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EDITORIAL

Editorial

Sehr geehrte Leserinnen,
sehr geehrte Leser,

PFO-Verschluss?

Vor 30 Jahren hat Peter Wilmshurst mit seinen Mit-
arbeitern einen der ersten Falle verodffentlicht, in
denen ein Zusammenhang zwischen PFO (persistie-
rendes Foramen ovale) und Dekompressionskrank-
heit proklamiert wurde [1]. Die Diskussion um das
PFO dauert bis heute an, obwohl im Grunde nicht
das PFO anzuschuldigen ware, sondern vielmehr
der Blasenubertritt vom rechten in den linken Vor-
hof (...no bubbles, no troubles!). Vieles wurde in den
letzten drei Jahrzehnten hierzu veréffentlicht, vie-
le Kommentare und Einschatzungen wurden in der
Taucherpresse verbreitet (und in Internetforen...),
und so manche Studienaussage musste vor dem
Hintergrund der eingeschrankten Aussagekraft von
retrospektiven Analysen relativiert werden. Peter
Wilmshurst ist Gber drei Jahrzehnte immer an die-
sem Thema geblieben. In diesem Caisson finden Sie
einen recht aktuellen Uberblick von ihm (ber den
Stand der Dinge zum PFO und anderen Shunts bei
Tauchern (s. Artikel S. 6 ff.).

Klar ist heute, dass es im Hinblick auf Tauchunfallri-
siken nicht um 'PFO ja oder nein' geht, sondern um
die GroRe bzw. um die Ubertrittsmdglichkeit fiir Gas-
blasen. Klar ist inzwischen auch, dass ein PFO nicht
die einzige Méglichkeit fir einen Rechts-links-Shunt
im Kreislauf ist. Die Lunge scheint ihre Filterfunktion
fur Blasen nicht unter allen Umstanden immer gleich
gut wahrzunehmen, und ein PFO-Verschluss wirde
in diesen Fallen wenig bewirken.

Ich bin immer wieder Uberrascht, mit welcher Leich-
tigkeit Taucher/Patienten Uber die Operationsrisiken
eines interventionellen Schirmchen-Verschlusses
hinweggehen und nur das potentielle Risiko des PFO
fur einen Tauchunfall sehen. Ich mdchte daher noch
zwei weitere DenkanstoRe zu diesem Thema geben.
Erstens: Wenn wir das PFO als Risikofaktor fir Tauch-
unfalle betrachten, dann sollten wir andere bekannte

Risikofaktoren mit entsprechendem Risikopotenzial
auch ebenso kritisch betrachten: z.B. tiefe und
dekompressionspflichtige Tauchgange oder Dehyd-
ratation. Studien und Diskussionsbeitrage zu diesem
Thema lassen diese Relativierung leider manchmal
vermissen.

Zweitens bitte ich Sie, sich einmal einen Uberblick
uber aktuelle Veroffentlichungen zum PFO-Verschluss
ohne(!) Bezug zum Tauchen zu verschaffen. Aktuelle
Studien zum PFO-Verschluss als Schlaganfall-Prophy-
laxe relativieren die Wirksamkeit des Verschlusses
im Vergleich zu konservativen MaBnahmen deutlich.
Drei prospektive randomisierte Studien (Respect,
Closure 1, PC trial) [2-4] zeigen keinen wirklichen
Vorteil der Intervention mit Schirmchenverschluss
des PFO gegentber medikamentdsen Therapien.

Ich will hier nicht (Uberwasser-)Apfel mit (Unterwas-
ser-)Birnen vergleichen, aber eines wird hier deut-
lich: ein interventioneller PFO-Verschluss ist kein All-
heilmittel, sondern ist in jedem Einzelfall sorgfaltig
abzuwagen. Jedenfalls scheint es wichtig zu sein,
medizinische Fragestellungen immer wieder auch in
Zusammenhangen zu betrachten, die mit Tauchen
oder Uberdruck nichts zu tun haben.

