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Zum Titelbild: Hirn-SPECT-Perfusion einer in die Studie eingeschlossenen Patientin mit rechtsseitiger Hemiparese nach
einem ischdmischen Schlaganfall, der vor 14 Monaten stattgefunden hatte. Die Bilder demonstrieren eine signifikante
Verbesserung der Perfusions-Defizite der linken Hemisphére einschlie3lich der medialen und posterolateralen (Motor-
kortex; rote Kreise) und der lateralen inferioren frontalen Bereiche nach Ende der HBO-Therapie.

© Efrati S, et al. (2013) Hyperbaric Oxygen Induces Late Neuroplasticity in Post Stroke Patients -
Randomized, Prospective Trial. PLoS ONE 8(1): €53716. doi:10.1371/journal.pone.0053716

HBO induziert Neuroplastizitat

JD Schipke

Die israelische Studie sollte klaren helfen, ob sich
die Neuroplastizitat bei Patienten mit chronischen,
neurologischen Defiziten infolge eines Schlagan-
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Hirn-SPECT eines Patienten mit Hemiparese, der
ein Jahr nach einem Schlaganfall in die Studie
eingeschlossen wurde. Die Baseline- und Kontroll-
Bilder (zwei Monate nach Baseline konservative
Therapie) zeigen eine diffuse Hypoperfusion in der
rechten Hemisphare inklusive der fronto-parietalen
Region, dem rechten Motorkortex und sensori-

SPECT-Perfusion bei einem Patienten aus der be-
handelten Gruppe mit einer Hemiparese nach
ischamischen Schlaganfall, der sich 26 Monate vor
Einschluss in die Studie ereignet hatte. Die saggi-
tale CT Hirn-Rekonstruktion zeigt die anatomische
Lage des Schlaganfalles (V = posteriores Horn des
rechten Ventrikels).

falles durch die Hyperbare Sauerstoff-Therapie
aktivieren lasst.

CONTROL

schen Kortex und dem assoziativen Motorkortex
(rote Ovale). Das SPECT-Scan nach Ende der
HBO-Therapie zeigt das Verschwinden der Perfu-
sionsdefizite. Zusatzlich lasst sich eine signifikante
Perfusionsverbesserung im Bereich der Basal-
ganglien und der Thalamuskerne erkennen.

% CBF CHANGE

Die Quantifizierung der Anderung der zerebralen
Durchblutung (CBF) ist als Differenz zwischen
Baseline und Ende der HBO-Therapie gezeigt
(rechts; grin (-3 %) bis magenta (-27 %):
Abnahmen; hellgelb (+3 %) bis hellrot (+27 %):
Zunahmen).
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Sehr geehrte Leserinnen und Leser,
sehr geehrte Mitglieder der GTUM!

Zur aktuellen CAISSON-Ausgabe

Plnktlich vor Ferienbeginn hat die Redaktion
wieder eine neue Ausgabe des CAISSON fertig
gestellt und ermoglicht uns so eine spannende
Ferienlektire abseits des Stresses durch den
Arbeitsalltag.

Nachdem die letzten beiden CAISSON-Ausgaben
schwerpunktmafig dem Tauchen bzw. der Tauch-
medizin gewidmet waren, liegt der Schwerpunkt
dieser Ausgabe auf der HBO-Therapie und Grund-
lagenforschung — ohne jedoch die Tauchmedizin
ganz auszuklammern. Somit durfte fur jeden
Leserkreis wieder etwas dabei sein.

Das vielversprechende Titelbild macht auf erste
Ergebnisse einer israelitischen Arbeitsgruppe zur
HBO-Behandlung von Schlaganfallpatienten mit
einem spaten Therapiebeginn nach Abschluss der
Akutphase aufmerksam. Die Moglichkeit, mit die-
ser Perfusions-SPECT-Untersuchung organische
Veranderungen durch eine HBO-Therapie nachzu-
weisen bzw. die Patienten herauszufiltern, die von
einer solchen Therapie profitieren wirden, wurde
bereits auf dem letzten Annual Meeting der Euro-
pean Underwater and Baromedical Society in
Belgrad im August 2012 von dieser Arbeitsgruppe
vorgestellt. Ob sich allerdings die positiven Hin-
weise auch in einem grofieren Patientengut und in
anderen Zentren nachweisen lassen, werden erst
zuklnftige Multi-Center-Patientenstudien zeigen.

Mit einem Artikel Gber Tauchen in der Ergotherapie
wird die Artikelreihe aus ‘Tauchen mit Behinderun-
gen bzw. mit eingeschrankter Leistungsfahigkeit’
fortgesetzt. Mit dieser Reihe sollen unterschied-
liche Sichtweisen und Aspekte aufgezeigt werden
und zur Diskussion anregen.

Grundlagenforschung

Die interessanten Artikel zur Grundlagenforschung
tragen nicht unerheblich zum Verstandnis der
Wirkweise und Veranderungen durch Hyperbaren
Sauerstoff bei. Deshalb moéchte ich Sie hiermit
auch ermuntern, sich diese Artikel durchzulesen.
Inwieweit die einzelnen Bausteine den Gesamt-
organismus mit seiner Vielzahl von zeitgleich
ablaufenden Steuerungen, Reaktionen und Inter-
aktionen beeinflussen und klinisch relevant werden,

kénnen nur Messungen
und Beobachtungen an
Patienten bzw. Proban-
den aufzeigen. Dieses
kann jedoch nur erreicht werden, wenn man sich
der moglichen Veranderungen und Beeinflussun-
gen bewusst ist und von diesen weil}.

CO-Intoxikation

Obwohl die Behandlung der Kohlenmonoxid-
Intoxikation mit hyperbarem Sauerstoff als Thera-
pieoption bekannt ist und vom GBA schon am
16.03.2003 (Gemeinsamer Bundesausschuss)
anerkannt wurde, werden Kohlenmonoxid-Intoxi-
kationen auch heutzutage noch zu selten diagnos-
tiziert und entsprechend behandelt. Umso wichti-
ger ist es daher, entsprechende Schulungen von
Feuerwehren und Rettungsdiensten durchzufih-
ren, um ein Erkennen und zlgiges zielgerichtetes
Handeln und nicht zuletzt auch den Eigenschutz
zu fordern.

Auf dem 13. Kongress der Deutschen interdiszipli-
naren Vereinigung fir Intensiv- und Notfallmedizin
(DIVI) Anfang Dezember 2013 in Leipzig wird es
zum Thema Hyperbare Sauerstofftherapie bei
Kohlenmonoxidvergiftung einen Vortrag und eine
Pro-Con-Diskussion geben, um auf diese Thema-
tik facherubergreifend aufmerksam zu machen.

Der Vorstand der GTUM e.V. und die Redaktion
des CAISSON wiinschen lhren Leserinnen und
Lesern erholsame Sommerferien!

lhre Karin Hasmiller
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Tauchen als Therapiemedium in der Ergotherapie
— unter Wasser Grenzen durchbrechen —

Maren Kristin Vogel

Es soll die Frage beantwortet werden, ob Geratetauchen als therapeutisches
Medium und als besondere Aktivitat fir Menschen mit einer Behinderung sinnvoll
ist. Es wird aufgezeigt, wann das Tauchen therapeutische Wirkungen entwickeln
kann, und wann es kontraindiziert ist. Der Beitrag geht zudem auf grundsatzliche
Tauchtauglichkeitskriterien ein. Des Weiteren wird beschrieben, wie das Medium
Tauchen auf den Patienten wirkt, und es wird ein ergotherapeutischer Bezug
hergestellt. Uberlegungen zu einer mdglichen Anerkennung der Tauchtherapie

runden den Beitrag ab.

Schlisselworter: Tauchen; Geratetauchen; Rehabilitation; Behinderung; soziale

Integration; Scuba-Neuro-Rehabilitation

Bisher ist der Begriff 'Tauchtherapie’ nicht fest
etabliert, denn parallel zu 'Tauchen als Therapie’
existieren die Begriffe ‘Behindertentauchen’ und
‘therapeutisches Tauchen’. Es ist nicht einfach, eine
klare Grenze zwischen den Begriffen zu ziehen.
Allerdings steht beim Behindertentauchen der sport-
liche und beim Tauchen als Therapie der thera-
peutische Aspekt im Vordergrund. Weil zu diesem
Thema wenig Literatur vorliegt, wird in die vorlie-
gende Arbeit auch Expertenwissen einbezogen.

Im Gegensatz dazu ist der Begriff Ergotherapie
fest umrissen: 'Ergotherapie unterstitzt und be-
gleitet Menschen jeden Alters, die in ihrer Hand-
lungsfahigkeit eingeschrankt oder von Einschran-
kung bedroht sind. Ziel ist, sie bei der Durchfih-
rung fur sie bedeutungsvoller Betatigungen in den
Bereichen Selbstversorgung, Produktivitdt und
Freizeit in ihrer persénlichen Umwelt zu starken.

Hierbei dienen spezifische Aktivitaten, Umweltan-
passung und Beratung dazu, dem Menschen
Handlungsfahigkeit im Alltag, gesellschattliche Teil-
habe und eine Verbesserung seiner Lebensqualitat
zu ermd@glichen [4].

Wann ist Tauchen indiziert?

Diese Frage lasst sich nicht pauschal beantworten.
Welche Behinderungsformen und Krankheiten da-
von positiv beeinflusst werden, ist individuell unter-
schiedlich. Es werden daher einige Krankheitsbil-
der vorgestellt, die mit dem therapeutischen Tau-
chen verbessert werden konnten. Tauchtherapie

Maren Kristin Vogel

wurde fir folgende Krankheitsbilder beschrieben

oder vorgeschlagen:

m  Querschnittslasionen [11],

m  Multiple Sklerose (MS) [11],

m  Wirbelsdulenerkrankungen und Rucken-
schmerzen [6],

m Depression,

m  Abusus von Drogen, Medikamenten und Alkohol,

m infantile Zerebralparese [5].

Im Tauchtauglichkeits-Manual der Gesellschaft fiir
Tauch- und Uberdruckmedizin (GTUM) wird keine
Tauchtauglichkeit fir diese Krankheitsbilder aus-
gesprochen. Sie kann aber als 'Tauchtauglichkeit
mit Einschrankungen’ ausgesprochen werden. Die
Entscheidung ist immer eine Einzelfallentschei-
dung, damit ist es dem betreffenden Patienten aus
medizinischer Sicht gestattet, am therapeutischen
Tauchen teilzunehmen. Dabei wird zwischen
Tauchgangen im Schwimmbad und im Freiwasser
unterschieden. Dem Patienten ist es nicht gestat-
tet, einen Sporttauchschein zu erwerben.

Ob einem Patienten die Tauchtauglichkeit mit Ein-
schrankungen vom Taucharzt attestiert wird, hangt
von vielen Faktoren ab, die der behandelnde oder
der begutachtende Taucharzt tGberpriifen muss. Der
Arzt muss u.a. auf Nebendiagnosen, aktuelle Symp-
tome, den Verlauf der Krankheit, die einzunehmen-
den Medikamente sowie auf die allgemeine Verfas-
sung des Patienten achten. Auch sollte die Hilfs-
bedirftigkeit des Patienten beriicksichtigt werden.

Wann ist Tauchen kontraindiziert?

Auch die folgende Liste von Krankheitsbildern er-
hebt keinen Anspruch auf Vollstandigkeit. Sie ist
nach Krankheiten geordnet, die das Tauchen dauer-
haft verbieten und nach anderen, die eine vorlber-



28.Jg./2013/Nr. 2

CAISSON

gehende Tauchuntauglichkeit nach sich ziehen.
Sind die Krankheiten der zweiten Gruppe ausge-
heilt, muss durch eine erneute Untersuchung die
Tauchtauglichkeit des Betreffenden festgestellt
werden. In Einzelféllen kann es dem Patienten mit
den unten genannten Krankheitsbildern gestattet
werden, am therapeutischen Tauchen teilzunehmen.

Permanentes Tauchverbot gilt bei Bronchial-
asthma, Gleichgewichtsstérungen, Panikattacken,
Persdnlichkeitsstérungen und Manien.

Temporédres Tauchverbot gilt bei anfallsweise
auftretendem Schwindel (Morbus Meniére), akuter
Bronchitis, Pneumothorax, Zustand nach Barotrau-
ma der Lunge, Trommelfellperforation, Epilepsie,
Zahnproblemen, koronarer Herzkrankheit, Schleim-
hautschwellungen im HNO-Bereich (z.B. akuter
Atemwegsinfekt) und akuter Abusus von Alkohol,
Drogen und Medikamenten. Durch die Einnahme
von Medikamenten kann es zu einer Beeintrachti-
gung der physischen und psychischen Leistungs-
fahigkeit kommen. DarlUber hinaus kann es durch
die hdéhere Stickstoffsattigung der Gewebe zu
verstarkten Wechselwirkungen mit bestimmten
Medikamenten kommen. Die pharmakologischen
Wirkungen und mogliche Wechselwirkungen kon-
nen das Risiko fur eigen- und fremdgefahrdendes
Verhalten unter Wasser erhdhen. Allgemein gilt,
dass Medikamente vom Arzt auf Unbedenklichkeit
beim Tauchen Uberprift werden sollten (z.B. Medi-
kamente, die die Bewusstseinslage verandern und
Herz- Kreislaufmedikamente).

Tauchtauglichkeitskriterien

Die von der GTUM erarbeiteten Tauchtauglich-
keitskriterien dienen als Literaturgrundlage fur
diesen Abschnitt [7]. Die Tauchtauglichkeits-Unter-
suchung (TTU) soll klaren, ob aus medizinischer
Sicht Einwande gegen das Tauchen bestehen. Die
GTUM empfiehlt TTUs fiir Kinder erst ab dem
8. Lebensjahr, da mit diesem Alter die Lungen-
reifung als abgeschlossen gilt. Eine gultige TTU ist
eine wichtige Voraussetzung fur eventuelle Ver-
sicherungsleistungen.

Die Beurteilung, ob ein Mensch mit einer Behin-
derung den Tauchsport und das therapeutische
Tauchen ausfihren darf, ist immer eine Einzelfall-
entscheidung. Einem Menschen mit einer Behin-
derung wird die Tauchtauglichkeit nur unter Vorbe-
halt attestiert. Auf dem Untersuchungsbogen steht
der Vermerk 'Nur im Rahmen des Tauchens fur
Personen mit eingeschrankter Leistungsfahigkeit’.
Bei speziellen Krankheitsbildern ist das Tauchen
zwar gestattet, es missen aber bei einem Tauch-
gang bestimmte Sicherheitskriterien eingehalten
werden.

Gefahren und Risiken des Tauchens

Der Tauchsport ist bei entsprechender Ausbildung
und Einhaltung von strengen Sicherheitsbestimmun-
gen ein sicherer Sport. Bei adaquater Ausbildung
und gewissenhafter Planung des Tauchganges ist
die Wahrscheinlichkeit eines Tauchunfalls gering.
Dennoch bleibt ein Restrisiko, weshalb man sich
der potenziellen Gefahren bewusst sein sollte, die
zu einem Tauchunfall mit schwerwiegenden Folgen
fuhren kénnen.

Zu den moglichen Gefahrdungen gehoéren die
Dekompressionskrankheit, Barotraumen und Intoxi-
kationen durch Atemgase [7,8,12,14,16]. In der
jungeren Zeit wird immer haufiger die Kaskade
"’Angst-Stress-Panik’ als Ausldser von Tauchunfal-
len diskutiert [1,2,10].

Qualifikation

Wer darf die ‘Tauchtherapie’ durchflihren? Tauch-
therapie ist absolutes Neuland. Eine genaue Rege-
lung der Durchflihrung existiert bisher nicht. Die
Autorin stellt sich vor, dass ein Tauchlehrer-Niveau
einer anerkannten Organisation vorliegen sollte
(z.B. CMAS, PADI, VDST oder HSA). Da die Durch-
fuhrung der Tauchtherapie primar ein therapeuti-
sches Handeln darstellt, ist vom Tauchtherapeuten
aber nicht nur eine taucherische sondern auch
eine umfangreiche therapeutische Qualifikation zu
fordern. Die im Zuge der Tauchtherapie assistie-
renden Betreuer sollten zumindest grundsatzliche
Kenntnisse Uber das jeweilige Krankheitsbild haben,
damit sie den Therapeuten ausreichend unterstit-
zen kdnnen.

Tauchen als Therapie

Schwerelosigkeit. Beim Geratetauchen befindet
sich der Taucher in einer Gewichtslosigkeit unter
erhéhtem Umgebungsdruck und einem erhdhten
Sauerstoffpartialdruck [11]. Durch die Gewichts-
losigkeit werden die Muskulatur und das Skelett-
system inklusive der Wirbelsaule entlastet. Ein
Rollstuhlfahrer kann mit dieser Form der Schwere-
losigkeit eine neue Bewegungsfreiheit erfahren,
da er unter Wasser nicht mehr an den Rollstuhl
gebunden ist. Uber die Schwerelosigkeit verbessert
sich die schmerzhafte Muskelspastizitat deutlich
[13]. Dieser positive Aspekt wurde in einer Studie
durch signifikante Ergebnisse objektiviert [5].

Koérperwahrnehmung. Unter Wasser ist die
Bewegungsfreiheit verbessert. Durch die Bewe-
gungen werden Muskulatur und Kondition gestarkt.
Zusatzlich wird die Spastik vermindert, und Bewe-
gungskoordination und Motorik werden verbessert
[11]. Bei einem Rollstuhlfahrer besteht die Gefahr,
dass sich durch die eingeschrankte Kérperhaltung
Haltungsschaden entwickeln. Beim Tauchen kon-
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nen diese durch ein neues ‘Bewegungsgefuhl’ ver-
ringert und sogar ausgeglichen werden [13]. Der
Betroffene nimmt sich unter Wasser anders wahr
[9]. Die Tauchtherapie kann also auch eine Verbes-
serung der Kérperwahrnehmung bewirken (Abb. 1).

Abb. 1: Bei einem Rollstuhlfahrer kénnen sich Haltungs-
schéden entwickeln. Durch eine neue Kérperwahr-
nehmung [9] lassen sich diese verringern oder sogar
ausgleichen [13].

Foto: David Pilosof, scubacat-idc.com

Atmung. Auch die Atmung wird durch das Tau-
chen verbessert: Beim Tauchen steht die Atemluft
unter einem erhdhten Druck und hat damit eine
erhohte Dichte. Dadurch wird die Atemmuskulatur
gestarkt. Durch die veranderte Kdrperlage — sie ist
nicht mehr sitzend — werden sonst minderbeliftete
Lungenabschnitte bellftet. Es kommt zu einer Er-
héhung des respiratorischen Gesamtvolumens
und der Vitalkapazitat [11].

Psyche. Tauchen wirkt nicht nur auf den Korper;
es kann sich auch positiv auf die Psyche auswirken.
Tauchen kann dem Patienten eine neue Lebens-
perspektive nach einem Schicksalsschlag oder
einer niederschmetternden Diagnose geben. Der
Betroffene kann neue, positive Erfahrungen
machen und unter Wasser ein Geflhl von ‘Freiheit’
erleben, welches sich positiv auf das Selbstwertge-
fuhl auswirken und die allgemeine Lebensqualitat
verbessern kann [5].

