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Zum Titelbild: Deutschland hat eine viele hundert Jahre alte Bergbau-Tradition. Allein in Sachsen existieren (iber

50 Besucherbergwerke. Einige geflutete Bergwerke werden kommerziell von Tauchern genutzt. Passionierten Héhlen-
tauchern kommt diese Tatsache sehr entgegen, da die ndchsten &ffentlich zugéanglichen Héhlen iber 1000 km weit
entfernt sind.

Alle Bilder: Peter Gértner

Tauchen in deutschen Bergwerken
Manuela Schoch

In Deutschland erfreut sich technisches Tauchen immer gréRerer Beliebtheit.
Teckies sind leicht an ihren Doppelflaschen und an Unmengen zusatzlichem Equip-
ment zu erkennen: z.B. viele Stages (Zusatz- und Dekoflaschen), Scooter und
Heiztanks. Diese Art des Tauchens soll anspruchsvolle Tauchgénge noch sicherer
machen. Es ist dabei egal, ob das Ziel ein Tauchgang im Walchensee jenseits
der 60 m, ein schéner Wracktauchgang in der Ostsee, eine der Hohlen auf der
Schwabischen Alb oder ein betauchbares Bergwerk ist.
}‘ # ' Einige Bergwerke
X e werden im Fol-

genden genannt:

(1) Beliebt ist das M Schoch
Bergwerk in Mil-

titz bei Dresden. Es wird nur in den Winter-
monaten an den Wochenenden getaucht.
Die besondere Herausforderung besteht
hier in der 60 m tiefen Sohle. Insgesamt sind
die Gange aber grof3 und sehr geraumig.

(2) Einen etwas mystischen Eindruck hinter-
lasst ein Tauchgang in der Schiefergrube
Christine in Willingen im Sauerland. Das
schwarze Schiefergestein absorbiert jedes
Licht; und selbst eine starke Taucherlampe

kann die Gange mit den vielen Artefakten
kaum ausleuchten. In der Grube Christine liegt
die maximale Tiefe bei 47 m.

(3) Ganz in der Nahe, in Schwalefeld, befindet
sich ebenfalls ein betauchbares Bergwerk mit
Tiefen Uber 80 m. Beide Bergwerke sind fir
Taucher ganzjahrig taglich zuganglich.

(4) Als Geheimtipp gilt ein kleiner Marmor-
bruch im Erzgebirge. Der Steinbruch wird
privat von einem Tauchverein genutzt. Den
Einstieg in das Stollensystem auf 21 m findet
man ohne Ortskenntnis nur schwer. Leider ist
die Sicht hier selten gut.

(5) SchlieBlich bieten die Felsendome Raben-
stein bei Chemnitz ebenfalls gefiihrte Tauch-
gange an, das System ist klein und mit 17 m
nicht sonderlich tief.

Korrespondenzadresse
Dr. Manuela Schoch
Andésthesie, Notfallmedizin
GTUM Tauchmedizin lla
manu.schoch@cavebase.de
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Sehr geehrte Leserinnen und Leser,
sehr geehrte Mitglieder der GTUM!

Bestédndiger Wandel

Das ‘European Committee for Hyperbaric Medicine’
(ECHM) und das ‘European Diving Technology
Committee’ (EDTC) haben im Herbst des letzten
Jahres neue Ausbildungsstandards veroffentlicht.
Nach einigen getrennt vorgenommenen Anderungen
(ECHM mit COST B14, EDTC mit DMAC) ist dies
die erste gemeinsame Uberarbeitung von ECHM
und EDTC seit 1996.

Die GTUM-Weiterbildungsordnung basiert auf der
1996er ECHM/EDTC-Empfehlung. Sie ist in den
letzten Jahren immer wieder an die nationalen
Bedurfnisse in Deutschland angepasst worden.
Nun stand der Vorstand der GTUM vor der Ent-
scheidung, die Weiterbildungsrichtlinien an die
neuen europaischen Standards von ECHM/EDTC
anzugleichen oder sie zundchst unverandert zu
belassen.

Nach eingehender Abwagung der Pro- und Kontra-
Argumente wurde beschlossen, zunachst abzu-
warten, ob und wie die Anderungen von anderen
Landern angenommen und umgesetzt werden.
Nach Auffassung des GTUM-Vorstandes ent-
spricht die aktuelle GTUM-Weiterbildungsordnung
eher den deutschen Bedurfnissen und Gegeben-
heiten als die neue ECHM/EDTC-Empfehlung.
Welche Auswirkungen die gegenwartige Situation
auf die internationale Anerkennung der GTUM-
Diplome hat, kdnnen Sie auf Seite 33 nachlesen.
Bitte schreiben Sie dem GTUM-Vorstand, sollten
Sie gute Argumente fUr eine Anpassung an die
neuen europaischen Empfehlungen haben, danke!

Diplom-Rezertifizierung

In den letzten Jahren wurden sogenannte ‘Re-
fresher-Kurse’ zur Rezertifizierung von der GTUM
akzeptiert, bei denen die Kandidaten ein oder zwei
Tage an einem ‘Kurs I' oder ‘Kurs lla’ teilgenom-
men hatten. Die Ruckmeldungen der Teilnehmer
dieser Refresher-Kurse waren teilweise leider
recht negativ: ‘nur bekannte Grundlagen’, ‘nichts
Neues’, ‘langweilig’, um nur einige Schlagworte zu
nennen.

Der GTUM-Vorstand beschloss daher, dass
Refresher-Kurse ab 2012 als eigenstandige Kurse
zu organisieren sind, die auf schon bestehende
Vorkenntnisse aufbauen, um so Wiederholungen
zu vermeiden. Wir hoffen, dass diese Anderung
der Weiterbildungsordnung auf ein positives Echo
trifft.

Eine teilweise Teilnahme an Ausbildungs-Kursen
kann also seit 2012 nicht mehr als Refresher
angerechnet werden. Weiterhin moglich ist aber
die Anrechnung der vollstandigen(!) Teilnahme an
Ausbildungs-Kursen als Refresher-Kurs.

Aufgrund vieler Nachfragen méchte der GTUM-
Vorstand noch einmal darauf hinweisen, dass fir
Diplomverlangerungen nicht zwingend ein Refres-
her-Kurs zu besuchen ist. Die zur Rezertifizierung
erforderlichen 16 UE kénnen auch durch Teilnah-
me an anderen GTUM-zertifizierten Veranstaltun-
gen oder Kongressen erworben werden.

Welche Veranstaltungen mit welcher Punktzahl
anerkannt sind, finden Sie auf unserer Homepage
im Downloadbereich unter ‘Weiterbildung’ —
‘GTUM-anerkannte Veranstaltungen zur Verlan-
gerung der GTUM-Diplome | und lla (Refresher-
Veranstaltungen)’. Das PDF-Dokument wird regel-
maRig aktualisiert und enthalt alle uns angemelde-
ten und anerkannten Veranstaltungen, u.a. auch
alle als Refresher anerkannten Ausbildungs-Kurse
(bei Komplett-Teilnahme!).

Ich hoffe, Ihnen geféllt dieser Caisson mit seiner
Themenauswahl aus Tauch- und Hyperbarmedizin
von der Grundlagenforschung bis zur praktischen
Anwendung, mit Nachforschungen, Neuigkeiten
und Kuriositaten. Da misste fur jeden etwas dabei
sein. Herzlichen Dank an Jochen Schipke und sein
Team in Dusseldorf!

Viel Spal} beim Lesen wiinscht lhnen

Karin Hasmiller
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UW-Monitoring vor Nienhagen

G Niedzwiedz

Die geratetechnische Entwicklung eines unter
Wasser einsetzbaren GPS ist nur der erste Schritt,
um mit Hilfe moderner Navigationsverfahren auch
die wissenschaftliche Arbeit unter Wasser voran zu
bringen. Alle bekannten Uberwasseranwendungen
eines GPS sind auch unter Wasser denkbar. Es gibt
allerdings einen entscheidenden Unterschied: Der
Ort fur den GPS-Signalempfang muss sich an der
Wasseroberflache befinden. D.h.: Die Position der
GPS-Antenne ist in der Regel nicht identisch mit der
des Tauchers. Die Ortsdifferenz ist abhangig von
Tauchtiefe und der im Verhaltnis dazu verwendeten
Antennenkabellange. Mit Hilfe von an der Universitat
Rostock entwickelter Algorithmen und Programme
sind diese Abweichungen aber berechenbar.

Ein drahtgebundenes UW-GPS lasst sich u.a.
einsetzen zum

m Navigieren entlang vordefinierter Routen,

m  Wiederauffinden von Wegpunkten,

m  Geotagging von Fotos und Videos.

Fir Navigationsaufgaben muss das Antennenkabel
moglichst kurz sein. Auch fur das Encodieren der
geografischen Position in die Meta-Daten eines di-
gitalen Fotos ist eine geringe Differenz zwischen
Antennenkabelldnge und Tauchtiefe vorteilhaft.

Beim UW-Monitoring mit Hilfe von Video ist es
jedoch oft nicht moglich, die GPS-Antenne mdg-
lichst senkrecht Uber dem Taucher zu platzieren.

Abb. 1: Die Anfdange vom 'Kiinstlichen Riff Nienhagen'
liegen 10 Jahre zuriick. Unter anderem wird nach alter-
nativen Méglichkeiten zur Stabilisierung der Wirtschafts-
fisch-Besténde gesucht. Das stolze Ergebnis: ein
50.000 m? grol3es, kiinstliches UW-Habitat als Rekrutie-
rungs-, Aufwuchs- und Ruhezone fiir hier vorkommende
Fischarten.

Fast unmdglich ist es,
wenn mit konstanter Ge-
schwindigkeit eine mdg-
lichst lange UW-Strecke
zuruckgelegt werden soll.
Bei einem Versuchsmo-
nitoring am 19.7.2011
vom Strand des Ostsee-
bades Nienhagen zum
Gebiet des kinstlichen
Riffes und zuriick (Ge-
samtdistanz ca. 2,6 km,
Tiefe 1,5 -12,0 m) wurde
neben dem UW-GPS, eine Videokamera, ein Skoo-
ter und ein Tauchcomputer (Suunto-Cobra) be-
nutzt. Die GPS-Antennenkabellange betrug 17 m.
Das GPS-Handheld war im UW-Gehause auf dem
Skooter montiert. Der die Videokamera fiihrende
Beobachtungstaucher wurde vom Skooter an ei-
nem Seil geschleppt. Aufgrund geringer Sichtweite
war nicht kontrollierbar, ob oder wann sich der
Beobachtungstaucher genau unter der GPS-Boje
befand. Es musste deshalb in Bezug auf die Position
der UW-Kamera eine Positionskorrektur vorge-
nommen werden. Das ist mdglich, wenn Kursrich-
tung, Schleppseillange und Differenz zwischen
GPS-Antenne und Skooter zu jedem Zeitpunkt des
Tauchganges bekannt sind.

G Niedzwiedz

Zur Verwendung der 'richtigen' Zeitdaten muss vor
dem Tauchgang ein Zeitabgleich zwischen GPS-
Zeit, Videokamerazeit und Geratezeit des Tauch-
computers vorgenommen werden. Mit Hilfe einer
an der Universitat Rostock entwickelten Software
lassen sich die zeitlich synchronisierten Daten als
Untertitel ins Videobild einblenden. Der auf einer
elektronischen Seekarte darstellbare, getauchte
Kurs wird zusatzlich mit der Momentanposition
ins Videobild (als Bild im Bild) eingeblendet. Die
Seekarte wird im Riffgebiet durch ein Overlaybild
erganzt, welches Ergebnis einer Facherlot-
messung ist und detaillierte Informationen vom
Meeresboden liefert.

Fir Interessierte:
www.fotau.uni-rostock.de/berichte/monitoring-vor-nienhagen/

Korrespondenzadresse

Dr.-Ing. G Niedzwiedz

MNF / Institut fiir Biowissenschaften
Gerd.niedzwiedz@uni-rostock.de
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Kommentierte Literatur: Tauchen

Human face-only immersion in cold water reduces maximal apnoeic times
and stimulates ventilation

O Jay, JPH Christensen, MD White

Laboratory for Exercise and Environmental Physiology, School of Kinesiology, Simon Fraser University, Burnaby, British Columbia,
Canada, V5A 1S6

In two studies, the cold shock and diving responses were investigated after human face immersion without
prior hyperventilation to explore the mechanism(s) accounting for reductions in maximal apnoeic times
(AT....) at low water temperatures. In study 1, AT,.,, heart rate (HR) and cutaneous blood cell velocity were
measured in 13 non-apnoea-trained males during apnoeic face immersion in 0, 10, 20 and 33°C
water and room air (AIR). In study 2, six males were measured during non-apnoeic face immersion in 0, 10
and 33 °C water for ventilation (V¢), respiratory exchange ratio (RER), HR and oxygen consumption (Vo,),
as well for end-tidal partial pressures of oxygen (Pso,) and carbon dioxide (Pgo.). Results indicated
that the AT,., of 30.7 s (S.D. 7.1 s) at 0°C (P < 0.001) and 48.2 s (S.D. 16.0 s) at 10°C (P < 0.05) were
significantly shorter than that of 58 s in AIR or 33 °C. During apnoea at 0, 10, 20 and 33 °C, both the
deceleration of HR (P < 0.05) and peripheral vasoconstriction (P < 0.05), as well as the peak HR at 0°C
(P = 0.002) were significantly greater than in AIR. At 0°C in comparison with 33 °C, non-apnoeic face
immersions gave peaks in V¢ (P = 0.039), RER (P = 0.025), (Per02) (P = 0.032) and HR (P = 0.011), as well
as lower minimum values for (Pg0,) (P = 0.033) and HR (P = 0.002). With (V,,),as the covariate, ANCOVA
showed that Ve remained significantly greater (P = 0.003) at lower water temperatures. In conclusion,
during face immersion at 10°C and below, there is a non-metabolic, neurally mediated cold shock-like
response that shortens apnoea, stimulates ventilation and predominates over the oxygen conserving
effects of the dive response.

Keywords: cold shock response; diving response; immersion; heart rate; ventilation

Gesichts-Immersion in kaltes Wasser vermindert die Apnoe-Zeit
und stimuliert die Atmung beim Menschen

Hintergrund: In zwei Studien wurden die Kélteschock-Antwort und die Tauchantwort auf Gesichtsimmersion
ohne vorherige Hyperventilation untersucht. Damit sollten Mechanismen gefunden werden, welche fiir die
Verklrzung der maximalen Apnoe-Zeit (AT,...) bei niedrigen Wasser-Temperaturen verantwortlich sind. In der
Studie 1 wurden die AT,.,, Herzfrequenz (HF) und die kutane Erythrozytengeschwindigkeit bei 13 untrainier-
ten Mannern wahrend apnoeischer Gesichtsimmersion in Wasser mit 0, 10, 20 und 33°C (WASSER) und
in Raumluft (LUFT) gemessen. In der Studie 2 wurden bei sechs Mannern wahrend nicht-apnoeischer
Gesichtsimmersion in Wasser mit 0, 10 und 33 °C die Ventilation (V.), der respiratorische Quotient (RQ), HF,
Sauerstoffverbrauch (V) und die Teildriicke fiir Sauerstoff (pO,) und Kohlendioxid (pCO,) gemessen.
Ergebnisse: AT, war 30,7+7,1 s bei 0°C (p<0,001) und 48,2+16,0 s bei 10°C (p<0,05) und damit signifikant
kirzer als etwa 58 s bei 33°C oder LUFT. Wahrend Apnoe bei 0, 10, 20 und 33°C waren sowohl die HF-
Abnahme (p<0,05), die periphere Vasokonstriktion (p<0,05) als auch die maximale HF bei 0°C (p=0,002)
signifikant groRer als LUFT. Bei 0°C im Vergleich zu 33 °C bei nicht-apnoeischer Gesichtsimmersion ergaben
sich Maxima fiir V: (p=0,039), RQ (p=0,025), pO, (p=0,032) und HF (p=0,011) und zusétzlich niedrigere
Minima fiir pCO, (p=0,033) und HF (p=0,002). Mit der Kovariaten VO, ergab die ANCOVA, dass V; bei
niedrigen Wasser-Temperaturen signifkant gréer blieb (p=0,003).

Zusammenfassung und Schlussfolgerung: Wahrend der Gesichtsimmersion bei 10 °C und darunter ent-
wickelt sich eine nicht-metabolische, neural-vermittelte Kalteschock-Antwort, welche die Apnoezeit verkirzt,
die Ventilation stimuliert und den Sauerstoff-sparenden Effekt der Tauchantwort Uberspielt.
Schliisselworter: Kalteschock-Reaktion; Tauchantwort;
Immersion; Herzfrequenz; Atmung

Ubersetzung: JD Schipke
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Einleitung

Eine Reihe von Studien zeigt eine signifikante
Verminderung der maximalen Apnoe-Dauer bei
Gesichtsimmersion in Wasser <10 °C [19,34,35].
Der Mechanismus fir die verkirzte Apnoe-Dauer
muss noch weiter untersucht werden. Es besteht
aber die Vorstellung, dass er entweder als Kalte-
schock-Antwort (KSA; [32]) und/oder als ein kalte-
vermittelter Anstieg des Metabolismus [15,22,29]
zustande kommt. Die KSA wird durch eine pl6tz-
liche Immersion des gesamten Korpers in kaltes
Wasser ausgel6st und ist von einer unmittelbaren
Tachykardie und einer peripheren Vasokonstriktion
begleitet. Zusatzlich kommt es zu einem grol3en
inspiratorischen 'Japser', welchem eine unkontrol-
lierte Hyperventilation folgt [32]. Der Umfang der
KSA mag auf Unterschiede der regionalen Dichte
kutaner Kalterezeptoren am Rumpf und an den
Gliedmalen zustande kommen [7,33].

Im Gegensatz dazu ergibt sich als Tauchantwort
(TA) nach apnoeischer Gesichtsimmersion eine
Bradykardie, eine periphere Vasokonstriktion und
ein Blutdruckanstieg [13]. Die TA hat einen Sauer-
stoff-sparenden Effekt bei trainierten Apnoe-
Tauchern in Wasser von etwa 10 °C [2,3]. Dieser
Effekt scheint auszureichen, um sowohl die wil-
lentliche Apnoe-Dauer zu verlangern [25] als auch
die Ventilation zu unterdriicken [24]. Es gibt aber
auch Evidenzen, dass die TA nicht immer greift.
Gesichtsimmersion in Wasser von 17 °C stimulierte
die Ventilation [31], und diese Hyperventilation
kénnte an einen angestiegenen Metabolismus
gekoppelt sein [15,29].

Die KSA soll die Uberwiegende, initiale physiologi-
sche Antwort auf die Submersion [28,29,15] und
Immersion [22] in Wasser von etwa 5 °C bis etwa
20 °C sein. Fir diese Antwort scheint eine umfang-
reiche Aktivierung von afferenten, kutanen Kalte-
rezeptoren verantwortlich zu sein, welche das
Atmungszentrum in der Medulla oblongata stimu-
lieren [32]. Es muss allerdings noch bestatigt
werden, ob die KSA auch mit Gesichtsimmersion in
Wasser von <10 °C vorkommt, also bei Tempera-
turen, bei welchen die Apnoe-Dauer deutlich
reduziert ist [19,34,35].

In der vorliegenden Studie sollten die Mechanis-
men ergrindet werden, welche fir die Verklrzung
der maximalen Apnoe-Dauer nach plétzlichem Ein-
tauchen des Gesichtes bei verschiedenen Wasser-
temperaturen verantwortlich sind. Fur diesen
Zweck wurden Komponenten der KSA und der TA
in zwei Studien untersucht:

Studie 1: Es wurden die maximale Apnoe-Dauer,
die zugehorige Herzfrequenz, die kutane Erythro-

zytengeschwindigkeit und die Sauerstoff-Sattigung
des Hamoglobins wahrend der Gesichtsimmersion
sowohl bei Raumluft als auch bei Wasser-Tempe-
raturen zwischen 0 und 33 °C untersucht.

Studie 2: Es wurde keine Apnoe durchgefihrt.
Hier wurden die Ventilation, die Herzfrequenz und
der Sauestoffverbrauch bei 0, 10 und 30 °C Was-
sertemperatur erfasst. Die Teilnehmer atmeten
wahrend der Immersion durch einen Schnorchel.

Es bestand die Hypothese, dass wahrend der Im-
mersion des Gesichtes in Wasser von <10 °C die
Apnoe-Dauer verkirzt sein wirde, und dass es bei
den nicht-Apnoe-Versuchen zu einer verstarkten
Ventilation kommen sollte. Ahnlich wie bei einer Im-
mersion bis zum Hals wurde angenommen, dass
die Apnoe-Dauer eine Folge der erhdhten, kutanen
kaltesensitiven, neuronalen Aktivierung und nicht
eine Folge der Sauerstoff-sparenden TA oder eine
kalteinduzierte Zunahme des Metabolismus sei.

Methodik

Die Methodik ist sehr umfangreich. Sie enthalt ein-
zelne Kapitel mit den Themen 'Teilnehmer'. Nach der
Fallzahlberechnung ergaben sich fur die Studie 1
13 (mannliche) Probanden (26+6 Jahre) und
6 Probanden (27+ 5 Jahre) fUr die Studie 2.

Bei der 'Instrumentierung' wird ausfihrlich jedes
Gerat beschrieben, welches fir die Messungen er-
forderlich war. Im Kapitel 'Protokoll' folgt der Ablauf
der Untersuchung. Letztlich wird fir die Studie 1
und fur die Studie 2 jeweils die verwendete 'Statis-
tik' beschrieben.

