung steht - kann das Tauchunfallmanagement bei einer ‘Minimal-DCS’ mit stabilem oder remittieren-
dem Verlauf unter normobarer Sauerstofftherapie durchaus auch abwartend-beobachtend erfolgen. In der Regel wird
es sich dabei um Symptome aus dem Formenkreis ‘DCS Typ I’ handeln. Eine sichere neurologische Manifestation
(‘Typ II’) erlaubt ein solches Vorgehen grundsätzlich nur, wenn ein erfahrener Taucherarzt die Supervision und fach-
liche Verantwortung übernimmt.
Das sichere Erkennen und Einordnen von neurologischen Auffälligkeiten am Notfalltelefon ist immer eine besonde-
re Herausforderung und setzt durchaus einen Erfahrungsschatz voraus. Von großer Hilfe ist dabei der weltweit etab-
lierte standardisierte DAN-Neurocheck, der unter Anleitung in kürzester Zeit von Mittauchern vor Ort durchgeführt
werden kann. 
Eine neurologische Dekompressionskrankheit ist dann fragwürdig, wenn sich Gefühlsstörungen auf kleine Areale
oder streng umschriebene Bereiche beschränken, sich die Störungen nach deutlicher Latenz von > 24 Stunden ma-
nifestieren und wenn die genaue Anamneseerhebung gute alternative Erklärungen ergibt, wie beispielsweise Lasten-
heben oder Sturz.
Wenn vom Taucher geschilderten Symptome, die zunächst mit der Dekompression assoziiert sind, hinsichtlich ihrer
Entwicklung und Manifestation gezielt exploriert werden, gelingt die differentialdiagnostische Abgrenzung fragwürdi-
ger Tauchunfälle und die Bewertung als ‘Minimal-DCS’. 
Dabei hängt der Erfolg unbedingt vom strukturierten Vorgehen des Taucherarztes ab. Er sollte dabei:
1. Grundsätzlich keine übermittelten Diagnosen als gegeben hinnehmen.
2. Schilderung von Symptomen (Entwicklung und Manifestation) durch den hilfesuchenden Taucher kritisch hinter-

fragen und präzisieren.
3. Andere Taucher als Erfüllungsgehilfen vor Ort mit einfachen und reproduzierbaren Checks unter seiner Anleitung

beauftragen.
4. Von Beginn der Beratung an selbst ‘deskriptiv’ denken und die deskriptive Nomenklatur nutzen.
5. Den Tauchunfall als wahrscheinlichste Ursache immer voll im Blick haben.
6. Zugleich aber minimale und fragwürdige Symptome kritisch herausarbeiten, um valide therapeutische und logis-

tische Weichenstellungen veranlassen zu können.
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Auswirkungen des Gerätetauchens auf Körpertemperatur und Herzfrequenz bei
Kindern und Jugendlichen

Bernd Winkler1, Kay Tetzlaff 2, Claus-Martin Muth1, Helge Hebestreit3

1Klinik für Anästhesiologie, Universitätsklinikum Ulm
2Abteilung für Sportmedizin, Universitätsklinikum Tübingen
3Kinderklinik und Poliklinik, Universitätsklinikum Würzburg