Soziale Integration. Eine weitere therapeutische
Potenz des Tauchens hat damit zu tun, dass es
zwingend in Gruppen ausgetbt wird [5]. Der Be-
troffene kann im Rahmen dieses ‘Gruppensports’
neue Kontakte knlpfen und so die soziale und
berufliche Reintegration verbessern. Der Betroffene
wird trotz Behinderung Mitglied einer Gruppe. Diese
Akzeptanz kann sich ebenfalls positiv auf das
Selbstwertgefuhl des Patienten auswirken, der sich
in seiner neuen Rolle in der Gruppe erleben kann.

Tauchtherapie vs. Ergotherapie

Das Medium Tauchen wirkt im beschriebenen Sinne
auf physische Fahigkeiten, die Psyche und auf die
soziale Umwelt des Menschen. All diese Bereiche
spiegeln sich im ‘bio-psycho-sozialen Modell’ wider
(Korperfunktionen, Teilhabe und Aktivitat) (vgl. Inter-
nationale Klassifikation der Funktionsfahigkeit, Be-
hinderung und Gesundheit; ICF; Abb. 2).

Tauchen wirkt auf kérperliche Strukturen und kann
diese verbessern (einschlieRlich des mentalen
Bereiches); die Teilhabe wird dadurch verbessert,
der betreffende Mensch wird wieder aktiver. Diese
Betrachtung lasst den Schluss zu, dass ‘Tauch-
therapie’ alle Bereiche beeinflusst, die auch die
Ergotherapie in ihre Behandlung einbezieht.

In der Tauchtherapie kann der ganzheitliche Ansatz
gut umgesetzt werden. Bei ihr geht es jedoch nicht
darum, unter Wasser Ubungen durchzufiihren,
sondern sofort taucherische Fahigkeiten zu erlernen
und zu verbessern. Dies fuhrt dazu, dass Uber das
Medium Tauchen eine allgemeine Verbesserung
in den oben genannten Bereichen erzielt wird.
Dies lasst sich mit den Medien vergleichen, die
in der Ergotherapie verwendet werden wie z.B.
Peddigrohr oder Makramee.

Beim Tauchen sollte kein Leistungsdruck aufge-
baut werden; dann kann sich der Patient ohne
Stress und Hektik in einer neuen Situation erleben.
Er sollte allerdings langsam an das Medium Was-
ser und das Tauchen herangefuhrt werden. Unter

Gesundheitsproblem
(Gesundheitsstdrung oder Krankheit)
!
Korperfunktionen 1 Partizipation
und -strukturen Aktivitaten [Teilhabe]
Abb. 2: DIMDI, WHO:
ICF — Internationale I
Klassifikation der Funktions- Umwelt- personbezogene
fahigkeit, Behinderung und faktoren Faktoren
Gesundheit; 2005 [3]
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Wasser begibt man sich in eine neue und fremde
‘Welt’, ein fir Lungenatmer prinzipiell 'lebensfeind-
liches’ Milieu, dem sich der Mensch via Ausris-
tung, Verhaltensvorgaben und Schulung schritt-
weise ndhern muss. Ohne diese Schritte wird das
Tauchen zu einer Uberforderung filhren, was Angst
und Panik auslésen kann.

Einschrankungen

Trotz der positiven Aspekte des Tauchens missen
beim Einsatz dieses Mediums eine Reihe von
Sicherheitsbestimmungen eingehalten werden. Zu
diesen gehort die Wassertemperatur. Bei Muskel-
dysthrophie wird beispielsweise warmes Wasser
(~ 25 °C) als sehr positiv empfunden. Bei Menschen
mit MS sollte lieber in kdlterem Wasser (< 25 °C)
getaucht werden, denn diese Patienten wirden
im warmen Wasser schneller ermiden [13].

Bei gelahmten, insbesondere querschnittgelahm-
ten Menschen sollte auf einen Schutz fur Gesal
und Extremitdten geachtet werden. Aufgrund der
Lahmung und des daraus resultierenden Sensibili-
tatsverlustes nehmen die Patienten nicht wahr,
wenn ein Bein Uber den Beckenboden schleift, wo-
durch es zu Verletzungen kommen kann. Auch
sollte auf die Auskihlung der Patienten geachtet
und bei Bedarf eine entsprechende Schutzkleidung
getragen werden. Querschnittgelahmte Patienten
kénnen moglicherweise katheterisiert sein, so dass
man auf Harnwegsinfektionen achten muss [5].
Klhle und verunreinigte Gewasser kdnnen das
Entstehen solcher Infekte begtinstigen. Harnwegs-
infektionen sind nicht nur unangenehm sondern
kénnen auch die Nieren einbeziehen und diese
dauerhaft in ihrer Funktion beeintrachtigen.

Ausblick

Vor einer Zulassung muss die Wirksamkeit thera-
peutisch motivierten Tauchens Uber die oben skiz-
zierten Erfahrungen hinaus besser nachgewiesen
werden. Es hat sich gezeigt, dass bisher nur wenig
Uber dieses Thema in der Literatur zu finden ist.
Die Arbeiten von Hasch [5] sowie von Novak et al.
[11] sind nur ein Anfang; sie sollten weiter gefihrt
werden.

Sollte Tauchen als Therapie zugelassen werden,
misste auch die Kostenibernahme geklart wer-
den. AulRerdem muss diese Therapieform genau
definiert werden, und es muss geklart sein, wer die
Therapie mit welchen Ausbildungsstand durchfih-
ren darf.
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Kommentar

zum Artikel ‘Tauchen als Therapiemedium...” von Maren Kristin Vogel s. S. 4

Der Artikel zeigt, dass es lohnt, Uber den taucher-
arztlichen Tellerrand zu schauen — auch in anderen
Bereichen der Medizin macht man sich Gedanken
Uber die Moglichkeiten unseres Sportes und seiner
Grenzen. Natirlich kann und soll dabei die Ergo-
therapie und m.E. auch die Physiotherapie eine
wichtige Rolle spielen.

Aber Tauchen als ‘Therapie’? Ich erinnere mich,
als sei es gestern gewesen, an den Diskussions-
beitrag eines tetraspastisch und sprachmotorisch
behinderten Diskussionsteilnehmers auf dem
GTUM-Symposium zum ‘Behindertentauchen’ vor
vielen Jahren an der Sporthochschule in Kéln:

‘Wenn ein Behinderter was isst, macht |hr daraus
eine Esstherapie, wenn er zum Klo geht, eine
Kacktherapie — jetzt fangt blo3 nicht an, von einer
‘Tauchtherapie’ zu reden, denn nur beim Tauchen
und danach an der Theke bin ich mit meinen
schweren Einschrankungen Gleicher unter Gleichen.’

Dieser Diskussionsbeitrag machte mich seinerzeit
vom Saulus zum Paulus. Er zeigte mir, dass man
zum Tauchen kein hundertprozentiger Superathlet
sein muss, dass Tauchen mit Handicap moglich
und sinnvoll ist. Viele Verbande widmen sich inzwi-
schen dem Tauchen mit Handicap unter bewusster
Vermeidung des Begriffes ‘behindert’. Dort wird mit
aller Freude an der Unterwasserwelt getaucht; fir
alle ist letztlich Ziel das Tauchen im Freiwasser. Alle
Taucher profitieren davon — psychisch und physisch,
wie der ‘non-handicaped’ Taucher auch. Aber Leit-
gedanke ist hier nicht die Therapie irgendwelcher
Gebrechen. Voraussetzung ist immer eine ausrei-
chende Zahl von speziell ausgebildeten Tauchlehrern
und Tauchbegleitern. Die Einstufung eines Handi-
caps erfolgt unter der Frage, wie weit der Taucher
in der Lage ist, sich in Problemsituationen selber
zu helfen oder gar aktiv Hilfe leisten zu kénnen.

Wo also konnte die definierte Grenze zur ‘Tauch-
therapie’ liegen, nachdem die Masse der potentiell
Betroffenen nun ausgeschlossen ist — immer ein-
gedenk der ‘Gefahr’, dass die zu therapierenden
nun am Ende gar richtig Tauchen wollen und wir
ihnen Luftschldsser gebaut haben? Schlief3lich
wird seit Jahrzehnten das Medium Wasser thera-
peutisch genutzt: warum eigentlich jetzt noch die
Nase unter Wasser stecken?

Fir mich war in meiner Tatigkeit in einem Verein
fir “Tauchen mit und ohne Behinderung’ eigentlich
nur ein Teilnehmer wirklich zu therapieren: ein etwa

zehnjahriger tetraspas-
tisch gelahmter Junge,
der nicht sprach. Er lern-
te mit Gewichten an den
Fifen unter Wasser das
Gehen, konnte es nach
kurzer Zeit an Land fort-
setzen und begann zu
aller Uberraschung zu
sprechen.

Sehr positive Erfahrungen W Hdhn
machten wir mit ADHS-

Kindern, die von der reizarmen Umgebung unter
Wasser erheblich profitierten, ‘lammfromm’ wurden.
Im Kameradenkreis konnten sie sich erheblich
besser positionieren. Aber unter welchen Bedin-
gungen dirfen diese Kinder dann anschlief’end
‘richtig’ Tauchen, erst recht, wenn sie noch zusatz-
lich unter zentral wirksamen Medikamenten stehen?
Letztere Frage gilt auch fiir depressive Patienten in
der Phase der Rekonvaleszenz oder bei der Reha-
bilitation, die sicherlich von den z.T. euphorischen
Gefiihlen unter Wasser erheblich profitieren konnten.

Ahnliches wie fiir die ADHS-Kinder gilt auch fir
Menschen mit Trisomie 21, die z.T. — wie ich aus
meiner jahrzehntelangen medizinischen Betreuung
eines Wohnheimes der ‘Lebenshilfe e.V." einschat-
zen kann — durchaus fir eine Ausbildung im
Schwimmbad i.S. einer Therapie in Frage kamen.
Der therapeutische Effekt des Tauchens ist unbe-
stritten: Die WHO definiert Gesundheit als Zustand
volligen korperlichen, seelischen und sozialen Wohl-
befindens. Jeder aktive Sporttaucher wird zustimmen,
dass er diesem Ziel mittels des Tauchens spurbar
naher gekommen ist. Es gilt also, gezielt Probanden
fur eine wirkliche Tauchtherapie zu definieren.

Fazit: Es ist zu hoffen, dass Artikel und Kommen-
tar Widerspruch und vor allem Anregungen zur Fol-
ge haben. Die ‘Tauchtherapie’ steht sicherlich erst
an ihrem Anfang.

Ubrigens: Es macht einem nichtbehinderten Tau-
cher unendlich viel, durch nichts zu ersetzende
Freude, mit ‘Behinderten’ zu tauchen — egal ob zu
therapeutischen Zwecken oder zur Freizeitgestal-
tung.

Dr. Wolfgang Hiihn

Facharzt fiir Allgemeinmedizin, Sportmedizin
Diving and Hyperbaric Medicine Consultant
35578 Wetzlar
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Tauchunfalle in Israel
JD Schipke

Ramy Sadnai. Er hat
umfangreich mit der
Sporttaucherei zu tun,
welche er seit 50 Jah-
ren aktiv betreibt.
Zusatzlich ist er z.B.
seit 20 Jahren Vorsit-
zender des israelischen
Tauchausbildungs-
Komitees. Und auler-
1 dem ist er leitender

N Qualitatsinspektor
R Sadnai und nimmt in dieser
Eigenschaft an Untersuchungen von Tauchunfallen
teil. FUr den folgenden Beitrag beschreibt er drei
ganz verschiedene Unfall-Varianten.

Bergtour nach Tauchgang

Es ist vermutlich unerwartet, aber auch in lIsrael
gibt es Berge, welche nach ausgedehntem Tauchen
wegen des Druckabfalles in der Hohe zunachst
gemieden werden sollen. So hat der Berg Meron in
Galilaa immerhin etwas mehr als 1.200 m. Und es
gibt Bergstralen/Bergpasse, die erst nach einer
vernlnftigen Pause befahren werden sollen.
Letztlich gelten hier Regeln, wie sie auch fir das
Fliegen nach Tauchen empfohlen werden.

Tauchausbildung

Uber mehrere Wochen wurden Druckkammer-
behandlungen jeweils samstags in der Zeit zwischen
2.00 und 7.00 Uhr morgens fiir Tauchschuler
notig. Nach Durchsicht der Logblcher kam es zu
einer Befragung bei zwei unterschiedlichen Tauch-
schulen verschiedener Organisationen. Es stellte
sich heraus, dass alle Verunfallten am Vortage an
einem intensiven Freiwasser-Fortgeschrittenen-
Tauchkurs teilgenommen hatten. Das Programm:
1. Tauchgang Uber 20 min auf 30 m Tiefe. Nach
einer Oberflachenpause von 50 min ein 2. Tauch-
gang Uber 30 min auf 12 m. Nach einer weiteren
60 min Oberflachenpause eine Reihe von Rettungs-
tauchgangen aus 6 m mit jeweils kurzen Ober-
flachenpausen.

Diese ’'Black Sabbat’-Ausbildungs-Tauchgange
waren offenbar Schuld an den Dekompressions-
Unfallen, wobei die repetitiven Jo-Jo-Rettungs-
Tauchgange aus 6 m mit ihren schnellen Aufstiegen
nach den vorhergegangenen Tauchgangen als
besonders problematisch betrachtet wurden. Der
folgende Rat verhinderte weitere Deko-Unfélle:
Fihre nach tiefen Tauchgangen keine Rettungs-
Ubungen durch.

Bleigurt
Die kurze Version: Tote Taucher tragen Bleigurte.
Im Einzelnen:

Bei drei voneinander unabhangigen Fallen signali-
sierten unerfahrene Taucher wahrend des Tauch-
ganges ihrem Tauchfiihrer eine Notsituation. Inner-
halb kurzer Zeit stiegen sie zur Oberflache auf
und waren fir die Tauchgruppe verschwunden.
Die Taucher wurden allerdings nach ihrem Aufstieg
von Schwimmern gesehen aber versanken in der
Folge. Als Rettungstaucher die Taucher zwischen
17 und 30 m fanden, trugen diese jeweils noch den
Bleigurt. Sie waren bewusstlos aber verstarben
spater.

Bei zwei anderen voneinander unabhangigen
Fallen waren zwei erfahrene Tauchguides mit ihren
Gruppen unterwegs und verloren diese. Beide
Tauchguides erreichten die Oberflache und winkten
Hilfe herbei. Sie wurden von Fischern fiir wenige
Sekunden gesehen und verschwanden dann.
Spatere Rettungstaucher fanden die beiden tot auf
dem Meeresgrund. Beide trugen ihre Bleigurte.

In einem anderen Fall schwamm ein Taucher mit
einer Tauchergruppe zu einer Boje oberhalb eines
Wracks. Die restliche Gruppe verlor den Kontakt
zu ihm. Der betroffene Taucher begann spater,
gegen das Untergehen anzukampfen. Ein zufallig
vorbeischwimmender Taucher erkannte das Pro-
blem und versuchte zu helfen. Ohne Erfolg. Und so
versank der erste Taucher innerhalb von wenigen
Minuten. Als er nach einigen Minuten in 10 m
Tiefe und 30 m vom Ufer entfernt gefunden wurde,
war er bewusstlos. Er hatte seinen Bleigurt um.
Spater verstarb auch er.

Taucher bei zwei separaten Ausbildungs-Tauch-
gangen im offenen Wasser an verschiedenen
Tagen entwickelten Panik. Nach einem Notaufstieg
erreichten sie die Oberflache um daraufhin zu
versinken. Die Taucher wurden bewusstlos am
Boden gefunden; sie trugen jeweils ihren Bleigurt.
Einer der Beiden Uberlebte, der andere verstarb.

Die Schlussfolgerung ist einfach. Die Ausbildung
kann nicht sorgfaltig genug sein.

Korrespondenzadresse
ramydive@bezeqint.net
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Kommentierte Literatur: Tauchen

Tiefenrausch: der Mount-Milner-Test
T Mount & G Milner
Kommentar: A Zenske & JD Schipke

Fragestellung.

Tom Mount (Berufstaucher) und Dr. Gilbert Milner
(Psychiater) flhrten 1965 ein Forschungsprojekt
durch. Es ging um die Wirkung des psychologi-
schen Verhaltens von Ausbildern wahrend einer
Taucherausbildung. Es sollte die Frage beantwor-
tet werden, inwieweit das Verhalten der Ausbilder
den Schuler im Zusammenhang mit der Stickstoff-
narkose (N,-Narkose; Tiefenrausch) beeinflusst.

Versuchspersonen und Methodik

Drei Kontrollgruppen von je vier Schillern (je zwei
mannliche und zwei weibliche Taucher) wurden na-
hezu identisch ausgebildet:

Gruppe A (n=4) wurde beigebracht, dass ein Tau-
cher bei 40 m eine N,-Narkose bekommen wiirde,
und es wurde betont, dass mit aulierst hoher
Wahrscheinlichkeit schwerwiegende Anzeichen
der Narkose auftreten wiirden.

Gruppe B (n=4) wurde von der Existenz der N,-
Narkose und ihren Anzeichen und den Tiefen des
Auftretens (= 30 m) unterrichtet. Es wurde jedoch
kein einschiichternder Vortrag dariiber abgehalten
(wie bei Gruppe A), dass es unbedingt zu dieser
Narkose kommen musste.

Gruppe C (n=4) wurde in einem 3-h-Vortrag uber
die Anzeichen, Risiken und Gefahren ausgebildet.
Sie wurden auch uber den aktuellen Stand der For-
schung informiert. Zusatzlich wurde ihnen gesagt,
dass Taucher mit starker Willenskraft sich auf den
Tiefenrausch geistig vorbereiten und so dessen
Wirkungen reduzieren koénnten. Diese These war
von Miles 1961 aufgestellt worden.

Um eine optimale Atemmethode zu entwickeln,
absolvierten alle Schiler vor den Tieftauchgangen
im Freiwasser zwei Tauchgange auf 9 m und zwei
Tauchgange auf 30 m.

Vor den eigentlichen Testtauchgangen wurden die
Schiuler zusatzlich auf einen 15-m-Tauchgang mit-
genommen, um sich mit den Tests vertraut machen

zu kénnen. Fir den eigentlichen Test wurden Ande-
rungen vorgenommen, so dass die Aufgaben nicht
aus dem Gedachtnis ausgeflihrt werden konnten.
Die Tests bestanden aus Handschriften-Auswertun-
gen, einem Lochbretttest und Mathematikauf-
gaben. Die Geschicklichkeit wurde dadurch erfasst,
dass die Position eines Balles in einer Flasche mit
langem engen Hals einzuhalten war.

Ergebnisse

39-m. In der Testtiefe von 39 m hatten die Taucher
der Gruppe A wenig bis durchschnittliche Narkose-
probleme. Bei den Tauchern der Gruppen B und C
ergaben sich wenig Effekte auf die Losung der
Testaufgaben.