N
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Abstract

(Wilmshurst PT. The role of persistent foramen ova-
le and other shunts in decompression illness. Diving
and Hyperbaric Medicine. 2015 June:45(2);98-104.)
A persistent foramen ovale (PFO) and other types of
right-to-left shunts are associated with neurological,
cutaneous and cardiovascular decompression illness
(DCI). A right-to-left shunt is particularly likely to be
implicated in causation when these types of DCI oc-
cur after dives that are not provocative. It is believed
that venous nitrogen bubbles that form after decom-
pression pass through the shunt to circumvent the
lung filter and invade systemic tissues supersatura-
ted with nitrogen (or other inert gas) and as a result
there is peripheral amplification of bubble emboli in
those tissues. Approximately a quarter of the popu-
lation have a PFO, but only a small proportion of the
population with the largest right-to-left shunts are at
high risk of shunt-mediated DCI. The increased risk
of DCI in people with migraine with aura is because
migraine with aura is also associated with right-to-
left shunts and this increased risk of DCl appears to
be confined to those with a large PFO or other large
shunt. Various ultrasound techniques can be used
to detect and assess the size of right-to-left shunts
by imaging the appearance of bubble contrast in
the systemic circulation after intravenous injection.
In divers with a history of shunt-mediated DCI, me-
thods to reduce the risk of recurrence include cessa-
tion of diving, modification of future dives to prevent
venous bubble liberation and transcatheter closure
of a PFO.

Keywords

Right-to-left shunt; persistent foramen ovale (PFO);
arterial gas embolism; decompression illness; bub-
bles; percutaneous closure; review article

Zusammenfassung

(Wilmshurst PT. Die Rolle des Persistierenden Fora-
men Ovale und anderer Shunts bei der Dekompres-
sionserkrankung. Diving and Hyperbaric Medicine.
2015 June:45(2);98-104.)

Ein persistierendes Foramen ovale (PFO) und andere
Formen von rechts-links Shunts sind assoziiert mit
neurologischen, kutanen und kardiovaskularen De-
kompressions-Erkrankungen (DCI). Ein rechts-links
Shunt ist als ursachlicher Faktor besonders verdach-
tig, wenn die genannten DCl-Auspragungen nach
nicht provokativen Tauchgangen auftreten. Man
glaubt, dass nach der Dekompression entstandene
vendse Stickstoff-Blasen den Shunt passieren, damit
den Lungenfilter umgehen und so in mit Stickstoff
(oder anderen Inertgasen) Ubersattigte Kérperge-
webe gelangen; dort flhren sie zur Vergroerung
von Blasen-Embolisationen in diesen Geweben. An-
nahernd ein Viertel der Menschen haben ein PFO,
aber nur ein kleiner Anteil der Population mit gro-
Ben rechts-links Shunts haben auch ein hohes Risiko
fur Shunt-bedingte DCI. Das erhohte DCI-Risiko von
Personen, die unter Migrane mit Aura leiden, liegt
daran, dass Migrane mit Aura ebenfalls mit rechts-
links Shunts vergesellschaftet ist; dieses erhdhte
DCI-Risiko ist offenbar beschrankt auf Personen mit
groBem PFO oder anderen groRen Shunts. Es kon-
nen verschiedene Ultraschall-Techniken angewendet
werden, um durch bildgebende Verfahren mit Bla-
sen-Kontrast im groBen Kreislauf nach intravendser
Injektion rechts-links Shunts zu entdecken und ihre
Groe zu ermitteln. Bei Tauchern nach Shunt-be-
dingter DCI in der Vorgeschichte sind die Methoden
zur Risiko-Verminderung fur Wiederholungsfalle: die
Aufgabe des Tauchens, die Modifizierung kunftiger
Tauchgange zur Verhinderung einer vendsen Blasen-
entstehung und ein transkathetraler Verschlu eines
PFO.

Schlusselworter

Rechts-links Shunt; Persistierendes Foramen Ovale
(PFO); Arterielle Gasembolie; Dekompressionser-
krankung; Blasen; Perkutaner Verschluss; Review-
Artikel
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Introduction

Paradoxical thromboembolism across a persistent
foramen ovale (PFO) as a cause of stroke was first
postulated in 1877 [1], but it was believed to be a
rare event until 1988 when two case control studies
showed that this mechanism may be numerically im-
portant, particularly in young stroke patients [2,3]. It
was around that time that the role of paradoxical
gas (nitrogen) embolism as a cause of decompressi-
on illness (DCI) in divers was first proposed [4].