Hintergrund: Das Tauchen mit autonomen Leichttauchgeräten (self-contained underwater breathing apparatus,
SCUBA) hat sich zu einer beliebten Freizeitaktivität bei Kindern und Jugendlichen entwickelt. Es wird davon ausge-
gangen, dass Kinder ein erhöhtes Risiko für eine Hypothermie im Rahmen des Tauchens besitzen. Des Weiteren
wird vermutetet, dass seine Hypothermie zu bradykarden Reaktionen führen kann.
Methoden: Während eines 30-min Tauchganges wurde die Herzfrequenz kontinuierlich bei 22 Kindern und Jugend-
lichen im Alter von 10-15 Jahren gemessen und aufgezeichnet. Vor und nach dem Tauchgang wurden oral, tympanal
und an mehreren Hautpunkten Temperaturmessungen durchgeführt. 
Ergebnisse: Im Rahmen der Tauchgänge kam es zu einem hoch signifikanten Abfall der Oral- (-0,9 °C; -2,4 %),
Tympanal- (-2,3 °C; -6,1 %), Brust- (-3,7 °C; -10,6 %), Arm- (-2,1 °C; -6,3 %), Oberschenkel- (-2,1 °C; -6,8 %), 
Unterschenkel- (-2.4 °C; -7,6 %) und Stirn-Temperatur (-3,5 °C; -9,9 %). Bei mehreren Probanden trat eine milde 
Hypothermie auf. Während des Tauchganges fiel die Herzfrequenz kontinuierlich ab und unterschied sich 10, 20, 
25 und 30 min nach Tauchgangsbeginn signifikant von der Herzfrequenz 5 min nach Tauchgangsbeginn. Der Herz-
frequenzabfall korrelierte signifikant mit der durchschnittlichen Tauchgangstiefe und Wassertemperatur während des
Tauchganges aber nicht mit Haut- oder Körpertemperaturen. 
Schlussfolgerungen: Bei Tauchgängen von Kindern und Jugendlichen tritt häufig ein signifikanter Wärmeverlust auf.
Außerdem kommt es zu einem Abfall der Herzfrequenz, der vermutlich eher durch eine Hyperoxie als Hypothermie
hervorgerufen wird.

Studienlage zur HBO bei DFS

Wilhelm Welslau, Wien

PowerPoint -Vortrag siehe: 
www.gtuem.org → Downloadbereich → PDF-Präsentationen → HBO-Therapie bei Diabetischem Fußsyndrom
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Tauchmedizin-Symposium 2011
So, 27.11.2011 in Speyer

Veranstaltung der DLRG LV Baden, Rheinland-Pfalz, Saar und Württemberg und

Druckkammerzentren Rhein-Main-Taunus

http://kurz.dlrg.de/TauchmedSymp2011

11. Bonner Tauchersymposium zieht auf den Venusberg – am 26. März 2011

Schwerpunkte Notfallmedizin und Wasserrettung
Kritische Bilanzen, neue Erkenntnisse und Netzwerke bestimmen die renommierte bundesweite Fortbildung 

– Jetzt im Biomedizinischen Institut der Universitätsklinik

Infos und Anmeldung: www.bonner-tauchersymposium.de

37. Annual Meeting of EUBS 
(European Underwater and Baromedical Society)

24. 08. - 27. 08. 2011 Gdansk (Danzig)

www.eubs2011.org
Conference programme
Diving physiology and medicine, non-dysbaric disorders:

* Underwater physics and physiology
* Diving equipment and technology
* Non-dysbaric diving related accidents
* Research and analysis on drowning

Research in deep diving and dysbaric diving disorders:
* Breath-hold diving: pathophysiology, accidents, research
* ENT diving related problems
* Research in recreational diving
* Off-shore, deep-see diving and technical diving aspects
* Data collection and statistical analysis on dysbaric disorders

Basic research and clinical hyperbaric medicine:
* Fundamentals of hyperbaric oxygenation
* Oxygen toxicity
* Management of critically ill patients in Hyperbaric Medicine
* Indications for Hyperbaric Oxygen therapy: basic, complementary, experimental
* Evidence-based analysis in Hyperbaric Medicine

Hyperbaric safety, technology and organisation:
* Hyperbaric chambers and facilities design
* Tunnelling and dry work in compressed air
* Medical equipment for critical care in hyperbaric environment
* Organisation of hospital-based centres for Hyperbaric Medicine
* Hyperbaric nursing, attendants and chamber operators
* Safety in hyperbaric facilities
* International regulations/guidelines on diving and hyperbaric medicine

Veranstaltungshinweise
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Kurse

Wichtiger Hinweis in eigener Sache:

Wenn auch Sie Ihre Institution und Seminare oder Kurse im Caisson aufgeführt wissen wollen, senden Sie bitte Ihre
Daten gemäß ‘Hinweise für Autoren’ an die Redaktion – bitte auf Datenträger oder via E-Mail: caisson@gtuem.org. 
Wir können leider anderweitig eingereichte Daten nicht berücksichtigen und bitten in eigenem Interesse um Verständnis.
Daten, die die Homepage der GTÜM (www.gtuem.org) betreffen, senden Sie bitte an: c.klingmann@gtuem.org.