55-m. Bei der 55-m-Testtiefe mussten zwei Tau-
cher von Gruppe A, aufgrund schwerwiegender
Narkoseprobleme, von der Ubung ausgeschlossen
werden und den Tauchgang abbrechen. Obwonhl
alle Taucher der Gruppe B betroffen waren, konn-
ten sie dennoch den Test zu etwa 50 % I6sen. Die
Taucher von Gruppe C hatten nur geringfligige Be-
eintrachtigungen.

61-m. Bei dieser Tiefe mussten alle Taucher der
Gruppe A und zwei Taucher der Gruppe B aufgrund
schwerwiegender Narkoseprobleme von der
Ubung ausgeschlossen werden. Die Taucher der
Gruppe C zeigten erstaunlicherweise eine leichte
Verbesserung in ihren Testergebnissen.

73-m. Bei der 73-m-Testtiefe wurde ein Taucher
der Gruppe B und ein Taucher der Gruppe C auf-
grund schwerwiegender Narkoseprobleme ausge-
schlossen. Die ubriggebliebene Gruppe, ein Tau-
cher der Gruppe B sowie drei Taucher der Gruppe
C, hatten zwar Beeintrachtigungen, zeigten aber
wieder Leistungen, die besser oder zumindest ge-
nauso gut waren, wie in den vorherigen Tiefen. Ei-
ne Taucherin aus Gruppe C hatte ihre besten Test-
ergebnisse auf dieser Tiefe.

Ein begleitender Test (von zehn erfahrenen Tau-
chern) ergab bei sieben Tauchern bei 61 m keine
Leistungsverminderung, und diese Taucher been-
deten den Test innerhalb des Zeitlimits. Bei den
drei anderen Tauchern war die Testleistung vermin-
dert (zwei erzielten die erforderlichen Punkte), sie
Uberschritten aber das Zeitlimit. Bei 73 m absol-
vierten funf von zehn Tauchern die Tests ohne
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Leistungsverminderung. Ein Taucher hatte Proble-
me mit dem Ballhaltetest, aber perfekte Ergebnis-
se bei der Handschrift, beim Lochbrett und der
Mathematik. Zwei andere Taucher hatten bis zu
42 % Defizite und Probleme, die Tests zu beenden.

Diese Ergebnisse bestatigen die vorherigen Ergeb-
nisse mit der negativ beeinflussten Gruppe A
(Narkose ist unvermeidlich und schwerwiegend)
und der Gruppe B (Gruppe der ‘Anpassung’). Die
Gruppe C, Taucher mit wenig vorheriger Taucher-
fahrung, lieferte bis auf 61 m zufriedenstellende
Ergebnisse. Drei Taucher dieser Gruppe verrich-
teten auch (mit einer Taucherin, die sich sogar
verbesserte) auf 73 m gute Arbeit.

Symptome der Narkose

s Ubermut

m Euphorie

= Trunkenheit

m Beeintrachtigte neuromuskulare Koordination
m Akustische Sensibilisierung oder

Halluzinationen

Verzdgerung des mentalen Prozesses
Verminderte Kapazitat, Probleme zu I6sen
Ubersteigertes Selbstvertrauen

Verlust des Kurzzeitgedachtnisses oder
Desorientierung

Schlechtes Zeitgeflhl

Verschlechterung der Feinmotorik
Ubertriebene Bewegungen

Taubheit und Kribbeln in Lippen,
Gesicht und Fulen

Benommenheit

Gefuhl eines bevorstehenden Blackout's
Tendenz, Dinge lacherlich zu sehen
Depressiver Status

Visuelle Halluzinationen oder Stérungen
Eingeengtes Wahrnehmungsvermdgen
Weniger Toleranz gegeniber Stress
Ubertriebene Gesten und Zeichen
Bewusstseinsverlust

Verlangsamung der geistigen Aktivitat
(Mudigkeit)

Vaéllige korperliche und geistige
Regungslosigkeit

Verlangsamung der Aufgabenlésung
Undeutliche Aussprache

Schlechtes Urteilsvermogen
Verlangsamte Reaktionen und Reflexe
Verlust an mechanischem Geschick

Zusammenfassung / Schlussfolgerung

Wenn wir unseren Kindern beibringen, dass alle
Hunde beil3en, kdnnen wir davon ausgehen, dass
sie grol3e Angstreaktionen zeigen, selbst wenn wir
ihnen einen kleinen bescheidenen Spielzeugpudel
prasentieren. Wenn wir unseren Tauchschilern

beibringen, dass die Narkose eine klare, unnach-
giebige, biophysikalische Grenze ist, dann kénnen
wir logischerweise erwarten, dass eine solche
Bedingung die realistisch verrichtete Leistung
eines Tauchers beeintrachtigt. Im Vorfeld bilden
sich dann Phobien oder es zeigen sich Hinweise
auf Phobien. Ausbildung oder Bildung ist der
Schlussel zu héherer Leistungsfahigkeit oder mehr
Sicherheit.

Die Tauchtiefe wird auf der Basis der Tiefe, bei wel-
cher der Tiefenrausch auftritt, und der aktuellen
Atemgasversorgung (solange der O,-Toxizitatsbe-
reich noch nicht erreicht ist) begrenzt. Die meisten
Taucher werden mit etwas Ubung sogar unter der
sogenannten 40-m-Grenze ‘funktionieren’.

Interessanterweise enthielt die erste Auflage des
Mitte der Siebziger Jahre des vergangenen Jahr-
hunderts herausgegebenen NOAA-Tauchhandbu-
ches folgende Notiz Uber die Narkose: 'Erfahrung,
haufiges, tieferes Tauchen und eine gute Ausbil-
dung kdnnen Taucher dazu befahigen, mit Luft bis
ca. 60 m Tiefe zu tauchen'. Auch wissenschaftliche
Tauchprogramme und universitdre Forschungs-
gruppen befiurworten im Allgemeinen, dass Tau-
chen mit Luft bis zu dieser empfohlenen Grenze
durchgefiihrt wird. Eine betrachtliche Anzahl von
Tauchgangen — einschliel3lich Tauchgangen >90 m
— wurde in Tiefen >60 m durchgefuhrt, wenn es fur
Beobachtungen oder flir das Sammeln von Proben
notwendig war.

Alle Taucher sollten Umsicht und vernunftige Vor-
sicht in allen Aspekten des tiefen Tauchens an den
Tag legen. Das gilt besonders dann, wenn es zur
N,-Narkose kommen kann. Erfahrung ist vor fort-
schreitend tieferen Tauchgangen unerlasslich.
Idealerweise wird sich der Taucher durch einen
kompetenten, guten und erfahrenen Tieftauchaus-
bilder ausbilden lassen, bevor er in Tiefen jenseits
des Sporttauchens vordringt. Praxis sollte man
nicht alleine erlangen. In der Vergangenheit gab es
aufgrund der N,-Narkose zu viele verhangnisvolle
Ereignisse oder Beinahe-Todesfalle, um solch ein
Risiko einzugehen.

Lesenswerte Literatur

1. Deep Diving: An Advanced Guide To Physiology,
Procedures And Systems, Eds: Bret Gilliam, Darren
Webb, Watersport Publication, Inc, 1995;ISBN 2.
edition:0-922769-31-1
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Water immersion-induced skin wrinkling is related to
heart rate variability

S Win’, L Salciccioli’, H Kamran’, P Baweja’, M Stewart? JM Lazar’

" Department of Medicine, Division of Cardiovascular Medicine
2Departments of Physiology, Pharmacology and Neurology, State University of New York, Downstate Medical Center, Brooklyn, N.Y., USA

Background: Water immersion-induced skin wrinkling (WISW) is dependent on intact peripheral
sympathetic function.

Purpose: WISW was hypothesized to reflect autonomic function in subjects without peripheral neuropathy.

Methods: We prospectively studied 70 healthy subjects (aged 31+8 years, 63% females) without cardio-
vascular risk factors or neurological disease. All subjects underwent short-term heart rate variability (HRV)
studies. Time and frequency domain variables were derived including the HRV index.

Results: WISW was graded using a previously validated scale of 1-4 of which 18.6% of subjects exhibited
grade 1 (minimal) WISW and 35.7% had grade 2 WISW. On multivariate analysis using the HRV index,
WISW was independently related to height and the HRV index.

Conclusions: We conclude that WISW is related to central autonomic function.
Keywords: Water-induced skin wrinkling; Heart rate variability; Autonomic function

Bildung von Hautfalten wahrend Immersion in Relation zur
Herzfrequenz-Variabilitat

Hintergrund: Die Immersions-bedingte Hautfalten-Bildung (IHB) héngt von einer intakten, peripheren, sym-
pathischen Funktion ab.

Studienziel: Es wurde die Hypothese gepruft, ob IHB die autonome Funktion von Personen ohne periphere
Neuropathie widerspiegelt.

Methode: In einer prospektiven Studie wurden 70 gesunde Personen (3118 Jahre; 63 % Frauen) ohne
kardiovaskulare Risikofaktoren oder neurologische Erkrankungen untersucht. Bei allen Versuchspersonen
wurde die Kurzzeit-Herzfrequenz-Variabilitdt (HRV) erfasst. Variable aus dem Zeit- und dem Frequenz-
Bereich — inklusive HRV-Index — wurden abgeleitet. Die IHB wurde entsprechend einer friheren, validierten
Skala in vier Stufen eingeteilt.

Ergebnisse: 18,6 % der Versuchspersonen gehérten zur Stufe 1 (minimal), und 35,7 % gehdrten zur Stufe 2.
Entsprechend einer multivariaten Analyse hatte die IHB einen unabha&ngigen Zusammenhang mit dem HRV-
Index und der KorpergroRe.

Schlussfolgerung: Die IHB stehen in Beziehung zur zentralen, autonomen Funktion.

Schliisselworter: Immersion; Hautfalte; Hand; Herzfrequenz-Variabilitat; autonome Funktion

Kommentar: JD Schipke

Einleitung

Die Bildung von Hautfalten ist eine normale Ant-
wort auf die Immersion in Wasser. Die Antwort ist
nach Schadigung peripherer Nerven gestort. Vor
Uber 30 Jahren wurde bereits vorgeschlagen, die
Bildung von Immersions-bedingten Hautfalten
(IHB) als ein Maf} fir die periphere, sympathische
Funktion zu verwenden [1]. Obwohl der Mechanis-
mus nicht vollkommen verstanden ist, besteht die

Vorstellung, dass die IHB durch eine passive
Diffusion von Wasser durch das stratum corneum
(Abb. 1) in die Schweil’kanale verursacht wird. Da-
durch wird die Elektrolyt-Balance verandert, die
Membran-Stabilitat vermindert, die Aktivitat des
Sympathikus gesteigert und eine Vasokonstriktion
stimuliert [1-3,8]. Die IHB ist bei diabetischen Pa-
tienten und Patienten nach zervikaler Sympathek-
tomie vermindert [4,9].

Die Herzfrequenz-Variabilitat (HRV) beschreibt die
Schlag-zu-Schlag Variation der Herzzyklus-Lange,
welche durch den autonomen Einfluss auf den Si-
nusknoten zustande kommt. Eine verminderte
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Dead cells flaking off J

at the skin surface

Abb. 1: Aufbau der Epidermis. Vermutlich diffundiert
Wasser bei der Immersion durch das stratum corneum
und gelangt in die SchweilRkanéle. Es kommt zur
Verénderung der Elektrolyt-Balance, Verminderung
der Membran-Stabilitét, Steigerung der Sympathikus-
Aktivitadt und in Folge zu einer Vasokonstriktion [1-3,8].

© depositphotos

HRYV ist ein Pradiktor fur adverse, kardiovaskulare
Ereignisse bei einer Reihe von Krankheiten [5].
Der Einfluss der Aktivitat des Zentral-Nerven-
systems auf die autonome Funktion legt nahe,
dass die HRV bei Patienten mit ze-
rebrovaskuldren Ereignissen ein
nutzlicher, prognostischer Indikator

apnoe oder Diabetes. Patienten mit einem Karpal-
tunnel-Syndrom wurden ebenfalls ausgeschlos-
sen. Keiner der Patienten hatte Schwielen an den
Fingerspitzen.

Die Kurzzeit-HRV wurde in einem ruhigen, Tem-
peratur-kontrollierten Raum an liegenden Teil-
nehmern erfasst. Vor Beginn der Registrierung
bestand eine 5-min-Pause. Die Registrierung
dauerte 10 bis 15 min. Die statistischen Indices
sind Tab. 1 zu entnehmen. Von den geometrischen
Indices wurden der Dreiecks-Index und dem HRV-
Index bestimmt [5].

Die Variablen aus der Frequenz-Domane sind
ebenfalls in Tab. 1 aufgefuhrt. Diese Variablen ge-
statten die Trennung des Herzfrequenz-Spektrums
in Frequenzkomponenten und ermdglichen damit
eine quantitative Abschatzung des sympathischen
und parasympathischen Einflusses auf das Herz.
Der HF-Bereich ist ein Mal} fur die parasympathi-
sche Aktivitat. Der LF-Bereich wird Uberwiegend
durch die sympathische Aktivitat beeinflusst. Der
Quotient aus LF und HF wird als Mal} der Balance
zwischen der parasympathischen und der sympa-
thischen Aktivitat betrachtet [5].

in kann [6].
sein kann [6] Alter [Jahre] 31+8 -0,36; 0,02
Die IHB soll die periphere sympathi- | Frauen [%] 63 0,25; 0,04
sghe Fur_1kt|on erfas.sen kénnen [7]. GréRe [m] 1,7+ 0,08 0.39: <0,01
Die Beziehung zwischen der I|HB -
und der zentralen Kontrolle der au- | Korpermasse [kg] 72127 0,37; <0,01
tonomen Funktion ist allerdings | Bm] [kg/m?] 25+37 0,21: 0,08
nicht bekannt. Wir stellen die Hypo-
these auf, dass die IHB bei Perso- syst. Blutdruck [mmHg] 116 + 9,6 0,26; 0,03
nen mit intakter, peripherer sympa- | diast. Blutdruck [mmHg] 75+ 6,7 0,12; 0,33
thischer Innervation mit der HRV In
Beziehung steht. HF power, normalisiert [ms?] 433 +17,6 0,08; 0,48
Methodik LF power, normalisiert [ms?] 54,6 + 17,6 -0,08; 0,48
In die Studie wurden 70 konsekutive, |LF / HF-Quotient 1,715 -0,08; 0,49
gesunde Personen ohne kardiovas- esamte power [ms? 297 +177 029 0.10
kulare Risikofaktoren oder neurolo- | : (ms?] B R
gische Erkrankungen eingeschlos- | HRV-Index 11,5 + 4,0 0,30; 0,01
sen. Zu den Ausschlusslsrit_farifan pNN50 [%] 228+ 18,2 0,28: 0,01
gehdrten Hypercholesterinamie, _
Hochdruck, obstruktive Schlaf- |RMSSD [ms] 46,2+ 26,5 0.28; 0,02
SDANN [ms] 11,8 £ 10,9 0,16; 0,18
SDNN [ms] 55,1 + 20,3 0,29; 0,01
Tab. 1: Klinische Charakteristika und DIEEEE e e e S £5 = 75 <L
Indizes der Herzfrequenz-Variabilitét BMI = body mass index; pNN50 = Anteil der NN-Intervalle > 50 ms; RMSSD = Wurzel
(HRV) und univariate Korrelationen mit aus dem mittleren Quadrat der Differenzen aufeinanderfolgender RR-Zacken; SDANN
der Immersions-bedingten Hautfalten- = Standardabweichung der Mittelwerte der NN-Intervalle in allen 5-min-Abschnitten
Bildung (IHB) der gesamten Aufzeichnung; SDNN = (Standardabweichung aller NN-Intervalle)
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Die IHB wurde erzeugt, indem die linke Hand der
Teilnehmer 12 min lang bis zum Unterarm in
warmes Wasser (40 °C) eingetaucht wurde. Danach
wurde die Hand von einer Person untersucht, die
gegeniuber den HRV-Daten verblindet war. Dabei
wurde die Anzahl der Falten an der distalen Spitze
des 4. Fingers bestimmt. Der Umfang der Falten-
bildung wurde Uber eine frihere Skala erfasst [9].
Stufe 1 = keine oder minimale Falten; 2 = ein oder
zwei Falten; Stufe 3 = drei oder mehr Falten und
Stufe 4 = beachtliche Verformung der Fingerspitzen.

Statistik. Korrelationsanalysen wurden mit Hilfe
des nicht-parametrischen Spearman-Tests durch-
gefuhrt. Mit einer multivariaten Regressionsanaly-
se wurde eine Assoziation zwischen unabhangigen
Indikatoren und der IHB bestimmt. Verwendet wurde
SPSS, und bei p<0,05 wurden Unterschiede als
signifikant betrachtet.

Ergebnisse

Die demografischen Daten und die HRV-Indices
sind in Tab. 1 zusammengestellt. Die 26 mann-
lichen und die 44 weiblichen Teilnehmer waren 31
+ 8 Jahre alt (Mittelwert + Standardabeichung).
18,6 % gehorten zur Stufe 1, 35,7 % gehdrten zur
Stufe 2, 20,0 % gehorten zu Stufe 3, und 25,7 %
gehdrten zur Stufe 4. Die univariate Analyse ergab
eine signifikante Korrelation von IHB und dem
Alter, der Kdrpergrofe, dem Koérpergewicht, dem
Geschlecht, dem HRV-Index der Standardab-
weichung der NN-Intervalle, der Zahl der NN-Inter-
valle > 50 ms und dem Dreiecks-Index (Tab. 1).
Bei der multivariaten Analyse korrelierte die IHB
unabhangig nur mit der Kérpergrofle und dem
HRV-Index (R? = 0,25; p < 0,001).

Es gab eine 100 %ige Ubereinstimmung zwischen
den IHB-Werten bei dem 1. und dem 2. Untersu-
chungstermin (nach zwei Wochen). Auch die bei-
den Untersucher stimmten bei der Bewertung der
IHB zu 100 % Uberein.

Diskussion

Die Immersions-bedingte Hautfalten-Bildung (IHB)
korrelierte als ein Index der peripheren, sympathi-
schen Funktion mit globalen HRV-Indices und mit
solchen, welche die sympathische und parasympa-
thische kardiale Innervation reprasentieren. Die
Kurzzeit-HRV eignet sich normalerweise zur Cha-
rakterisierung der autonomen Funktion. Hbhere
IHB-Werte fanden sich bei Patienten mit einer gro-
Reren HRV. Diese Daten legen nahe, dass die IHB
die zentrale autonome Funktion reflektiert.