Resultate

Studie 1: Gesichtsimmersion mit Apnoe
Maximale Apnoe-Dauer. Es ergab sich ein deutli-
cher Effekt der Immersion auf die maximale Apnoe-
Dauer (p<0,001). Die maximale Apnoe-Dauer bei
0 °C und bei 10 °C Gesichtsimmersion waren sig-
nifikant kirzer im Vergleich zu Gesichtsimmersion
bei 33 °C und in LUFT (Abb. 1).
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Abb. 1: Einfluss der Gesichtsimmersion auf die maxi-
male Atemanhaltezeit fiir die 13 Probanden der Studie 1
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Tab. 1: Teilnehmer und Methoden, Kélte-Schock-Antwort vs Tauch-Antwort

13 Manner ohne Apnoeerfahrung
26 + 6 Jahre
175+ 10 cm
74,1+ 10,3 kg

Teilnehmer

Pulsoximeter, Fingerspitze
(— Herzfrequenz)

Methoden Laser-Doppler-Sonde

am FuB)

Gesichtsimmersion mit Apnoe
Protokoll
Wasser: 0, 10, 20, 33°C; Luft

maximale Apnoedauer

MessgroRen Herzfrequenz

(— kutane Erythrozytengeschwindigkeit

kutane Erythrozytengeschwindigkeit

6 Manner ohne Apnoeerfahrung
27 + 5 Jahre
183 +8 cm
83,5+ 12,0 kg

Pulsoximeter, Fingerspitze
(— Herzfrequenz)

Spirometer mit Atemgas-Beutel
(bei Immersion: Schnorchel)

paramagnetischer Sensor: pO,

Infrarot-Spektroskopie: pCO,
(jeweils am Expirationsende)

Gesichtsimmersion ohne Apnoe

Wasser: 0, 10, 33°C; Luft

Herzfrequenz
Atemminutenvolumen
PO,
pCO,

Herzfrequenz unter Ruhebedingungen. Die Herz-
frequenz bei den verschiedenen Wasser-Tempera-
turen und in LUFT war im Wesentlichen nicht
unterschiedlich (Tab. 1). In Abhangigkeit von der
Temperatur kam es nach Apnoe-Beginn zunachst
zu einem Anstieg der Herzfrequenz. Ebenfalls in
Abhangigkeit von der Temperatur kam es zu signi-
fikanten Unterschieden bei der minimalen Herzfre-
quenz am Ende der Apnoe.

Kutane Erytrhozytengeschwindigkeit.  \Wahrend
Apnoe mit Gesichtsimmersion kam es zu einer Ab-
nahme der Geschwindigkeit in Abhangigkeit von
der Temperatur gegenlber LUFT (Abb. 2).

[aa]

Abb. 2: Einfluss der Gesichtsimmersion auf die mittlere
kutane Erythrozytengeschwindigkeit. Messung am Ful3
fiir 13 Teilnehmer an der Studie 1

Héamoglobin-Sauerstoffséttigung. Bei allen Immer-
sionen kam es wahrend der Apnoe zu keiner signi-
fikanten Veranderung.

Studie 2: Gesichtsimmersion ohne Apnoe

Atmung und Sauerstoffverbrauch. Fur die drei
Bedingungen (0, 10 und 33 °C) ergaben sich fir
die Ruheatmung keine signifikanten Unterschiede
(Abb. 3). Nach Gesichtsimmersion kam es zu einer
deutlichen Steigerung, die bei niedriger werdenden
Temperaturen starker ausgepragt war. Der respira-
torische Quotient wahrend Apnoe hing ebenfalls
von der Temperatur ab: Er betrug bei 0°C 1,4+
0,38, bei 10°C 1,11+0,14 und bei 33°C 0,94 +0,08.

Der RQ bei 0°C und bei 10°C war signifikant
hoher als bei 33°C. Der pO,-Wert zum Ende der
Ausatmung betrug 15,8+1,0 kPa (Abb.3; zur
Erinnerung: 1 kPa = 7,5 mmHg). Dieser Wert war
signifikant hoher als bei 10°C (14,8+1,0 kPa) und
bei 33°C mit 13,7+0,6 kPa. Umgekehrt nahm der
pCO,-Wert am Ende der Exspiration temperatur-
abhangig zu. Er betrug bei 0°C 4,1+£0,9 kPa.
Dieser Wert war signifikant niedriger als bei 10°C
mit 4,7+ 0,6 und bei 33°C mit 5,4+0,4 kPa.

Es ergab sich ein Haupteffekt der Gesichtsimmer-
sion auf die maximale Herzfrequenz. Nach 10 s
war die HF bei 10 °C kalten Wasser starker ange-
stiegen als bei 33 °C (p<0,05 vs 33 °C; (Abb. 4)).
Es ergab sich ein weiterer Haupteffekt nach 60-s-
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Immersion flr Wasser mit einer Temperatur von 0
und von 10 °C im Vergleich zu 33 °C.

min.p02 [mmHg]
=] -] &

-
o

Abb. 3: Einfluss der Gesichtsimmersion auf die maxi-
male Ventilation (linker Block) und den minimalen, end-
exspiratorischen pO, (rechter Block). *p<0,05 vs. 33°C

*

. A,
| X

8

Herzfrequenz [1anin]
3
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-
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Abb. 4: Zeitliche Verdnderung der Herzfrequenz in
Abhéngigkeit von der Wassertemperatur. Bei kaltem
Wasser (=0°C) stieg die Herzfrequenz zunéchst (=10 s)
starker an, um danach (= 60 s) stérker gegenliber den
héheren Temperaturen abzufallen. *p<0,05 vs 33 °C

Diskussion

Gesichtsimmersion in kaltes Wasser (<10°C)
reduziert die maximale Apnoezeit (AT,.) und
stimuliert die Atmung. Die Ergebnisse fur die Herz-
frequenz sind neu und zeigen, dass die Tachy-
kardie bei 0 °C im Vergleich zu LUFT signifikant
gréRer ist. Diese Herzfrequenz-Antwort hat Ahn-
lichkeit mit der Kalteschock-Antwort (KSA), wie sie
bei der Immersion des gesamten Korpers in kaltes
Wasser gesehen wird [33]. Diese modifizierte KSA
ist vermutlich auch verantwortlich fir die kirzere
AT,.. wahrend der Gesichtsimmersion bei 0 °C.
Diese Aussage lasst sich aus Studie 2 herleiten,
bei welcher die Gesichtsimmersion ohne Apnoe
bei 0 °C und — etwas abgeschwacht bei 10 °C —
eine Mehratmung wahrend der 60-s-Gesichts-
immersion im Vergleich gegenlber 33 °C hervorrief.
Auch die Veranderungen des pO,, pCO, und des
respiratorischen Quotienten unterstitzen die Aus-

sage, dass die Anderungen der Atmung durch die
Temperatur hervorgerufen wurden. Zusammenge-
nommen liefern diese Ergebnisse den neuen
Nachweis, dass eine KSA mit Tachykardie und
Mehratmung bei Gesichtsimmersion in kaltes Was-
ser ohne Apnoe vorliegt.

Zusétzlich gab es zwei iiberraschende Ahnlichkeiten
zwischen den Studien mit Apnoe und ohne Apnoe:
(1) Innerhalb der ersten Sekunde nach Gesichts-
immersion in 0 °C kaltes Wasser kam es immer zu
einer Tachykardie und

(2) an diese Tachykardie schloss sich eine Brady-
kardie an. Der zeitliche Verlauf dieser beiden Ant-
worten weist darauf hin, dass in den ersten Sekun-
den nach Gesichtsimmersion eine Kalteschock-
oder Kalteschock-ahnliche Antwort entsteht. Im
Anschluss daran kommt es mit oder ohne Apnoe
zu einer Bradykardie, welche fur eine Tauchant-
wort (TA) spricht.

Die Herzfrequenz-Abnahme als Folge der TA er-
folgte bei Immersion mit Apnoe bei 0 °C rascher als
bei 33 °C Wasser-Temperatur. Viele Autoren haben
diese inverse, proportionale Beziehung zwischen
der Entwicklung der Bradykardie und der Wasser-
Temperatur wahrend Gesichtsimmersion und
Apnoe beschrieben [13,18,20]. Dartiber hinaus ent-
wickelten sich eine Bradykardie und eine Vasokon-
striktion wahrend Apnoe in LUFT. Dieser Befund
spricht dafirr, dass es zu einer verminderten TA
auch ohne Gesichtsimmersion und Kalte kommt
[12]. Andere Autoren beschreiben eine TA bei
Menschen im Sinne eines Sauerstoff-sparenden
Mechanismus, durch welchen die arterielle Sauer-
stoff-Entsattigung verlangsamt wird [3,4] und eine
langsamere Entleerung der pulmonalen Sauer-
stoffspeicher wahrend der Apnoe und Gesichtsim-
mersion bei 10 °C erfolgt [2].

Daruber hinaus fuhrt eine Gesichtsimmersion mit
Apnoe zu einer grofleren Abnahme der kutanen
Erythrozyten-Geschwindigkeit als eine Apnoe in
LUFT. In diesem Sinne sind die Ergebnisse mit der
Literatur in Ubereinstimmung, nach welcher die TA
auch eine kutane Vasokonstriktion beinhaltet [13],
welche wahrend der Dauer der Gesichtsimmersion
in kaltes Wasser zunimmt [5,16].

Die TA bei Menschen soll die Dauer einer willent-
lichen Apnoe verlangern helfen [13]. Die TA bei
untrainierten Apnoeisten mag jedoch nicht ausrei-
chen, um die Apnoedauer zu verlangern [26,30].
Die maximale Apnoedauer in Studie 1 war bei
Apnoe mit Gesichtsimmersion in 0 °C kaltes Wasser
vermindert und nicht verlangert, obwohl die Brady-
kardie am ausgepragtesten war. Das legt nahe,
dass der Uberwiegende Mechanismus, welcher flr
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eine verminderte Apnoedauer spricht, mit der Ab-
kihlung der Gesichtshaut zu tun hat, durch welche
es zu einem Temperatur-sensitiven, neuronalen
Antrieb der Atmung kommt. Diese erhdhte respi-
ratorische Anstrengung macht irgendeinen, mdg-
lichen Vorteil auf die Apnoedauer durch die folgen-
de Entwicklung der TA zunichte. Die maximalen
Apnoedauern in der Studie 1 stimmen mit der
friheren Literatur Uberein, in welcher die Apnoe-
dauer im Wasser unterhalb von 10 °C abnahm
[19,34,35].

Im Folgenden wird darauf hingewiesen, dass die
Tachykardie eine Folge eines positiven, intradso-
phagealen Druckes (>10 cmH,0) sein kdnnte [27].
Die Tachykardie wéare dann eine Folge einer
mechanischen Behinderung des vendsen Ruck-
stroms zum Herzen [9,10]. Der intradsophageale
Druck wird jedoch bei einer zunehmenden Inspira-
tionstiefe negativ [1], und eine Tachykardie wah-
rend Apnoe lasst sich nur in der Exspirationslage
erreichen [27]. In der vorliegenden Studie betrug
die Inspirationstiefe etwa 50 % der Vitalkapazi-
tat, und damit wirde der intradsophageale Druck
<10 cmH,O oder sogar negativ sein. Ein solcher
negativer, intradsophagealer Druck wirde den
vendsen Ruckstrom nicht behindern.

Bei Gesichtsimmersion ohne Apnoe ergab sich
eine signifikant hdéhere Tachykardie initial nach
Gesichtsimmersion in 0°C im Vergleich mit 33°C
Wasser-Temperatur wahrend der intradsophageale
Druck nicht erhéht war. Zusammengenommen
legen diese Ergebnisse nahe, dass es zu einer
KSA in Folge der AbklUhlung der Haut und nicht
durch eine mechanische Behinderung des veno-
sen Rickstroms kam.

Es lieBe sich auch argumentieren, dass die
verstarkte Tachykardie wahrend der frihen Phase
der Gesichtsimmersion mit und ohne Apnoe durch
psychologische Faktoren ausgelést wurde. Zu
diesen hatte eine Angstlichkeit vor der Immersion
des Gesichtes in Eiswasser (0°C) beitragen kon-
nen. Diese Mdglichkeit scheint unwahrscheinlich,
denn es ergab sich kein signifikanter Haupteffekt
der Immersion auf die Herzfrequenz bei Ruhebe-
dingungen, wahrend der Immersion mit Apnoe
oder der Immersion ohne Apnoe.

Im Vergleich zu Studien mit Immersion bis zum
Kopf scheint die Ventilationsstimulierung proportio-
nal kleiner zu sein. In Wasser mit 10°C nahm die
Ruheatmung innerhalb der ersten Minute um
600 % [8] und sogar um 1.000 % [33] zu. In der
vorliegenden Studie kam es zu einer maximalen
Erhéhung der Ventilation, welche um 97 % groRer
war als die bei 33°C. Ganz ahnlich kam es zu

einer Zunahme der Herzfrequenz bei Immersion
bis zum Kopf, welche von 20/min bei 27°C war-
mem Wasser [8] bis auf 87 und 129 /min bei 0°C
kaltem Wasser [14] anstieg. In der vorliegenden
Studie ohne Apnoe und bei 0°C nahm die Herzfre-
quenz nur um 19 /min bei Gesichtsimmersion ohne
Apnoe zu. Diese geringeren Ventilations- und
Herzfrequenz-Antworten im Vergleich zur Immer-
sion bis zum Kopf [8,33] sind vermutlich die Folge
der kleineren Oberflache des Gesichtes. Allerdings
koénnte die KSA auch auf unterschiedliche Dichten
von Kalterezeptoren zuriickzufiihren sein. In einer
Studie, in welcher die Dichte von Kélterezeptoren
berucksichtigt [7] wurde, ergab sich eine gréRere
Ventilationsantwort fir den Rumpf als flr die Extre-
mitaten. Damit war bei den Versuchspersonen die
Dichte der Kalterezeptoren im Rumpf héher als in
den Extremitaten. Eine andere Arbeit lieferte aller-
dings gegenteilige Ergebnisse [33], aber beide Stu-
dien weisen auf die Bedeutung der regionalen
Dichte von Kalterezeptoren hin, und es wird deut-
lich, dass diese Unterschiede bei dem Vergleich
des Umfanges der KSA berucksichtigt werden
mussen.

Die KSA wahrend Gesichtsimmersion ohne Apnoe
scheint in verschiedener Hinsicht mit der KSA
bei Immersion bis zum Kopfe vergleichbar zu sein.
Die Antwort erfolgt innerhalb von 10 s nach
Gesichtsimmersion und legt damit eine hautver-
mittelte, neurale Stimulation der Ventilation nahe.
Die Kiirze der Zeit reicht nicht fiir Anderungen der
Kerntemperatur und damit auch nicht fir eine
anschlieBende, thermoregulatorische, metabolische
Antwort. Sowohl die Herzfrequenz-Anstiege bei
Gesichtsimmersion mit Apnoe als auch die Ande-
rungen der Ventilation nach Gesichtsimmersion
ohne Apnoe scheinen von der Wasser-Temperatur
und damit von der Kiihlung der Gesichtshaut abzu-
hangen. Es wurde vorgeschlagen, dass Gesichts-
immersion mit oder ohne Apnoe — ahnlich wie
Immersion bis zum Kopf — zu einer erhéhten Inspi-
ration fuhrt, welche durch afferente, sensorische
Informationen von kutanen, kaltesensitiven Ge-
sichtsneuronen initiiert wird. Diese kutanen, kalte-
sensitiven Neurone sind in der oberflachlichen
Epidermis lokalisiert [17], und sie steigern die
Ventilation durch eine direkte Stimulation des
Atemzentrums [11,21]. Ein solcher neuronaler
Reflexbogen fur die Stimulation der Ventilation als
Folge der AbklUhlung der Gesichtshaut wurde lan-
gen, absteigenden Axonen zugeschrieben, welche
vom ophthalmischen Ast des Trigeminus stammen.
Dieser Trigeminus-Ast Ubertragt im Wesentlichen
Temperaturempfindungen und stellt mdglicherwei-
se monosynaptische Kontakte mit dem Generator
des Atemrhythmus im Pons und der Medulla oblon-
gata her [31].
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In der friheren Literatur wurde auch beschrieben,
dass die kirzeren Apnoezeiten bei niedrigen Was-
ser-Temperaturen das Ergebnis eines erhdhten
Stoffwechsels sein kdnnten [15,22,29]. Die vorlie-
gende Arbeit legt jedoch eine nicht-metabolisch
vermittelte, kutane, Kalterezeptor-sensitive, neuro-
nale Stimulation der Atmung nach Gesichtsimmer-
sion in kaltes Wasser nahe. Wie bereits vorher er-
wahnt, gilt diese Aussage nur dann, wenn die
Atemgase am Ende der Ausatmung reprasentativ
fur alveolare Gase sein, und wenn die Antworten
des Sauerstoffverbrauches metabolische Anderun-
gen reflektieren sollten.

Zusammenfassung

Bei Mannern ohne Apnoe-Erfahrung fihrt die Im-
mersion des Gesichtes in Wasser <10 °C zu einer
signifikanten Verkirzung der Apnoedauer. Das ist
vermutlich das Ergebnis eines kutanen, kaltesensi-
tiven, neuronalen Antriebes der Atmung, welcher
fur eine Kalteschock-induzierte Antwort spricht.
Dieser Antrieb Uberwiegt die potentiellen, Sauer-
stoff-sparenden und Apnoe-verlangernden Effekte
der Tauchantwort und die mdglichen, Apnoe-ver-
kirzenden Anstiege des Metabolismus bei niedri-
gen Wasser-Temperaturen. Diese Aussage wird
dadurch unterstitzt, dass wahrend der initialen Se-
kunde der Gesichtsimmersion bei niedrigen Was-
ser-Temperaturen die Herzfrequenz — mit und oh-
ne Apnoe — signifikant zunahm und die Ventilation
ohne Apnoe - ebenfalls signifikant zunahm.
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Todlicher Tauchunfall — 9-Jahrige stirbt vor Sardinien

U Heldens (Taucher.Net)

Bei einem 'Schnuppertauchen' vor dem Camping-
platz 'lsuledda in Cannigione' — auf Sardinen ist
ein 9-jahriges Madchen beim Schnuppertauchen
ertrunken. Der Unfall ereignete sich bereits am
Donnerstag den 09.08.2012.

Wie im "Taucher.Net' berichtet flihrten zwei Tauch-
lehrer den Kurs mit insgesamt finf Schilern durch.
Gestartet wurde am Strand des Campingplatzes.
Drei Tauchschuler befanden sich bei dem einen —
die beiden anderen beim zweiten Tauchlehrer.
Der Instructor, der die Aufsicht Uber die grofere
Gruppe hatte, verlor das Kind aus den Augen, das
spater in einer Wassertiefe von 1,5 m gefunden
wurde.

Ein zufallig auf dem Campingplatz anwesender
Arzt versuchte das Kind zu reanimieren — jedoch
ohne Erfolg. Die Tauchausrustung wurde durch die
Behdrden sichergestellt. Die Staatsanwaltschaft
ermittelt gegen die Tauchlehrer.
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Komm. Literatur: Pathophysiologie des Tauchens

Gas bubbles may not be the underlying cause of decompression illness —
The at-depth endothelial dysfunction hypothesis

LA Madden', G Lagen?

" Postgraduate Medical Institute, University of Hull, Cottingham Road, Hull HU6 7RX, UK
2 Hull Hyperbaric Unit, Hull and East Riding Hospital, Anlaby, HU10 7AZ, UK

Gas formed in tissues and the circulating blood due to decompression is thought to be a significant factor
in the progression of decompression illness (DCI). DCI is a potential problem for a growing population of
professional and recreational divers. We hypothesise that these gas bubbles are not the causative agent in
progression of DCI, rather an exacerbating factor. Endothelial dysfunction caused by a temporary loss of
haemostasis due to increased total oxidant status is postulated to be the cause in this at-depth endothelial
dysfunction hypothesis. Breathing oxygen at any pressure increases the oxidant status in the circulation
causing vasoconstriction; this increase can be prevented by antioxidants, such as Vitamin C, maintaining
haemostasis and preventing activation of endothelium, leukocyte recruitment and subsequent localised
inflammation. Bubbles have the potential to exacerbate the situation on decompression by damaging the
vascular endothelium either through ischemia/reperfusion, physical contact with the endothelium or by
an increase in shear stress. Furthermore, this damage may manifest itself in the release of endothelial
membrane fragments (microparticles).

Keywords: Medical hypothesis; decompression illness; bubbles; endothelial dysfunction; diving

Gasblaschen sind vielleicht nicht
fur die Dekompressionserkrankung verantwortlich:
Hypothese der endothelialen Dysfunktion-in-der-Tiefe

Gasblaschen im Gewebe und im zirkulierenden Blut als Folge der Dekompression sollen eine signifikante
GroRe bei der Entstehung der Dekompressions-Erkrankung (DCI) sein. Die DCI ist ein potentielles Problem
fur eine zunehmend grolRer werdende Gruppe von Berufs- und Urlaubstauchern. Wir vertreten die Hypothese,
dass Gasblaschen kein ursachliches Agens fir die Entstehung der DCI sondern ein verschlimmernder
Faktor sind. Eine endotheliale Dysfunktion durch einen temporaren Hamostaseverlust als Folge eines erhdhten,
totalen oxidativen Status wird als Begriindung fiir die Hypothese der endothelialen Dysfunktion-der in-der-Tiefe
postuliert. Das Atmen von Sauerstoff unter Druck erhéht den oxidativen Status in der Zirkulation und ruft eine
Vasokonstriktion hervor. Dieser Anstieg kann durch Antioxidantien (z.B. Vitamin C) verhindert werden,
wodurch die Hamostase erhalten bleibt und die Aktivierung des Endothels verhindert wird sowie eine Leuko-
zyten-Rekrutierung und eine anschlieRende, lokalisierte Inflammation. Die Blaschen haben das Potential, die
Situation wahrend der Dekompression zu verstarken, indem sie das vaskulare Endothel schadigen: entweder
durch Ischamie/Reperfusion, physikalischen Kontakt mit dem Endothel oder durch einen Anstieg der Schub-
spannung. Dartiber hinaus kdnnen die Schadigungen manifest werden, wenn endotheliale Membranfragmente
(Mikropartikel) freigesetzt werden.