Das jeweils aktuelle Angebot der uns gemeldeten Kurse gemäß GTÜM-Richtlinien finden Sie im Internet auf unserer
Hompage www.gtuem.org unter ‘Termine/Kurse’. Grundsätzlich können nur Kurse im Caisson oder auf www.gtuem.org
veröffentlicht werden, die von der GTÜM anerkannt wurden. Näheres hierzu finden Sie in der Weiterbildungsordnung
der GTÜM.

Universität Düsseldorf

Kontakt: Dr. T. Muth / S. Siegmann
Inst. Arbeits- und Sozialmedizin
Heinrich-Heine-Universität 
D-40225 Düsseldorf
Tel.: 02 11/8 11 47 21

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 08. 04. - 10. 04. 2011
Ort: Heinrich-Heine-Universität Düsseldorf

Universitätsklinik Halle

Kontakt: Klinik für Anästhesiologie und 
operative Intensivmedizin
HBO-Therapie
Dryanderstraße 4-7
D-06097 Halle
Tel.: 03 45/5 5743 50
Fax: 03 45/5 5743 52
hbo@medizin.uni-halle.de
www.medizin.uni-halle.de/kai

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit und
GTÜM-Kurs IIa – Taucherarzt

Termin: 07. 05. - 15. 05. 2011
Ort: Halle (Saale)

Medizinische Hochschule Hannover

Kontakt: Klinik für Anästhesiologie und 
Intensivmedizin
Carl-Neuberg-Straße 1
D-30625 Hannover
Tel.: 0511/532- 36 89
Mobil: 0176/15 32-36 89
tauchmedizin@mh-hannover.de
www.tauchmedizin-hannover.de

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 19. 05. - 21. 05. 2011
Ort: MHH Hannover

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 20. 05. - 21. 05. 2011
Ort: MHH Hannover

Druckkammerzentren Rhein-Main-Taunus

Kontakt: im AGZ Wiesbaden (1. OG)
Schiersteiner Straße 42
D-65187 Wiesbaden
Tel.: 06 11/84 72 7170
Fax: 06 11/84 72 71 79
info@hbo-rmt.de
www.hbo-rmt.de

Thema: Druckkammer-Bediener-Kurs
Termin: 14. 05. - 15. 05. 2011 und

20. 05. - 22. 05. 2011
Ort: Druckkammerzentrum RMT, Wiesbaden

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 20. 05. - 22. 05. 2011
Ort: Druckkammerzentrum RMT, Wiesbaden

Baromedizin – 
Tauchmedizinische Fortbildung von conkret

Kontakt: Institut für Fort- und Weiterbildung
Horbacher Straße 73
D-52072 Aachen
Tel.: 02 41/9 00 79 20
Fax: 02 41/9 00 79 24
info@baromedizin.de
www.baromedizin.de

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 02. 06. - 05. 06. 2011
Ort: HBO-Zentrum Euregio Aachen

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 23. 06. - 26. 06. 2011
Ort: HBO-Zentrum Euregio Aachen
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taucherarzt.at – Wien

Kontakt: Dr. Wilhelm Welslau
Seeböckgasse 17/2
A-1160 Wien
Tel.: +43 (699) 18 44-23 90
Fax: +43 (1) 944-23 90
www.taucherarzt.at

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 30.09. - 03.10.2011
Ort: Wien

Thema: GTÜM/ÖGTH-Kurs IIa – Taucherarzt
Termin: 26. 10. - 01. 11. 2011
Ort: Wien

Institut für Überdruck-Medizin Regensburg

Kontakt: Institut für Überdruck Medizin
Im Gewerbepark A45
D-93059 Regensburg
Tel.: 09 41/4 6614-0
Fax: 09 41/4 6614-22
melanie.matousek@hbo-regensburg.de
www.HBO-Regensburg.de

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 06.05. - 08.05. 2011
Ort: Inst. für Überdruck-Medizin Regensburg

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(8/16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 07.05. - 08.05. 2011
Ort: Inst. für Überdruck-Medizin Regensburg

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 30.09. - 02.10. 2011
Ort: Inst. für Überdruck-Medizin Regensburg