Die Immersions-bedingten Falten an den Finger-
spitzen (Abb. 2) werden als Ausdruck einer intak-
ten sympathischen Funktion der Extremitaten in

Abb. 2: Immersions-bedingte Falten an den Finger-
spitzen werden als Ausdruck einer intakten sympathi-
schen Funktion der Extremitaten betrachtet [4,9].

einer Reihe von Studien verwendet [4,9]. O’'Riain
[10] fand Hautfalten nach Regeneration aber nicht
bei denervierter Haut. IHB entsteht vermutlich durch
eine Hautschwellung, welche eine sympathisch-
vermittelte Vasokonstriktion nach Wasserabsorption
verursacht [2]. Die Bildung von Hautfalten kdnnte
die autonome Funktion von systemischen Schaden
reflektieren [7]. Diese jlngere Arbeit beschreibt,
dass die Bildung von Hautfalten auf der Seite mit
der starkeren Auspragung der Erkrankung bei 18
Patienten mit Hemi-Parkinson vermindert war. Die
IHB war bei 42 diabetischen Patienten im Vergleich
zu Kontrollen vermindert [9]. Unterschiede des
Ausmaldes der peripheren autonomen Neuropathie
bei den Diabetikern und unterschiedliche Patien-
ten-Charakteristiken konnten fiir die unterschied-
lichen Befunde zwischen der vorhergehenden und
den jetzigen Studien verantwortlich sein.

Die Bildung der Hautfalten korrelierte mit Maf3en
der Herzfrequenz-Variabilitat, was darauf hindeu-
tet, dass die Hautfalten-Bildung mit der parasym-
pathischen Aktivitat verknUlpft ist. Eine Assoziation
zwischen IHB und der parasympathischen Aktivitat
wurde in einer Studie an diabetischen Patienten
mit parasympathischer Dysfunktion nachgewiesen.
Bei diesen bildeten sich weniger Falten als bei de-
nen mit normalen kardiovaskuldaren Reflexen; die
Zahl der Teilnehmer war allerdings gering [9]. Die
gesamte Bedeutung dieses Befundes ist jedoch
unsicher, weil die LF-Aktivitat auch mit der Hautfal-
ten-Stufe, und die HF-Aktivitat mit der LF-Aktivitat
korrelierte. In der vorliegenden Studie fand sich
kein Zusammenhang zwischen IHB und der sym-
pathisch-parasympatischen Balance, welche mit
dem LF/HF-Quotienten beschrieben wurde.

Kein oder wenig IHB entstand bei knapp 20 % der
Teilnehmer. Dieses Ergebnis ist vergleichbar mit
einem friheren Studie, in welcher 16 von 54 ge-
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sunden Teilnehmern keine nennenswerten Hautfal-
ten bildeten [1]. Die Dauer der Wasser-Immersion
war kurz, aber die lokale Aktivierung sympathi-
scher Fasern durch Wasser-Absorption kdnnte nur
unvollstandig fir die Vasokonstriktion verantwort-
lich sein, welche die Faltenbildung hervorruft. Die
hier verwendete Skala nach einer 12-min-Immersi-
on basierte auf friheren Studien mit Immersions-
Dauern zwischen 10 und 30 min, bei denen es in
40 °C warmen Wasser bereits nach 3,5 min zur
Faltenbildung gekommen war [4,7,8].

Studien zur Bewertung der IHB verwendeten zum
Teil andere Methodiken und untersuchten nur die
Anzahl der Falten oder die Zeit bis zur Faltenbil-
dung. Unabhangig vom System nimmt die Falten-
bildung mit Immersions-Dauer und zunehmender
Temperatur zu [8,11]. In dieser Studie wurde bei
multivariater Analyse kein Zusammenhang zwi-
schen IHB und Alter oder Geschlecht gefunden.
Dieses Ergebnis ist in guter Ubereinstimmung mit
einer frlheren Studie [1]. Die Faltenbildung korre-
lierte mit der KorpergroRe, weil moglicherweise
eine grolere Oberflache der Fingerspitze eine
schnellere Wasserdiffusion ermoglicht.

Schlussfolgerung

Die Studie zeigt, dass IHB mit der Koérpergrolie
und HRV-Indices zusammenhéangt. HRV ist eine
verbreitete, nicht-invasive Methode zur Erfassung
der kardialen autonomen Aktivitat [5]. Diese Studie
unterliegt in sofern Einschrankungen, als sie ledig-
lich Assoziationen und keine Ursache-Wirkungs-
Effekte nachzuweisen gestattet. Die Teilnehmer
waren jung und frei von Erkrankungen, so dass
sich die Ergebnisse nicht auf andere Populationen
extrapolieren lassen. Innerhalb der IHB-Studien
variierten die Immersions-Zeiten und Wassertem-
peraturen, so dass es keinen Konsens im Hinblick
auf ein optimales Protokoll gibt. Obwohl die Han-
digkeit nicht erfasst wurde, hatte eine frihere Stu-
die keinen Zusammenhang zwischen Faltenbil-
dung und Handigkeit beschrieben [12]. Eine ver-
minderte HRV ist ein gut bekannter Risikofaktor fur
die kardiovaskulare Mortalitat. Ob kardiovaskulare
Risikofaktoren die IHB abschwéachen ist nicht be-
kannt, sollte aber in weiteren Studien untersucht
werden.

Lesenswerte Literatur

1. Alvarez G, Eurolo J. Finger wrinkling after immer-
sion in water. Br Med J 1980;28:586-587

2. Wilder-Smith EP. Water immersion wrinkling.
Physiology and use as an indicator of sympathetic
function. Clin Auton Res 2004;14:125-131

3. Bazar KA, Doux JD, Yun AJ. A new wrinkle: skin
manifestations of aging may relate to subtonic dys-
function. Medical Hypotheses 2006; 67:1274.1276

4. Braham J, Sadeh M, Sarova-Pinhas I. Skin wrinkling
on immersion of hands: a test of sympathetic func-
tion. Arch Neurol 1979; 36:113-114

5. Task Force of the European Society of Cardiology
and North American Society of Pacing and Electro-
physiology. Heart rate variability. Standards of mea-
surement, physiological interpretation, and clinical
use. Eur Heart J 1996;17:354-381

6. Bassi A, Colivicchi F, Santini M, Calagirone C. Car-
diac autonomic dysfunction and functional outcome
after ischaemic stroke. Eur J Neurol 2007;8:917-922

7. Dijaldetti R, Melamed E, Gadoth N. Abnormal skin
wrinkling in the less affected side in hemiparkinso-
nism — a possible test for sympathetic dysfunction
in Parkinson’s disease. Biomed Pharmacother
2001;55:475-478

8. Cales L, Weber RA. Effects of water temperature on
skin wrinkling. J Hand Surg 1997;22A:747-749

9. Clark CV, Pentland B, Ewing DJ, Clarke BF.
Decreased skin wrinkling in diabetes mellitus. Dia-
betes Care 1984;7:224-227

10. O’'Riain S. New and simple test of nerve function in
hand. Br Med J 1973;3:615-616

11. Puschel K, Schneider A. Development of immersion
skin in fresh and salt water at different water tempe-
ratures. Z Rechtsmed 1985;95:1-18

12. Tsai N, Kirkham S. Fingertip skin wrinkling — the
effect of varying tonicity. J Hand Surg Br 2005;
30B:273-275

Korrespondenzadresse

Jason M. Lazar, MD
Non-Invasive Cardiology

State University of New York
Downstate Medical Center

450 Clarkson Avenue, Box 1199
Brooklyn, NY 11203-2098 (USA)




CAISSON

28.Jg./2013/Nr. 2

Kommentierte Literatur: Sauerstoff und Augen

Vorwort
JD Schipke

Das folgende Review Antioxidantien und
die Augengewebs-Integritdt (S. 17) und
der Artikel Selektive Degeneration zen-
traler Photorezeptoren nach Hyperba-
rem Sauerstoff bei normalen und Metall-
othionein-Knock-out-Mdusen (S. 27)
beschaftigen sich mit dem Auge. Beide
Beitrdge thematisieren zusatzlich den
Sauerstoff. Entsprechend werden Aus-
wirkungen des Oxidativen Stresses auf
das Auge beschrieben. Paare
Sauerstoff-induzierte Veranderungen am
Auge koénnen Personen in der Druck-
kammer betreffen. Das Gleiche gilt flr
Taucher, insbesondere wenn man be-
ricksichtigt, dass diese bei Verwendung

Schalen

Elektronen

>

ein fehlendes Elektron fuhrt
Zu einem hochreaktiven

Freien Radikal
X » k
- (I

von Sauerstoff-Kreislaufgeraten bei Ver-
wendung von Nitrox oder beim Tech-
nischen Tauchen einem erhéhten Oxi-
dativem Stress ausgesetzt sein werden.

Lehrblcher fur das Tauchen und fiir die Hyperbare
Sauerstoff-Therapie sind voll von Erkenntnissen zu
Sauerstoff-induzierten Schadigungen am ZNS und
an der Lunge, die von Paul Bert bzw. Lorrain Smith
bereits frih beschrieben wurden. Das liegt vermut-
lich daran, dass sich Schaden an diesen beiden
Systemen relativ leicht festmachen lassen: Der
Sauerstoff-induzierte Krampf ist leicht zu erkennen
und die verminderte Lungenfunktion mit der Spiro-
metrie relativ einfach nachzuweisen.

Warum sollte Oxidativer Stress nur ZNS und Lunge
und nicht auch andere Zellstrukturen schadigen?
Schaden im Zusammenhang mit Sauerstoff, die
sich an anderen Organen manifestieren, kénnten
also seit langem Ubersehen worden sein. In eine
entsprechende Richtung gehen daher z.B. seit
einiger Zeit solide Untersuchungen Uber Schadi-
gungen an anderen Strukturen, z.B. an der DNA
und am Endothel.

Oxidativer Stress beschreibt eine Stoffwechsellage,
bei der eine das physiologische Ausmal Uber-
schreitende Menge reaktiver Sauerstoffverbindun-
gen (ROS - reactive oxygen species) gebildet wird
oder vorhanden ist. ROS ist ein allgemeiner Name
und schliel3t Freie Radikale (FR) und solche chemi-
schen Spezies ein, die zwar wie Oxidantien wirken
aber keine FRs sind. Bei den FRs handelt es sich

Abb. 1: Freie Radikale, bei denen Sauerstoff das funktionale Zentrum
bildet, sind haufig: Sie werden reaktive Sauerstoff-Spezies (ROS) genannt
und sind fiir Augenschadigungen bedeutsam.

um Chemikalien, bei welchen ein oder mehr un-
gepaarte Elektronen auf der aulleren Atomschale
rotieren (Abb. 1). Diese Radikale sind chemisch
aulerst reaktiv.

In dieser Ausgabe des CAISSON wird als eine Art
'Schwerpunkt’ der Einfluss von Oxidativem Stress
auf das Auge angesprochen. In Zukunft werden in
loser Folge auch die Folgen des Oxidativen Stres-
ses auf andere Gewebe thematisiert.
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Antioxidants and the integrity of ocular tissues

Marcela P Cabrera' & RH Chihuailaf?
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Oxygen-derived free radicals are normally generated in many pathways. These radicals can interact with
various cellular components and induce cell injury. When free radicals exceed the antioxidant capacity,
cell injury causes diverse pathologic changes in the organs. The imbalance between the generation of free
radicals and antioxidant defence is known as oxidative stress. The eye can suffer the effect of oxidative
damage due to the etiopathogenesis of some pathological changes related to oxidative stress. This paper
reviews the role of oxidative stress in the onset and progression of damage in different eye structures,
the involvement of the antioxidant network in protecting and maintaining the homeostasis of this organ, and
the potential assessment methodologies used in research and in some cases in clinical practice.

Keywords: ROS; antioxidants; oxidative stress; eye; tisuue; review

Antioxidantien und die Augengewebs-Integritat

Freie Sauerstoffradikale entstehen Uber viele Pfade. Diese Radikale interagieren mit zahlreichen Zellkompo-
nenten und kénnen Zellschaden verursachen. Wenn freie Radikale die antioxidative Kapazitat Gbersteigen,
fuhrt die Zellschadigung zu verschiedenen pathologischen Organ-Verénderungen. Die Imbalance zwischen
Radikalbildung und antioxidativen Verteidigungsmechanismen wird als Oxidativer Stress bezeichnet. Das
Auge kann von oxidativer Schadigung durch die Etiopathologie einiger pathologischer Anderungen im
Zusammenhang mit Oxidativem Stress betroffen sein.

In der vorliegenden Ubersichtsarbeit wird die Rolle des Oxidativen Stresses fiir den Beginn und die Progres-
sion von Schadigungen verschiedener Augengewebe und fir die Beteiligung des antioxidativen Netzwerkes
am Schutz und der Aufrechterhaltung der Homeostase dieses Organs beschrieben. Zusatzlich werden die in
der Forschung und in einigen Fallen in der Klinik verwendeten potentiellen Messmethoden aufgefihrt.

Schliisselworter: ROS; Antioxidantien; Oxidativer Stress; Auge; Gewebe; Review

Einleitung

Das Auge transformiert Lichtsignale in Nerven-
impulse, welche Uber den Nervus opticus weiter-
geleitet werden, um im Gehirn zu Bildern verarbeitet
zu werden. Gegenwartig nimmt die Anzahl der Falle,
die im Zusammenhang mit Augenerkrankungen in
der Human- und in der Veterinarmedizin stehen,
zu. Der Hauptgrund dieser Zunahme kann auf
Xenobiotika zurlickgefliihrt werden, die mit der
Umweltverschmutzung [1], mit der zunehmenden
Intensitat der UV-Strahlung [2], mit einer auf Fetten
und Kohlehydraten basierenden Nahrung plus
physische Inaktivitat und mit der Zunahme dege-
nerativer Erkrankungen z.B. Diabetes und kardio-
vaskulare Probleme zusammenhangen [3,4].

All diese Faktoren kdnnen fiir das Auge schadliche
Chemikalien bilden, welche Oxidantien oder Freie

Kommentar: AK Brebeck & JD Schipke

Radikale genannt werden. Zum Schutze vor exter-
nen Agenzien hat das Auge verschiedene unspezi-
fische Mechanismen entwickelt. Zu diesen gehdren
das Lid des Auges, der Tranenfilm, die Hornhaut
und die Linse. Uberwinden schadigende Agenzien
diese Barrieren, dann werden andere, spezifische,
auf Molekilen (Antioxidantien) basierende Mecha-
nismen in Gang gesetzt [5].

Es ist das Ziel dieses Reviews, drei Aspekte des
Oxidativen Stresses im Zusammenhang mit dem
Auge zu beschreiben:

(1) Beginn und Progression von Schadigungen
verschiedener Augengewebe,

(2) Beteiligung des antioxidativen Netzwerkes
am Schutz und an der Aufrechterhaltung der
Homeostase dieses Organs und

(3) In der Forschung und in einigen Fallen in der
Klinik verwendete potentielle Messmethoden
von Oxidativem Stress.

Freie Radikale
Freie Radikale (FR), bei denen Sauerstoff das
funktionale Zentrum bildet, werden Reaktive Sauer-
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stoff-Spezies (ROS) genannt. Zu den ROS zahlen
FRs und chemische Spezies, die wie Oxidantien
wirken aber keine FRs sind. Zur ersten Gruppe
gehdren das Superoxid-Anion (O,”), Hydroxyl-
Radikal (OH"), Peroxyl-Radikal (LOO") und
Alkoxy-Radikal (LO") [3,7]. Nichtradikal-Spezies
verhalten sich wie Oxidantien oder kdnnen leicht in
FR umgewandelt werden. Zu dieser Gruppe gehoéren
Wasserstoff-Peroxid (H,O,), hypochlorige Saure
(HCIO), Singulett-Sauerstoff ('O,) und Ozon (O,) [8].

ROS fallen bei normalen metabolischen Reaktio-
nen an (Abb. 1). Ein wichtiger Anteil entsteht bei
der mitochondrialen ATP-Synthese, bei der 3-Oxi-
dation von Fettsauren und D-Aminosauren in den
Peroxysomen oder als Teil der Immunabwehr
durch Makrophagen und Neutrophile [10-12].

DHB

Antioxid Kapazitit
des Plasimas

' [ Lipidperoxidation

Vit A :I VitA Vit E
| MDA
Caralase H.O =
SOD e m lir. €
5o Y5
GSH GSSG
“ I Arachidonzaure
D

Izofirane
Abb. 1: ROS fallen bei physiologischem Metabolismus
an. Superoxid-Anion (O,"), Hydroxyl-Radikal (OH"),
Wasserstoff-Peroxid (H,0,) (in der Abbildung fett).
Zu den schédlichen ROS-Reaktionen gehdrt die Lipid-
peroxidation. Vor schédlichen ROS-Auswirkungen
schiitzen Radikalfénger, hier Antioxidantien: Katalase,
SOD, GSH, Vitamine A, C und E.

mit freundlicher Genehmigung Dr. A. Koch
Schifffahrtmed. Institut der Marine, Kiel

Die ROS-Bildung kann durch exogene Faktoren
verstarkt werden [3,9]. Zu diesen werden exzes-
sive Aufnahme einiger Ubergangsmetalle (Eisen
und Kupfer), UV-Strahlung, Medikamente und die
Umweltverschmutzung gezahit [12,13].

Oxidativer Stress

Normale metabolische Prozesse produzieren ROS
in groBem Umfang. Wenn die FR-Bildung die Mdg-
lichkeiten zur Adaption und zur zellularen Abwehr
Ubersteigt, entsteht Oxidativer Stress. Dieser
Zustand sagt jedoch nichts Uber deren Zustande-
kommen aus. Es mag also sein, dass die FRs
zugenommen haben, oder dass die homdostatische
Antwort der Gewebe abgenommen hat. Angenom-
men, die oxidative Schadigung lasst sich auf einen
Mangel von protektive Substanzen zurlckfuhren —

viele protektive Substanzen befinden sich in Nah-
rungsmitteln — dann Iasst sich eine Relation zwi-
schen Oxidativem Stress und Ernahrungszustand
herstellen. Der Oxidative Stress betrifft die Zellinte-
gritdt, weil Biomolekile wie DNA, Proteine und
Lipide geschadigt werden. Nahezu jedes biologische
Makromolekdl kann durch ROS oxidiert werden.
Innerhalb des Auges sind Lipide und Proteine die
labilsten Biomolekdle [3,9].

Lipid Peroxidation. Die Reaktion von ROS mit
Lipiden wird als Lipoperoxidation oder Lipid Per-
oxidation (LPO) bezeichnet, deren Mechanismen,
Messungen und Interpretationen sind umfangreich
bekannt. Die LPO ist besonders destruktiv, weil sie
als Kettenrektion ablauft. Dieser Prozess wird
initiiert, wenn ROS ein Wasserstoff-Atom aus der
Methylen-Gruppe einer ungesattigten Fettsaure
entfernen und Freie Lipid-Radikale bilden. Durch
schnelles Hinzufligen eines Sauerstoff-Molekuls
werden Freie Fettsaure-Peroxid-Radikale gebildet,
welche andere ungesattigte Fettsduren oxidieren
und neue Reaktionen auslésen [7,8]. Die LPO-
Endprodukte werden abgebaut und erzeugen neue,
zytotoxische Verbindungen wie 4-Hydroxynonenal
(4-HNE) und Malondialdehyd (MDA). Die Folgen
des oxidativen Schadens auf ungesattigte Fettsauren
werden an zellularen oder subzellularen Membra-
nen deutlich, denn es kommt zu Veranderungen
ihres Zusammenhaltes, der Fluiditat, der Permea-
bilitat und der metabolischen Funktion [6, 9, 14].