Schliisselworter: Medizinische Hypothesen; Dekompressions-Erkrankung; Gasblaschen; endotheliale
Dysfunktion; Tauchen
Ubersetzung: JD Schipke

Einleitung

Blédschen und Dekompression Wahrend der Dekompression werden Teile dieses
Wahrend eines Tauchganges wird das organische Gases in Form von Blaschen aus dem Gewebe
Gewebe zunehmend mit inerten Gasen gesattigt. freigesetzt. Gemeinhin wird akzeptiert, dass die

Blaschenbildung und ihre Effekte auf den Korper
die wichtigsten Griinde fur die Dekompressions-
Erkrankung (DCI) sind. Eine DCI entwickelt sich im
Wesentlichen beim Tauchen mit Druckluft oder bei
Mischgas-Tauchgangen oder in Folge von raschen
Aufstiegen zur Oberflache. Es kann zu Symptomen




CAISSON

27.J9./2012/Nr. 3

kommen, welche von Gelenkschmerzen bis zur ze-
rebralen arteriellen Gasembolie reichen. Das Vor-
hersagen einer DCI ist nahezu unmdglich. Selbst
wenn entsprechende Dekompressions-Regeln ein-
gehalten wurden, kann es zu einer DCI kommen.

Blaschen kénnen mit Doppler-Ultraschall nachge-
wiesen werden, aber die Sensitivitat und die Spe-
zifitat fur eine DCI ist nur wenig geklart. Taucher
mit keinen oder mit wenig Blaschen zeigten DCI-
Symptome, und Taucher mit vielen Blaschen blie-
ben ohne Symptome [1].

Die ubliche Betrachtungsweise sieht folgenderma-
Ren aus: Wahrend der Dekompression werden
Gasblasen gebildet (Abb. 1). Diese verschliel3en
Gefalle, wodurch es zu ischamischen Ereignissen
kommt, denen ein Reperfusionsschaden in der Mi-
krovaskulatur folgt. Es gibt auch Nachweise dari-
ber, dass Blaschen mit dem Endothel interagieren
und dadurch einen mechanischen Schaden verur-
sachen koénnen. Zu diesen gehodren ein Zellstrip-
ping und eine VergroRerung der Abstande zwi-
schen den Endothelzellen [2]. Die Blutviskositat
kann durch Blaschen erhéht werden, was zur Kom-
plement-Aktivierung fihren kann [3]. Zirkulierende
Proteine kénnen sich an der Oberflache der Blas-
chen durch hydrophobe Interaktionen anlagern
und dadurch eine Proteinschicht bilden. In der Fol-
ge kommt es zur Auffaltung der tertidren Struktur
und damit letztlich zu einer biologischen Interak-
tion der Blaschen mit dem Endothel [4]. Auf diese
Weise kommt es im Allgemeinen zu einem inflam-
matorischen, pro-thrombotischen Status; Sympto-
me einer DCI kdnnen noch lange nach der Dekom-
pression auftreten.

Abb. 1: Nach der bisherigen Vorstellung werden in der
Dekompressionsphase Gasblasen gebildet, die eine
Schédigung verursachen. Nach der in dieser Arbeit vor-
gestellten Hypothese entsteht der Schaden aber in der
Isopressionsphase, in welcher es durch den erh6hten
oxidativen Stress zu einem endothelialen Hdmostase-
verlust kommt. Die Blaschen verstédrken danach ledig-
lich den in der Tiefe entstandenen Schaden.

Hypothese der endothelialen Dysfunktion-in-
der-Tiefe

Gasblaschen alleine reichen nicht aus, eine DCI zu
verursachen. Sie verscharfen die Situation ledig-
lich wahrend der Dekompression. Die DCI wird
vielmehr durch einen vortibergehenden Verlust der
endothelialen Hamostase verursacht, welche
durch eine Hypoxie-verursachte Vasokonstriktion
in der Tiefe hervorgerufen wird. Ein Schutz gegen-
Uber der DCI Iasst sich also durch die endotheliale
Prakonditionierung erreichen. Eine solche Prakon-
ditionierung lief3e sich durch koérperliche Aktivitat
oder durch eine Diat mit Antioxidantien erreichen.

DCI-Marker

In die Zirkulation freigesetzte Gasblaschen als
Folge der Dekompression kénnen die Wahrschein-
lichkeit von Symptomen nur unzureichend vorher-
sagen [1]. Auch Serum-Marker sind in Beziehung
zur DCI untersucht worden [5], aber die Ergebnisse
sind uneinheitlich, und es wurde kein fur die DCI
spezifischer Marker gefunden. Sollte unsere Hypo-
these wahr sein, dann werden sich auch keine
I6slichen Serum-Marker einer DCI finden lassen,
weil die DCI-Symptome an den endothelialen Status
gekoppelt zu sein scheinen. Wir schlagen daher
als einen moglicherweise pradiktiven Marker flr
die DCI Membranfragmente vor, die sich in Folge
eines vaskuldren Remodellings in der Tiefe und
moglicherweise auch wahrend der Dekompression
bilden [6]. Der Vorteil einer Phanotypisierung von
Mikropartikeln besteht darin, dass die Membran-
fragmente zum Punkt ihrer Freisetzung von der
Originalzelle stammten. Damit sind die Mikroparti-
kel ein wertvolles Werkzeug, um den endothelialen
Zustand in vivo zu erfassen.

Interessanterweise schwacht die Hyperbare Oxi-
genation (HBO) das Anhaften der Neutrophilen an
das Endothel ab. Das geschieht wahrscheinlich
Uber eine Verminderung der CD18-Expression [7].
Vermutlich spielt das Endothel bei einer DCI eine
Rolle, weil neutropenische Ratten offenbar keine
DCI-Symptome entwickelten [8]. Diese Ergebnisse
legen nahe, dass Adhasionsmolekile, welche
durch das Endothel hoch geregelt werden, bei der
Entstehung der DCI beteiligt sind [5]. Die HBO in-
hibiert die Neutrophilen-Adharenz [9], und nach der
Dekompression wurde eine Plattchenaktivierung
gefunden, welche durch eine Sauerstoff-Behand-
lung vor dem Tauchgang vermindert zu sein schien
[10]. Alle protektiven Mechanismen missen sich
also nicht auf die Blaschenbildung konzentrieren,
sondern auf die Biochemie des Blutes und die
endotheliale Konditionierung. Wenn es gelange,
eine Zell-Anlagerung an das Endothel zu vermin-
dern, dann ware das mdglicherweise der richtige
Weg zur Vermeidung einer DCI. Das gilt zumindest
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fur den weniger schweren DCI vom Typ |, bei
welchem die Symptome mit einer Inflammation
verbunden zu sein scheinen.

Waren nur Gasblaschen fur die DCI-Symptome
verantwortlich, dann waren Untersuchungen an
Menschen nicht zu verantworten, bei welchen
gezielt Gasblaschen in die Zirkulation gebracht
werden. Der Standard-Test zur Diagnose eines
PFO sieht die direkte Gabe einer geschdttelten
Salzlésung in das vendse System vor [11].

Endotheliale Aktivierung

Die endotheliale Funktion ist nach einem Tauch-
gang gestort [12]. Diese Beobachtung hat unmittel-
bar mit der Hypothese der endothelialen Dysfunk-
tion in-der-Tiefe zu tun. Das vaskulare Endothel
spielt eine herausragende Rolle im ganzen Korper.
Es ist beteiligt bei der Inflammation und der Repa-
ratur von geschadigtem Gewebe. Stdrungen des
Endothels, welche zu einem Schaden oder einer
zelluldren Aktivierung flhren, resultieren in einem
allgemeinen pro-thrombotischen Status. Wahrend
einer endothelialen Aktivierung kommt es zu einer
Induktion der Adhasionsmolekil-Expression. Von
diesen Markern ist bekannt, dass sie zu verschie-
denen Zeitpunkten nach einem endothelialen
Stress oder einer Schadigung exprimiert werden.
So wird z.B. P-Selektin innerhalb von Minuten
aktiviert, um den Zell-Adhasionsprozess zu unter-
stitzen. Im Gegensatz dazu kommt es beim E-
Selektin nach ungefahr 4-6 h nach Aktivierung zu
einem Maximum. Eine erhéhte Expression von
ICAM-1 and VCAM-1 folgt und kann Uber Tage
erhoht bleiben [13]. VCAM-1 und sein Ligand VLA4
sind an einer lokalisierten Inflammation beteiligt,
verantwortlich fur die Leukozyten-Adhésion, Trans-
migration, homing und Aktiverung [14]. Weil die
DCI-Symptome vergleichbar mit einer Anaphylaxie
sind [5], kann es sein, dass eine Zytokin-vermittel-
te endotheliale Aktivierung auf einen Tauchgang
folgt und zu einer endothelialen Dysfunktion fuhrt.
Eine endotheliale Aktivierung kann durch ein vas-
kuldres Prakonditionieren abgeschwacht werden.
Diese Prakonditionierung lasst sich entweder
durch korperliche Aktivitdt oder Erndhrung aus-
I6sen. Damit kommt es zu einer verminderten
Expression von Aktivierungsmolekilen und zu
einer Aufrechterhaltung der Hamostase.

Oxidativer Stress und Endothel

Die O,-Atmung fihrt bei hyperbaren Dricken zu
erhohten Sauerstoffspannungen innerhalb der
allgemeinen Zirkulation [15]. Dadurch kann es zu
biochemischen Veranderungen und zur Stérung
der zelluldren Hamostase kommen. Dieser Effekt
wurde als protektives Vorgehen (z.B. bei der Herz-
chirurgie) benutzt [7,16]. Hohe arterielle Sauer-

stoffspannungen bei einer Atmung unter Uberdruck
oder einer Atmung von Sauerstoff (normobar und
hyperbar) erhdhen den vaskuldren Widerstand.
Obwohl das von der Hamostase wegfiihrt, ist es
dennoch als ein sicheres Vorgehen akzeptiert. Ent-
sprechend kommt es wahrend eines Tauchganges
in der Tiefe in Folge einer Vasokonstriktion zu
einem Anstieg des vaskularen Widerstandes. Die
Vasokonstriktion kénnte mit der Hyperoxie-abhan-
gigen Freisetzung von Superoxid-Anionen zu tun
haben, wodurch es zu einer Verminderung der
NO-Bioverflugbarkeit kommt, welches den vasku-
l&ren Ton kontrolliert.

Prakonditionierung

Es soll auf den oxidativen Status und seinen Effekt
auf das Endothel fokussiert werden: Gasblaschen
kénnten sich an der endothelialen Oberflache dort
bilden, wo die Bedingungen entsprechend mathe-
matischer Modellvorstellungen ginstig sind [17].
Wenn es gelange, die endotheliale Oberflache so
zu modifizieren, dass die Umgebungsbedingungen
weniger gunstig sind, dann koénnten sich mdgli-
cherweise keine oder nur kleine Blaschen bilden.
Das Endothel ist hoch sensitiv gegenuber oxidati-
vem Stress. Es ist eine interessante Frage, ob man
diesen Stress durch eine Prakonditionierung redu-
zieren kann. Tatsachlich ist eine Prakonditionie-
rung beim Training von Athleten durch korperliche
Aktivitdt gut etabliert. Darlber hinaus verhinderte
eine Prakonditionierung durch kérperliche Aktivitat
eine DCI bei Ratten [18]. Eine Modifikation der
endothelialen Antwort kdnnte auch einfach durch
eine entsprechende Diat erreicht werden. Man
kénnte dabei an eine Niedrig-Fett-Diat mit viel
Antioxidantien denken. Anderseits lieRe sich eine
Prakonditionierung mit korperlicher Aktivitat errei-
chen [19], durch welche es zur Freisetzung durch
Antioxidantien und der Induktion von Heat-Shock-
Proteinen kommt. Die meisten Urlaubstaucher
kénnen als relativ fit betrachtet werden. Daher
muss man sich vorstellen, dass sich die an einer
DCI Erkrankten in einer voribergehenden Phase
mit erhohtem Risiko befinden, und zwar wahr-
scheinlich mit voribergehendem, hohen oxidativen
Status. Ob sich ein solcher Zustand einfach nur tber
die Diat erklaren lasst, muss spekulativ bleiben.

Antioxidatives Prakonditionieren

Endotheliales Prakonditionieren, welches die an-
tioxidative Kapazitat verbessert, lielle sich mog-
licherweise durch eine entsprechende Diat errei-
chen. Zu den Supplementen, welche den oxidati-
ven Status reduzieren kdnnten, gehdrt z.B. Vitamin
C. Dieses wird als Superoxid-Fanger beschrieben
und verhindert die durch oxidativen Stress hervor-
gerufene endotheliale Dysfunktion [20]. Dieser Be-
fund legt nahe, dass die hyperoxische Vasokon-
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striktion durch oxidativen Stress hervorgerufen
wird. Dieser durch Vitamin C verhinderbare Effekt
zeigt, dass Superoxid die endotheliale Funktion
verschlechtert. Lediglich die Atmung von Misch-
gasen unter erhéhten Driicken — wie beim Tieftau-
chen — koénnte daher die endotheliale Funktion
nach der Dekompression verschlechtern [12]. Die-
ser Zusammenhang und die Anwesenheit von
Gasblaschen in der Zirkulation kdnnten die Hypo-
these einer DCI durch die endotheliale Dysfunktion-
in-der-Tiefe verstarken. DarUber hinaus konnte die
Gabe von Vitamin C [21], also die Erhéhung der
Bioverfugbarkeit von NO, Schutz gegenuber der
Hyperoxie-verursachten Konstriktion bieten, und
dadurch irgendwelche mdglichen Effekte der an-
schliefenden Blaschenbildung auf die Dekom-
pression zunichte machen.

Eine Hyperoxie verursachte einen signifikanten
(28£10 %) Anstieg des Widerstandes im Unterarm
bei Gesunden [20]. Wurde vor der Hyperoxie Vita-
min C verabreicht, wurde diese Veranderung ver-
hindert (2+3 %). Die Autoren schlossen aus diesen
Ergebnissen auf eine hyperoxische Schadigung
der endothelialen Funktion, ausgeldst durch freie
Radikal und verhinderbar durch Vitamin C.

Kodnnte einfach die Gabe von Vitamin C das Endo-
thel vor einem oxidativen Stress-Mechanismus
schutzen? Wir fuhrten in der Vergangenheit Unter-
suchungen an gesunden Mannern durch und fan-
den zwischen dem oxidativen Status (= Thiobarbi-
turatsaure-reaktive Substanzen im Serum) und
endothelialer (VCAM-1-positive) Mikropartikel-Frei-
setzung von aktiviertem Endothel einen Zusam-
menhang [22]. Sollten Mikropartikel nicht nur den
Dekompressions-Stress sondern den endothelia-
len Status in vivo reflektieren, dann hatten wir auch
ein Maf3, mit welchem sich die Prakonditionierung
gegenlber oxidativem Stress messen lasst. Natur-
lich steht die Forschung noch am Anfang, aber das
Potential ist bei der Mikropartikel-Forschung an
Patienten mit Krankheiten etabliert, welche mit in-
flammatorischen Prozessen zu tun haben. Dartber
hinaus verminderte Vitamin C sowohl die Plattchen-
freisetzung als auch die Freisetzung von endo-
thelialen Mikropartikeln bei 61 Patienten mit
Myokardinfarkt [23]. Auf diese Weise wurde eine
Verbindung zwischen dem oxidativen Status und
der Freisetzung von endothelialen Mikropartikeln
in Ubereinstimmung mit der eigenen Studie bei
gesunden Freiwilligen gefunden.

Tatsachlich war das Endothel Gegenstand friherer
Untersuchungen zur DCI [21]. Die Fluss-vermittelte
Dilatation (FMD) war nach dem Tauchgang vermin-
dert und wurde vermutlich durch den erhdhten vas-
kularen Widerstand als Antwort der erhéhten Sauer-

stoff-Spannung verursacht. Dieser Effekt wurde durch
die Gabe von Vitamin C geringfugig verhindert.
Allerdings wurde in dieser Studie Vitamin C oral
verabreicht und nicht intravends, wie in anderen
Studien. Es besteht also offenbar eine Dosis/
Wirkungs-Beziehung.

Vitamin C verbessert die endotheliale Funktion
Bei der Atherogenese verursacht oxidativer Stress
ein hohes Mal an endothelialer Dysfunktion [23],
und der antioxidative Status korreliert mit der klini-
schen Prasentation der Koronaren Herzkrankheit
[24]. Daruber hinaus gehen niedrige Vitamin-C-
Spiegel mit Inflammation und Erkrankungsausmaf}
einher [25]. Entsprechend verbesserte die Gabe
von Vitamin C die endotheliale Funktion von Pa-
tienten mit Koronarer Herzkrankheit [26,27]. Bei
Diabetikern mit Myokardinfarkt waren zirkulierende
endotheliale Mikropartikel nach Behandlung mit Vi-
tamin C bis zu 70 % vermindert [23]. Daraus lasst
sich schlussfolgern, dass eine antioxidative Be-
handlung die endotheliale Funktion dann verbes-
sern kann, wenn die Erkrankung mit einem hohen
oxidativen Stress verbunden ist. Die endothel-
abhangige Vasodilatation ist auch im frihen Stadium
der Atherosklerose vermindert und ist mit kardio-
vaskularen Risiken, so wie Hochdruck und Diabe-
tes mellitus assoziiert [28]. Vitamin C ist ein effek-
tiver Superoxid-Anionen-Fanger, welcher die
NO-Verfugbarkeit und in der Folge die Endothel-
abhangige Vasodilatation verbessert. Vitamin C
modifiziert auch die Endothel-abhangige Vasodila-
tation bei Patienten mit Hochdruck, Diabetes
mellitus und auch nach fettreichen Mahlzeiten [28].
Die Autoren wiesen auch den protektiven Effekt
von Vitamin C gegen erhdhte nichtveresterte Fett-
sauren nach, indem es Superoxid-Anionen einfing.
Die endothelabhangige, Acethylcholin-induzierte
Vasodilatation ist bei Patienten mit Hochdruck ver-
mindert. Sie wurde massiv durch die Gabe von
Vitamin C verbessert [29]. Darlber hinaus wurde
diese Antwort bei gesunden Personen nicht beob-
achtet, was nahe legt, dass Vitamin C keinen
Effekt hat, wenn kein oxidativer Stress vorliegt.

Hypothesen-Test

Die Ubertragung von Schlussfolgerungen von Ergeb-
nissen an Kleintieren auf den Menschen ist nicht
einfach. In diesem Sinne ware ein menschliches
DCI-Modell ideal. Gleichzeitig ware es unethisch,
da zum vollstandigen Test unserer Hypothese eine
herbeigefliihrte DCI gehort. AuRerdem haben jah-
relange Untersuchungen, bei welchen Blaschen
in das vendse System eingebracht wurden, im
Wesentlichen keine klaren Ergebnisse geliefert. Es
mussten also in der Tiefe Proben vor Beginn der
Dekompression entnommen werden, und die Blut-
proben missten entsprechend analysiert werden.
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Schlussfolgerungen

Die hier und an anderer Stelle prasentierten
Evidenzen verweisen auf die definitive Rolle des
Verlustes der endothelialen Hamostase fir die
Entwicklung der DCI. Die Historie zeigt, dass
Blaschen keine Sensitivitdt oder Spezifitat im Zu-
sammenhang mit der DCI haben und daher nicht
als ein prognostischer oder diagnostischer Marker
verwendet werden konnen. Tauchen verursacht
einen Anstieg der arteriellen Sauerstoff-Spannung,
welche Uber den oxidativen Stress eine Vasokon-
striktion verursacht.

Das kann zu Anstiegen der Schubspannung und
zu einem vaskularen Remodelling flhren, bei
welchem vermehrt Adhasionsmolekile exprimiert
und Mikropartikel freigesetzt werden. Diese biolo-
gischen Veranderungen ereignen sich in der Tiefe
und wahrend der Dekompression, was zur Bildung
von Gasblaschen in der Zirkulation fihrt. Die Ver-
hinderung einer endothelialen Dysfunktion kdnnte
daher irgendeinen Effekt von Blaschen und Sym-
ptomen einer DCI verhindern.
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Symptoms of carbon monoxide poisoning do not correlate with the
initial carboxyhemoglobin level

NB Hampson, SL Dunn, UHMCS/CDC CO Poisoning Surveillance Group
Center for Hyperbaric Medicine, Virginia Mason Medical Center, Seattle, WA

Background: Symptoms in carbon monoxide (CO) poisoned patients have traditionally been described
as being related to corresponding carboxyhemoglobin (COHDb) levels without substantive support for the
relationship. This study sought to determine whether prospectively collected symptoms correlate with
specific COHB level ranges in a large population of CO-poisoned patients.

Methods: Data from patients reported in the initial two years of operation of the joint UHMS/CDC CO
Poisoning Surveillance System were used to compare presenting COHb levels with symptoms collected
with a standardized questionnaire.

Results: Data from 1,323 CO-poisoned patients referred for hyperbaric oxygen therapy from August 2008
to July 2010 were analyzed with regard to initial COHb level and symptoms. Of approximately 50 categories
of symptoms reported, none was associated with a specific range of COHb levels.

Conclusions: While symptoms are common in acute CO poisoning, none can be directly correlated to
COHb levels, even in a population of more than 1,000 patients. The concept of a table relating specific
symptoms to specific COHb levels is invalid. One such table that has often been published comes from a
1923 U.S. government publication and appears to be based at least in part upon the symptoms experienced
by three men in a total of 10 low-level laboratory CO exposures.

Keywords: Carbon monoxide; poisoning; carboxyhemoglobin; patients; HBO

Symptome der Kohlenmonoxid-Vergiftung korrelieren nicht mit dem
initialen Carboxihamoglobin-Spiegel

Hintergrund: Die Symptome des Kohlenmonoxid (CO) werden bei vergifteten Patienten traditionell mit den
korrespondierenden Carboxihamoglobin (COHb)-Spiegel in Verbindung gebracht. Dieser Relation mangelt
es an substanzieller Unterstiitzung. Diese Studie untersucht, ob prospektiv gesammelte Symptome mit spe-
zifischen COHb-Spiegeln bei einer groRen Population von CO-vergifteten Patienten korrelieren.

Methodik: Patientendaten der ersten beiden Jahre nach Grindung des vereinigten UHMS/CDC CO Poiso-
ning Surveillance Systems wurden herangezogen, um die COHb-Spiegel mit den gesammelten Symptomen
(standardisierter Fragebogen) zu vergleichen.