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(8/16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 01.10. - 02.10. 2011
Ort: Inst. für Überdruck-Medizin Regensburg

Thema: GTÜM-Kurs IIa – Taucherarzt
Termin: 03.10. - 08.10. 2011
Ort: Inst. für Überdruck-Medizin Regensburg

Kontakt: (nur für die nachfolgenden Kurse)
Dr. Wilhelm Welslau
Seeböckgasse 17/2
A-1160 Wien
Tel.: +43 (699) 18 44-23 90
Fax: +43 (1) 944-23 90
www.taucherarzt.at

Thema: GTÜM-Kurs I – Tauchtauglichkeit
Termin: 25. 03. - 27. 03. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau

Thema: GTÜM-Kurs IIa – Taucherarzt
Termin: 28. 03. - 03. 04. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 26. 03. - 27. 03. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 28. 03. - 29. 03. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau

Thema: Tauchmedizin-Refresher
(16 UE für GTÜM-Diplom I und IIa)

Termin: 02. 04. - 03. 04. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau

Druckkammerzentrum Murnau

Druckkammerzentrum Murnau

Kontakt: BG-Unfallklinik Murnau
Sekretariat
Druckkammerzentrum-HBO
Postfach 1431
D-82418 Murnau
Tel.: 0 88 41/48 27 09
Fax: 0 88 41/48 22 66
hbo@bgu-murnau.de
www.bgu-murnau.de

Thema: GTÜM-Kurs IIb - Druckkammerarzt
Termin: 14. 10. - 23. 10. 2011
Ort: BG Unfallklinik Murnau
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ANSCHRIFTENLISTE GTÜM – Stand März 2011

Vorstand

Präsident Vize-Präsident Sekretär

Dr. med. Wilhelm Welslau Dr. med. Jochen Freier Dr. med. Peter HJ Müller
Arbeitsmediziner Anästhesist Anästhesist
Seeböckgasse 17 Reifenberger Straße 6 Dudenhofer Straße 8C
A-1160 Wien D-65719 Hofheim/Ts. D-67346 Speyer
Tel.: +43 (699) 18 44-23 90 Tel.: +49 (0)6192-50 62 Tel.: +49 (0)62 32-6 86 58 66
Fax: +43 (1) 944-23 90 Fax: +49 (0)6192-50 63 Fax: +49 (0)62 32-6 86 58 66
w.welslau@gtuem.org j.freier@gtuem.org p.mueller@gtuem.org

Schatzmeister Redakteur CAISSON Vorsitzender des VDD e.V.

Dr. med. Karin Hasmiller Prof. Dr. Jochen D Schipke Dr. med. Christian Heiden
Anästhesistin Wildenbruchstraße 10 HNO-Arzt
BG – Unfallklink Murnau D-40545 Düsseldorf Druckkammerzentrum Traunstein
Prof. Küntscherstraße 8 Tel.: +49 (0)211-57 99 94 Cuno-Niggl-Straße 3
D-82418 Murnau caisson@gmx.org D-83278 Traunstein
Tel.: +49 (0)88 41-48 2709 j.schipke@gmx.org Tel.: +49 (0)8 61-159 67
Fax: +49 (0)88 41-48 2166 Fax: +49 (0)8 61-158 89
k.hasmiller@gtuem.org heiden@t-online.de

Weiterbildung

Ausschüsse und Sachbereiche

Druckkammer-Liste Recht Tauchtauglichkeit

Dr. med. Ulrich van Laak Benno Scharpenberg PD Dr. med. Kay Tetzlaff
DAN Europe Deutschland Präsident des Finanzgerichts Internist /Pneumologe
Eichkoppelweg 70 Mecklenburg-Vorpommern Univ. Tübingen, Abt. Sportmedizin
D-24119 Kronshagen Dorfstraße 11c Silcherstraße 5
Tel.: +49 (0)4 31-54 42 87 D-17493 Greifswald-Wieck D-72076 Tübingen
Fax: +49 (0)4 31-54 42 88 Tel.: +49 (0)38 34-88 4910 Tel.: +1 203 -7 98 40 3407
u.vanlaak@gtuem.org b.scharpenberg@gtuem.org k.tetzlaff@gtuem.org

HBO-Therapie Hyperbare Arbeitsmedizin Tauchmedizin

Dr. med. Jochen Freier (s.o.) Dr. med. Karl-Peter Faesecke (s.o.) PD Dr. med. Claus-Martin Muth (s.o.)