Protein Oxidation. Wahrend Proteine, Peptide
und Aminosauren ebenfalls Ziele der ROS sind, ist
deren Oxidation weitaus weniger schadlich, da
diese Reaktionen langsamer ablaufen. Das Augen-
gewebe enthalt jedoch einen hohen Prozentsatz an
Proteinen, und daher ist die Oxidation an diesen
Proteinen bedeutsam [15,16]. Peptidbindungen
sind gegenuber FRs ebenfalls anfallig. Dartber
hinaus konnen entstandene Endprodukte den
initialen Schaden verstarken [13].

Antioxidative Protektions-Mechanismen des
Auges

Das Auge hat einen protektiven Schutzmechanis-
mus gegeniber oxidativen Schaden entwickelt,
welcher sich in enzymatische und nicht-enzymati-
sche Antioxidantien unterteilen lasst [17].

Enzymatische Antioxidantien
Die wichtigsten protektiven Enzyme des Auges
gegenuber ROS sind Superoxide Dismutase (SOD),
Katalase (KAT) und Glutathion Peroxidase (GPx).
Jedes dieser Enzyme katalysiert die Reduktion
eines speziellen ROS-Typs [18].

Superoxid Dismutase (SOD). SOD katalysiert
die Disproportionierung von O,” in H,0, und O,.
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Dieses Enzym ist ein Metalloprotein und kommt
in drei Isoformen vor, die sich nahezu Uberall im
Auge nachweisen liel3en [18,20-27].

Glutathion Peroxidase (Gpx). Dieses selenhaltige
Protein reduziert H,O, und organische Hydroper-
oxide zu Wasser oder Alkohol. Alle vier GPx-Iso-
formen bilden einen wichtigen Schutz gegenuber
ROS-vermittelten Schaden an Lipidmembranen und
anderen, Oxidations-anfalligen Molekdilen [6].

Katalase (KAT). Dieses Enzym befindet sich in
Peroxisomen, Mitochondrien und im Zytoplasma.
Es katalysiert die Umwandlung von H,O, in H,O
und O,. Diese Funktion teilt sich KAT mit GPx, aber
KAT hat bei hoheren H,O,-Konzentrationen eine
hohere Affinitat [14].

Nicht-enzymatische Antioxidantien

Es handelt sich um eine heterogene Gruppe. Diese
Antioxidantien reagieren als Elektronendonoren
zur Stabilisierung der FRs, wodurch sie chemische
Spezies herstellen, die fur die Zellintegritat weniger
schadlich sind [6]. Die wichtigsten nicht-enzymati-
schen Antoxidantien im Auge sind Ascorbinsaure
(Vitamin C), Vitamin A, Vitamin E und GSH [5].

Ascorbinsédure. Die antioxidative Rolle besteht
darin, O,~, OH" und Lipid-Hydroperoxide in stabi-
lere Formen zu reduzieren [14]. Ascorbat kann
bei exzessiven Fe*- und Cu**-lonen-Konzentration
leider auch als Pro-Oxidant wirken [6,7,14].

Vitamin A. Als wichtigster Vitamin A-Vorlaufer
neutralisiert B-Carotin sehr effizient 'O,. Die anti-
oxidativen Eigenschaften von Vitamin A lassen sich
von seiner chemischen Struktur ableiten, welche
aus langen Ketten von konjugierten Doppel-
bindungen besteht, welche O,~ und LOO" in weni-
ger reaktive Substanzen umwandeln kénnen [14].
Carotinoide sind effektive Antioxidantien, sind aber
im okularen Gewebe unterschiedlich hoch konzen-
triert [37,38].

Vitamin E. Das a-Tocopherol ist das aktivste und
das wichtigste fettldsliche Antioxidant in Membranen.
Das a-Tocopherol wandelt O,~, OH~ und LOO" in
weniger reaktive Molekile um [9]. Parallel dazu kann
a-Tocopherol die ROS-Kettenreaktion an Zellmem-
branen stoppen [36]. Bei einer ROS-Uberproduk-
tion kann es zu einer signifikanten Abnahme aktiver
Vitamin-E-Gewebskonzentrationen kommen.

Glutathion (GSH). GSH ubertragt Elektronen auf
oxidierte Spezies wie Hydroxyl-Radikale und
Carbonyle und wird dadurch ein oxidiertes Produkt
(GSSG) [9,14]. Zusatzlich wirkt GSH bei der
Beseitigung von H,O, und organischen Peroxiden

als ein GPx-Cosubstrat, und es kann Tocopheryl-
Radikale und Dehydroascorbat in die urspring-
liche Form zurtckflhren [6,36].

GSH ist bedeutsam fur die Aufrechterhaltung der
Linsen-Proteine [30]. GSH bildet neben der Ascor-
binsadure einen wichtigen Abwehrmechanismus ge-
gen die Photooxidation [15].

Oxidativer Stress und Auge

Das Auge ist wegen seiner physikalischen und
metabolischen Charakteristika umfangreich von
Oxidativem Stress betroffen. Dieses metabolisch
aktive Organ verbraucht grolle ATP-Mengen. Zu-
satzlich flhrt die Transparenz von Cornea, Kam-
merwasser, Linse, Glaskdrper und Retina zu einer
konstanten photochemischen ROS-Generation
[17, 32]. Alle Augen-Gewebe und -Flussigkeiten
sind gegenuber Oxidativem Stress anfallig (Abb. 2).
Wegen der physikalischen Veranderungen beein-
trachtigen Einige die Funktion des Auges ernsthaft

Augenerkrankungen: Katarakt,
Netzhautdegeneration

N
TR

Radikale

Getimerkrankungen: Morbus Parianson,
Demenzen

=\ B

Hauterkrankungen:
Ischamie-Reperfusion Verbrennungen, Dermatose

Abb. 2: Freie Radikale sind an der Pathogenese von
mehr als 200 Krankheiten beteiligt. Als ein metabolisch
aktives Organ benétigt das Auge viel ATP, bei dessen
Bildung ROS entstehen. Hinzu besteht eine konstante
photochemische ROS-Generation.

Hornhaut

Die umfangreichste ROS-Bildung erfolgt wegen der
hohen Exposition gegenuber der UV-Strahlung in
der Cornea [18]. Die Cornea ist die Hauptbarriere,
um UV-Strahlung zu stoppen. Die Cornea absorbiert
60 % der UV-A- und 92 % der UV-B-Strahlung, und
diese Absorption geschieht ganz Uberwiegend an
den Oberflachenschichten [42, 43].

UV-Strahlung ruft Veranderungen in der Cornea
hervor. Zu diesen gehoéren die Blockade der Proli-
feration von Epithelzellen [44], Abnahme der Cor-
nea-Antioxidantien (KAT, GPx, SOD) [18] und
Abnahme der Na*/K* ATPase im Epi- und Endothel
der Cornea. Dadurch kommt es zu einer umfang-
reichen Zunahme der Hydratation, zu Veranderun-
gen der Cornea-Transparenz und zur Freisetzung
proinflammatorischer Zytokine [2,20,45,46].
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Die wichtigste Antioxidantien-Abwehr liefern die
Ascorbinsadure (hohe Konzentration im Hornhaut-
zentrum) und die SOD-Aktivitat [33]. Kommt es zu
einer Episode von Oxidativem Stress, beginnt die
enzymatische Aktivitdt abzunehmen. Hierbei wird
die H,O,-Menge erhdht und vergréRert dadurch die
Cornea-Schadigung [18,20].

Kammerwasser

Die ROS-Bildung im Kammerwasser erfolgt im
Wesentlichen durch die UV-Strahlung [18] und
durch inflammatorische Prozesse in benachbarten
Strukturen [48]. Das Kammerwasser enthalt Ascor-
binsaure, Proteine und einige Aminosauren, welche
an der UV-B-Absorption teilhaben [18]. Die Absorp-
tion der UV-Strahlung im Kammerwasser fuhrt
zu einer Zunahme der H20O*Konzentration,
wodurch der GSH-Stoffwechsel vermindert wird.
Es ist gut etabliert, dass die Ascorbinsaure bei
Saugetieren eine fundamentale Rolle als UV-Filter
einnimmt [17].

Chirurgische Eingriffe, Parazentese oder Uveitis
sind wegen der Zunahme von Proteinen und Zellen
im Kammerwasser zusatzliche Quellen einer
umfangreichen ROS-Bildung [32,48]. Nach einer
Linsenoperation kann die gesamte antioxidative
Kapazitdt des Kammerwassers um bis zu 40 %
vermindert sein — im Wesentlichen durch die ver-
minderte Ascorbinsaure-Konzentration [32,48].

Die Zunahme der H,O,-Konzentration im Kammer-
wasser kann eine Schadigung des Cornea-Endot-
hels, der Linse und des Ziliarkérpers hervorrufen.
Nach in vitro Studien nimmt der Kammerwasser-
Abfluss bei erhohter H,O,-Konzentration ab, wo-
durch es zu Erkrankungen wie Glaukomen
kommen kann [51].

Linse

Die Linse ist am stérksten durch oxidative Schadi-
gung betroffen, weil sie eine avaskulare Struktur ist
und Linsenproteine konstant und nur sparlich pro-
duziert. Die Linse ist der UV-Strahlung umfang-
reich ausgesetzt, und sie verfugt Uber beachtlich
verminderte Antioxidantien-Spiegel im Linsenkern.
Zusatzlich kann die ROS-Produktion durch Ver-
anderungen im Kammerwasser erhdht werden
(Inflammation benachbarter Strukturen und meta-
bolische Defekte wie Diabetes) [5,51].

Der Stoffwechsel der Linse hangt mit der Energie-
bereitstellung fur die Proteinsynthese und die
Aufrechterhaltung der osmotischen Balance
zusammen [40]. Vermutlich ist fur die Eintribung
der Linse die Oxidation der Kristalline (a, f und
y-Kristalline), im wesentlichen Linsenproteine, ver-
antwortlich [51,52]. Die Photooxidation der Thiol-

Gruppen fihrt letztendlich zur Protein-Aggregation
und damit zur Katarakt-Bildung [5]. Schadigungen
auf der Proteinebene durch oxidative Prozesse in
der menschlichen Linse nehmen mit dem Alter zu
[16].

Ascorbinsaure und GSH sind die wichtigsten
Abwehrmechanismen gegenuber der Photooxidation
in Linse und Kammerwasser [15]. Bei anderen
Antioxidantien der Linse, wie Lutein-Zeaxanthin,
Retinoid und Tocopherol-Bestandteilen zeigen sich
zwischen Linsen mit und ohne Katarakt keine
Unterschiede [37]. Allerdings war in einer Studie die
a-Tocopherol-Konzentration in eingetribten Linsen
signifikant héher als in klaren Linsen [55].

Retina

Dieses neurosensorische Gewebe ist ungewdhn-
lich reich an mehrfach ungesattigten Lipiden,
wodurch es besonders ROS-sensitiv wird [56]. Der
wichtigste Grund fur die ROS-Produktion in der
Retina Iasst sich auf Zellen mit hohem Sauerstoff-
verbrauch [57], Exposition gegenlber UV-Strahlung
und auf Krankheiten, welche in der vaskularen
Drainage gestoért sind — wie das Glaukom — zu-
rickflihren [27]. In der Retina wird das Licht direkt
auf Zellgruppen an einer umfangreich oxigenierten
Stelle fokussiert. Eine Reihe von dort anwesenden
Pigmenten (Melanin, Lipofuscin und Lutein) liefern
optimale Bedingungen fur Photo-sensitivierende
Reaktionen, bei welchen ROS entstehen. Das
AuRensegment der Photorezeptorzellen ist reich
an mehrfach ungesattigten Lipiden, und hier ent-
stehen auch die gréRten Schaden [51].

Der endgultige und gemeinsame Pfad einer Gruppe
von Erkrankungen ist das Glaukom, welches mit
einer verminderten Sensitivitdt und Funktion der
Ganglienzellen der Retina, mit vermehrtem Zelltod,
Ausdinnung der Nervenfaserschicht des Sehner-
venkopfes, Verminderung des Gesichtsfeldes und
Erblindung assoziiert ist. Oxidativer Stress kann zur
Etiologie und Progression des Glaukoms beitragen
[58]. Ischamie und Reperfusion beeinflussen die
Retina, indem sie die NO-Produktion und andere
FRs in Glaskérper und Kammerwasser vermehren
[59]. Die LPO wird getriggert, welche als Ursache
von Schadigung und Untergang von Ganglien-
zellen der Retina mit anschlieRender Schadigung
des Nervus Opticus betrachtet wird [60]. Der anti-
oxidative Schutz der Retina wird hauptsachlich von
den Vitaminen A und C, von Carotinoiden, GPx,
SOD und KAT-Enzymen und GSH-Verbindungen
erbracht [29,51,61].

Evaluation des Oxidativen Stresses
Die Messung von Markern des Oxidativen Stres-
ses hangt von der zu untersuchenden Struktur des
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Auges ab. Oxidantien und Antioxidantien variieren
in den verschiedenen Geweben und Flussigkeiten
des Auges. Im Folgenden wird beschrieben, wie
die Schutzmechanismen und/oder der vorhandene
Schaden evaluiert werden kénnen [32].

Evaluation der Protektion

Die antioxidative Protektion kann durch die Messung
der Konzentration von antioxidativen Verbindun-
gen (Proteine, Peptide, oder Vitamine), Aktivitat
von antioxidativen Enzymen oder der antioxida-
tiven Kapazitat als Ganzes in jedem Gewebe oder
in jeder Flussigkeit des Auges abgeschatzt werden
[32,68].

Das Vorhandensein von SOD, GPx und KAT im
Auge lasst sich in vitro durch biochemische und
immunohistochemische Methoden nachweisen
[18,29,30]. Die SOD-Aktivitat kann auch in situ
bestimmt werden [18]. Ascorbinsdure, Carotinoide
und Tocopherole lassen sich Uber die HPLC
bestimmen [29,32,37,48]. Die Aktivitat von fettlos-
lichen Antioxidantien laRt sich Uber die Quantifi-
zierung der Widerstandsfahigkeit gegentuber der
Oxidaion von low density Lipoproteinen abschat-
zen [6].

Die gesamte antioxidative Leistungsfahigkeit eines
Gewebes kann als Kapazitat eines Gewebes oder
einer FlUssigkeit zur Inhibition eines spezifischen
freien Radikals [32,48,68] bestimmt werden oder
auch dber das Verhaltnis zwischen GSH und
GSSG oder zwischen Ascorbinsaure und Dehydro-
ascorbat [6].

Evaluation des Schadens

Der Schaden lasst sich durch die Identifikation und
Quantifizierung von Proteinen, Lipiden und ande-
ren Substanzen von geschadigten Zellen erfassen.
Haufig verwendete Biomarker sind die Carbonyl-
und Sulfhydril-Spiegel [16]. Im Verlaufe eines oxi-
dativen Prozesses werden Carbonyl-Gruppen zu
Aminosaurenketten geformt. Diese Carbonyl-
Gruppen lassen sich mit der Spektrophotometrie,
der HPLC-Technik oder mit immunologischen Ver-
fahren (ELISA) bestimmen. Die Messung der Lipid-
peroxidation der Membranen ist das wichtigste
Verfahren zur Erfassung der Lipidintegritat [70].
Die haufigste Methode zur Erfassung der LPO ist
wegen ihrer Einfachheit und ihren niedrigen Kos-
ten die Messung von MDA als Thiobarbitursaure-
reaktive Substanz (TBARS) [6,70].

Zusammenfassung und Schlussfolgerungen

Das Auge ist oxidierenden Bedingungen ausge-
setzt, welche zu Veranderungen am Augengewebe,
verschlechterter Sehscharfe, und in deren Folge
auch zu einer Anderung der Beziehung zwischen

Lebewesen und Umgebung fuhrt. Die Bedeutung
der Bestimmung des Oxidativen Stresses im Auge
liegt in der Identifikation des Ausmalies und der
Ausbreitung des entstandenen Schadens. Behand-
lungsmethoden zur Verhinderung und zur Repara-
tur des Schadens durch ROS missen etabliert
werden. Dieser letzte Aspekt wurde von einigen
Wissenschaftlern aufgegriffen, welche die Haufig-
keit von Augenerkrankungen mit der Einnahme
von Antoxidantien oder deren Plasmaspiegel
verglichen. Es ist solide etabliert, dass es optimale
Antioxidantien-Spiegel gibt, um Augengewebe zu
erhalten. Es ist aber nicht klar, ob die Einnahme
von Antioxidantien zu diesem Ziel fihren kann.

Modelle zum Studium des Oxidativen Stresses
haben im Zusammenhang mit der Verwendung
von Antioxidantien bei einer Diat vielversprechende
Ergebnisse geliefert. Die Ergebnisse lassen sich
aber nur ungenau bestatigen, weil die exakte
Aufnahme von Antioxidantien beim Menschen
schwierig ist. Gleichzeitig lassen sich Ergebnisse
aus Tierversuchen nur mit Schwierigkeiten auf den
Menschen Ubertragen. Andere Tretfallen bei den
Empfehlungen zur Aufnahme von Antioxidantien
Uber die Nahrung bestehen darin, dass eine exzes-
sive Aufnahme zu Erkrankungen flhren kann, zu
denen z.B. die Bildung von Blasensteinen nach
grolRen Mengen Vitamin C gehdrt. Eine sorglose
Gabe von Supplementen ohne gute Kenntnisse
der Dosierungen und der Abbaubedingungen
kdénnten den Oxidativen Schaden eher beschleuni-
gen als ihn verhindern. Es ware winschenswert,
den normalen antioxidativen Status des Auges zu
kennen und bessere und weniger invasive Mdg-
lichkeiten zur Verflgung zu haben, den Status zu
erfassen. Es ware auch winschenswert, das anti-
oxidative Profil des Blutes zu kennen und zu wissen,
wie es sich zum antioxidativen Profil oder zu Scha-
digungen eines speziellen Augengewebes verhalt.
Ein weiteres wichtiges Ziel bestinde darin, die
antioxidative Abwehr zu stérken und die oxidativen
Schadigungen zu verhindern. Die Tur fUr neue
Untersuchungen in diesem Feld ist offen. Es gibt
viele offene Fragen zu beantworten.

Lesenswerte Literatur
siehe: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=
10.4061%2F2011%2F905153
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HBO-Therapie

Kohlenstoffmonoxid — CO
R Pyrek

Kohlenstoffmonoxid hat mehrere Namen: Kohlen-
monoxid, Kohlenoxid, Kohlenmonooxid. Denkt
man an die zunehmende Zahl von Meldungen tber
Unfalle mit CO, dann scheint der Begriff ’silent
killer’ im englischsprachigen Raum zu Recht zu
bestehen.

Die Frage, die man sich stellt, sollte nicht lauten:
"Warum wird in den Medien tber Unféalle mit Koh-
lenmonoxid in den letzten Jahren haufiger berich-
tet?’, sondern: 'Warum wurden diese Unfalle friiher
nicht erkannt?’