Ergebnisse: Daten von 1.323 CO-vergifteten Patienten, die sich einer hyperbaren Sauerstofftherapie in
der Zeit von August 2008 bis Juli 2010 unterzogen, wurden im Hinblick auf die inititalen COHb-Spiegel und
Symptome analysiert. Von den ungefahr 50 Symptom-Kategorien korrelierte keine mit einem speziellen
Bereich innerhalb der COHb-Spiegel.

Schlussfolgerungen: Wahrend Symptome bei einer CO-Vergiftung normal sind, kann keins von ihnen direkt
mit den COHb-Spiegeln korreliert werden. Das gilt selbst bei einer Population von mehr als 1.000 Patienten.
Das Konzept einer Tabelle, in welcher spezifische Symptome zu spezifischen COHb-Spiegeln in Beziehung
gebracht werden, ist ungultig. Eine dieser Tabellen, die haufig publiziert wird, stammt aus einer Publikation
der US-Regierung aus dem Jahre 1923. Es sieht so aus, dass diese Tabelle zumindest in Teilen auf Symp-
tomen basiert, welche von drei Personen und insgesamt zehn unterschiedlichen Laboruntersuchungen mit
niedrigen CO-Expositionen stammen.

Schliisselworter: Kohlenmonoxid; Vergiftung; Carb-
oxihamoglobin; Patienten; HBO

Kommentar: JD Schipke
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Hintergrund

Die Kohlenmonoxid (CO)-Vergiftung ist in den
Vereinigten Staaten relativ hdufig. Sie verursacht
geschatzte 50.000 Notfalle/Jahr [1]. Es wird an-
genommen, dass es deutlich mehr nicht-diagnos-
tizierte Falle gibt, weil sie unverdachtig sind oder
anderen Atiologien zugeordnet werden. Symptome
der CO-Vergiftung sind nicht uniblich, aber die
typischen Symptome dieser Vergiftung — Kopf-
schmerzen, Ubelkeit, Erbrechen, Schwindel — sind
so unspezifisch, dass eine Differenzierung der
CO-Vergiftung von anderen haufigen Bedingungen
— wie virale Infektion oder Lebensmittelvergiftung —
schwer fallt [2].

Besteht der klinische Verdacht auf eine CO-Vergif-
tung, dann wird die erhdhte Carboxihdmoglobin
(COHb)-Messung verwendet, um die klinische Di-
agnose auf eine CO-Exposition zu bestatigen. Ist
der COHb-Spiegel bei Nichtrauchern >2 % und bei
Rauchern >10 % [3], dann liegt eine Exposition ge-
genuber exogenem CO vor. Die Spiegel unterstut-
zen die klinische Diagnose einer CO-Vergiftung in
einem entsprechenden Umfeld.

Viele Kliniker, die aktiv im Bereich der CO-Vergif-
tung involviert sind, haben den Eindruck, dass das
Ausmal der Erhéhung der COHb-Spiegel nicht gut
mit der klinischen Prasentation der Patienten kor-
reliert. Daher benutzen sie diese Spiegel nicht fir
das direkte Management sondern lediglich dazu,
die Diagnose zu unterstitzen. In einer friiheren,
retrospektiven Studie mit 1.407 Patienten, die
wegen einer CO-Vergiftung mit hyperbarem Sauer-
stoff behandelt wurden, konnten wir zeigen, dass
es flr einige klinische Variablen zwischen den
Kohorten statistisch signifikante Unterschiede gab.
Diese Differenzen waren aber so klein, dass sie
klinisch nicht hilfreich waren [4]. In einer retrospek-
tiven Studie Uber die klinische CO-Vergiftung
schrieb Piantadosi '... die Korrelation zwischen
klinischen Defiziten und gemessenen COHb-Spie-
geln ist recht schwach' [5]. Ganz ahnlich schreibt
Weaver '... der Spiegel korreliert nicht mit der
Anwesenheit oder Abwesenheit von initialen
Symptomen' [2].

Uber Dekaden hinweg enthielten Manuskripte und
Buchkapitel tber die CO-Vergiftung Tabellen oder
Charts, welche das Ausmaf} des COHb-Anstieges
zu spezifischen Symptomen oder Zeichen in Be-
zug brachten. Derartige Zusammenhange wurden
dann publiziert oder in den medizinischen Fakul-
taten gelehrt. Die augenblickliche Merck Manual
Professional Edition enthalt fur diese Aussage ein
Beispiel (Tab. 1). Sie wird von der Aussage beglei-
tet 'Die Symptome haben die Tendenz, gut mit den
maximalen Blut-COHb-Spiegeln der Patienten zu

korrelieren' [6]. Interessanterweise haben die Ta-
bellen in der Literatur, welche die COHb-Spiegel
mit spezifischen Symptomen korrelieren, gemein-
same Charakteristika. (1) Die meisten Tabellen
haben beachtliche Gemeinsamkeiten oder sind
sogar identisch. Beides legt eine gemeinsame
Quelle nahe. (2) Eine Referenz fur diese Angaben
wird haufig nicht gegeben. Wird aber eine Refe-
renz angegeben, dann wird der Leser haufig auf
ein weiteres Manuskript verwiesen, in welchem
dieselbe Tabelle zwar enthalten ist aber diesmal
ohne Referenz.

Tab. 1: Beispiel fiir eine publizierte Tabelle, in welcher
spezielle Symptome mit speziellen COHb-Spiegeln
korreliert werden

10-20 % Kopfschmerzen und Ubelkeit
Vague Schwindel,
> 20% generalisierte Schwéche,

Konzentrationsschwierigkeit,
eingeschranktes Urteilsvermogen

Dyspnoe wahrend Belastung, Brust-
> 30% schmerz (bei Patienten mit Kornarer
Herzkrankheit), Konfusion

> 60% Hypotension, Koma,
° respiratorisches Versagen, Tod

Die Vorhersagbarkeit von Symptomen und Zei-
chen bei spezifischen COHb-Messungen ist sicher
Gegenstand von Diskussionen. Die vorliegende
Studie wurde durchgefihrt, um:

1. initiale COHb-Spiegel mit Symptomen zu ver-
gleichen, welche prospektiv bei einer Popula-
tion von CO-vergifteten Patienten gesammelt
wurden, und wodurch der Disput geldst werden
sollte und,

2. den Ursprung der Tabelle, welche so haufig
publiziert wurde, zu finden und die Validitat der
dort angegebenen Daten zu evaluieren.

Methodik

Seit August 2008 unterhadlt die Undersea and
Hyperbaric Medical Society (UHMS) ein Online-
System fiir die Uberwachung von CO-Vergiftun-
gen, welche mit Hyperbarem Sauerstoff behandelt
wurden. Wurde ein Patient in eine Einrichtung
eingeliefert, welche sich an diesem freiwilligen
Programm beteiligte, logten sich die Mitarbeiter
der Einrichtung bei einer sicheren Website ein und
gaben nicht-identifizierbare demografische und
epidemiologische Daten zur CO-Exposition ein.
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Das System wird geférdert und unterhalten in Zu-
sammenarbeit mit den Centers for Disease Control
and Prevention. Dabei geht es um die Uber-
wachung von CO-Vergiftungen und den Test der
Hypothese, dass auf diese Weise eine Erkran-
kungsuberwachung effektiv und effizient durchge-
fuhrt werden kann. Das gesamte Programm ist in
einer anderen Publikation einsehbar [7].

Unter den 40 Datenfeldern fur jeden Patienten gibt
es einen 'initialen COHb-Spiegel' und 'Symptome'.
Bei den Symptomen gibt es zehn Unterpunkte, und
die Benutzer werden instruiert, alle infrage kom-
menden anzukreuzen. Zu den Auswahlmadglichkei-
ten gehdren Brustschmerz, Konfusion, Schwindel,
Mudigkeit, Kopfschmerzen, Bewusstlosigkeit, Erin-
nerungsschwierigkeiten, Erbrechen, Kurzatmigkeit
und 'andere’. In einem zusatzlichen Feld kdnnen
zu diesem letzten Punkt unformatierte Eintrage
gemacht werden. Die Einrichtungen wurden auch
gebeten, die Zeit vom Vergiftungsort bis zum
Abnehmen der Blutprobe fir die COHb-Messung
zu schatzen. AulRerdem wurde erfasst, ob vor der
HBO-Behandlung normobarer Sauerstoff gegeben
wurde.

Fir die teilnehmenden Einrichtungen stehen Hard-
copies als Arbeitsblatter zur Verfigung. Mit ihnen
lassen sich die Daten vor der Online-Eingabe
erfassen. Die Teilnehmer wurden ermutigt, die
Informationen wahrend der 2-3 h einzutragen, in
welchen der Patient in der HBO-Kammer behan-
delt wurde; also nicht lange mit der Eingabe zu
warten. Damit wurde sichergestellt, dass die Ant-
worten auf Fragen noch vom Patienten gegeben
werden konnten, solange er anwesend war.

Nach Beginn des Systems im August 2008 wurden
Informationen von 1.358 CO-vergifteten Patienten
pro-spektiv bei 58 hyperbaren Einrichtungen in
39 Bundesstaaten gesammelt. Kein COHb-Spiegel
wurde bei 35 Patienten eingegeben. Diese wurden
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Abb. 1: Altersverteilung und sechs verschiedene
COHb-Bereiche. Bis zu COHb-Spiegeln <50 % nahm
das Lebensalter tendenziell zu.
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Abb. 2: Anzahl der Patienten in sechs verschiedenen
COHb-Bereichen.

von der Analyse ausgeschlossen. Die Daten von
den verbleibenden 1.323 mit Angaben Uber die
initialen COHb-Spiegel und Symptome bilden die
Basis dieser Arbeit.

Resultate
Die 1.323 Patienten waren 39 £17 Jahre alt (Mittel-
wert + Standardabweichung) (Abb. 1).

59 % waren mannlich und 61 % waren non-
hispanic WeilRe, und 84 % benutzten als erste
Sprache Englisch (Tab. 2). Die haufigsten CO-
Quellen waren: Ofen 23 %, Motorfahrzeuge 21 %
und Generatoren 16 %. Die COHb-Werte betrugen
im Mittel 23,3+10,6 % (Spannweite: 1,0-77,0 %)
(Abb. 2). Diese Werte wurden im Durchschnitt
nach 1,8+2,2 h (Spannweite: 0-60 h) nach CO-
Exposition gemessen. 15 % der Patienten waren
intubiert und hatten einen COHb von 31+19,6 %
(Spannweite: 1,0-77,0 %). In 15 % der Falle zeig-
ten sich Zeichen von kardialen Schaden.

Von den befragten 1.323 Patienten hatten 1.294
(98 %) normobaren Sauerstoff vor der hyperbaren
Behandlung erhalten. Der Sauerstoff wurde in
1.092 Fallen Uber Sauerstoffmasken mit Reservoir
verabreicht, in 146 Fallen Uber einen endotrachea-
len Tubus, in 23 Fallen tber eine einfache Maske,
in 14 Fallen Uber eine Nasenkanile und in
19 Fallen blieb die Art der O,-Gabe unbekannt.

In 992 Fallen (75 %) betrug die Zeit vom Ende der
CO-Exposition bis zur Blutentnahme fiir die COHb-
Messung 2,0+ 3,4 h (Spannweite: 0-60 h). Von
den 992 Fallen erhielten 867 normobaren Sauer-
stoff vor der Behandlung in der Kammer Uber
Sauerstoffmasken mit Reservoir. Die Patienten
hatten eine Verzdgerung bis zur Gewinnung der
Blutproben von 2,0£3,1 h (Spannweite: 0-45 h).
91 Patienten erhielten den Sauerstoff Uber einen
endotrachealen Tubus. Die Verzégerung lag hier bei
1,2+0,8 h (Spannweite: 0,25-4,5 h). 15 Patienten
erhielten Sauerstoff Uber eine einfache Gesichts-
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Tab. 2: Kilinische Charakteristika von Patienten, welche in diese Studie eingeschlossen waren.

alle 1323 775(59%) 3917 O(fgg 509;9 Kréffﬁ,gzg%go/f; g Ge“(‘irsat%”z 196 (15 %)
0-10,0  130(9,8%) 61(47%)  36+22 (();%”O/ff Kraﬂf?groz/oe)ug 24 Ge’gf;a}/z’)' % 13¢10%)
10,1-20,2 388 (30 %) 217 (54 %) 36+ 22 c(’;Z”‘,/?; Ge'g;’gaﬁ/f; [ Kraﬂfahgz;z;g 64 37 (9%)

20,0-30,0 492 (37 %) 294 (60 %)  41+20 O{;g 01)2)8 Krafﬁé%ri/eo;‘g 9 Ge'zfgaﬁ/i’)r 87 55(11%)
30,1-40,0 226 (17 %) 150 (66 %) 43 19 Kraﬂfggﬁz;’g 2 ?:‘;“o/ff Ger(‘ﬂaﬁ/‘:)’ 32 5504 %)
40,1-500 66(5%) 45(68%)  45+20 Kraﬂf&TﬁZ;‘g 27 Fezﬁr)“ Ge(';‘jfr?,/to‘;r 9 2943 %)
> 50 10(1%)  8(80) 42415 Kraﬂ(fggr;)e)ug 9 'zjg";;);‘ 7 (70 %)

maske; sie hatten eine Verzégerung von 1,6+1,9 h.
SchlieBlich erhielten 11 Patienten Sauerstoff tber
eine Nasenkantule. Bei diesen betrug die Verzdge-
rung 6,8+16,8 h (Spannweite: 0,25-60 h).

Nahezu hunderte von Symptomen wurden insge-
samt berichtet. Viele von diesen waren Permutatio-
nen von anderen Symptomen. Nach einer Konsoli-
dierung (Tab. 3) verblieben ungefahr 50 verschie-
dene Symptome in neun verschiedenen Organsys-
temen.

Tab. 4 zeigt die haufigsten acht Symptome in Ab-
hangigkeit von den COHb-Spiegeln. Mindestens
eins dieser acht Symptome kam bei 1.025 (77 %)
der Population vor. Die haufigsten Symptome wa-
ren Kopfschmerz (54 %) und Bewusstseinsverlust
(49 %). Betrachtet man irgendeins dieser haufigen
Symptome, dann ist es in einem umfangreichen
Anteil der Patienten bei irgendeinem der COHb-
Spiegel vorhanden. Z.B. waren Schwindel bei
35 % der Patienten mit einem COHb von 0,0-
10,0 % und bei 30 % der Patienten mit einem
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Abb. 3: Anzahl der Symptome pro Patient mit akuter
CO-Vergiftung. Linke S&ulen: alle Patienten, rechte Séu-
len: nicht-intubierte Patienten.

COHb von 40,1-50,0 % vorhanden. Keine der
Ublichen Symptome kann bezogen oder isoliert
werden auf einen bestimmten COHb-Spiegel-
Bereich. Die Anzahl der Symptome/Patient ist in
Abb. 3 illustriert.

Betrachtet man alle Patienten, dann bleibt die
Anzahl der Symptome/Patient relativ konstant,
obwohl die COHb-Spiegel steigen. Die Symptome
haben eine Spannweite von 2,5-3,1 bei COHb-
Konzentrationen bis 50 %. Ubersteigen die COHb-
Spiegel 50,1 %, dann nimmt die Anzahl der Symp-
tome auf 1,9 ab. Wenn man nun die intubierten
Patienten abzieht, und dann auf die Symptome
bei den nicht-intubierten Patienten sieht, ergibt
sich eine progressive Zunahme der Symptome ab
einer COHb-Konzentration = 40,1 %.

Diskussion

Denn die meisten Definitionen einer CO-Vergiftung
beinhalten eine gewisse Expositionsdauer, konsis-
tente Zeichen oder Symptome und einen erhéhten
Blut-COHb-Spiegel, welche eine klinische Diagno-
se gestatten. Es ist interessant, dass die meisten
Patienten dann multiple Symptome haben, wenn
diese prospektiv erfasst wurden. Frihere Studien
mit einer retrospektiven Erfassung von Daten aus
der Notfallabteilung haben wahrscheinlich die
Anzahl der Symptome unterschatzt, weil nur die
kritischste Information innerhalb der Notfallsituation
erfasst wurde.

Es war nicht Uberraschend, dass die Anzahl der
Symptome/Patient mit héher werdenden COHb-
Spiegeln abnimmt (Abb. 3). Die Anzahl der endo-
trachealen Intubationen nahm mit steigenden
COHb-Spiegeln zu (Tab. 2), und intubierte Patien-
ten berichten typischerweise wenige oder keine
Symptome. Wurden die intubierten Patienten aus
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Tab. 3: Alle von Patienten mit akuter CO-Vergiftung berichtete Symptome. Gruppierung nach Organ-Systemen.

abdominaler Schmerz

Diarrhoe

fakale Inkontinenz, Hamatemesis
Nausea

Erbrechen

Xerostomie

brennende / schmerzende Augen
Sehstoérungen (Blindheit, Unscharfen, Doppelbilder, Gesichtsfelddefekte)

psychiatrisch Angstlichkeit

Lendenschmerzen
Harn-Inkontinenz

gastrointestinal

ophthalmologisch

urologisch

Tab. 4: Ubliche, von Patienten mit einer akuten CO-Vergiftung berichtete Symptome und Prévalenz der Symptome bei
verschiedenen COHb-Spiegeln.

0,0-10,0 % 130 73 (56 %) 38(29 %) 52(40%) 39(30%) 44((34%) 12(9%) 9(7 %) 50 (36 %)

20,1-30,0% 492 304 (62 %) 239 (49 %) 198 (40 %) 73 (56 %) 137 (28°%) 44 (9%) 45(9%) 214 (43 %)

40,1-50,0% 66 28(42%) 19(29%) 24(36%) 73(56%) 14(21%) 5(8%) 7(11%) 60 (79 %)

www.gtuem.org
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der Analyse herausgenommen, dann stieg die
Anzahl der Symptome/Patient mit steigenden
COHb-Spiegeln an. Bei COHb-Spiegeln oberhalb
von 40 % ergaben sich fur die nicht-intubierten
Patienten im Durchschnitt jeweils mehr als funf
Symptome. Betrachtet man die gesamte Popula-
tion, ergab sich die grofite Zahl von Symptomen/
Patient im COHb-Bereich von 20-30 %. Fur die
meisten praktischen Arzte im Bereich der CO-
Vergiftungen scheint der Umfang der COHb-HGhe
keine signifikante Rolle fur das Management zu
spielen. Damit wird der Nutzen in Frage gestellt,
bei den Patienten zu identifizieren, ob sie zu einer
Gruppe von 40 % oder 50 % COHb gehdren.

Obwohl die Symptome methodisch registriert und
berichtet wurden, liel3 sich keines finden, welches
spezifisch fur einen gegebenen Bereich der COHb-
Spiegel war; ein derartiger Zusammenhang wird
oft in der medizinischen Literatur nahe gelegt.
Wahrend die Haufigkeit der Bewusstlosigkeit mit
zunehmenden COHb-Spiegel anstieg, handelt es
sich technisch um ein Zeichen und nicht um ein
Symptom. Bewusstlosigkeit kam auch bei etwa 1/3
der Patienten mit den niedrigsten COHb-Spiegeln
vor. Das lag wahrscheinlich daran, dass es ein all-
gemeines Kriterium ist, Patienten mit der HBO zu
behandeln. Wahrend eine derart hohe Zahl von
bewusstlosen Patienten mit niedrigen COHb-Spie-
geln auf den ersten Blick Uberraschend sein mag,
wird daran erinnert, dass es sich hier um die erste
COHb-Messung handelt, und diese nach einem
ausgedehnten Intervall zur Exposition liegen kann
oder durch eine dazwischen liegende normobare
Sauerstoffgabe verzerrt sein kann. In einer ande-
ren Studie Uber 972 vergiftete Patienten, die einer
HBO-Behandlung zugeflhrt wurden, fanden sich
47 % Bewusstlose mit einem initialen COHb-Spie-
gel von 0-9 % [4].

Der mittlere COHb-Spiegel fur die 1.323 Patienten
in dieser Studie betrug 23,3+10,6 %. Dieser Wert
ist statistisch nicht verschieden von den 25,0z
9,6 % aus einer randomisierten Studie an 76 HBO-
behandelten Patienten (p=0,195) [8]. Werden die
funf Symptome aus jener Studie mit der vorlie-
genden Studie verglichen, dann fanden sich
bei Weaver's Patienten zwar fir jedes Symptom
eine grofRe Haufigkeit, aber die Reihenfolge der
Symptomhaufigkeit war ungeféhr die gleiche. Die-
ser Befund bestatigt erneut die Vorstellung, dass
besondere Symptome nicht zu spezifischen
COHb-Spiegeln gehdren.

Auch die Breite der Symptome ist berichtenswert
(Tab. 3). Nach unserer Erkenntnis handelt es sich
um die erste Liste diesen Types. Es wird darauf
hingewiesen, dass diese Symptome von den CO-

vergifteten Patienten beschrieben wurden, und
dass sie nicht notwendigerweise zu der Vergiftung
selbst einen kausalen Bezug haben. Die Befunde
unterstreichen aber die Tatsache, dass eine CO-
Vergiftung eine systemische Vergiftung ist, welche
alle Gewebe des Korpers betrifft.

Im weiteren Verlauf der Diskussion wird auf den
zweiten Aspekt der Studie eingegangen: Suche
nach der Originaltabelle, in welcher Symptome und
Zeichen mit verschiedenen COHb-Spiegeln in Ver-
bindung gebracht werden. Selbst mit dieser um-
fangreichen, prospektiven Studie Uber mehr als
1.000 Patienten wirde man viel Zeit verbringen
mussen, um eine Tabelle zu entwerfen, in welcher
Symptome einen speziellen COHb-Spiegel zuge-
ordnet werden konnten. Nachdem klar war, dass
das Konzept einer solchen Tabelle nicht valide war,
wurde versucht, die urspringliche Quelle fur eine
umfangreich publizierte Tabelle zu finden, welche
verschiedenen Symptomen verschiedene COHb-
Spiegel gegeniber stellte. Deswegen wurde in
mehreren 100 Artikeln Uber klinische CO-Vergif-
tung manuell gesucht. Wurde eine Publikation ge-
funden, in welcher eine Symptom/COHb-Tabelle
enthalten war, dann wurde diese benutzt, um einen
Literaturbaum zu konstruieren. Letztlich fanden sich
25 Studien Uber die CO-Vergiftung mit einer solchen
Tabelle. Letztlich ergab sich folgender Zusammen-
hang: Vier Arbeiten zitierten vorhergegangene Publi-
kationen, die sich ihrerseits auf vorhergegangene
Publikationen beriefen. EIf Arbeiten zitierten insge-
samt acht frlihere Arbeiten, die ihrerseits keine Re-
ferenz angaben. Es gab zuséatzlich zwei Arbeiten
mit einer solchen Tabelle, welche ebenfalls keine
Referenz fir die Tabelle angaben.