Until then, the prevailing hypothesis was that what
we now call decompression illness in divers had two
distinct mechanisms. One mechanism is arterial gas
embolism (AGE), which is caused by pulmonary ba-
rotrauma on ascent, so that alveolar gas invades
the pulmonary veins and is carried to the systemic
circulation. The onset of symptoms should be du-
ring or immediately after ascent and should affect
tissues with the greatest blood flow, particularly
the brain. The second mechanism is decompression
sickness (DCS) resulting from excessive amounts of
bubble liberation from solution in solid tissues and
venous blood.

Some venous bubbles are liberated after many dives
that are not provocative, but as the bubbles pass
through alveolar capillaries, the gas diffuses out of
the bubbles into the alveoli down the concentration
gradient Therefore, venous bubbles liberated after
dives generally should not reach the systemic cir-
culation, unless massive amounts of bubbles are
liberated and overwhelm the alveolar filter. In the-
ory, there should be a delay in liberation of bubbles
and hence of onset of DCS after surfacing unless the
dive profile is extremely provocative, when there
can be a very rapid onset, similar to that in AGE se-
condary to pulmonary barotrauma, According to this
hypothesis cutaneous manifestations and joint pain
could not be the result of gas embolism.

A difficulty with this hypothesis was that many di-
vers who have had DCS with some latency in onset
of symptoms and, therefore, not the result of pul-
monary barotrauma of ascent, are certain that their
dive profiles were conservative. The later advent of
decompression computers confirmed that the ma-
jority of episodes of DCS follow a dive with a profile
generally considered to be conservative.

8|

The possibility that DCS in divers might result from
paradoxical gas embolism was proposed in 1986:
A diver who had cerebral and spinal DCS after an air
dive with a profile that had a risk of causing venous
gas nucleation but was of a low risk of causing DCS
was discovered to have an atrial septal defect (ASD)
[4]. It was proposed that even when there is rela-
tively little venous bubble formation during decom-
pression, a right-to-left shunt may allow paradoxical
gas embolism. In that way the venous bubbles eva-
de the pulmonary filter and pass into the systemic
circulation where bubble emboli invade critical tissu-
es and cause DCI [4]. This mechanism requires that
the gas emboli pass into tissues that are supersatu-
rated with nitrogen, so that the embolic bubbles are
amplified as nitrogen passes out of the supersatura-
ted tissue into the bubble [5]. This amplification of
embolic bubbles is critical to the postulated patho-
physiological mechanism of manifestations of DCI.

Abbildung 1

Autor Peter Wilmshurst bei der Vorbereitung zum TTE
(transthorakale Echokardiographie) wahrend des Ultra-
sound-Workshops im August 2015 in Kralskrona, Schweden
(Foto: W. Welslau).
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Echocardiography with bubble contrast is a common
procedure in hospitals when testing for a right-to-
left shunt, but patients do not suffer symptoms and
signs of DCS, even when large numbers of bubbles
cross the communication. That is because, in that
situation, their tissues are not supersaturated with
inert gas. During contrast echocardiography, the in-
jected air bubble emboli have a higher partial pres-
sure of nitrogen than the tissues they invade, so the
nitrogen rapidly diffuses out of the bubble down the
concentration gradient [5].

If a diver with a large right-to-left shunt performs a
dive such that many bubbles are liberated and, as
a result, many small bubbles cross the communica-
tion, the bubbles will be distributed widely according
to tissue blood flow. In that situation, the manifesta-
tions of DCI will be determined largely by whether
the tissues invaded by bubble emboli are still super-
saturated and hence able to amplify embolic bub-
bles. This may explain the fact that shunt-mediated
DCI can manifest both in tissues with high blood flow
and hence high emboli load, such as the brain, but
also in tissues with low blood flow, such as skin and
subcutaneous tissues.

NEUROLOGICAL DECOMPRESSION
ILLNESS

In 1989, Moon and colleagues reported that 11 of 18
patients with a history of serious neurological DCS
had a right-to-left shunt consistent with the pre-
sence of a PFO on transthoracic contrast echocardi-
ography (TTE) compared with a shunt in only nine of
176 (5%) historic controls (reported by different in-
vestigators using a different technique) (P = 0.0001)
[6]. No shunt was detected in 12 divers with mild
DCS, defined as joint pain or sensory symptoms only.