Taucherarzt-Liste Technik Webmaster

Dr. med. Tim Piepho (s.o.) Dr. med. Volker Warninghoff (s.o.) PD Dr. med. Christoph Klingmann (s.o.)

Beisitzer

Dr. med. Karl-Peter Faesecke PD Dr. med. Christoph Klingmann Dr. med. Hendrik Liedtke
Arbeitsmediziner HNO-Arzt Chefarzt Anästhesie u. Intensivmed.
Wilhelmsburger Krankenhaus Universitäts-HNO-Klinik Krhs. St. Elisabeth und St. Barbara
Groß Sand 3 Im Neuenheimer Feld 400 Mauerstraße 5
D-21107 Hamburg D-69120 Heidelberg D-06110 Halle (Saale)
Tel.: +49 (0)40-3179-36 07 Tel.: +49 (0)62 21-56 67 05 Tel.: +49 (0)3 45 -213 42 21
Fax: +49 (0)40-3179-36 08 Fax: +49 (0)62 21-56 33 811 Fax: +49 (0)3 45 -213 42 22
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
Anästhesist Anästhesist Anästhesist - Abteilungsleiter
Universitätsklinik f. Anästhesiologie Universitätsklinik f. Anästhesiologie Tauch- und Überdruckmedizin
Parkstraße 11 Langenbeckstr. 1 Schiffahrtmed. Institut der Marine
D-89073 Ulm D-55131 Mainz Kopperpahler Allee 120
Tel.: +49 (0)731-50 02 5140 Tel.: +49 (0)6131-171 D-24119 Kronshagen
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An einigen Küsten Südostasiens leben
die Nomaden des Wassers: Sea Gipsies.
Sie führen ein Leben am und auf dem
Meer. Die Kinder sammeln ohne Ver-
wendung von Masken Nahrung aus dem
Meer. Bei den Neurophysiologen erfreuen
sich diese Kinder großer Beliebtheit,
weil sie unter Wasser erstaunlich gut 
sehen können (anna.gislen@cob.lu.se).
Wir halten fest: diese Kinder entwickeln
eine Fähigkeit, die sie für den Nahrungs-
erwerb einsetzen. Eine Überlebensstra-
tegie.

Was zeigt uns nun das Foto? Ein Apnoe-
tauchendes Kind. Gut. Nennen wir es
Max*. Max befindet sich im klaren und
vermutlich warmen Wasser. In der Nähe
eines Ufers mit Sandstrand. Ist Max ein
Sea Gipsie? Bei dem farblich feinsinnig
abgestimmten Outfit: Nein. Und Max
trägt eine Maske. Untypisch für Sea 

Gipsies. Sucht dieses Kind Nahrung? 
Wieder: Nein. Denn dann gäbe es einen
Behälter, um die Beute einzusammeln.
Also ganz sicher kein Sea Gipsie son-
dern ein kleiner Mensch, der dem eher-
nen Tauchgebot: ’Du sollst nichts anfas-
sen’ eindeutig widerspricht. Und was
machen die Eltern? Sollten sie nicht ein-
greifen, wenn Max den Asterias rubens
aus dem Gleichgewicht bringt? Ihm 
dabei -zig Mikropoden des Ambulakral-
systems zerdrückt und den Stachelhäuter
wahrscheinlich dauerhaft traumatisiert.

Wir machen uns Sorgen, wie es mit Max
weiter gehen wird. Wenn er heute schon
derart unreflektiert mit der Umwelt um-
geht. Wie soll das werden, wenn er groß
ist? Principiis obsta!

*richtiger Name ist der Redaktion bekannt 

Anzeige

Zu guter Letzt

HAUX-QUADRO Systeme: Neue Möglichkeiten für die HBO
HAUX-LIFE-SUPPORT GmbH • Descostraße 19 • D-76307 Karlsbad • hauxlifesupport@t-online.de • www.hauxlifesupport.de

Jugend und Umwelt: wehret den Anfängen!
JD Schipke
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