Allerdings fand sich bei der Literaturecherche ein
Brief an den Editor von 'Environmental Health Per-
spectives' von Donnay [9], in welchem ein Artikel
mit einer solchen Symptom/COHb-Tabelle enthal-
ten war, und der von dieser Zeitschrift publiziert
wurde [10]. In diesem Brief nennt Donnay die ur-
springliche Quelle fir die Tabelle. Es handelt sich
um einen 'Report of Investigations', welcher durch
das US Bureau of Mines im Jahre 1923 publiziert
wurde [11].

Tatsachlich lasst sich diese Tabelle in dieser Regie-
rungs-Publikation finden (Tab. 5). Wie Donnay in
seinem Brief korrekt ausfuhrt, findet sich in der
Originalpublikation die Formulierung 'in general’, und
es wird keine Quelle fur die Daten genannt. Aller-
dings wird bei der Diskussion der Absorption von
CO durch das Blut eine friihere Publikation aus dem
Jahre 1922 erwahnt. Die gleichen Autoren schrieben
zu dem Thema 'Physiological effects of exposure
to low concentrations of carbon monoxide' [12].
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Tab. 5: Symptome, welche sich bei spezifischen
COHb-Spiegeln zeigen.

0-10 no symptoms
0-20 Tightness across the forehead; possibly slight
headache, dilatation of cutaneous blood vessels.
20-30  Headache, throbbing in temples.
Severe headache, weakness, dizziness, dimness
30 - 40 s s
of vision, nauses and vomiting, collaps.
Same as previous item with more possibility
40 - 50  of collaps and syncope, increased respiration
and pulse.
Syncope, increased respiration and pulse;
50 - 60 coma with intermittent convulsions;
Cheyne-Stokes respiration.
60 - 70 Coma with intermittent convulsions, depressed
heart action and respiration, possibly death.
70 - 80 Weak pulse and slowed respiration;

respiratory failure and death.

Quelle: Publikation der US-Minenverwaltung, 1923

In der Publikation aus dem Jahre 1922 beschrei-
ben zwei Chirurgen und ein Chemiker des US
Bureau of Mines den Bau einer Gas-Expositions-
Kammer flr Menschen. Sie exponierten sich dann
selbst Uber mehrere Stunden gegeniber CO-Kon-
zentrationen zwischen 200-400 ppm. Sie entnah-
men Blutproben zur Messung des COHb-Spiegels
und registrierten die Symptome. Insgesamt wur-
den von den drei Mannern zehn Expositionen aus-
gefihrt. Dabei wurden maximale COHb-Spiegel
zwischen 16-28 % erreicht. Bei drei der zehn Ex-
positionen ergaben sich COHb-Spiegel >25 %. Die
berichteten Symptome beinhalten 'Engegefuhl
Uber die Stirn', 'leichte Kopfschmerzen', 'Schwindel'
und 'pochende Kopfschmerzen'. Diese und andere
Symptome wurden in die Tabelle, welche in der Pu-
blikation von 1923 enthalten ist, entsprechenden
COHb-Spiegeln zugeordnet. Es ist nicht bekannt,
woher die klinische Information Uber die physiolo-
gischen Antworten gegenliber COHb-Spiegeln von
30-80 % stammen, da keine der Expositionen fir
Blutspiegel dieser Grélkenordnung ausreichten.

Limitationen

Die grofte Limitierung dieser Studie besteht in der
Unkenntnis der maximal erreichten COHb-Spiegel.
Die Messungen wurden nach unterschiedlichen In-
tervallen zwischen der CO-Exposition und nach
unterschiedlich umfangreichen Sauerstoffgaben
durchgefiihrt. Es mag sein, dass die Symptome
genauer mit den maximalen COHb-Spiegeln korre-
lieren wirden als mit den Werten bei Eintreffen in
der Kilinik. Allerdings liegt den praktizierenden Arz-
ten diese Informationen ebenfalls nicht vor, so

dass unsere Schlussfolgerungen mit der Situation
im echten Leben vergleichbar sind.

Es ist nicht moglich, eine verntnftige Ruckwarts-
Rechnung durchzufihren, um die maximalen
COHb-Spiegel zu erfassen. Die Patienten berichte-
ten die geschatzten Verzdgerungen bis zur COHb-
Messung und berichteten, ob vor der hyperbaren
Behandlung normobarer Sauerstoff gegeben wur-
de. Es gab aber keine speziellen Angaben Uber die
Zeit zwischen Beginn der O,-Gabe und der COHb-
Messung.

Wirde man annehmen, dass der normobare Sau-
erstoff nach der CO-Exposition kontinuierlich ver-
abreicht wurde (und zwar mit einer einzigen Me-
thode flr jeden Patienten), dann lieRRe sich der ma-
ximale COHb-Spiegel Uber eine Subgruppe zuriick
rechnen layssen. Weil die O,-Konzentration selbst
bei einer O,-Atemmaske mit Reservoir deutlich
unterhalb von 100 % liegt [13], wirde nur bei den
intubierten Patienten eine 100 %ige O,-Konzentra-
tion gesichert sein. Diese Subgruppe hatte einen
mittleren, initialen COHb-Spiegel von ungefahr
32 % und eine durchschnittliche Verzdgerung bis
zur Messung von 1,2 h. Wird eine 83-min Halb-
wertszeit fur COHb bei 100 %igem normobaren
Sauerstoff angenommen [13], dann liel3e sich ein
mittlerer maximaler Spiegel von 55 % fir diese
Gruppe schatzen. Das Potential fir Ungenauigkei-
ten fUr diese Art von Berechnungen ist klar.

Zusammenfassung

Diese Arbeit zeigt, dass mehrere Symptome bei
Patienten mit einer akuten CO-Vergiftung normal
sind und dass keine davon direkt mit COHb-Spie-
geln korrelieren. Das gilt selbst flr eine Population
von mehr als 1.000 Patienten. Das Konzept einer
Tabelle ist nicht sinnvoll, in welcher besondere
Symptome zu speziellen COHb-Spiegeln in Bezug
gesetzt werden. Die Ublicherweise publizierte Ta-
belle stammt aus dem Jahre 1923 (US Bureau of
Mines) und scheint — mindestens z.T. — auf den
Symptomen zu basieren, welche von drei Mannern
bei insgesamt 10 Expositionen gegenlber niedri-
gen CO-Konzentrationen berichten.
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HBO-Karriere bei Sepsis:
von der Verbesserung des Sauerstoffangebotes
zur Modulation der Immunantwort
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Vor zwei Dekaden wurde die Hyperbare Sauerstofftherapie als 'Therapie in Suche nach Krankheiten'
bezeichnet [1]. In der Zwischenzeit gibt es reichliche Evidenzen dafir, dass diese Therapie alleine oder
als ein Adjuvans bei einer Reihe von Indikationen gute Ergebnisse erzielt. Viele von ihnen sind unmittelbar

mit der Notfallmedizin verbunden [2].

Schliisselwérter: HBO-Therapie, O,-Angebot; Immunantwort; Ubersichtsarbeit

Evolving career of hyperbaric oxygen in sepsis:
from augmentation of oxygen delivery to the
modulation of the immune response

Two decades ago, hyperbaric oxygen therapy was referred to as a 'therapy in search of diseases' [1],
but there is now ample evidence that is has beneficial effects alone or as an adjunct for several indications,

most of which are directly related to critical care [2].

Keywords: HBO-therapy; oxygen delivery; immune response; review

Hintergrund. Urspriinglich wurde die HBO als ein
technisch komplexes und anspruchsvolles Verfah-
ren betrachtet. Sie sollte einerseits das O,-Angebot
zu den Zellen verbessern — die Diffusionsstrecke
fur physikalisch geldsten Sauerstoff zwischen
Kapillaren und umgebendem Gewebe wird deutlich
verlangert — und andererseits die antimikrobielle
Antwort des Wirtes verbessern [3]. Diese kam
durch die verstarkte Bildung von reaktiven Sauer-
stoffspezies (ROS) im Zusammenhang mit dem
erhohten pO, zustande [4,5]. In der Zwischenzeit
wurde jedoch klar, dass die HBO zusatzlich die
NO-Freisetzung moduliert sowie die Zytokin-
Expression, die Heat-Shock-Proteine oder anti-
oxidative Enzyme [5-14]. Trotz des verbesserten
O,-Transportes im Gewebe darf nicht vergessen
werden [11], dass Signaltransduktions-Eigenschaf-
ten der HBO ahnlich umfangreich zu den thera-
peutischen Effekten bei Sepsis beitragen wie die
verbesserte O,-Verfligbarkeit und die bakterizide
Potenz [8,15].

Der potentielle therapeutische Wert der HBO bei
Sepsis wurde unter anderem im Mausemodell gut

Ubersetzung: JD Schipke

untersucht [16]. In diesem Modell kommt es nach
Blinddarmligatur und Punktion zu einer polymikro-
biellen Sepsis [17]. Durch die 12 h nach Ligatur
und Punktion begonnene HBO (1,5h; 2,5 bar)
fihrten zwei Sitzungen am Tag zu einer Verdopp-
lung der Uberlebensrate der Méause wahrend der
4-tagigen Nachbeobachtungszeit. Im Gegensatz
dazu hatte das gleiche HBO-Profil — eine Sitzung
am Tag — oder eine reine O,-Atmung 1 bar (= nor-
mobare Hyperoxie) keinen gunstigen Effekt auf
das Ergebnis. Uberraschenderweise hatte der
Anstieg des pO, auf 3 bar eine Zunahme der Mor-
talitat zur Folge: Keines der Tiere uUberlebte 36 h.
Bei Ratten mit einer einzigen 2-h HBO-Sitzung
fihrte der Anstieg des Druckes von 2,5 auf 3 bar im
Lungengewebe und im Hirngewebe zu den starks-
ten Konzentrations-Anstiegen von Thiobarbiturat-
saure-reaktiven Substanzen, welche als Marker fir
die Akkumulation von Lipid-Peroxidations-Produk-
ten gut akzeptiert sind [18].

Diese Befunde dirfen 'nicht direkt auf ein klini-
sches Patienten-Szenario' [16] extrapoliert werden.
Tatsachlich gibt es betrachtliche Spezies-Unter-
schiede im Hinblick auf die antioxidative Kapazitat
des Gewebes und die Empfindlichkeit gegeniber
oxidativem Stress [19-21]. Interessanterweise wird
hier das erste Mal eine U-férmige Dosis-Antwort-
Kurve fir die HBO bei einer Hyperinflammation
beschrieben. Eine Reihe von Evidenzen belegt
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den angestiegenen oxidativen und nitrosativen
Stress bei Sepsis-Patienten [22-24]. Anderseits ist
der pO, direkt fur die ROS-Bildung verantwortlich
[4]. Damit wird der 'Freund-Feind'-Charakter dieser
Molekile bestétigt [25]. Leider nennen die Autoren
keine Grunde fir die erhéhte Mortalitdt bei den
héchsten inspiratorischen pO,-Werten, und sie
erfassen auch keine Variable fir die antioxidative
Kapazitat oder den oxidativen Stress in der Zirku-
lation oder im Gewebe. Daher muss offen bleiben,
in welchem Umfang die verschiedenen HBO-Do-
sierungen die Balance zwischen der ROS-Bildung
und der nachfolgenden oxidativen Schadigung
einerseits und einer madglicherweise adaptativen,
antioxidativen Antwort andererseits verschoben
haben. Man kann spekulieren, dass die pulmonale
O.-Toxizitat fur die rasche Mortalitat innerhalb der
ersten 36 h nach repetitiver Exposition gegenlber
90-min O, bei 3 bar waren: Im Gegensatz zur ZNS-
Toxizitat akkumulieren die toxischen HBO-Effekte
bei der Lunge in Abhangigkeit von der Zeit [26].
Obwohl sham-operierte Mause keine Evidenzen
fur eine O,-Toxizitat zeigten, verschlimmerte das
gleiche HBO-Profil den pulmonalen Schaden bei
Ratten, wenn diese E.-coli-Lipopolysaccharide
oder lebende Salmonellen typhimurium einatme-
ten [27].

Untersuchungen an Mausen [16] beschreiben ei-
nen interessanten Mechanismus Uber das verbes-
serte Uberleben im Zusammenhang mit der 'opti-
malen HBO-Dosierung'. Der protektive Effekt der
HBO hing namlich von der Kapazitat des Tieres ab,
anti-inflammatorische Zytokine zu produzieren.
Diese Schlussfolgerung wurde zusatzlich durch
die Interleukin-10-Sekretion in adharenten CD11b-
Zellen bestatigt, welche ex vivo mit Lipopoly-
sacchariden stimuliert wurden: In peritonealen
Makrophagen, welche von septischen, HBO-be-
handelten Mausen gewonnen wurden, war der
Lipopolysaccharid-hervorgerufene Interleukin-10-
Freisetzung fast doppelt so hoch wie bei Zellen
von Tieren mit Blinddarmligatur und Punktion
allein. Obwohl die HBO-Behandlung nicht die bak-
terielle Belastung beeinflusste — sie wurde direkt in
der peritonealen FlUssigkeit gemessen — fuhrte sie
zu einer 3-fach niedrigeren Anzahl von Kolonie-bil-
denden Einheiten in der Milz. Daher war vermutlich
eine Inhibierung der bakteriellen Verbreitung und
nicht ein direkter bakterizider Effekt flir die HBO-
abhéngige, verbesserte Uberlebenszeit verant-
wortlich. Eine recht &hnliche Uberlegung wurde in
einer friheren Publikation angestellt [15]. Bei an-
deren Untersuchungen lag der Infektionsherd in
der abdominalen Hohle [17].

Der definitive Mechanismus der verminderten bak-
teriellen Verbreitung bleibt allerdings spekulativ.

Wie in vielen anderen Arbeiten waren zusatzliche
Messungen hilfreich gewesen, um die Rolle ver-
schiedener Mediatoren zu kléren, welche fur die
pro-inflammatorische und anti-inflammatorische
Balance zusténdig sind. Das gilt insbesondere im
Hinblick auf die Angemessenheit der Wirt-Antwort
gegenlber einer Sepsis, denn abhangig von Zeit-
verlauf und Dosierung haben sich recht kontrover-
se Daten (sowohl verminderter wie erhohter in-
flammatorischer Zustand) im Hinblick auf die HBO-
Effekte auf eine Immun-Antwort ergeben [5-7,9-
11,14,27].

Limitierungen. In der Studie an Mausen [16] wur-
de eine Reihe verschiedener Aspekte nicht berlick-
sichtigt: Mal3e des oxidativen Stresses und antioxi-
dative Abwehr gegeniber hyperoxischem Stress
(z.B. Hdm-Oxigenase [12,28]) und andere Pfade
der inflammatorischen Kaskade (z.B. pro-inflam-
matorische Zytokine und NO-Freisetzung). Damit
ergeben sich zusatzliche Fragen zum Mechanis-
mus, wodurch hoffentlich weitere spannende Un-
tersuchungen zustande kommen.

Die Autoren haben sicherlich Bedingungen einer
polymikrobiellen Sepsis untersucht. Dieses Szena-
rio entspricht vermutlich weitgehend der klinischen
Realitdt. Die Autoren haben also keine andere
'sterile' Inflammation verwendet (z.B. Lipopoly-
saccharid- oder Zymosan-hervorgerufenen Schock
[7,9-12]). Andererseits hat eine 'hyperoxische Pra-
konditionierung' durch eine HBO-Exposition vor
der Behandlung [14,29] sehr wahrscheinlich nicht
zu der HBO-bezogenen, verbesserten Mortalitat
beigetragen. Nichtsdestoweniger hat das Modell
eine Reihe von Fehlern, weil wichtige Ecksteine
des Sepsis-Managements und des septischen
Schocks fehlen (z.B. Flissigkeits-Management
und antibiotische Behandlung). Diese beeinflussen
das Ergebnis der experimentellen Modelle be-
trachtlich [30,31]. In diesem Zusammenhang kénn-
te eine antibiotische Behandlung eine besondere
Bedeutung erreichen, weil sich synergistische
Effekte mit der HBO ergeben kdnnten. Solche
Effekte wurden kirzlich bei septischen Ratten
(intraperitoneale Inoculation von E. coli) gezeigt
[13].

Ausblick. Zukinftige Studien sollten insbesondere
eine detaillierte Analyse Uber die subtile Balance
zwischen anti-oxidativer Kapazitat, ROS-Bildung
und oxidativem Stress beinhalten. Ein solches Vor-
gehen konnte die komplexe Balance zwischen
'Freund-Feind'-Eigenschaften der HBO bei einer
Inflammation aufdecken und damit dazu beitragen,
eine effektive und rationale Verwendung dieses
moglicherweise interessanten, therapeutischen
Vorgehens zu entwickeln.
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Pressemitteilungen

Ambulante Notfallbehandlung mit HBO:
auf ferne Zukunft weiterhin keine Kassenleistung

Bundes-Sozial-Gericht bestétigt den Ausschluss
der Druckkammern als Klageberechtigte

Ch. Heiden, VDD e.V. Traunstein, Mai 2012

Im Jahr 2000 hatten mehrere Druckkammerzen-
tren gegen den Ausschluss der HBO als Behand-
lung fir 12 Indikationen durch den Vorganger des
heutigen gemeinsamen Bundesausschusses ge-
klagt. Die Sammelklage wurde in Einzelklagen fur
jeweilige Krankheitsbilder aufgeteilt. Die erste Ver-
handlung vor dem Sozialgericht fand erst im Jahr
2007 statt. Verhandelt wurden unsere Klagen ge-
gen den Ausschluss des Tauchunfalles und der
arteriellen Gasembolie, des Horsturzes und des
Diabetischen Fulsyndromes vor dem Sozial-
gericht Koin. Die Klageberechtigung der Druck-
kammerzentren wurde anerkannt. Die Klagen fir
das Diabetische FuRsyndrom und den Horsturz
wurden abgewiesen. Die Klage gegen die Ableh-
nung der HBO-Behandlung des Tauchunfalles war
erfolgreich.

Revision gegen die Ablehnungen wurde seitens
der Druckkammern eingelegt. Gegen die erfolg-
reiche Klage fir die Tauchunfallbehandlung ging
der g-BA in Revision. Das Landes-Sozial-Gericht
Essen hat in der Revisionsverhandlung fur den
Horsturz die Klageberechtigung der Druckkam-
mern abgelehnt und das Bundessozialgericht hat
dieses Urteil in der von uns angestrebten Revision
bestatigt.

Was ist der Stand der HBO in der Gesundheits-
fursorge heute?

Der gemeinsame Bundesausschuss hat unter
Berucksichtigung im Wesentlichen der gleichen
Literatur wie zum Ausschluss von 2000 inzwischen
die HBO fur die Indikationen Diabetisches Ful3-
syndrom Wagner >lll, CO-Intoxikation, Tauchun-
fall/arterielle Gasembolie und rezidivierendes
Neuroblastom Stadium IV im stationdren Bereich
fur gesetzlich versicherte Patienten zugelassen.
Durchgefiihrt und bezahlt wird diese Therapie
weiterhin nicht, weil dem positiven Beschluss des
g-BA die dafur zustandige Institution INEK keine
Finanzierung zugestanden hat — trotz wiederholter
Antragstellung des VDD e.V. Uber 5 Jahre. Gesetz-
lich versicherte Patienten kommen also weiterhin
weder ambulant noch stationar in den (evidenz-
basierten) Genuss der HBO fir diese 4 und jed-
wede Indikation.

Im Sinne der viel bemihten ‘Zweiklassenmedizin’
erhalten privat versicherte Patienten sehr wohl die
HBO Therapie auf Kosten ihrer Krankenkasse,
ebenso Falle fir deren Kosten die Berufsgenos-
senschaften zusténdig sind. Der Verband deut-
scher Druckkammerzentren (VDD) hat mit etlichen
groRen privaten Krankenversicherungen Indika-
tionskataloge vereinbaren kénnen, die den sinnvol-
len Einsatz der HBO wiedergeben. Mit weiteren
Krankenversicherungen ist der VDD im Gesprach.
Basis dafur waren nicht zuletzt rechtskraftige Urtei-
le von Oberlandesgerichten, die sagen, dass die
Kosten fur die HBO zu ubernehmen sind, wenn
berechtigte Aussicht aus Linderung von Beschwer-
den oder Heilung besteht. Diese Vorgabe ist deut-
lich niedriger angesetzt als die Regeln des g-BA fir
die gesetzlich Versicherten vorsehen.

Was ist die Folge des Scheiterns der Klagen
der Druckkammerzentren?

Gesetzlich versicherte Patienten haben de facto
weder in der ambulanten, noch in der stationaren
Versorgung Zugang zur HBO fir jedwede Indika-
tion. Klagen koénnen sie jeweils nur selber und
mussen das in jedem Fall und fur jede Indikation
durchfechten. Prazedenzfélle, die weitere Klagen
weiterer Patienten erubrigen wirden, gibt es im
Prinzip nicht. Gesetzliche Krankenkassen sind an
das Verdikt des g-BA gebunden und durfen davon
nicht abweichen.

Der VDD oder die Druckkammern konnen in dieser
Situation nicht helfen.