Wie viele Totenscheine — vor allem bei alteren Per-
sonen — wurden in der Vergangenheit unrichtig
ausgestellt? Wie viele Einsatzkrafte leiden jetzt
unter Spatschaden, da sie in vergifteten Wohnun-
gen und Hausern Personen betreut und geborgen
haben, bei denen vermeintlich ein Kreislaufkollaps
oder ein natlrlicher Tod diagnostiziert und attestiert
wurde? CO-Unfélle sind leider immer noch haufig.
Aber durch den aktuellen Stand der Technik sowie
durch vielfaltige Praventivmalnahmen konnten
die Gefahrdungen der Rettungskrafte vermindert
werden.

Das Thema ’'CO-Vergiftungen’ wird leider nach
wie vor unterschatzt und das gangige Halbwissen
vergroRert die Gefahrdung durch CO.

Die CO-Vergiftung wurde bereits im Jahre 1881
von Prof. Eduard von Hofmann (1837-1897)
beschrieben. Der Rechtsmediziner argumentiert,
dass bei dem Wiener Ringtheaterbrand am
8. Dezember 1881 die eigentliche Todesursache
der 400 Opfer die Vergiftung mit Kohlenmonoxid
war, und dies somit ein sicherer Beweis dafur ist,
dass jemand lebendig verbrannt ist. In den heuti-
gen Industriestaaten ist die Vergiftung mit Kohlen-
stoffmonoxid die haufigste Vergiftungsart.

CO ist ein giftiges, farb- und geruchloses sowie
heimtickisches Gas, welches keine Atemnot aus-
|6st. Durch diese Merkmale wird der Kérper nicht
vor dem toxischen Gas gewarnt. Es entsteht bei
der unvollstandigen Verbrennung von kohlenstoff-
haltigen Stoffen.

Arten der Feuerstitten
und Heizsysteme

Es werden die Feuerstat-
ten nach dem Brennstoff
und der Verbrennungs-
luftzufihrung unterschie-
den.

Brennstoffe. Kohlenstoff-
monoxid kann bei samt-
lichen Brennstoffen ent-
stehen, und bei festen
und flissigen Brennstoff
wird umgangssprachlich von einer Rauchgasver-
giftung gesprochen. Rund 91% der Rauchgasver-
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giftungen sind Vergiftungen durch Kohlenmonoxid.
In Stadtgebieten mit alter Bausubstanz zeigt sich
vermehrt, dass durch die rasante Weiterentwick-
lung der Feuerstatten viele Schornsteine nicht so
konstruiert sind, dass ein gefahrloses Betreiben
der Feuerstatten gegeben ist.

Zudem wird durch die Sanierung von Altbauten die
Gebaudehille so abgedichtet, dass der Luftaus-
tausch in den Gebduden nicht mehr gegeben ist.

Verbrennungsluftzufiihrung. Es wird zwischen
raumluftabhangig und raumluftunabhangig unter-
schieden.

Raumluftabhéngige Betriebsweise. Sie ist derzeit
in Osterreich sehr verbreitet und birgt einige Gefah-
ren bei Nichteinhaltung der gesetzlichen Vorgaben.
Da die fUr die Feuerstatte bendtigte Verbrennungs-
luft dem Aufstellungsraum entnommen wird, kann
bereits der Austausch von Fenstern oder die Ab-
dichtung der Gebdudehille zu Abzugsstérungen
fihren. Weiters ist bei dieser Betriebsweise der
nachtragliche Einbau von Abluftventilationen nicht
ungefahrlich, da diese Abluftventilationen einen
Unterdruck erzeugen und die Abgase Uber die
Abgasanlage in den Raum zurlicksaugen kdonnen.

Speziell bei raumluftabhdngigen Gasgeraten ist die
Gefahr der Verschmutzung sehr hoch. Oft befindet
sich dieses Gerat in der Kiiche oder auch im Bade-
zimmer, und dort konnen die feinen Disen des Gas-
brenners durch Haarspray, Waschmittel, Trockner-
flusen, Staub, Tierhaare oder fetten Kochdunst ver-
stopfen. Die Folge: die Verbrennung wird schlechter,
der Energieverbrauch steigt und im schlimmsten
Fall entsteht durch die schlechte, unvollstandige
Verbrennung CO; ein Abgasrtckstau in die Rdum-
lichkeiten fuhrt in diesem Fall oft zum Unfall.

Raumluftunabhéngige Betriebsweise. Sie wird
immer haufiger gewahlt und ist in neu gebauten
Objekten bereits Standard. Die Verbrennungsluft
wird Uber eigene Zuluftschachte oder Rohrsysteme
direkt aus dem Freien angesaugt. Die Bauweise ist
gegenuber dem Aufstellungsraum dicht abge-
schlossen, und somit haben die Abluftventilationen
und die dichte Gebaudehulle keinen Einfluss auf
die Verbrennung.

Auch wenn man kein Fachmann ist, kann man
durch Beobachtung des Flammenbildes (brennt
die Flamme mehr gelb als blau?) Verschmutzun-
gen und / oder Verfarbungen am, im oder um das
Gasgerat oder ungewdhnliche Gerdusche und auf-
falligen Geruch erkennen, dass durch die Funk-
tionsuntichtigkeit der Gasfeuerstatte Gefahr droht.
Inspektion und Wartung der Feuerstatte kdnnen
Leben retten!

Wetterlage

Durch verschiedenste Wetterlagen kann es zu Ab-
zugsstorungen bei Feuerstatten und Abgasanla-
gen kommen. Windbden, gro3e Hitze und niedri-
ger Luftdruck haben einen grof3en Einfluss auf Ab-
gasanlagen sowie den Abzug der Abgase (Abb. 1).

Die Vergiftung

Viele Menschen erleiden eine CO-Vergiftung durch

Unwissenheit. Zu ihnen gehdren

m LKW-Fahrer, die den Campinggaskocher im
Flhrerhaus betreiben,

m junge Festivalbesucher, die in Kleinbussen
Ubernachten und diesen mit den Propangas-
Brennern beheizen,

m Partyveranstalter, die Indoor-Grillunfalle inner-
halb der Wohnung betreiben und

m Personen, nachdem sie die Heizungsanlage
eigenmachtig verandert haben.

1

0°C

t

Winter 30°C

Il
X

20°C I
0°c 25°C  30°C

e —i

Abb. 1: Das Wetter kann fiir Abzugsstérungen verantwortlich sein.

Links: Bei starken Windbben kann es bei geeigneter Bauweise durch 'Fallwinde’ zu Abzugsstérungen kommen).
Mitte und rechts: Wéhrend im Winter die warmen Abgase in die kalte Umgebungsluft leicht entweichen kénnen,
kann an heiBen Tagen die warme Umgebungsluft den Abzug der Abgase ‘blockieren’.
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Propangasstrahler

Wasserpfeifen

Lagerraume fur Pellets

Gas- und Holzkohlegrillgerate

Andererseits wird Kohlenmonoxid aber auch als
Moglichkeit verwendet, um Suizid zu begehen.
Allein in Japan begehen ca. 34.000 Menschen in
einem Jahr Selbstmord, vorrangig mit dort erhalt-
lichen Holzkohle-Ofchen. Sie setzen sich in einen
kleinen Raum oder in ein Auto, versiegeln mit
Klebeband die Fenster und heizen die Ofchen an.
Das Kohlenmonoxid totet sie, bevor sie entdeckt
werden.

In unseren Breitengraden ist der Suizid mit Kohlen-
monoxid durch die in den Wohnungen oder Hausern
befindlichen Gasfeuerstatten Ublich oder durch
Einleitung der Motorabgase in den Innenraum eines
Autos. Vor allem beim Selbstmord mit Hilfe von
Gasfeuerstatten (Abbau des Abgasrohres, Ausbau
des Abgasaustrittswachters) kommen haufig auch
andere Mieter des Hauses zu Schaden, denn Koh-
lenmonoxid dringt durch Decken und Wande und
gefahrdet somit auch die Nachbarn.

Diesen Aspekt sollten die Einsatzkrafte (inkl. Arzte)
beachten, da nicht nur die vermeintliche Unfall-
wohnung betroffen sein kann, sondern auch die
meisten Wohnungen in einem Gebaudekomplex.

Ebenfalls groRe Gefahr besteht fur Einsatzkrafte,
die zu einem CO-Unfall gerufen werden, denn sie

Gefahrliche CO-Austritte nicht selten

Vor allem in sogenannten Shisha-Bars wurden
in den vergangenen Jahren mehrfach erh6hte
CO-Werte gemessen. Eine Ursache ist laut
Feuerwehr die schlechte Belliftung in den Bars.
Zur Verhinderung von CO-bedingten Intoxika-
tionen beschétftigt die Stadt Wiesbaden einen
Shisha-Beauftragten, der in den entsprechenden
Bars beratend tétig ist.

JD Schipke

kénnen ohne CO-Warngerate die CO-Konzentration
in der Umgebungsluft nicht feststellen.

Einsatztaktik

Fir ein mogliches Szenario stellen wir uns nun vor,
dass Einsatzkrafte alarmiert wurden, weil in einem
Mehrparteienhaus eine CO-Vergiftung vermutet
wird.

Das Problem wurde schon angesprochen: CO ist
ein flichtiges Gas, welches rasch durch Wande,
Decken und Schachte diffundiert. Daher muss
nicht nur die Unfallwohnung kontrolliert und began-
gen werden, sondern auch die direkt angren-
zenden Objekte und Wohneinheiten (Abb. 2).
Die CO-Quelle muss von den Einsatzkraften unbe-
dingt lokalisiert werden, da die Anzeigerwohnung
nicht identisch mit der Verursacherwohnung sein
muss.

Die korrekte Lokalisierung der CO-Quelle ist vor
allem dann kompliziert, wenn die Wohnungen
bereits geliftet wurden. Sollte die Wohnung bereits
geliftet worden sein, und die Anwohner klagen
Uber Symptome, missen die betroffenen Personen
dem Rettungsdienst Ubergeben werden, damit in
einem Krankenhaus eine BGA durchgefiihrt werden
kann.
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Abb. 2: Nicht nur die Unfallwohnung (CO-Unfall) muss kontrolliert und begangen werden, sondern auch die direkt

angrenzenden Objekte und Wohneinheiten.
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Brédnde

Ebenfalls sollten beim Schornsteinebrand, Decken- Unabhangig davon, ob es sich um einen CO-Unfall
brand und Dehnfugenbrand die Rdume permanent oder einen Brand handelt, sollte bei Uberdruck-
auf die CO-Konzentration Uberprift werden. Es beliiftung im Objekt ein elektrisch betriebener Lif-
wird empfohlen, CO-Warngerate oder Mehrgas- ter eingesetzt werden, da bei benzinbetriebenen
messgerate mit CO-Sensoren bei jedem Einsatz Liftern die CO-Konzentration im Objekt ebenfalls
mitzufiihren, da einige CO-Unfalle nur durch Zufall ansteigen kann (s. 'Die dsterreichische Feuerwehr’,
bemerkt werden (aul3er Brandeinsatze). 11/2010).

Die Messung der CO-Konzentration ist auch beim Korrespondenzadresse

Richard Pyrek
richard.pyrek@co-vergiftung.at
www.co-vergiftung.at
www.co-vergiftung.de

Brand extrem wichtig, weil davon das taktische
Vorgehen abhangt (Abb. 3).
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Kommentierte Literatur: Experimentelle HBO

Selective degeneration of central photoreceptors after
Hyperbaric Oxygen in normal and metallothionein-knockout mice

Michele Nachman-Clewner’, FJ Giblin?, CK Dorey', RHI Blanks'®, L Dang?, CJ Dougherty’, JC Blanks*

"College of Biomedical Science, Charles E. Schmidt College of Biomedical Science, Florida Atlantic University, Boca Raton, Florida
?Eye Research Institute, Oakland University, Rochester, Michigan
?Department of Cell Biology and Anatomy, University of Miami Miller School of Medicine, Miami, Florida
*Center for Complex Systems and Brain Sciences, Charles E. Schmidt College of Biomedical Science, Florida Atlantic University, Boca Raton, Florida

Purpose. Metallothioneins (MTs) in the brain and retina are believed to bind metals and reduce free
radicals, thereby protecting neurons from oxidative damage. This study was undertaken to investigate
whether retinal photoreceptor (PR) cells lacking MTs are more susceptible to hyperbaric oxygen (HBO)-
induced cell death in vivo.

Methods. Wild-type (WT) and MT-knockout (MT-KO) mice lacking metallothionein (MT)-1 and MT-2 were
exposed to three atmospheres of 100% oxygen for 3 hours, 3 times per week for 1, 3, or 5 weeks. The control
animals were not exposed. Histologic analysis of PR viability was performed by counting rows of nuclei in
the outer nuclear layer (ONL). Ultrastructure studies verified PR damage.

Results. HBO exposure produced a major loss of PR cells in the central retinas of WT and MT- KO mice,
with no effect on the peripheral retina even at the longest (5 weeks) exposures. The degree of PR damage
and cell death increased with duration of HBO exposure. One week of HBO exposure was insufficient to
cause PR death, but tissue damage was observed in the inner and outer segments. At 3 weeks, the rows
of PR nuclei in the central retina were significantly reduced by 38 % in WT and 28 % in MT-KO animals.
At 5 weeks, PR loss was identical in WT (34 %) and MT-KO (34 %) animals and was comparable to that
in WT at 3 weeks.

Conclusions. The data suggest that MT-1 and -2 alone are not sufficient for protecting PRs against
HBO-induced cell death. The selective degeneration of central PRs may provide clues to mechanisms of
oxidative damage in retinal disease

Keywords: experimental study; mice; photoreceptor; metallothionein; knockout

Selektive Degeneration zentraler Photorezeptoren nach
Hyperbarem Sauerstoff bei normalen und Metallothionein-Knock-out-Mausen

Ziel. Metallothioneine (MTs) im Gehirn und in der Retina kénnen Metalle binden und Freie Radikale reduzie-
ren. Damit kdnnen sie Neurone vor oxidativem Schaden schitzen. In der vorliegenden Studie aus Florida wird
untersucht, ob in vivo retinale Photorezeptor (PR)-Zellen ohne MTs empfindlicher gegenliber hyperbarem,
Sauerstoff-induziertem Zell-Untergang reagieren.

Methoden. Wildtyp (WT)- und Knock-out (MT-KO)-Mause ohne Metallothioneine MT-1 und MT-2 wurden 3 h
lang 100 % Sauerstoff (HBO) bei 3 bar ausgesetzt. Die Sitzungen fanden drei Mal am Tag lber 1, 3 oder
5 Wochen statt. Kontrolltiere wurden nicht HBO-exponiert. Die histologische Analyse der PR-Viabilitat
erfolgte Uber das Auszahlen der Reihen von Kernen in der auReren Koérnerschicht (ONL). Durch die Analyse
der Ultrastruktur wurde der PR-Schaden verifiziert.

Ergebnisse. Der hyperbare Sauerstoff verursachte einen bedeutsamen PR-Zell-Untergang in der zentralen
Retina von WT- und MT-KO-Mausen. Die periphere Retina war selbst bei der langsten Exposition (= 5 Wochen)
nicht betroffen. Der Umfang der PR-Schadigung und der Zell-Tod nahmen mit der Dauer der HBO-Exposition
zu. Eine einwdchige HBO-Exposition verursachte keinen PR-Tod, aber es kam in den inneren und aufleren
Segmenten zu einer Gewebs-Schadigung. Nach drei Wochen waren die Reihen der PR-Kerne der zentralen
Retina signifikant um 38 % bei den WT- und 28 % bei den MT-KO-Tieren vermindert. Nach funf Wochen war
der PR-Verlust bei den WT- (34 %) und MT-KO- (34 %)
Tieren identisch.
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Schlussfolgerung. Die Ergebnisse legen nahe, dass MT-1 und MT-2 allein die Photorezeptoren nicht vor
HBO-induziertem Zelltod schitzen. Die selektive Dege-neration der zentralen PRs kdnnte Hinweise auf Me-
chanismen der oxidativen Schadigungen bei Retina-Erkrankungen liefern.

Schliisselworter: experimentelle Studie; Mause; Knock-out; Metallothionein; Photo-Rezeptor; HBO

Einleitung

Oxidativer Stress erreicht mehr und mehr Bedeutung
als integrale Komponente vieler neurodegenera-
tiver Stérungen des zentralen Nervensystems
(ZNS) [1]. Allerdings bleiben die Faktoren unklar,
welche Oxidativen Stress und neuronalen Zelltod
verbinden. Eine Komponente der neuronalen,
antioxidativen Verteidigung bildet die Familie der
Metallothioneine (MTs). Diese intrazellularen,
Metall-bindenden Proteine vermindern als Radikal-
fanger die Zell-Zerstérung, welche durch normale,
oxidative Prozesse getriggert wird [2,3]. Durch die
Bindung von Kationen (z.B. Eisen) vermindern die
MTs die Risiken der Fenton-Reaktion, bei welcher
hochreaktive Hydroxyl-Radikale (= starke Oxidan-
tien) entstehen [3-5]. Mehrere Isoformen der MTs
(d.h. MT-1, MT-2, MT-3 und MT-4) werden in fast
allen Zellen und bei vielen Spezies exprimiert [6].
Die stark exprimierten Isoformen MT-1 und MT-2
und das Neuronen-spezifische MT-3 finden sich
im Gehirn von Saugetieren [6,7] und der Retina
[8-10]. Sie befinden sich auch in Photorezeptoren
(PRs) von Mausen und Menschen [10-12]. Es gibt
Hinweise dafiir, dass MTs eine protektive Rolle
in der Retina spielen [10,11,13]. MT-1, MT-2 und
MT-3 finden sich alle in PRs, retinalem Pigment-
Epithel (RPE) und in retinalen Neuronen [8-12].
MT-1 und MT-2 werden durch Oxidativen Stress
induziert [10-12]. MT-Proteine im retinalen Pigment-
Epithel nehmen bei Patienten mit altersbedingter
Makula-Degeneration (AMD) mit zunehmendem
Alter ab. Diese Abnahme ist in der Makula grof3er
als in der Peripherie [14]. Die retinale MT-mRNA-
Expression ist in einem AMD-Tiermodell (= Affe)
niedriger als bei gesunden Tieren [15]. Eine verlang-
samte Progression der AMD durch eine antioxida-
tive Therapie [16-18] spricht flr ein mogliches
Redox-Ungleichgewicht beim Verlust der Photo-
rezeptoren.

Studienziel. Es soll ein besseres Verstandnis flir
den potentiellen Zusammenhang zwischen oxidati-
vem Stress, MTs und PR-Degeneration entstehen.
Um an Mauseaugen Oxidativen Stress auszuldsen,
wurde hyperbarer Sauerstoff (HBO) verwendet
[19-21], weil HBO den Untergang von PR-Zellen
auslésen kann [22]. Jingere Untersuchungen an
Nagetieren haben diese Befunde bestatigt [23-27].
In der vorliegenden Studie sollte nun die Hypothese
getestet werden, ob die MT-Expression in der
Retina den PR-Tod bei Hyperoxie moduliert. Um
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die direkte Rolle der MTs zu untersuchen, wurden
Knock-out-Mause (ohne MT-1 und ohne MT-2)
verwendet [28]. Mit Hilfe eines Bild-gebenden
Systems mit hoher Auflésung sollte der HBO-
verursachte PR-Verlust an der Retina von WT- vs
MT-KO-Mausen bestimmt werden und damit auch,
ob MT-defiziente PRs gegenlber oxidativem
Schaden empfindlicher reagieren.