Die Versorgung von Notfallen, fur die die HBO
evidenzbasiert anzuwenden ware (selbst gemaf
g-BA) ist mangels Finanzierung nicht gewahrleis-
tet. Berufliche Einsatze, fir die die Bereithaltung
von Druckkammern Voraussetzung ist (Feuer-
wehrtaucher, DLRG-Rettungstaucher etc.) sind im
Grunde nicht mehr zuldssig. Eventuell sorgen die
Landesregierungen zukunftig fur die Versorgung
von Notfallen — Hessen hat als erstes Land Initiati-
ve dafur ergriffen. Bisher hat aber kein weiteres
Bundesland auf diesen Missstand reagiert.

Sporttaucher missen unbedingt eine private
Tauchsportversicherung abschlief3en. Der VDD hat
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mit diesen Versicherungen Vertrage uber deren
Leistungen geschlossen, die auch im Fall von sta-
tiondrer Behandlung mit HBO greifen.

Verband Deutscher
Druckkammerzentren
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Dr. Ch Heiden

Facharzt fiir Hals- Nasen- Ohrenkrankheiten
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Geschiftsstelle
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HBO-Therapie jetzt auch in der Facherstadt

ME Deeg, Geschaftsfuhrer, Juni 2012

Birgermeister Stapf (Abb. 1) ist fur das Ressort
Gesundheit in Karlsruhe verantwortlich. Er sieht in
dem neuen Therapie-Zentrum einen LUcken-
schluss und eine Bereicherung des Versorgungs-
angebotes fur die Facherstadt.

Abb. 1: Zur Eréffnung am 22. Juni 2012 hiel3 Biirger-
meister Klaus Stapf (re.) — hier im Gespréach mit

Dr. Michael Deeg und Geschéftsfiihrerin Verena Walter
— die HBO in Karlsruhe willkommen

Nach der sehr turbulenten Zeit des Umbaus und
Einbaus ist nunmehr ein schénes Therapie-Zen-
trum auch in Karlsruhe entstanden. Ab dem 2. Juli
2012 nimmt die Druckkammer ihren Betrieb auf.
Dann kénnen Patientinnen und Patienten auch im
Raum Karlsruhe von der Anwendungsvielfalt der
HBO profitieren. Ab sofort kdnnen Termine flr Arzt-
gesprache und Beratungen vereinbart werden.

Dr. Michael E Deeg
Geschaéftsfiihrender Gesellschafter
Ettlinger Str. 31

76137 Karlsruhe

Tel.: 0721-7540735-0
www.hbo-karlsruhe.de
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Neue Druckkammer fur den Badischen Tauchsportverband e.V.

T Wast, Sachabteilung Presse/Offentlichkeitsarbeit, Juni 2012

Der BTSV ist unter dem Dach des
Verbandes Deutscher Sporttaucher
e.V. einer von 17 Landestauch-
sportverbanden. In den 40 Jahren
seines Bestehens hat er u.a.
durchgesetzt, dass Tauchen in
Baden-Wirttemberg zum Gemein-
gebrauch zahlt.

Und ab Juni 2012 verfugt der BTSV uber eine
eigene, einsatzbereite Druckkammer. Sie ist in
Uberlingen am Bodensee stationiert. Eine Druck-
kammer von Tauchern fir Taucher. Die immense
Arbeit zur Betreuung bei Seminaren als auch bei
der Behandlung von Unféllen wird durch ehren-
amtliche, sehr kompetente Druckkammer-Bedie-
ner erledigt. Dadurch I&sst sich trotz der hohen
Kosten diese Sicherheitseinrichtung fur Taucher
erhalten. Sie ersetzt die bisherige veraltete Kam-
mer und bietet Behandlungsmdglichkeiten nach
neuestem Standard.

Bei weit Gber 100.000 Tauchgangen, die jahrlich im
Bodensee durchgefuhrt werden, hat sich der BTSV
trotz immenser Kosten fiir die Anschaffung einer
neuen Kammer (Abb. 1) entschieden.

Ein groBer Teil der Kosten wurde Uber den
Badischen Sportbund Freiburg geférdert. Tauch-
verbande und -vereine, Organisationen und Privat-
personen aus Deutschland und den Nachbar-
landern unterstitzten das Projekt mit Geldspenden
auf das eigens eingerichtete Spendenkonto des
Badischen Tauchsportverbandes.

Korrespondenzadresse

Thomas Wiist

Sachabteilung Presse/Offentlichkeitsarbeit
Hinter der Bind 16a, 78224 Singen
presse@btsv.de

www.btsv.de

Abb. 1: Blick auf den Fahrerstand der neuen Kammer
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Aus der Gesellschaft

Neue Ausbildungsstandards von ECHM/EDTC -
Auswirkungen auf GTUM-Diplome

K Hasmiller

Im Herbst letzten Jahres wurden von ECHM und
EDTC (European Committee for Hyperbaric Medi-
cine & European Diving Technology Committee)
erstmals seit 1996 wieder neue gemeinsame Aus-
bildungsstandards veréffentlicht. Der Vorstand der
GTUM e.V. hat sich nach eingehender Priifung und
Abwagung verschiedener Aspekte entschlossen,
die GTUM-Weiterbildungsordnung nicht zu &ndern,
sondern vorerst beizubehalten und abzuwarten,
inwieweit sich die neuen Standards bewahren und
europaweit durchsetzen.

Das Gesamtwerk von 62 Seiten finden Sie als
PDF-Datei — auch zum Herunterladen — auf der In-
ternet-Seite der EDTC unter folgender Adresse:
http://www.edtc.org/ECHM-EDTC%20Educational
%20and%20Training%20Standards%20
(2011)[1].pdf. Hier sind deshalb nur die wichtigsten
Neuerungen in Kurze genannt: Im Wesentlichen
wurde die Tauchmedizin in der Berufstaucherei mit
mehr Stunden bedacht. So wurde das Ausbildungs-
modul ‘Taucherarzt’ (nach ECHM/EDTC neuerdings
‘2D’ fur Diving, statt bisher ‘2a’) von derzeit 56,5 h
auf 80 h ausgeweitet, was einer Steigerung von fast
42 % entspricht. Zu der erfolgreichen Absolvierung
des Kurses und Nachweis der praktischen Erfahrung
soll in Zukunft nach EDTC dann eine zuséatzliche
zentrale Abschlussprifung angeschlossen werden.
Zum einen ware es wunschenswert, weiterhin
europaweit gultige Diplome zu haben. Andererseits
ist neben dem Diplom | das Diplom lla nach GTUM
e.V. das am haufigsten beantragte Diplom. Jedoch
liegt der Schwerpunkt unserer tauchmedizinisch

tatigen Kollegen im Bereich der Sporttaucherei.
Der aktuelle GTUM-Kurs lla wird von vielen Teil-
nehmern schon als zu lange und redundant emp-
funden. Somit liegt es wahrscheinlich eher nicht im
Interesse der deutschen Taucherarzte, in Zukunft
an wesentlich langeren und teureren Kursen teil-
zunehmen. Es ware schade, das Interesse an der
Tauchmedizin durch véllig in die Lange gezogene
Kurse zu ersticken, und das wiederum wurde sich
kontraproduktiv fur die Etablierung der Tauchmedi-
zin in Deutschland auswirken.

Die aktuelle GTUM-Weiterbildungsordnung ist bis-
lang auf die nationalen Bedurfnisse ausgerichtet
gewesen. Sollten sich jedoch die neuen Ausbildungs-
standards von ECHM/EDTC als das Maf} der Dinge
herausstellen, ist es der GTUM e.V. jederzeit még-
lich, die Weiterbildungsordnung anzupassen.

Welche Auswirkungen hat die aktuelle Situation

auf die GTUM-Diplome?

m Fur das Diplom | ‘Tauchtauglichkeitsuntersu-
chungen’ andert sich nichts. Dieses ist nach
wie vor ECHM/EDTC-konform.

m Die Diplome lla ‘Taucherarzt’ und Ilb ‘Druck-
kammerarzt’ sind nicht mehr ECHM/EDTC-
konform.

m  ECHM/EDTC-konforme Diplome (es steht der
Zusatz ‘ECHM/EDTC’ auf dem Diplom), die nur
verlangert werden, sind weiterhin ECHM/
EDTC-konform.

Far weitere Riuckfragen kdnnen Sie sich jederzeit

an unsere Weiterbildungsabteilung wenden.

Neue S3 Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fir Wundbehandlung (DGfW) zur

Lokaltherapie chronischer Wunden bei Patienten
mit den Risiken periphere arterielle Verschlusskrankheit, Diabetes mellitus,
chronisch venose Insuffizienz

Ch Heiden

Die Leitlinienkommission der deutschen Gesellschaft
fur Wundbehandlung hat unter Einbeziehung aller
an Wundbehandlung beteiligten Fachgesellschaf-
ten — insbesondere auch der Deutschen Diabetes
Gesellschaft im Juni 2012 die neue o0.g. evidenz-
basierte (S3) Leitlinie verabschiedet. Als Quintes-
senz geht daraus hervor, dass die HBO unter den
bekannten Pramissen als adjuvante Therapie beim

diabetischen Fuflsyndrom (DFS) eingesetzt wer-
den sollte. Im Vergleich zu den sehr zahlreichen
anderen dort analysierten Verfahren, wird deutlich,
dass hier mit die beste Evidenz vorliegt!!

Die HBO wurde in der Kommission von Dr. Freier
und Dr. Welslau vertreten. Ihnen ganz besonderer
Dank flr Ihre Muhe.
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Es zeigt sich damit erneut, dass die Leitlinie der
Deutschen Diabetesgesellschaft (DDG) in Bezug
auf den Passus der HBO-Behandlung des Diabe-
tischen Fullsyndromes (DFS) dberholt und in-
korrekt ist.

In der neuen evidenzbasierten Leitlinie waren fol-
gende Fragen zu beantworten:

Welchen Effekt hat die hyperbare Sauerstoffthera-
pie auf die Wundheilung im Vergleich zu keiner
hyperbaren Sauerstofftherapie? Welchen Effekt
hat die hyperbare Sauerstofftherapie im Vergleich
mit anderen relevanten Verfahren? Mit welchen
Effekten ist in den verschiedenen Stadien (Granu-
lation, Exsudation) zu rechnen?

Die Beurteilung konnte sich auf drei systematische
Ubersichtsarbeiten (Evidenzgrad 1a):
m Hailey et al. 2007 (360) daraus 3 RCTs und
3 Non-RCTs (Controlled Trials) (361-366)
m Hinchliffe et al. 2008 (300) daraus 1 RCT (363)
m  Kranke et al. 2004 (367) daraus 4 RCTs (362,
363, 366, 368)

Und 2 RCTs stutzen (Evidenzgrad 1b):
m Kessler et al. 2003 (369)
m Ldndahl et al. 2010 (106)

Als physiologische Folgen der HBO-Behandlung
von Wunden wird aufgefuhrt:

....'Es wird vermutet, dass hyperbarer Sauerstoff
dabei als spezifischer Signaltransducer wirkt. Im
Experiment fihrt HBO zur Sekretion des Wachs-
tumsfaktors TNF-a, zur Sekretion des flur die
Angioneogenese wichtigen Makrophagen-VEGF
(Vascular endothelial growth factor) und zur
Hochregulation von wachstumsfaktor-spezifischen
Rezeptoren in Fibroblasten. Weiter bewirkt HBO
eine Dosis-abhangige Stimulierung der Fibroblas-
ten-Proliferation und deren Syntheseleistung an
extrazellularer Matrix, wie Hyaluronsaure und
Proteoglykane. Daneben wurde eine Induktion von
PDGEF (platelet derived growth factor) -Rezeptoren
nachgewiesen, eine Verringerung der systemi-
schen inflammatorischen Reaktion sowie die
Unterdrickung der bakteriellen Toxinsynthese bei
Anaerobierinfektion (370-372)' (Zitat Leitlinie).

Insgesamt fuhrt die vorliegende Datenlage zur
Leitlinien-Empfehlung: ...'die Hyperbare Sauer-
stofftherapie sollte bei Patienten mit diabetischem
FuRsyndrom nach Ausschdpfen von Revaskulari-
sationsmaflinahmen bei amputationsbedrohter Ex-
tremitat als zusatzliche Therapieoption verwendet
werden. Die Starke dieser einstimmig konsentierten
Empfehlung entspricht der Qualitat der vorliegen-
den Daten.'

Aus hyperbarmedizinischer Sicht wird mit diesem
sehr begriflenswerten Resultat endlich ein erster
Schritt in Richtung des international schon lange
weitestgehend umgesetzten Standards getan. Lei-
der ist mit der Verdffentlichung der Leitlinie noch
keine Verbesserung der Versorgung gesetzlich
versicherter Patienten verbunden. Weiterhin gilt
das Verdikt des gemeinsamen Bundesausschus-
ses von 2000, dass es keine Nachweise fur die
Wirksamkeit der HBO gabe — egal fur welche
Indikation. Damit ist den gesetzlichen Kranken-
kassen die Kostentubernahme flir diese Therapie
untersagt.

Partiell wurde der Beschluss vom g-BA fur Patien-
ten in stationdrer Behandlung (DFS Wagner > 2)
zwar schon korrigiert. Aber auch hier konnte bisher
keine Bezahlung der Behandlung erreicht werden.
Uber Jahre wiederholte Antrage beim dafir zustan-
digen INEK fihrten bisher zu keinem positiven
Ergebnis, weil unter den mit beantragenden
ca. 160 Kliniken sich nur drei sogenannte Kalku-
lationshauser befanden. Damit sieht der INEK
keinen Bedarf fur eine Regelung.

Beim gemeinsamen Bundesausschuss liegt schon
seit November 2011 ein Antrag auf Neuberatung
zur Zulassung der HBO auch in der ambulanten
Patientenversorgung. Man sagt ein solches Ver-
fahren wirde zwei Jahre dauern.

Privat versicherte Patienten mit DFS bekommen in
Deutschland schon seit Jahren die Kosten fiir die
HBO erstattet.

Korrespondenzadresse

Dr. Ch Heiden

Facharzt fiir Hals- Nasen- Ohrenkrankheiten
Plastische Operationen, Allergologie

Tauch- und Uberdruckmedizin (EDTC)
hbo-traunstein@t-online.de



27.J9./2012/Nr. 3

CAISSON

Leserbrief zum Beitrag JD Schipke: ‘OK: das héufigste Wort... / Zu guter Letzt’

Sehr geehrter Herr Kollege,

nun gebe ich auch noch mein Wissen zum Ur-
sprung des 'ok' zum Besten: im 19. Jahrhundert
sollen in den USA viele Drucker aus Deutschland
stammen. Die Freigabe |hrer Druckfahnen gaben
sie mit 'O.K." an, flr 'ohne Korrektur'. Habe ich aus
einem Buch mit einem Titel wie 'was sie schon
immer wissen wollten' oder so ahnlich...

Mit freundlichen kollegialen GriifRen
Dr. Benno Kretzschmar

CAISSON 2012;27(1)

Dr. Benno Kretzschmar

Chefarzt der Klinik fiir Kinder- und Jugendmedizin
‘Dr. Siegfried Wolff’

Facharzt fir Kinder- und Jugendmedizin
Neonatologe - Kindergastroenterologe -
Taucherarzt (GTUM)

St. Georg Klinikum Eisenach

Miihlhduser-Stralle 94

99817 Eisenach

kretzschmar@stgeorgklinikum.de

Sehr geehrte Frau Prasidentin,
liebe Frau Hasmiller,

wir haben mit der HBO ein Problem? Quo vadis
HBO? Ich glaube wir missten dazu erst einmal fra-
gen: ex quo venivisti HBO? (wo kommst Du her?)

Aktuell wird Uber einen Versorgungsengpass
bei der Versorgung von Tauchunfallen geklagt. Ein
Aktionsbliindnis wird gegriindet, zur Behandlung
von Tauchunfallen. Wir wissen, dass die Rekom-
pressionsbehandlung von Tauchunfallen bis 1965
mit HBO nichts zu tun hatte. Erst nach der Ein-
fuhrung des Sauerstoffes in die Rekompressions-
behandlung (Goodman, Workman) begann es
langsam; sehr langsam wurde die HBO in die
Tauchunfallbehandlung etabliert.

Die HBO ist seit Prof. Ite Boerema immer Teil der
klinischen Notfall- und Intensivtherapie gewesen.
Sie ist es heute noch, besonders in der schnellen
und effektiven Behandlung der akuten CO-Ver-
giftung. Die Indikationsliste des ECHM von 1994
ist auch heute noch die Indikationsliste zur HBO.
Die Indikationsliste der GTUM von 1996 ist daraus
abgeleitet. Fur diese Indikationen brauchen wir die
HBO. Hier ist eine flachendeckende Versorgung
nicht mehr vorhanden. Das Uberangebot von be-
gehbaren Druckkammern ist abgebaut, die bun-
desweite Abdeckung ist heute schlechter als 1973.
Zum einen liegt es an logistischen, zum anderen
an personellen Defiziten.

Eine ahnliche Problematik wurde von der DGU
(Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie) 2002
festgestellt. Durch den Zusammenschluss mit

Leserbrief von Dr. D. Tirpitz vom 23. August 2012

einer anderen Fachgesellschaft (DGOOC) gab es
im Schwerstverletztenverfahren unterschiedliche
Versorgungsstandards.

Hier wurde von den Fachgesellschaften sofort
reagiert und seit 2008 ein TraumaNetzwerk DGU
initiert, um eine flachendeckende unfallchirurgi-
sche Versorgung zu gewahrleisten. Da die Leis-
tungsspektren nicht tberall gleich waren, wurden
Traumazentren abgestufter Leistungsgrofle ein-
gerichtet: lokale Traumazentren, regionale und
Uberregionale Traumazentren. Die Traumazentren
garantieren die Aufnahme von Schwerverletzten
rund um die Uhr an 365 Tagen im Jahr, alle
Schwerverletzten werden nach Algorithmen evi-
denzbasierter Leitlinien behandelt, u.a. entspre-
chend der S3-Leitlinie Polytrauma der wissen-
schaftlichen Fachgesellschaft (DGU). Weitere
Einzelheiten sind auf der Seite TraumaNetzwerk
DGU | Deutsche Gesellschaft fur Unfallchirurgie
nachzulesen.

Dieser Versorgungswert fir Schwerverletzte kdnnte
als Modell/Vorlage fiir ein HBO-Netzwerk stehen.

Wichtig ist dabei, dass die Standards durch die
wissenschaftliche Fachgesellschaft entsprechend
ihrer Leitlinien aufgestellt und von allen Gbernom-
men werden. Wer das nicht kann oder nicht
will (personliche Unzulanglichkeiten sind auch
zukUnftig nicht zu vermeiden), wird nicht zertifiziert.
Nur ein zertifiziertes Zentrum sollte dann den
Versorgungsauftrag von Ministerium (wie Sozial-
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ministerium Hessen), Krankenkassen oder Berufs-
genossenschaft erteilt bekommen. Allein die
Selbstdarstellung einzelner Einrichtungen ohne
Kooperationsbereitschaft 16st unser Versorgungs-
Problem nicht.

Ein solches differenziertes Netzwerk, logistisch
durch die wissenschaftliche Fachgesellschaft ge-
steuert, kann eine dauerhafte Versorgung akuter
Notfalle (sowohl fir CO-Vergiftungen, als auch von
schweren Tauchunféllen) gewahrleisten. Dazu
sollte Uberlegt werden, ob die Intensivstation nun
unbedingt in der Druckkammer sein muss, oder ob
zumindest in lokalen HBO-Zentren (oder regiona-
len) nicht die Druckkammer in der Intensivstation
(Monoplace) fir akute Notfalle ausreicht. Die Ame-
rikaner und Briten haben damit keine Probleme.
Ich auch nicht.

Die Anschaffungskosten und Unterhaltskosten
lassen die Vorbehalte der Trager gegen eine funk-
tionierende HBO-Einheit sicher geringer werden.

Liebe Frau Hasmiller, das sind Ideen eines alten
Fahrensmannes, der seit 1968 mit der Tauch-
medizin und der HBO verbunden ist und bleibt. Ich
hoffe, dass Sie meinen Brief als Anstol3 sehen.
Technisch und logistisch halte ich unser Problem
fur l6sbar. Schwierigkeiten sehe ich bei person-
lichen Eitelkeiten und damit Unehrlichkeiten, die
dem Ganzen schaden. Wenn wir ein HBO-Netz-
werk mit gentigend lokalen, regionalen und Uber-
regionalen Zentren' vorweisen kdnnen, fallen die
wenigen Querkopfe nicht ins Gewicht.

Ich wiinsche allen, die an der Sache arbeiten wol-
len viel Glick und gute Nerven.

Dr. med. Dietmar Tirpitz

Facharzt fiir Chirurgie / Betriebsmedizin
Taucherarzt

Medizinische Begutachtungen

Institut fiir Arbeitsmedizin, Sozialmedizin
und Umwelt (ASU Moers)

Tel.: 02841 98 42 05
dr.d-tirpitz@t-online.de

" Die im Caisson Nr. 2, 2012 vorgestellten Notfallzentren fiir
Tauchunfélle in Berlin, Halle Wiesbaden und Miinchen sind
doch ein guter Anfang.



27.J9./2012/Nr. 3

Pulmonary and circulatory adjustments determining the limits of depths
in breathhold diving.

CAISSON

KE Schaefer, RD Allison, JH Dougherty Jr, CR Carey, R Walker, F Yost, D Parker

Submarine Medical Research, Laboratory, Groton, Connecticut, Scott an White Clinic, Temple, Texas
Department of Anesthesiology, University of Miami, School of Medicine, Miami, Florida

Data on pulmonary gas exchange were collected in breathhold dives to 90 feet in a tank and in open-sea
breathhold dives to depths of 217.5 and 225 feet. Thoracic blood volume displacements were measured
at depths of 25, 50, 90, and 130 feet, by use of the impedance plethysmograph. The open-sea dives
were carried out with an average speed of descent of 3.95 feet per second and an average rate of ascent
of 3.50 feet per second. End-dive alveolar oxygen tensions did not fall below 36 millimeters of mercury,
while alveolar carbon dioxide tension did not rise above 40 millimeters of mercury except in one case.
These findings indicate that for diver Croft, who has unusual lung capacity, neither hypoxia nor hyper-
capnia determined the depth limits under those conditions. At depths of 90 and 130 feet blood was forced
into the thorax, amounting to 1047 and 850 milliliters respectively.

Keywords: Breathhold diving; apnea; hypoxia; hypercapnia; blood shift; lungs; circulation

Anpassungen der Lunge und des Kreislaufes:
Tiefengrenzen beim Apnoe-Tauchen

Daten Uber den pulmonalen Gasaustausch bei Apnoe-Tauchgangen auf eine Tiefe von 30 m (in einem Tank)
und auf Tiefen von auf 72 und auf 75 m (Meer) wurden zusammengetragen. Thorakale Blutvolumenverschie-
bungen wurden mit Hilfe der Impedanz-Plethysmografie auf den Tiefen von 8, 17, 30 und 45 m gemessen.
Bei den Tauchgangen im offenen Wasser wurde fir den Abstieg eine Geschwindigkeit von 1,4 m/s und flr
den Aufstieg eine Geschwindigkeit von 1,2 m/s vorgegeben. Am Ende des Tauchganges war der alveolare
Sauerstoff-Partialdruck nicht unter 36 mmHg gefallen, wahrend der alveolare Partialdruck fir Kohlendioxid mit
einer Ausnahme nicht Uber 40 mmHg gestiegen war. Diese Befunde legen nahe, dass flur den Taucher Croft,
der eine ungewdhnlich hohe totale Lungenkapazitat hat, weder eine Hypoxie noch eine Hyperkapnie die
Tiefengrenze fiur diese Bedingungen darstellte. Auf den Tiefen von 30 und 45 m wurde Blut in den Thorax
verschoben (1047 bzw. 850 ml).

Schlusselwoérter: Tauchen; Apnoe; Hypoxie; Hyperkapnie; Blutvolumen-Verschiebung; Lunge; Kreislauf
Kommentar: JD Schipke
Einleitung

Der vorgestellte Beitrag ist nun 44 Jahre alt. Auch
bei heutigen Apnoe-Tauchtiefen > 200 m sollten
die damaligen Uberlegungen nicht nur ein leichtes
Schmunzeln ausldsen.

Vor kurzem wurden Apnoe-Tauchtiefen von Uber
60 m erreicht [1]. Diese Tiefen stellen die Ubli-
chen Vorstellungen in Frage, dass die Tiefen-
grenze dann erreicht wird, wenn die totale Lungen-
kapazitat [2] auf das Residualvolumen reduziert
wird. Wirde man das Verhaltnis von totaler
Lungenkapazitat und Residualvolumen zugrunde

legen, dann hatten Robert Croft (Abb. 1) seine
72 m und Jacques Mayol (Abb. 2) seine 77 m nicht
erreichen kdnnen. Es muissen daher zusatzliche
Faktoren bertcksichtigt werden. Nach vorherigen
Untersuchungen wurde auf gréRBeren Tiefen Blut
in den Thorax verschoben und damit Luft ersetzt,
wodurch es zu einer Erhéhung der Tiefengrenze
kam [3,4].

Nach diesen ersten Ergebnissen wird Blutvolumen
auf groflen Tiefen in den Thorax verschoben.
Zusatzlich wurden die alveoldren Gasteildriicke
am Ende des Tauchganges auf 75 m im Meer-
wasser erfasst. Damit wird der Tiefenbereich
betrachtlich erweitert, zu welchem Informationen
Uber den pulmonalen Gasaustausch beim Apnoe-
Tauchen vorliegen.




CAISSON

27.J9./2012/Nr. 3

Abb. 1: Der US-Navy Taucher Robert Croft lieferte

wéhrend seiner Tauch-Karriere umfangreiche Daten,
die zum besseren Verstandnis der Apnoe-Tieftauch-
Physiologie beitrugen.

Die Studie wurde im Wesentlichen mit Hilfe des
US-Navy-Tauchers Robert Croft durchgefihrt.
Croft fihrte zunachst Tauchgange im 30 m tiefen
Escape-Training-Tank (Naval Submarine Base,
Groton, CT, US) durch. Croft erweiterte die Unter-
suchungen mit Tauchgangen im offenen Meerwas-
ser. Diese Tauchgange fanden aulRerhalb von Fort
Lauderdale (FL, US) statt und miindeten in seinem
Weltrekord von 72 und 75 m. Der 75-m-Tauchgang
wurde von drei Unterwasser-Fotografen festgehal-
ten. Diese beobachteten in der Tiefe ein deutliches
Nachgeben des Thorax und eine Kompression des
Abdomens. Sie bemerkten dartiber hinaus, wie sich
die Haut um den Brustkorb herum in Falten legte.

Demografische Angaben zu Croft sind in Tab. 1 zu-
sammengestellt. Auffallend sind die ungewdhnlich
grofRe Vitalkapazitat und das kleine Residualvolumen.

Tab. 1: Angaben zur Versuchsperson: Robert Croft

Abb. 2: Der Franzose Jacques Mayol war der erste
Apnoeist, der tiefer als 100 m tauchte (1976). Im Alter
von 56 Jahren erreichte er sogar die Tiefe von 105 m.

Aus dem Verhaltnis der totalen Lungenkapazitat
zum Residualvolumen errechnet sich eine Tauch-
tiefe von 66 m. Das ist deutlich tiefer als bei Kon-
trollpersonen (17-33 m). Darliber hinaus erreichte
Croft gegenuber Kontrollpersonen wesentlich
hohere exspiratorische und etwas hdhere inspira-
torische Drlcke.

Vor den Tauchgangen im Meer sal Croft bis zur
Huifte im Wasser auf einer Plattform. Nach Immer-
sion bis zum Kopf hielt er sich an einem Giriff fest.
Zwei Personen sammelten alveolare und Ausatem-
gas-Proben in Sacken. Die Gasvolumina in den
Sacken wurden auf den CO,- und O,-Gehalt unter-
sucht.

Am Ende Tauchganges wurde das Ausatemgas
ebenfalls in einem Sack gesammelt, danach
atmete Croft weiterhin in Sacke. Die Ausatemluft

Alter

KorpergrolRe
Korpergewicht
Vitalkapazitat
Residualvolumen
Totale Lungenkapazitat

Verhaltnis totale Lungenkapazitat / Residualvolumen

Tiefengrenze
maximaler exspiratorischer Druck

maximaler inspiratorischer Druck

33 Jahre
173 cm
79 kg
7,81 4,9 (3,8-6,1)1[17]
1,31 20(1,1-2,9)1[18]
9,11 6,9 (5,4-8,4)1[17,18]
6,96 3,17 (2,43 - 4,59) 1 [18]
66 m 3,17=24m
290 mmHg 60 - 100 mmHg [18]
117 mmHg 60 - 100 mmHg [18]
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Abb. 3: Alveoldre Gas-Teildriicke nach einem raschen
Aufstieg mit 1,2 m/s aus verschiedenen Tiefen.

Die Werte auf der Ordinate selbst entsprechen den
Teildriicken zu Beginn des Apnoe-Tauchganges.
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Abb. 4: Sauerstoffverbrauch bei Apnoe-Tauchgéngen.
Der gesamte O,-Verbrauch wurde fiir die Apnoe-Tauch-
génge folgendermal3en berechnet. O,-Veerbrauch vor
dem Tauchgang — O,-Verbrauch wéhrend des Tauch-
ganges — O,-Verbrauch in der Erholungsphase nach
den Tauchgéngen.

o Instruktoren-Gruppe im Tauchtank;

A Werte von Croft;

X Werte von Craig;

e berechnete Werte von Yokoyama et al.

wurde innerhalb der ersten 5 min in 0,5- oder
1-min-Intervallen gesammelt. Bis zum Ende des
Versuches wurden die Intervalle auf 2-3 min aus-
gedehnt. Die Impedanz-Plethysmografie wurde
benutzt, um den thorakalen Widerstand zu messen,

der sich durch das verschobene Blutvolumen wah-
rend des Apnoe-Tauchganges veranderte. Fur die-
sen Zweck wurden vier Elektroden am Brustkorb
befestigt. Das gesamte Elektrodensystem war tber
ein etwa 100 m langes Kabel mit dem Impedanz-
Plethysmografen an der Oberflache verbunden.

Die Ausatmung oder ein erhdhtes Blutvolumen im
Thorax fiihren zu einer Verminderung des thorakalen
Widerstandes. Die durch die Herztatigkeit Uber-
lagerten, pulsatilen Widerstandsveranderungen
wurden nicht interpretiert. Die Validitat der Impe-
danz-Methode zur Erfassung von Veranderungen
des Blutvolumens wurde bereits beschrieben [6,7].

Nach einer typischen Hyperventilation vor dem
Tauchgang im offenen Wasser sank der pCO,
auf 22,1 mmHg, und der alveoldre pO, stieg auf
132 mmHg an (Abb. 3, Ordinatenwerte). Am Ende
des Apnoe-Tauchganges auf verschiedene Tiefen
blieben sowohl der alveolare pCO, als auch der
alveolare pO, ungefahr auf dem gleichen Niveau
(35 mmHg bzw. bzw. 40 mmHg) (Abb. 4). Die
alveolaren pO,-Werte am Ende des Tauchganges
waren bei Croft deutlich héher als bei anderen,
trainierten Tauchern nach Tauchgéngen auf 30 m;
dort fielen sie haufig auf Werte < 30 mmHg. Die
Konstanz bei den alveolaren Teildriicken am Ende
des Tauchganges ist im Hinblick auf die unter-
schiedlichen energetischen Belastungen fur die
verschiedenen Tiefen erstaunlich.

Die Messung des elektrischen Widerstandes des
menschlichen Thorax mit Hilfe der Impedanz-
Plethysmografie reprasentiert ein Gleichgewicht
zwischen Gas und Blut und anderen Gewebevolu-
mina innerhalb eines definierten Bereiches. Die
Abnahme des Widerstandes geht einher mit einem
verminderten Gasvolumen und einem vermehrten
Blutvolumen. Solange der regionale, thorakale
Widerstand das Verhaltnis zwischen Blut und Gas
im Thorax widerspiegelt, kann man getrost von
einem thorakalen, konduktiven Volumen sprechen.
Um auf das Blutvolumen schlieBen zu kénnen,
muss man die Veranderungen des Gasvolumens
vom berechneten thorakalen konduktiven Volumen
subtrahieren. Deswegen muss man den thora-
kalen Widerstand bei verschiedenen Verhaltnissen
zwischen Gasvolumen und Blutvolumen bei jeder
einzelnen Person bestimmen.

Eine derartige Kalibrierung wurde fir Croft in SUf3-
wasser, in Salzwasser und in Luft durchgefuhrt.
Der thorakale Widerstand wurde nach kompletter
Ausatmung und anschlieBender Einatmung von
1,5, 3,0, 4,5, 6,0 und 7,0 | Luft bestimmt. Der
Widerstand fur die genannten drei Umgebungs-
Bedingungen veranderte sich linear. In Abhangig-
keit von den verschiedenen Temperaturen war der
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basale Widerstand am Ende einer Ausatmung
unterschiedlich. Mit Hilfe dieser Kalibrierung konn-
ten Widerstands-Anderungen, welche durch die
Kompression des Gases und den Transfer von
Gas hervorgerufen wurden, berticksichtigt werden.

Auf 30 m (SuRwasser) waren bei Croft 1.047 ml
Blut in den Thorax und 850 ml Blut waren auf 33 m
(Meer) in den Thorax verschoben worden. Diese
Blutvolumen-Verschiebungen liegen in einer Gro-
Renordnung, welche man von anderen Erkenntnis-
sen her erwarten wirde. Jacques Mayol, der vor
kurzem den Weltrekord im Apnoe-Tauchen mit
77 m aufgestellt hatte, war freundlich genug, uns
die Ergebnisse seines Lungenfunktionstests
zu Ubermitteln. Diese Untersuchungen wurden sei-
nerzeit unter der Leitung von Dr. W.S. Williams
durchgefihrt. Mayols Vitalkapazitat betrug 5,28 |
und das Residualvolumen lag bei 1,88 I. Addiert
man 60 ml fir den Totraum, so ergibt sich eine
totale Lungenkapazitat von 7,22 I. Das Verhaltnis
der totalen Lungenkapazitat zum Residualvolumen
betragt dann 3,72 (= ca. 30 m). Um auf eine Tiefe
von 77 m tauchen zu kénnen, muss Blutvolumen in
der GréRRenordnung von 980 ml in den Thorax ver-
schoben werden, so dass entsprechend viel Luft
ersetzt werden kann und das Residualvolumen da-
mit ungefahr halbiert wird. Untersuchungen Uber
die respiratorische Mechanik wahrend der Submer-
sion und in Luft stitzen die Volumenverschiebung
in den Thorax wahrend des Tauchganges, denn
die intrathorakalen Drucke blieben wahrend der
Submersion auf dem Niveau der Kontrollbedingun-
gen (= sitzend, in Luft), wahrend der extrathorakale
Druck im Gefal3system absolut zunahm [3].

Eine indirekte Evidenz fur das intrathorakale Blut-
Pooling bei Apnoe-Tauchern lasst sich mdglicher-
weise Uber Beobachtungen der 'Tauchdiurese' bei
Apnoe-Tauchgangen auf 30 m [12] und die 'Was-
serdiurese' bei Schwimmern ableiten [13]. Diese
Ergebnisse bestatigen die Effektivitdt des Gauer-
Henry-Effektes, nach welchem jede Malinahme,
welche zu einer Ausdehnung des intrathorakalen
Blutvolumens flhrt, von einer Diurese begleitet ist
[14]. Diese Volumenregulation wird durch Deh-
nungsrezeptoren im linken Vorhof gesteuert, deren
Aktivitdt mit zunehmendem thorakalen Blutvolu-
men abnehmen. Dadurch kommt es zu einer ver-
minderten Sekretion des antidiuretischen Hormons
und damit zu einer Diurese [14]. Im Gegensatz zu
Menschen kommt es bei Tieren (Robben) zu einem
Stillstand des Urinflusses wahrend der Tauchgan-
ge [15]. Es gibt Hinweise fir das Vorhandensein
eines anderen Mechanismus, denn es konnte ge-
zeigt werden, dass es bei der Robbe nach einem
Anstieg des Plasmavolumens zu einer Diurese mit
hypertonem Harn kommt, wahrend der Mensch ge-

genuber dem gleichen Stimulus mit einer Wasser-
diurese antwortet [16].

Bemerkung: Wahrend Fertigstellung dieses
Manuskriptes berichtet Craig [19] Uber eine Blut-
volumen-Verschiebung von 600 ml bei Tauchgéan-
gen auf 4,8 m (nach maximaler Ausatmung). Craig
fand keine signifikanten Unterschiede zwischen
den oesophagealen und Umgebungsdricken auf
dieser Tiefe. Dies Ergebnis weist darauf hin, dass
das Residualvolumen des Probanden durch eine
entsprechende Verschiebung des Blutvolumens
von 2,0 | auf 1,4 | komprimiert worden sein muss.
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Aufgelesen

The effect of acute increase in urge to void on
cognitive function in healthy adults
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Aims: In healthy adults, voluntary inhibition of micturition is associated with an increasing sensation in
the urge to void and pain, and acute pain has been associated with transient deterioration in aspects of
cognitive function.

Methods: Eight healthy young adults consumed 250 ml of water every 15 min until they could no longer
inhibit voiding. Performance on standardized measures of cognitive function was measured at hourly
intervals which were classified as baseline, when individuals reported an increase in the urge to void,
a strong increase in the urge to void, an extreme increase in the urge to void and postmicturition.
Results: Sensations of the urge to void and pain increased with time of inhibition of urge to void and with
amount of water consumed. Having an extreme urge to void exerted a large negative effect on attentional
and working memory functions (d>0.8). These cognitive functions returned to normal levels after micturition.
Conclusion: The magnitude of decline in cognitive function associated with an extreme urge to void
was as large and equivalent or greater than the cognitive deterioration observed for conditions known to
be associated with increased accident risk.

Keywords: Cognition; healthy adult; urology

Effekt des akuten Anstieges des Harndranges auf die
kognitive Funktion bei gesunden Erwachsenen

Hintergrund: Bei gesunden Erwachsenen ist Nicht-Urinieren mit zunehmenden Harndrang und mit Schmer-
zen verbunden. Akute Schmerzen sind ihrerseits mit einer voribergehenden Verschlechterung von Aspekten
der kognitiven Funktion verbunden.

Methodik: Acht gesunde, junge Erwachsene tranken alle 15 min solange 250 ml Wasser, bis sie nicht mehr
einhalten konnten. Standardisierte Messungen der kognitiven Funktion wurden zu verschiedenen Intervallen
durchgefiihrt: Kontrolle; Anstieg des Harndranges; starker Anstieg des Harndranges; extremer Anstieg des
Harndranges; nach Harnabgang.

Resultate: Harndrang und Schmerzen nahmen im Zeitverlauf und mit der Menge des getrunkenen Wassers
zu. Bei einem extremen Harndrang kam es zu einem negativen Effekt auf Aufmerksamkeit und Arbeits-
gedachtnis (d>0,8). Die kognitiven Funktionen erreichten nach Harnabgang Kontrollwerte.
Schlussfolgerung: Das Ausmal} der verminderten Funktion aufgrund eines extremen Harndranges war
genau so grofd oder sogar noch gréfRer als die kognitiven Verschlechterungen, welche mit einem erhdhten
Unfallrisiko einhergehen.

Schliisselworter: Kognition; gesunde Erwachsene; Urologie; Harndrang; Unfallrisiko
Kommentar: JD Schipke

Einleitung

Die neurale Kontrolle der Blasenfunktion ist komplex Das Harnsystem funktioniert sehr zielgerichtet:
und beinhaltet sowohl spinale als auch supraspinale Die Blase dehnt sich bis zu einem Grenzwert und
inhibitorische und exzitatorische Netzwerke [1,2]. I6st dann Harndrang aus, welcher typischerweise

bald danach durch Urinieren wieder abgebaut wird
[1]. Obwohl dieser Prozess bei gesunden Erwach-
senen automatisch vor sich geht, unterliegt das
Urinieren selbst der willentlichen Kontrolle, so dass
es nur bei geeigneten Bedingungen ausgefihrt
wird [3]. Die willentliche Kontrolle bedeutet bei
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Erwachsenen, dass Harn Uber die normale Grenze
hinaus zurtckgehalten wird. Das gilt fiir eine Reihe
von beruflichen Situationen, Schichtarbeit und An-
forderungen bei bestimmten Aufgabenstellungen.
Unter derartigen Bedingungen kdnnen die Betrof-
fenen die Blase nicht entleeren. Hier kommt es zu
einer aktiven Verlangerung der Zeit bis zum Harn-
lassen.

Beim Geratetauchen kommt es durch die Sub-
mersion und haufig auch durch niedrigere Wasser-
temperaturen zur vermehrten Harnbildung. Bei
ausgedehnten Tauchgangen wird sich also die
Blase immer weiter flllen und Harndrang auslosen.
In Abhangigkeit von der Bekleidung (Badeanzug,
Nasstauchanzug, Trocki) wird sich der betroffene
Taucher Uberlegen, ob und wann er diesem Drang
nachgeben will.

Bei gesunden Erwachsenen fiihrt das Einhalten
des Harns zu einem erhdhten Druck in der Blase,
welcher zu Schmerzempfindungen flihren kann [2].
Man unterscheidet drei Empfindungen im Zusam-
menhang mit der Blasenfillung: (1) die Empfin-
dung der Fullung, (2) die Empfindung des Harn-
dranges und (3) die Empfindung eines starken
Harndranges [2]. Harndrang und Schmerzen ver-
schwinden nach dem Urinieren [4]. Eine Verlange-
rung der Zeit Uber diese Phasen hinaus flhrt zu
starken Schmerzempfindungen und Harndrang.
Es gibt allerdings individuelle Unterschiede in der
Hoéhe der Empfindungen und der Zeit bis zum
Urinieren und den empfundenen Schmerzen [4].
Bei einer willentlichen Verlangerung der Zeit bis
zum Urinieren kann es zu einem erhdhten Risiko
fur die Entwicklung einer obstruktiven Uropathie
und zu Infektionen des Harntraktes kommen [5].
Bei Stérungen des unteren Harntraktes sind
Schmerzen und ein plétzlicher, Uberwaltigender
Harndrang Ubliche Symptome [6].

Es ist gut bekannt, dass sowohl akuter Schmerz
als auch Ablenkungen durch somatische Signale
die kognitive Funktion von ansonsten gesunden
Erwachsenen beeinflussen kénnen [7,8]. Dartiber
hinaus gibt es eine starke neurobiologische Evidenz,
nach welcher gemeinsame anteriore, kortikale Re-
gionen fur die Schmerzkontrolle und Aspekte der
kognitiven Funktion zustandig sind: z.B. Aufmerk-
samkeit und Arbeitsgedachtnis [9,10]. Daher ist es
nahe liegend, dass der Schmerz und die willentliche
Harneinhaltung ebenfalls mit einigen Bereichen
der kognitiven Funktion verbunden sind. Schmerz
hat die Fahigkeit, das Verhalten zu unterbrechen
und zwar solange, bis der Schmerz behandelt ist
oder geendet hat [11]. Das ist bei Aufgaben wichtig,
welche eine kontinuierliche und komplexe Auf-
merksamekeit fordern. So konnte z.B. Autofahren

negativ beeinflusst werden, wenn irgendein Effekt
auf die kognitive Funktion durch das willentliche In-
hibieren des Harndranges groR ist. Ahnlich wie bei
einer geringen Alkohol-Intoxikation oder bei Mudig-
keit kann die Inhibition des Harndranges im Berufs-
leben das Risiko fir Unfalle erhéhen. Ahnliches
I&sst sich vermutlich fir das Geratetauchen sagen,
wenn der Taucher nicht bereit ist, dem Harndrang
nachzugeben.