Methoden

Versuchstiere. Alle Mause waren mannlich und
erwachsen. Es gab insgesamt vier Versuchs-Grup-
pen: (1) Wildtyp-Mause plus HBO (insgesamt neun
Mause, d.h. jeweils drei Mause fur die verschiede-
nen Zeitpunkte), (2) MT-KO-Mause plus HBO
(insgesamt neun Mause, d.h. jeweils drei Mause
fur die drei verschiedenen Zeitpunkte, (3), drei
nicht-behandelte WT-Mause und (4) drei nicht-
behandelte MT-KO-Mause.

HBO-Behandlung. Das Vorgehen bei der Be-
handlung von experimentellen Tieren mit der HBO
wurde bereits beschrieben [20]. Fur die vorliegende
Studie wurden die Mause 3 h lang 100 % Sauer-
stoff bei einem Druck von 3 bar ausgesetzt. Die
Sitzungen fanden jeweils am Vormittag statt und
zwar dreimal pro Woche an verschiedenen Tagen
Uber den Zeitraum von 1, 3 oder 5 Wochen. Am
Ende der Untersuchung wurden alle Tiere getotet.

Gewebe-Prédparation. Die Gewebe-Praparation
fur die Licht- und Elektronen-Mikroskopie erfolgte
nach friher beschriebenen Verfahren [29,30]. Eine
Halfte des Auges wurde fur die Lichtmikroskopie
und die andere Halfte fur die Transmissions-Elek-
tronenmikroskopie verwendet

Analyse des PR-Zell-Verlustes. Der HBO-indu-
zierte Zellverlust wurde in den licht-mikroskopi-
schen Sektionen durch Auszahlen der PR-Zellen
quantifiziert.

Statistik. Zum Vergleich zwischen den Gruppen
wurde ein zweiseitiger t-Test durchgefihrt.
Unterschiede wurden bei einem p < 0,05 als signi-
fikant betrachtet. Bei Mehrfachvergleichen wurde
eine Bonferroni-Korrektur vorgenommen [32].

Resultate

Innerhalb der Studiendauer ergaben sich HBO-in-
duzierte, pathologische Effekte an der Retina le-
diglich an Photorezeptor (PR)-Zellen. In den licht-
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mikroskopischen Schnitten ergaben sich fur die in-
nere Kornerschicht, die innere plexiforme Schicht
und die Ganglienzellschicht selbst nach 5-wdchi-
ger Exposition keine Zeichen einer Erkrankung
oder eines Zellverlustes. Daher wurde die statisti-
sche Analyse auf den PR-Schaden reduziert und
beschrankte sich auf die Auszahlung von Kernen
und PR-Reihen in der auReren Koérnerschicht
(ONL).

Einfluss der HBO-Behandlung auf die PR-Via-
bilitdt. Im Hinblick auf die HBO-Behandlung gab
es eine Reihe von Uberraschenden Ahnlichkeiten
zwischen den WT- und MT-KO-Retinae. In den
normalen und in den Knock-out Mausen fiihrte die
HBO-Behandlung Uber drei und finf Wochen zu ei-
nem drastischen Verlust der PRs in der zentralen
Retina. Dieser Verlust wurde als Verdinnung der
auBeren Kornerschicht (ONL) ausgemessen. Die
PR-Schadigung war regional unterschiedlich und
bestand am deutlichsten in der zentralen Retina
der WT- und MT-KO-Tiere und war in der Periphe-
rie nicht ausgepragt. In den WT-Tieren rief die
HBO-Exposition nach drei und nach fiinf Wochen
gegenuber Kontrolltieren eine Verminderung der
PR-Schichten um 38 % (p < 0,0001) bzw. 34 %
(p < 0,002) hervor. Ahnliche Schadigungen erga-
ben sich fir die Knock-out-Mause: nach drei und
nach funf Wochen um 28 % bzw. um 34 %. Ein
Vergleich der Schadigung bei den beiden Ver-
suchsgruppen ergab, dass lediglich drei Wochen
nach HBO-Exposition ein signifikanter Unterschied
bestand: der Schaden war bei den Knock-out-
Mausen uberraschenderweise signifikant kleiner
(Abb. 1).

0 Woch_e-_n

PR-Hern-Reihen
L =] - L L5 £ o (=21 e [=-]

HBO-Dauer [Wochen]

Abb. 1: Photorezeptor-Zell-Verlust in Abhédngigkeit von
der HBO-Exposition (iber maximal fiinf Wochen.
Anzahl der Reihen der Photorezeptor-Nuclei der zen-
tralen Retina.

dunkle Séaulen: Wildtyp-Mé&use;

helle Saulen: Metallothionein-Knock-out-Méuse,
Mittelwerte + Standardabweichung *p< 0,05 vs Wildtyp

Lichtmikroskopie. Nach der einwdchigen HBO
war zwar kein PR-Zelltod aufgetreten, es gab
jedoch umfangreiche Zeichen einer frihen PR-
Degeneration in den inneren (IS) und &auferen
(OS)-Segmenten bei beiden behandelten Versuchs-
gruppen. Nach der drei- und fiinfwochigen HBO-
Exposition kam es zu einem signifikanten PR-Zell-
verlust und einer korrespondierenden Verdiinnung
der ONL (Abb. 2).

Elektronen-Mikroskopie. Zu allen Expositions-
Zeitpunkten ergaben sich in der Elektronenmikro-
skopie Zeichen einer PR-Degeneration. Als ein
Zeichen des Unterganges der Innen- und Auf3en-

5 Wochen | id 7
S wer

ONL

Abb. 2: Zentrale Retinae von Wildtyp-Méusen 0 Wochen (links) und 5 Wochen (rechts) nach HBO-Exposition.

Die duBere Nuklear-Schicht (ONL) enthélt die Photorezeptor-Nuklei und war im Durchschnitt sechs bis zehn Reihen
dick. Die Photorezeptor IS und OS wirkten gesund, und sie waren vertikal ausgerichtet. Nach fiinf Wochen mit HBO war
die ONL auf nur drei bis flinf Nukleus-Reihen verdiinnt, was auf einen umfangreichen Photorezeptor-Verlust hinweist.
Der Zellverlust war von einer Verdiinnung der Photorezptor IS und OS begleitet.

Die Ergebnisse waren fiir die Photorezeptor-Metallothionein-Knock-out-Mé&use nur wenig verschieden.
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segmente der PR-Zellen lagen die PR-Zell-Kerne
der ONL dem retinalen Pigment-Epithel (RPE) na-
her an. Die Elektronen-mikroskopische Analyse
bestarkt daher den lichtmikroskopischen Befund.

Diskussion

Der wichtigste Befund dieser Studie besteht in der
umfangreichen Schadigung der zentralen Retina
bei Wildtyp- und MT-Knock-out-Mausen als Folge
der HBO-Exposition. Die beachtliche Ausdiinnung
der ONL als Folge des PR-Verlustes erfolgte nicht
in der peripheren Retina. Es kann nicht ausge-
schlossen werden, dass nach der funfwdchigen
HBO-Exposition sekundare Schaden entstehen
kénnen. Die selektive Vulnerabilitdt der PRs ge-
genuber der HBO wurde bereits fur Ratten-Retinae
berichtet [27]. Das mag mit den dicht gepackten
Mitochondrien in den Innensegmenten der PRs
zusammenhangen, welche zu den metabolisch
aktivsten Geweben des Korpers zahlen [35]. Eine
Hyperoxie beeintrachtigt rasch die mitochondrialen
Schlisselenzyme in einer Reihe zelluldrer Syste-
me, inhibiert dadurch den Sauerstoffverbrauch und
verursacht den Zelluntergang [36-38]. Tatsachlich
fanden sich die ersten Zeichen einer HBO-indu-
zierten Zell-Schadigung in der Mausretina in den
Innensegmenten der PR-Zellen.

Ein méglicher Mechanismus der Sauerstoff-Toxizi-
tat beinhaltet die Anhaufung einer Reihe aktiver
Sauerstoff-Spezies, insbesondere das Superoxi-
danions, in den Mitochondrien [36,37]. Unsere Er-
gebnisse sind mit anderen Berichten Uber toxische
HBO-Effekte auf die Retina fur eine Reihe von
Spezies konsistent [40-45]. Wurde die HBO-Be-
handlung von Hunden bei 3 bar Uber 3 h ausge-
dehnt, dann entwickelte sich eine Retinopathie
[40]. Diese histopathologischen Veranderungen
begannen in der zentralen Retina, involvierten die
PRs und gingen dem Untergang der PR-Zellen
voraus. Die frihen Zeichen einer PR-Degeneration
konnten erklaren, warum Patienten nach einer drei-
stiindigen HBO-Behandlung Uber eine verminderte
Sehscharfe (Formen und Farben) berichten [46],
und warum diese Sehdefizite reversibel waren,
nachdem die Patienten normale Luft atmeten [46].
In anderen Studien erwies sich die HBO-Behand-
lung fur die Eintribung der Linse bei Meerschwein-
chen als besonders schadlich [19,20], und sie ver-
ursachte besonders bei alteren Patienten [48]
Katarakte [47,48].

HBO-Sensibilitidt bei normalen und bei MT-
Knock-out-Retinae. Metallothioneine schutzen
Zellen vor oxidativem Stress [10,12]. MT-1 und MT-2
[10-12] befinden sich normalerweise in Photorezep-
toren von Maus und Mensch. Die MT-1 und MT-2-
Expression wird als Antwort auf einen oxidativem

Schaden herauf reguliert [10]. Die vorliegenden Er-
gebnisse unterstitzen diese Hypothese nicht. Viel-
mehr zeigen die Ergebnisse eine unerwartete Ahn-
lichkeit bei der Antwort von Wildtyp- und Knock-
out-Retina gegenlber der HBO. Eine Ausnahme
bestand fur einen Expositions-Zeitpunkt (3. Wo-
che). Daraus lasst sich schlielen, dass MT-1 und
MT-2 nicht signifikant zum Schutze der PRs gegen
HBO-induzierten, Oxidativen Stress beitragen.

Méglicher, protektiver Effekt auf die MT-Knock-
out-Retina. In der dritten Woche der HBO-Expo-
sition war der Umfang der untergegangenen
PR-Zellen bei den Knock-out-Retinae signifikant
niedriger als bei den normalen Retinae. Dieser
frihe, protektive Effekt, welcher zunachst zu einer
Verlangsamung des HBO-induzierten PR-Unter-
ganges gefuhrt hatte, war in der finften HBO-Woche
verloren gegangen. Moglicherweise gentigt MT-3 —
welches sich in PRs findet [10] aber normalerweise
nicht durch Oxidativen Stress induziert wird — um
die MT-KO-PRs gegen eine oxidative Schadigung zu
schutzen. Es kann aber auch nicht ausgeschlossen
werden, dass andere MT-Isoformen [3,6] in der
MT-1-MT-2-KO-Retina herauf reguliert wurden.
Der Unterschied konnte auch darin bestehen, dass
es zu einer Hochregulation von anderen (nicht-
Metallothioneinen) Antioxidantien in der MT-KO-
Retina kam, welche partiell den MT-Verlust kom-
pensierte und einen alternativen Pfad zum Schutze
der PRs vor einem kurzen, oxidativen Insult lieferte.

HBO-Therapie: klinischer Einsatz und Uber-
legungen. Die Implikationen der besprochenen
Befunde sind signifikant. Die HBO-Therapie wird
zunehmend klinisch fur die Behandlung einer Viel-
zahl von Leiden und Erkrankungen verwendet, zu
denen auch solche von Auge und Retina gehoren.
Zum Beispiel wird die HBO-Therapie flr die
Behandlung der Dekompressions-Erkrankung von
Tauchern verwendet, sie wird eingesetzt, um die
Wundheilung zu verbessern, die CO-Vergiftung zu
behandeln, bei diabetischen Neuropathien und bei
ernsthaften bakteriellen Infektionen und bei Typ-II-
Diabetes-Patienten [21,54,55]. Dariber hinaus
wird die HBO-Behandlung erfolgreich beim Manage-
ment verschiedener okularer Stérungen einge-
setzt. Zu diesen gehdren die retinale Hypoxie, wie
sie als eine Komplikation bei retinalem Venenver-
schluss oder nach Katarakt-Chirurgie auftreten
kann [56-59] und bei rezidivierender, retinaler Arte-
rienokklusion (= Susac-Syndrom) [60]. Die HBO-
Therapie hat auch bei einer kleinen Zahl von
Patienten mit Retinitis pigmentosa die Antworten
im Elektroretinogramm verbessert [61]. Bei vielen
dieser Falle hat die HBO-Therapie zu einer signifi-
kanten Verbesserung der Sehscharfe geflhrt,
nachdem andere Therapieformen versagt hatten.
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Die auffallige Diskrepanz mit den schadigenden
HBO-Effekten in der vorliegenden Studie lassen
sich moglicherweise Uber die Hohe der Oxigenati-
on der Photorezeptoren wahrend der HBO erkla-
ren. Es ist nicht Uberraschend, dass Zellen mit
einer ungenlgenden Sauerstoff-Versorgung von
einer HBO-Behandlung profitieren wirden. So
wurde zum Beispiel bei der Studie mit den Retinitis
pigmentosa-Patienten der positive HBO-Effekt auf
die verbesserte Sauerstoff-Versorgung des Gewe-
bes zurlckgefuhrt: Die bestehenden hypoxischen
Bedingungen hatten ansonsten zur PR-Degenera-
tion gefuhrt [61]. Im Gegensatz dazu kdnnten ge-
sunde PRs mit einer angemessenen Sauerstoff-
versorgung wahrend einer andauernden HBO-Ex-
position in einen oxidativem Stress geraten.

Diese Sauerstoff-'Uberladung' kénnte dann zum
PR-Untergang flhren.

Schlussfolgerung

Die vorliegende Arbeit zeigt, dass die PR-Degenera-
tion eine direkte Konsequenz der HBO-Behandlung
bei normalen Mausen ist. MT-1 und MT-2 spielen
bei HBO-induziertem, Oxidativen Stress keine sig-
nifikante Rolle fir den Schutz der PRs. Dartber
hinaus war der HBO-induzierte PR-Zelltod regional
unterschiedlich und betraf ausschlieBlich die zentrale
Retina. Es kénnte daher mdglich sein, dass innerhalb
der PRs molekulare Variationen in verschiedenen
Bereichen der Retina existieren, welche ihre Emp-
findlichkeit gegeniiber Oxidativen Stress beeinflusst.
(Literatur bei der Redaktion)
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15 Jahre Druckkammerzentrum Wiesbaden
D Michaelis & P Freitag

Die Druckkammerzentren RMT GmbH feierte
am 2. Februar 2013 ein erfolgreiches 15-jahriges
Bestehen. Mit einem ganztagigen Vortragspro-
gramm rund um die Einsatzmoglichkeiten der
HBO-Therapie wurde Interessierten ein Einblick in
das Druckkammerzentrum in Wiesbaden geboten
(Abb. 1).

Die Veranstaltung wurde durch den VDST, die
DLRG, den Hessischen Tauchsport Verband e.V.
und die hessische Landesarztekammer mit Fortbil-
dungspunkten zertifiziert.

Abb. 1:

Den insgesamt 117
Teilnehmern wurde
von nationalen

und internationalen
Referenten der
aktuelle Stand von
Wissenschaft und

Forschung zu Themen aus der Tauch- und Hyperbarmedizin présentiert. Zu den thematischen Schwerpunkten gehérte
Kohlenmonoxid aber auch Technisches Tauchen, Cavebase oder Méglichkeiten und Grenzen von Tauchcomputern.
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Dr. Michaelis, Arztlicher Leiter der Druckkammer-
zentren RMT GmbH, gewahrte einen Ruckblick
auf ein Jahr Versorgungsauftrag durch das Land
Hessen. Fur Auflenstehende schwer erkennbar ist
der umfangreiche organisatorische Aufwand, der
durch Gesprache und Sitzungen entstand, um bei
Amtern, Krankenkassen, dem MDK, Rettungs-
diensten und Krankenhausern die Beauftragung in
den Versorgungsalltag einzubinden. Versorgungs-
algorithmen im pra- und innerklinischen Bereich
mussten mit den zustandigen Partnern abgestimmt
werden, Schulungen fanden statt, und die Offent-
lichkeitsarbeit machte viele Vortrage nétig.

Fir die Kostentrager tat sich ein umfangreiches,
ganzlich unbekanntes Gebiet auf. Daher wurde
eine enge Zusammenarbeit mit dem MDK verein-
bart. Exakte und umfassende Kostenkalkulationen
in verschiedensten Bereichen, wie z.B. Personal-
und Sachkosten, bedeuteten einen immensen
Zeitaufwand.

Fast schon nebenher fiel der Startschuss fur eine
wissenschaftliche Studie, in welcher mit markt-
Ublichen Geraten invasiv und nichtinvasiv gemes-
sene CO-Hb-Werte miteinander verglichen wer-
den. Es zeigte sich schnell, dass die nichtinvasiven
COHb-Werte nur eine grobe Orientierung am
Einsatzort gestatten. Der Goldstandard bleibt die
arterielle BGA.

Nach der aktuellen Datenlage (Stand 02/2013)
wurden 257 Patienten im Zusammenhang mit CO-
Intoxikationen gescreent. 60 Patienten bedurften
einer HBO-Therapie (zehn waren intubiert und
wurden beatmet). 68 % aller Patienten mussten
mehrfach nachtherapiert werden.

Die Uberwachung der CO-Patienten ergab z.T.
stark erhohte CK, CKMB und Troponin-Werte.
Dieser Umstand legt die Notwendigkeit einer
kompletten Anamnese mit gezielter und genauer
kardio-pulmonaler Untersuchung nahe. Wegen
ihrer Therapierelevanz werden auch diese Patien-
tendaten zurzeit gesammelt.

Die Indikation Gasbrand fuhrte zwolfmal zum Kon-
takt mit der Druckkammer. Daraus ergaben sich
sechs Behandlungen (vier wurden beatmet). Alle
Patienten mussten in der Folge weitertherapiert
werden.

Von den drei Patienten, die mit arterieller Gasem-
bolie in der Druckkammer therapiert wurden, war
einer intubiert und beatmet.

Bei den telefonischen Notfallannahmen wurde Klar,
dass gerade das Thema Kohlenmonoxid/Rauch-

gasvergiftung in vielen Kliniken und Notaufnahmen
im Detail nicht prasent ist. Bei diversen Schulun-
gen konnten zumindest im GroRraum Wiesbaden
entsprechende Verfahrensanweisungen und Leit-
linien entwickelt werden.