Bisher gibt es keine Daten Uber die kognitiven
Effekte der willentlichen Inhibition des Harndranges.
Unter experimenteller Kontrolle und unter Verwen-
dung von standardisierten kognitiven Aufgaben
lassen sich die Effekte und der Umfang einer zu-
nehmenden Notwendigkeit, Harn zu lassen, auf
die Kognition untersuchen. Indem die kognitiven
Ergebnisse unter diesen Bedingungen mit der kogni-
tiven Fahigkeit bei anderen Bedingungen, welche
bekanntermaRen das Unfallrisiko erhéhen (erhdhte
Blutalkohol-Konzentrationen oder Muidigkeit) ver-
glichen werden, kann das Ausmal} des Risikos in
einen sinnvollen Kontext gestellt werden. Ein sol-
ches Vorgehen wuirde einen ersten Schritt fur die
Untersuchung zum Verstandnis des Zusammen-
hanges zwischen dem willentlichen Harneinhalten
und dem Unfallrisiko bedeuten.

Bei dieser Studie handelt es sich um eine Pilot-
studie, bei welcher ein ansteigender Harndrang in
Relation zur kognitiven Funktion gebracht werden
sollte.

Folgende Hypothesen:

1. Der selbst berichtete Schmerz und der Harn-
drang sind positiv miteinander assoziiert, da die
Teilnehmer ein Wasservolumen zu sich nah-
men, welches den Harndrang steigern warde.

2. Die kognitive Funktion nimmt ab, weil die
Dauer der willentlichen Harnretention und die
dazugehdrigen Schmerzen zunehmen.

3. Die kognitive Funktion unmittelbar nach Harn-
lassen geht auf Kontrollwerte zurlck.

Methodik

Teilnehmer

Die kognitiven Fertigkeiten wurden bei acht gesun-
den Erwachsenen (23-25 Jahre; mittleres Alter
34 Jahre; 2 Frauen) durchgeflhrt. Alle hatten eine
mindestens 16-jahrige Ausbildung, und sie beur-
teilten sich selbst als gesund. Niemand berichtete
Uber irgendwelche urologischen Probleme oder
irgendwelche neurologischen oder psychiatrischen
Krankheiten.

Messungen
Subjektive Beurteilung des Harndranges. Zwei
visuelle, analoge Skalen (VAS) wurden zur Mes-
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sung des subjektiven Harndranges verwendet. Die
Teilnehmer wurden gefragt: 'Wie stark ist der Harn-
drang jetzt?' und 'Wie viel Schmerzen/Unwohlsein
empfindest Du jetzt?' Beide Skalen reichten von
0-100. 0 entsprach 'Uberhaupt nicht' und 100 ent-
sprach 'am allerstarksten im ganzen Leben'.

Kognitive Erhebungen. Drei kurze, computeri-
sierte Aufgaben wurden zur Messung der kogniti-
ven Funktion verwendet [12,13]. Diese Aufgaben
erfassten die Geschwindigkeit und die Genauigkeit
der psychomotorischen Funktion, der visuellen
Aufmerksamkeit und des Arbeitsgedachtnis' in
der gleichen Reihenfolge bei jeder Sitzung. Alle
Aufgaben wurden auf einem Computer-Monitor
prasentiert, und sie benutzten Spielkarten als
Stimulus. Bei jeder Aufgabe antworteten die Teil-
nehmer mit 'ja' mit ihrer dominanten Hand und mit
'nein' mit ihrer nicht-dominanten Hand. Fur Links-
hander (n=2) wurden die Tasten umgekehrt ver-
wendet. Die gestellten Aufgaben beinhalteten ei-
nen vernachlassigbaren Praxiseffekt fur die zweite
Sitzung [14]. Um den Lerneffekt zu kompensieren,
wurden in dieser Studie zwei Kontrollbedingungen
eingerichtet: Die zweite Kontrollbedingung wurde
als die wahre Kontrollbedingung betrachtet.

Detektion (psychomotorische Funktion). Eine ein-
zelne Karte wurde mit Sicht nach unten in der Mit-
te des Monitors gezeigt. Sie wurde in randomisier-
ten Intervallen (zwischen 2,5 und 3,5 s) umge-
dreht. Die Aufgabe bestand darin, so schnell wie
moglich nach dem Umdrehen der Karte mit 'ja' zu
antworten. Die Teilnehmer machten so lange wei-
ter, bis sie 35 korrekte Antworten erreicht hatten.
Diese Aufgabe wurde am Ende der anderen Aufga-
be wiederholt, so dass insgesamt 40 Antworten
entstanden.

Identifikation (visuelle Aufmerksamkeit). Es wur-
den die gleichen visuellen Instruktionen und expe-
rimentellen Hinweise wie in der vorherigen Aufgabe
verwendet. Die Karte mit dem Gesicht nach unten
wurde erneut in randomisierter Intervalllange um-
gedreht. Es wurde aber gefragt: 'Handelt es sich
um eine rote Karte?'. Die Teilnehmer konnten ent-
weder mit 'ja' oder 'nein' antworten. Sie mussten
insgesamt 30 korrekte Antworten erreichen.

Working memory (Arbeitsgedéchtnis). Die glei-
chen visuellen Instruktionen und experimentellen
Hinweise wie bei den beiden vorherigen Aufgaben
wurden erneut verwendet. Diesmal wurde die Fra-
ge gestellt: 'Ist die aufgedeckte Karte mit der vor-
herigen Karte identisch?'. Die Teilnehmer antwor-
teten entweder mit 'ja' oder 'nein'. Auch bei dieser
Aufgabe mussten 30 korrekte Antworten erreicht
werden.

Protokoll (Abb. 1)

Die Teilnehmer erledigten ihre normalen Vormit-
tagstatigkeiten vor dem Eintreffen im Labor vor
9.00 Uhr. Nach Erklarungen und nach Zustimmung
wurden die Teilnehmer gebeten, die Blase vor Stu-
dienbeginn zu entleeren. Ab 10.15 Uhr tranken die
Teilnehmer in 15 min Abstanden jeweils 250 ml
Wasser. Dieser Rhythmus wurde solange beibe-
halten, bis die Teilnehmer nicht mehr einhalten
konnten. Nach jeweils 15 min beurteilten die Teil-
nehmer ihren subjektiv empfundenen Harndrang
und das Ausmalfd von Schmerz / Unwohlsein auf
der VAS.
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Abb. 1: Zeitlicher Verlauf (15-min-Intervalle) der
Wahrnehmung von Harndrang (e) und Schmerz (A) bei
gesunden, jungen Erwachsenen. Die acht Teilnehmer
beteiligten sich am kognitiven Test zu den Zeitpunkten:
Kontrolle, erste Zunahme des Harndranges, starker
Harndrang, unertréglicher Harndrang und nach Harn-
lassen. Harndrang und subjektiver Schmerz stiegen im
Verlaufe des Protokolles bis zum Messpunkt vier expo-
nentiell an.

VAS: visuelle, analoge Skala; T: Trinken von 250 ml
Wasser.

Die kognitiven Erhebungen wurden nach jeweils drei-
maligem Trinken und nach der subjektiven Beurtei-
lung durchgefiihrt. Unmittelbar vor den kognitiven
Erhebungen wurde nicht getrunken. Dieses Vorge-
hen wurde solange wiederholt, bis ein Teilnehmer
nicht langer einhalten konnte. Zu diesem Zeitpunkt
fuhrten die Teilnehmer die subjektiven Bewertun-
gen und die kognitiven Tests durch und entleerten
dann die Blase so schnell und so haufig wie notig.
Nachdem sich die Teilnehmer ausreichend erleich-
tert hatten, wurde der kognitive Test ein letztes Mal
durchgefiihrt. Danach verlieRen die Teilnehmer
das Labor. Die Teilnehmer konnten sich nach eige-
ner Entscheidung zu jedem Zeitpunkt erleichtern.
Das gesamte Vorgehen wurde medizinisch von
einem der Autoren (DD) Uberwacht.

Datenanalyse

Die Beurteilung des Harndranges und die Beurtei-
lung des empfundenen Schmerzes im Verlauf der
Zeit wurden mit einer Einwege-Varianz-Analyse
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verglichen. Die Geschwindigkeit bei den kognitiven
MafRen wurde ebenfalls mit einer Einwege-Varianz-
Analyse durchgefiihrt. Die GroRe von statistisch
signifikanten Unterschieden zwischen den einzel-
nen Bedingungen, wurde mit Hilfe von Dunlap's-d-
MaRen beschrieben [15]. Letztlich wurden Pear-
son-Korrelationen zwischen der kognitiven Perfor-
mance und dem Harndrang / dem Schmerz be-
rechnet.

Ergebnisse

Die mittlere Zeit bis zu dem Punkt, an welchem die
Teilnehmer dem Harndrang nicht mehr widerste-
hen konnten, nachdem sie alle 15 min 250 ml Was-
ser getrunken hatten, betrug 140 min (Spannweite:
105-180 min; Tab. 1). In dieser Zeit betrug die
mittlere konsumierte Wassermenge 2,22+0,53 |
(MW=SD). Im Verlaufe des Protokolles stiegen
sowohl der Harndrang als auch der subjektive
Schmerz bis unmittelbar vor dem Entleeren signifi-
kant an. Nicht unerwartet bestand eine signifikante
positive Assoziation zwischen dem Harndrang und
dem empfundenen Schmerz (r=0,89). Basierend
auf dem subjektiv empfundenen Harndrang wur-
den von den Betreuern Intervalle eingerichtet, zu
denen die kognitiven Fahigkeiten erfasst wurden:
Messpunkt 1: Kontrolle; Messpunkt 2: erhohter
Harndrang; Messpunkt 3: starker Harndrang;
Messpunkt 4: extrem starker Harndrang und Mess-
punkt 5: nach Entleeren. Die Daten in Abb. 1 und
in Tab. 1 wurden entsprechend dieser Klassifikatio-
nen prasentiert.

Die Daten zu den kognitiven Fahigkeiten sind in
Tab. 1 zusammengestellt. Bei der Detektionsaufgabe
ergaben sich im Zeitverlauf keine signifikanten

Anderungen (p>0,05). Im Gegensatz dazu fanden
sich fur die Identifikationsaufgabe und die Arbeits-
gedachtnis-Aufgabe signifikante Unterschiede
zwischen dem Messpunkt 1 und dem Messpunkt 4.
Bei beiden Aufgaben waren die Fahigkeiten signifi-
kant vermindert. Entsprechend einer Konvention
[16] reichte die Grole der Differenz von 'moderat’
bis 'gro}' und nahm mit der Schwierigkeit der Auf-
gabe zu (Identifikation: d=0,98; Arbeitsgedachtnis:
d=1,30). Wurden die Werte entlogarithmiert, dann
ergab sich bei der Identifikations-Aufgabe eine
zeitliche Verlangerung um 40,2 ms (416,9 vs.
457,1 ms), und die Verlangsamung beim Arbeits-
gedachtnis betrug 96,1 ms (549,5 vs. 645,7 ms).
Die Performance nach Entleeren war statistisch
nicht unterschiedlich von den Kontrollwerten.

Es bestanden keine signifikanten Korrelationen
zwischen Harndrang / subjektiven Schmerz und
der Detektions-Aufgabe. Die Geschwindigkeit bei
der Identifikations-Aufgabe korrelierte signifikant
sowohl mit dem Harndrang (r=0,87) und dem sub-
jektiven Schmerz (r=0,76). Auch die Geschwindig-
keit beim Arbeitsgedachtnis korrelierte mit Harn-
drang (r=0,76) und subjektivem Schmerz (r=0,73).

Diskussion

Bei gesunden Erwachsenen flhrte das Trinken von
250 ml Wasser im Intervall von 15 min zu zuneh-
mendem Harndrang und Schmerz. Im Durchschnitt
konnten die gesunden Versuchspersonen den
Harn nach 140 min (Trinkmenge: 2,2 I) nicht mehr
einhalten. Die Empfindung des extremen Harn-
dranges ging mit einer Verschlechterung der
Geschwindigkeit von Malen fur Fertigkeiten (Identi-
fikations-Aufgabe und Arbeitsgedachtnis-Aufgabe)

Tab. 1: Geschwindigkeit und Genauigkeit kognitiver Mal3e bei jeder Stufe des Harndranges; *p<0,05

Zeit vom Protokollbeginn (min) 21+13,4 50,6 £ 25,2 95,6 £ 25,2 140 + 25,8 153,6 + 25,28
Wassermenge (mi) 350 + 223 843 + 421 1.468 + 525 2.218 £ 525 —
Visuelle analoge Skalen

Harndrang 8+2 + 16 59+ 13 917 3+6
subjektiver Schmerz 1+£2 + 16+ 1 64 £2 814
Detektion

Geschwindigkeit 2,4 +0,05 2,4+ 0,04 2,41+ 0,04 2,5+0,09 2,41+ 0,04
Genauigkeit 100 (97-100) 100 (96-100) 100 (94-100) 100 (93-100) 100 (97-100)
Identifikation

Geschwindigkeit 2,62 + 0,06 2,61+ 0,07 2,60 + 0,06 2,66 + 0,07* 2,60 + 0,07
Genauigkeit 100 (93-100) 100 (91-100) 100 (91-100) 100 (93-100) 100 (97-100)
Arbeitsgedachtnis

Geschwindigkeit 2,74 £ 0,09 2,75+ 0,12 2,73+0,12 2,81 +0,10% 2,72 +0,12
Genauigkeit 100 (84-100) 100 (93-100) 100 (84-100) 100 (84-100) 100 (91-100)

Die visuellen analogen Skalen reichten von 0 — 100, héhere Werte bedeuten héheren Harndrang / subjektiven Schmerz;

Geschwindigkeit: Logarithmus des Mittelwertes + Standardabweichung
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aber nicht mit der psychomotorischen Funktion
(Detektions-Aufgabe) einher. Bei extremem Harn-
drang nahm die Genauigkeit bei der Ausflihrung
der Fertigkeiten bei keiner der Aufgaben ab. Die
Empfindung eines extremen Harndranges vermin-
derte aber die Geschwindigkeit, mit welcher Ent-
scheidungen auf der Basis einer vorhandenen In-
formation oder einer Erfahrung aus dem Arbeitsge-
dachtnis getroffen wurden. Unmittelbar nach Ent-
leerung erreichten die kognitiven Fahigkeiten Kon-
trollwerte.

Der beobachtete Umfang der Geschwindigkeitsab-
nahme der Informationsverarbeitung bei extremem
Harndrang und grolien Schmerzen betrug 0,98
fur die Aufmerksamkeits-Funktion und 1,30 fur das
Arbeitsgedachtnis. Diese Werte werden als hoch
betrachtet (d >0,8 [16]). Diese Abnahme gestattet
den Vergleich der vorliegenden Ergebnisse mit sol-
chen aus friheren Studien, bei denen es um Mu-
digkeit oder niedrige Alkoholkonzentrationen bei
gesunden Erwachsenen ging [12]. Beide Bedin-
gungen gestatten sinnvolle Vergleiche, weil beide
Kognition und Leistungsfahigkeit negativ beeinflus-
sen und das Unfallrisiko erhdhen [12,17-20]. Zum
Vergleich wird der Effekt von Mudigkeit nach 24-h
Wachbleiben [12] und dem extremen Harndrang
(vorliegende Studie) auf Aufmerksamkeit und Ar-
beitsgedachtnis gegenuber gestellt (Abb. 2). Fur
die ldentifikations-Aufgabe war das Ausmaly der
Verschlechterung durch den extremen Harndrang
gleich grol3 wie nach 24-h Wachbleiben oder mit
5 %o Blutalkohol. Fir das Arbeitsgedachtnis war
das Ausmal} der Verschlechterung gegenlber der
Kontrolle bei extremem Harndrang gréfler als der
nach 24-h Wachbleiben oder mit 0,5 %o Blutalko-
hol. Der Vergleich legt also nahe, dass die kogniti-
ve Verschlechterung bei extremem Harndrang das

141

12

0,4 1—

0.2 1+

Identifikation

Arbeitsgedachtnis

Abb. 2: Umfang des Effektes (Dunlap's d) der kogniti-
ven Verschlechterung gegentiber der Kontrolle fiir
extremen Harndrang (weil8e S&ulen), Miidigkeit nach
24-h Wachbleiben (graue Séulen) und 0,5 %o Alkohol
(schwarze Sé&ulen). Effekte durch Miidigkeit und Blut-
alkohol sind Referenz [12] entnommen.

Unfallrisiko in &hnlicher Weise erhoht, wie man es
nach langem Wachbleiben oder bei einem niedri-
gen Alkoholspiegel erwarten wirde. Zudem hat der
Harndrang einen starkeren Effekt auf das Arbeits-
gedachtnis. Autofahren mit >0,5 %o ist in vielen
Rechtssprechungen illegal, und die 6ffentliche Po-
litik will, dass Autofahrer und Arbeitnehmer verste-
hen, welche erschreckenden Effekte Mudigkeit
oder Alkohol auf die Leistungsfahigkeit und die da-
mit zusammenhangenden Unfall- und Verletzungs-
risiken haben [21,22]. Die vorliegende Pilotstudie
legt nahe, dass bei beruflichen Tatigkeiten, bei
denen Harnlassen nicht mdglich ist, ein Risiko-
management berlcksichtigen sollte, dass es bei
extremem Harndrang zu arbeitsbezogenen Unféllen
kommen kann.

Die Aufmerksamkeit und das Arbeitsgedachtnis
verminderten sich nur bei extremem Harndrang.
Dieser Befund ist mit funktionellen, neuroanatomi-
schen Modellen der Blasenkontrolle und der Mik-
tion konsistent [3,10,23]. Mit steigendem Harndrang
nimmt die Inhibition der cinguldren und pramotori-
schen Cortices zu [3]. Bei den vorliegenden Ver-
suchspersonen kdnnte eine solche Inhibition mit der
normalen Aufmerksamkeits- und Arbeitsgedacht-
nis-Funktion interferiert haben, denn funktionelle,
bildgebende Studien schlieen konsistent den cin-
gularen Gyrus in die Perzeption von somatischer
Stimulation und Schmerz ein [9,24]. Auch die Kon-
trolle von kompetitiven, kognitiven Funktionen ist
eingeschlossen, obwohl die Regionen des cingu-
laren Cortex, welche durch kognitive Interferenzen
aktiviert werden, Ublicherweise anteriorer liegen
als die Aktivierungen, welche mit Schmerz oder vis-
zeraler Stimulation assoziiert sind. Obwohl die vor-
liegende Studie nicht Uber neurowissenschaftliche
Modelle der Blasenkontrolle informieren

Abb. 3: Urinalventile sind fiir ausgedehnte Tauchgénge
im Trocki nahezu ein Muss. Fiir Taucher gibt es seit
Lé&ngerem brauchbare Lésungen. Nachdem immer mehr
Frauen Freude am Technischen Tauchen entwickeln,
bietet der Fachhandel entsprechende Varianten auch fiir
Taucherinnen an.
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wollte,sind die Ergebnisse mit existierenden Hirn-
Verhaltens-Modellen konsistent.

Weil beim extremen Harndrang die kognitive Ver-
schlechterung beim Arbeitsgedachtnis groRer war
als bei Bedingungen, welche das Unfallrisiko erho-
hen, sollten Taucher entweder 'Laufenlassen’ oder
ein Urinalventil (Abb. 3) verwenden.

Limitierungen. Diese kontrollierte, experimentelle
Studie berichtet nur Uber eine kleine Gruppe. Den-
noch legt diese Pilotstudie nahe, dass sich Unter-
suchungen Uber Interaktionen zwischen willent-
licher Kontrolle der Blasenfunktion und kognitiver
Funktion lohnen. Wahrend eine verminderte kogni-
tive Funktion nicht notwendigerweise vorhersagt,
dass das Unfallrisiko bei Personen mit extremem
Harndrang ansteigt, kdnnten endogene Schmerz-
signale einen deletaren Effekt auf die kognitive
Funktion haben. Es ist unklar, wie die vorliegenden
Ergebnisse bei einem alteren Kollektiv ausgefallen
waren, bei welchem mdglicherweise eine Dysfunk-
tion der unteren Harnwege zum erhdhten Harn-
drang oder zur hyperaktiven Blase fiihren kénnte.
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Bringt der Regentropfen die gemeine Stechmiicke um?

JD Schipke

Ein etwas unwissenschaftlicher Zugang kommt zum Resultat: schen 100 g und 300 g. Der Astronaut unterliegt beim Start der
hoffentlich. So einfach wollten vier Wissenschaftler vom Georgia Rakete 'nur' etwa 3 bis 6 g.

Institute of Technology (Atlanta, US) die drangende Frage aber Das Geschehen gewinnt an Dramatik, wenn man sich vorstellt,
nicht beantworten. Sie gin- dass ein Bus mit 20 km/h
gen das Ganze experimen- 3 auf einen Menschen ftrifft.
tell an und bastelten einen 3 Auch hier betragt der Masse-
Kasten aus Acrylglas. In E unterschied 50 zu 1. Natir-
diesem Aerodrom flogen i lich ist der Bus weit weni-
Micken vom Stamme Ano- § 2, ger gut verformbar als der
pheles herum, wurden mit Wassertropfen.
Wassertropfen 'beregnet’ : Die Wissenschaftler um
und mit Hochgeschwindig- | ! Dr. Dickerson kommen zu

keits-Kameras gefilmt. Das
Ergebnis: Traf der Tropfen,
dann riss er die Mucke mit
nach unten. Nach etwa 20
Muckenlangen hatte sich

der (traurigen; Anmerkung
der Redaktion) Erkenntnis,
dass die Kombination sta-
biles Exoskelett / leichte
Bauweise dafir zusténdig

Abb. 1: links: Wird die Miicke vom Tropfen getroffen, saust sie zunéchst
in ihm in die Tiefe um dann seitlich aus ihm auszusteigen.

rechts: Sitzt die Miicke allerdings auf dem Boden, dann ist das Ergebnis
ftir den anophelophoben Menschen deutlich erfreulicher. Text der Original-
legende: An Anopheles mosquito crushed by a falling drop of water.

das Insekt von einer kurzen ist, dass die gemeine Ano-
Verwirrung soweit erholt, dass sie den Tropfen seitwarts ver- pheles-Miicke selbst einen tropischen Regen ganz locker Uber-
lassen konnte (Abb. 1). Beeindruckend: Unmittelbar nach dem steht.

Treffer wirken auf das Miickenskelett Beschleunigungen zwi- Fiir den anophelophilen Leser: http://bcove.me/xvvezygu
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