Einen weiteren Behandlungsschwerpunkt bildeten
die 21 Tauchunfélle. EIf Taucher mit DCS | oder
DCS Il wurden behandelt und bendtigten im Durch-
schnitt 10,5 Nachbehandlungen (Spannweite: 3 bis
22). Fur die Hoérer war interessant zu erfahren,
dass keiner der Uberprtften Tauchcomputer einen
Verstol3 gegen Tauchtabellen oder sonstige Fehler
meldete: Es hatte zu keinen Tauchunfallen kom-
men durfen. Dr. Michaelis forderte daher dringend
einen Mentalitdtswechsel: weg von blindem Tech-
nikvertrauen zu verstarkter Beobachtung des
eigenen korperlichen Zustandes. In diesem Be-
reich missen verbandsunabhangig die deutlichen
Defizite beseitigt werden.

Ein weiterer technischer Aspekt betrifft die medi-
zinische Uberwachung in der Druckkammer. In Zu-
sammenarbeit mit der Fa. Mel3mer Medizintechnik
wurde eine Monitor-Einheit (Corpuls C3 Hyperbar)
entwickelt, welche zusammen mit einer optimierten
Software speziell fir die Druckkammer zugelassen
wurde. Nach entsprechenden Versuchen in der
Druckkammer, besteht die Moglichkeit, unter HBO-
Bedingungen sicher zu defibrillieren.

Fur die Zukunft stehen zadhe Verhandlungen mit
den Krankenkassen Uber Budget und Kosten der
24-h-Bereitschaft an. Andererseits mussen die
Rettungs- und Einsatzkrafte besonders zum
Schwerpunkt 'CO-Intoxikationen’ weiter geschult
werden, und ein weiteres Ziel betrifft die sensible-
re Ausbildung von Tauchern.

Zum Ende des Symposiums wies Michael Kemme-
rer, Geschaftsfuhrer der Druckkammerzentren
RMT GmbH, darauf hin, dass das Ziel einer Etablie-
rung der HBO in die allgemeine Schulmedizin noch
nicht erreicht sei.

Korrespondenzadresse

Dr. med. Dirk Michaelis
Andésthesist/Betriebswirt
Druckkammerz. Rhein-Main-Taunus
d.michaelis@gtuem.org
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Aufgelesen

Sieben Alternativen zur Evidenz-basierten Medizin

D Isaacs & D Fitzgerald

Departments of Education and Medicine, New Children’s Hospital, Westmead, NSW 2145, Australia

Hintergrund

Klinische Entscheidungen sollten mdglichst Evidenz-
basiert sein. Das wird vom aktuellen klinischen
Dogma gefordert [1,2]. Wir sehen uns gezwungen,
die gesamten relevanten randomisierten kontrol-
lierten Studien in eine gigantische Meta-Analyse
zusammen zu wirfeln und einen kombinierten
Risikofaktor fir alle Entscheidungen zu liefern.

Arzte, Chirurgen und Schwestern machen es
bereits [3-5], und bald werden sogar Anwalte die
Evidenz-basierte Praxis Ubernehmen [6]. Was aber
geschieht, wenn es keine Evidenz fir die klinische
Entscheidung gibt?

Teilnehmer, Methoden und Ergebnisse

Wir sind zwei bescheidene Kliniker und stehen im-
mer fur einen guten Rat zur Verfiigung. Wir fragten
unsere Kollegen, was sie tun wirden, wenn sie sich
mit einem klinischen Problem konfrontiert sahen,
far welches weder randomisierte, kontrollierte Stu-
dien noch gute Evidenzen zur Verfligung stéanden.

So wie man es an einem Lehrkrankenhaus erwar-
ten konnte, standen wir danach einer Reihe sehr
personlicher Meinungen gegenuber. Die Person-
lichkeiten widerspiegeln die Fachrichtungen mit
Ausnahme der Chirurgen, bei welchen die Fach-
richtung die Personlichkeit widerspiegelt. Wir teilten
die Antworten auf der Basis von Uberhaupt keiner
Evidenz in folgende sieben Kategorien:

Eminenz-basierte Medizin

Je alter der Kollege war, desto weniger Wert legte
er/sie auf die Notwendigkeit fir etwas so Banales
wie Evidenz. Erfahrung, so scheint es, Uberwiegt jede
vorstellbare Evidenz. Diese Kollegen haben ein rih-
rendes Vertrauen in die klinische Erfahrung, welche
definiert ist als 'mit steigendem Vertrauen dieselben
Fehler Uber eine beachtliche Anzahl von Jahren
immer wieder zu begehen’ [7]. Die Ausstrahlung der
weillen Haare und das kahl werdende Haupt des
Arztes werden als Heiligenschein-Effekt bezeichnet.

Ubersetzung: S Ocken & JD Schipke

Vehemenz-basierte Medizin

Der Ersatz von Evidenz durch Lautstarke ist eine
bewéahrte Methode, eher zurtickhaltende Kollegen
oder auch Verwandte durch Einschlchterung von
den eigenen Qualitaten zu Uberzeugen.

Eloquenz-basierte Medizin

Das ganze Jahr Uber sonnengebraunt. Nelke im
Knopfloch, Seidenkrawatte, Armani-Anzug und
Sprache sollten alle gleichermallen geschmeidig
sein. Eleganz der Kleidung und verbale Eloquenz
liefern einen starken Ersatz fir Evidenzen.

Vorsehungs-basierte Medizin

Wenn der besorgte Allgemeinmediziner keine Ah-
nung hat, was er als nachstes machen soll, dann
wird die Entscheidung gerne Gottes Walten Uber-
lassen. Unglucklicherweise kdnnen zu viele Kilini-
ker der Versuchung nicht widerstehen, Gottes
Handchen keinen Einfluss in der Entscheidungsfin-
dung zuzugestehen.

Zogerlichkeits-basierte Medizin

Einige Arzte sehen ein Problem und suchen dann
nach einer Losung. Andere sehen nur das Pro-
blem. Der zogerliche Arzt konnte aus Verzweiflung
Uberhaupt nichts unternehmen. Das ist natlrlich
besser, als irgendetwas zu tun, weil es den Stolz
des Arztes verletzt, nichts zu tun.

Nervositats-basierte Medizin

Angst vor Rechtsstreitigkeiten ist ein starker Stimu-
lus fiir Uber-Untersuchungen und Uber-Behand-
lungen. In einer Rechtsstreit-Phobie-Atmosphare
ist der einzige schlechte Test derjenige, der nicht
angeordnet wurde.

Selbstsicherheits-basierte Medizin
Sie ist auf die Chirurgen begrenzt (siehe auch
Tab. 1).

Kommentar

Es gibt bei fehlenden Evidenzen zahlreiche Alter-
nativen fir den praktizierenden Arzt. Das ist der
Grund, warum die Medizin gleichermalRen eine
Kunst und eine Wissenschaft ist.

Autoren: DI und DF lieferten jeweils die Halfte der
Scherze und Gbernehmen die Biirgschatft.
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Tab. 1: Klinische Entscheidungen bei iberhaupt keiner Evidenz lassen sich in folgende Kategorien einteilen.

Evidenz

randomisierte, kontrollierte
Studie

Vehemenz Ausmal der Schrillheit

Vorsehung Umfang des religiésen Eifers

Ausmal} der

Nervositat

Rechtsstreit-Phobie

*qilt nur far Chirurgen

Meta-Analyse relatives Risiko

Audiometer Dezibel

Sextant zur Messung des

Winkels der Kniebeugung Internationale Pietatseinheiten

irgendein vorstellbarer Test Kontensaldo
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Veranstaltungshinweise

European Underwater and

= -

39" Annual Scientific Meeting of the
European Underwater and Baromedical Society (EUBS)

Termin: 23.-28. September 2013
Tagungsort: lle de la Réunion
Nahere Ausklnfte: www.reunion2013.org

Anerkannt fir GTUM-Diplome 16 UE anrechenbar fiir Weiterbildung

European Underwater and

= -

40" Annual Scientific Meeting of the
European Underwater and Baromedical Society (EUBS)

und

GTUM-Kongress 2014

Termin: 24.-27. September 2014
Tagungsort: Wiesbaden, Deutschland
Nahere Auskunfte: www.eubs2014.org

Anerkannt fir GTUM-Diplome 16 UE anrechenbar fiir Weiterbildung

Sonstige Veranstaltungen

9. Symposium fiur Tauchmedizin in Hannover

Termin: Samstag, 26. Oktober 2013
Ort: Hannover, Deutschland
Nahere Auskunfte: tauchmedizin@mh-hannover.de

Punkte von der Arztekammer und der GTUM sind beantragt

Medizinische Hochschule Hannover, Gebaude J1, Horsaal F
Carl-Neuberg-Strale 1 - 30625 Hannover
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Wichtiger Hinweis in eigener Sache:

Wenn auch Sie lhre Institution und Seminare oder Kurse im CAISSON aufgefiihrt wissen wollen, senden Sie bitte lhre Daten gemal
‘Hinweise flr Autoren’ an die Redaktion — bitte auf Datentréger oder via E-Mail: caisson@gtuem.org. Wir kénnen leider anderweitig
eingereichte Daten nicht beriicksichtigen und bitten in eigenem Interesse um Verstandnis. Daten, die die Homepage der GTUM

(www.gtuem.org) betreffen, senden Sie bitte an: gtuem@gtuem.org.

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

Kontakt:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Institut fiir Arbeits- und Sozialmedizin
Heinrich-Heine-Universitat

Dr. T. Muth / S. Siegmann
Universitatsstrale 1

D-40225 Diisseldorf

Tel.: 0211/81147 21
thomas.muth@uni-duesseldorf.de
www.uniklinik-duesseldorf.de

Tauchmedizin-Refresher

(16 UE fiir GTUM-Diplom | und Ila)
30.08. - 31.08.2013
Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf

GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
28.11.-30.11.2013
Heinrich-Heine-Universitat Disseldorf

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

BG-Unfallklinik Murnau
Sekretariat
Druckkammerzentrum-HBO
Postfach 1431

D-82418 Murnau

Tel.: 08841/482709
hbo@bgu-murnau.de
www.bgu-murnau.de

GTUM-Kurs llb — Druckkammerarzt
04.10.-13.10.2013
BG Unfallklinik Murnau

Kontakt:

Thema:

Termln

Akademie fiir Wissenschaft, Wirtschaft
und Technik an der Universitiat Ulm e.V.
Frau Viola Lehmann

Heidenheimer StrafRe 80

D-89075 Ulm

Tel.: 0731/50-25266
akademie@uni-ulm.de
www.uni-ulm.de/akademie

Tauchmedizin-Refresher

(16 UE/Tag fiir GTUM-Diplom | und lla)
09.11.-10.11.2013

Universitat Ulm

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:
Termin:

Ort:

Thema:
Termin:

Ort:

Institut fiir Uberdruck Medizin
Im Gewerbepark A45

D-93059 Regensburg

Tel.: 0941/46614-0
fortbildung@hbo-regensburg.de
www.HBO-Regensburg.de

GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
27.09. - 29.09.2013
Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg

Tauchmedizin-Refresher

(8 UE/Tag fir GTUM-Diplom | und lla)
28.09. - 29.09.2013

Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg

GTUM-Kurs lla — Taucherarzt
30.09. - 05.10.2013
Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Tauchmedizin-Refresher-Workshop 2013
(inkl. 16 UE fiir GTUM-Diplome | und lla)
20.10. - 31.10.2013

Liveaboard / Safari stidl. Red Sea

Druckkammer-Bediener GTUM/VDD
18.10. - 20.10.2013 und

25.10. - 28.10.2013

Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg

Hyperbarmedizinischer Assistent GTUM/VDD
15.11.-17.11.2013 und
22.11.-25.11.2013

Inst. fiir Uberdruck-Medizin Regensburg

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

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

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

GTUM-Kurs lla - Taucherarzt

05.09. - 08.09.2013 (Teil 1) und

31.10. - 03.11.2013 (Teil 2)

Weyregg am Attersee (Teil 1) + Wien (Teil 2)

GTUM-Kurs | — Tauchtauglichkeit
03.10. - 06.10.2013
Wien

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla)
24.04. - 03.05.2014

Malediven, M/S Nautilus Two
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Dr. med. Karin Hasmiller

Anasthesistin OP-Manager Arbeitsmediziner
BG — Unfallklinik Murnau Universitatsspital Basel Seebdckgasse 17
Prof. Klintscherstralle 8 HebelstralRe 2 A-1160 Wien

D-82418 Murnau
Tel.: +49 (0)8841-48 2709
k.hasmiller@gtuem.org

Dr. med. Volker Warninghoff
Anasthesist - Abteilungsleiter
Tauch- und Uberdruckmedizin
Schifffahrtmed. Institut der Marine
Kopperpahler Allee 120

D-24119 Kronshagen

Tel.: +49 (0)431-54 09-0
v.warninghoff@gtuem.org

Dr. med. Peter HJ Mdiller

CH-4031 Basel
Tel.: +41 61-32877 60
p.mueller@gtuem.org

Prof. Dr. Jochen D Schipke
WildenbruchstralRe 10
D-40545 Dusseldorf

Tel.: +49 (0)211-57 99 94
caisson@ gmx.org

j.schipke@ gmx.org

Dr. med. Wilhelm Welslau

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

FLA Priv.-Doz. Dr. Andreas Koch
Sektion Maritime Medizin am

Inst. fir Experim. Medizin des UKSH
Christian-Albrechts-Univ. zu Kiel

c/o Schifffahrtmed. Inst. d. Marine
Kopperpahler Allee 120

D-24119 Kronshagen

Tel.: +49 431 5409/1503
a.koch@iem.uni-kiel.de

Dr. med. Christian Heiden
HNO-Arzt

Druckkammerzentrum Traunstein
Cuno-Niggl-Stralle 3

D-83278 Traunstein

Tel.: +49 (0)861-15967

Fax: +49 (0)861-158 89
heiden@t-online.de

Dr. med. Diane Amelunxen
Chirurgin

Bundeswehrkrankenhaus Hamburg
Lesserstrafie 180

D-22049 Hamburg
d.amelunxen@gtuem.org

PD Dr. med. Bjorn Juttner
Anasthesist

Medizinische Hochschule Hannover
Carl-Neuberg-Stralde 1

D-30625 Hannover

Tel.: +49 (0)176-1532 36 89
b.juettner@gtuem.org

Dr. med. Ulrich van Laak
DAN Europe Deutschland
Eichkoppelweg 70
D-24119 Kronshagen
Tel.: +49 (0)4 31-544287
Fax: +49 (0)4 31-54 4288
u.vanlaak@gtuem.org

PD Dr. med. Andreas Koch (s.o.)
Dr. med. Dirk Michaelis (s.0.)

Dr. med. Diane Amelunxen (s.0.)

Dr. med. Karl-Peter Faesecke
Arbeitsmediziner
Wilhelmsburger Krankenhaus
GrofRR Sand 3

D-21107 Hamburg

Tel.: +49 (0)40-3179-3607
Fax: +49 (0)40-3179-36 08
kp.faesecke@gtuem.org

Dr. med. Dirk Michaelis
Anéasthesist/Betriebswirt
Druckkammerz. Rhein-Main-Taunus
Schiersteiner Stralte 42

D-65187 Wiesbaden

Tel.: +49 (0)611-84727170
d.michaelis@gtuem.org

Benno Scharpenberg

Prasident des Finanzgerichts Koln
Brandenburger Strafle 11
D-41539 Dormagen

Tel.: +49 (0)171-7483513
b.scharpenberg@gtuem.org

Dr. med. Karl-Peter Faesecke (s.0.)

PD Dr. med. Andreas Koch (s.0.)

Dr. med. Jochen Freier
Anasthesist

Tagesklinik fir Amb. und Stat. OPs
Reifenberger Stralte 6

D-65719 Hofheim/Ts.

Tel.: +49 (0)6192-5062

Fax: +49 (0)6192-5063
j.freier@gtuem.org

Frau Dunja Hausmann
BG-Unfallklinik Murnau
Prof. Kiintscherstralle 8
D-82418 Murnau

Tel.: +49(0)8841-482167
Fax: +49(0)8841-48 2166
gtuem@gtuem.org

PD Dr. med. Bjérn Juttner (s.0.)
Dr. med. Dirk Michaelis (s.0.)

Dr. med. Wilhelm Welslau (s.o0.)

Dr. med. Volker Warninghoff (s.0.)
(Erstdiplome)

Dr. med. Jochen Freier
(Verlangerungen)

Dr. med. Peter HJ Mller
(Veranstaltungen/Kurse)
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\UX-QUADRO Systeme-r Neue Mogllchkelten far die HB(}

HAUX-LIFE=SUPPORT GmbH « DescostralRe 19 ¢ D- 763Q7 Karlsba_d_ hauxlifesupport@t-online.

www.hauxlifesupport.de

Barotrauma des Autoschliissels (Car Key Barotrauma; CK-B)
JD Schipke

Es kommt in den zahlreichen Lehrblchern praktisch
nicht vor. Dieses moderne Barotrauma. Und so sind
auch Diagnose und Therapie in der tauchenden
Bevolkerung ganz Uberwiegend unbe-
kannt. Klar jedoch sind der druckbedingte
Schaden und seine Folge: der Taucher
kommt mit seinem Auto nicht vom Tauch-
platz weg.

Es gibt vermutlich zwei CK-B-Varianten.
Beide koénnen bei Tauchgdngen mit dem
Trocki auftreten. Was passiert?

Bei dem CK-B-l ist das Plastikgehause, in welchem sich
Batterie und Elektronik befinden, einem steigenden Um-
gebungsdruck ausgesetzt. Weil das Gehause nicht dicht
ist, dringt mit zunehmender Tauchtiefe und Tauchdauer
Luft in das Gehause. Beim Austauchen kann die Luft nicht
schnell genug entweichen. Der erhdhte Innendruck fuhrt
zur Verformung des Gehaduses. Es bekommt dicke
Backen, so dass sich die Funktionstasten nicht mehr
betatigen lassen. Therapie-Vorschlag: behutsamer Ein-
satz einer feinen Nadel.

Abb. 1: Eine Variante vom Barotrauma
des Schliissels kann sich entwickeln,
wenn die Funktionstasten wéahrend des
Tauchganges dauerhaft gedriickt bleiben.

Bei dem CK-B-ll liegt der seltene Fall
vor, dass das Barotrauma nichts mit
den Herren Boyle und Mariotte zu tun hat.
Also kein verformbares Gasvolumen sondern
nur Druck. Der im Trocki ansteigende Druck wird hoch
genug, um die Offnen- oder die SchlieRen-Taste — oder
auch beide gleichzeitig — wahrend des gesamten Tauch-
ganges zu driicken. Das flihrt zur leeren Batterie oder
sogar zur Schadigung der Elektronik. Den gleichen Effekt
kann man sich auch vorstellen, wenn das Trockimaterial
bei schlechter Tarierung unmittelbar auf die Tasten driickt.
Therapievorschlag: Werkstatt.

Zum Abschluss ein Praventionsvorschlag: Den Auto-
schlissel vor dem Tauchgang auf dem Hinterrad sicher
zwischenlagern.
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