The same year, a blind case controlled study compa-
red the findings on contrast echocardiography in 61
divers with DCS divided into pre-defined sub-groups
with 63 control divers [7]. Shunts were detected in
15 of 63 controls compared with 19 of 29 divers with
neurological symptoms of DCI with onset within 30
minutes of surfacing (P < 0.01). Of the remaining
10 divers in this sub-group, four had lung disease.
When latency of neurological symptoms exceeded
30 minutes, four of 24 had a shunt. Shunts were pre-
sent in one of six with joint pain but in three of five
with cutaneous DCS (three of those with skin bends
also had neurological symptoms). Shunts were pre-

sent in significantly more divers (16 out of 25) who
had DCS after dives that were not provocative than
in divers who had symptoms after provocative dives
(nine of 36). Provocative dive profiles were signifi-
cantly more often associated with late onset neu-
rological DCS (22 of 26, P < 0.001) and joint DCS
(seven of eight, P < 0.01) than with neurological
DCS with latency less than 30 minutes (nine of 31).
Spinal manifestations appeared to be related to ha-
ving a shunt.

The findings in the study were extended by increa-
sing the number of affected divers to 97 and control
divers to 109 [8]. Shunts were present in 26 of 109
(24%) of controls, but in significantly more divers
with neurological DCS with latency within 30 minu-
tes (33 of 50), cutaneous DCS (12 of 14) and cardi-
orespiratory DCS (seven of 12). The prevalence of
shunts in divers with neurological DCS with latency
greater than 30 minutes (nine of 35) and joint pain
(three of 20) did not differ significantly from the con-
trol group.

Risk factors for DCS were present in 29 of 38 dives
(not divers) preceding neurological DCS with latency
more than 30 minutes and 20 of 23 of dives followed
by musculoskeletal DCS. The proportions of provo-
cative dives preceding neurological manifestations
with onset within 30 minutes (21 of 58), cutaneous
rashes (seven of 29) and cardiovascular manifesta-
tions (four of 12) were significantly fewer.

At the time, these findings were controversial. So a
replication study was performed under the supervi-
sion of the Medical Research Council and the MRC
Decompression Sickness Panel, which supported the
reported findings [9]. Since then, many studies in di-
vers with DCI have provided more information about
the types of DCl associated with shunts and the type
and size of shunts responsible.

A blind case control study to determine the relati-
onship between different manifestations of neurolo-
gical DCI and its causes in 100 consecutive divers
with 115 episodes of neurological DCI and 123 his-
torical control divers found that the size of right-to-
left shunts was critical to the development of DCI
[10]. A large shunt was seen after a single injection
of bubble contrast at rest in 41 of 100 (41%) ca-
ses compared with six of 123 (4.9%) controls (P <
0.001). A Valsalva manoeuvre increased the rates of
large shunts detected to 51% of cases and 7.3% of
controls (P < 0.001). Shunts graded large or medium

| 9
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in size were present in 52% of affected divers and
12.2% of controls (P < 0.001). Spinal decompressi-
on illness occurred in 26 of 52 affected divers with
large or medium size shunts and in 12 of 48 without
a significant shunt (P < 0.02). Five of the 52 large
or medium shunts were pulmonary, not intracardiac
shunts and three of these five divers had spinal DCI.

The distribution of latencies of DCI symptoms and
signs differed markedly between the 52 divers with
a large or medium shunt (63 episodes with medi-
an latency 20 minutes, of which 10 episodes had a
latency of five minutes or less), and the 30 divers
who had either lung disease (on chest X-ray and/or
pulmonary flow-volume loops) or had performed a
provocative dive (31 episodes, of which 20 had a
latency of 5 minutes or less). In the 18 divers who
had 21 episodes of neurological DCI after non-pro-
vocative dives but had no significant shunt or lung
disease on the tests performed, a short latency was
associated with a significantly higher prevalence of
smoking than in other groups of divers.

Since then, other studies have consistently confir-
med that a right-to-left shunt and, in particular, a
large shunt is strongly associated with cerebral and
cochleovestibular DCI [11,12]. A transcranial Dopp-
ler study comparing 101 divers with DCI and 101
controls found that "major shunts" were present in
11.9% of controls, but in significantly more divers
with cochleovestibular (24 of 34), cerebral (13 of 21)
and spinal bends (10 of 31). Only two of 15 with joint
pains had major shunts [12].

Thromboembolic events frequently affect the brain
and rarely affect the spinal cord. This predilection for
affecting the brain is attributed to the considerably
greater blood flow to the brain compared with the
spinal cord. But the frequencies with which neurolo-
gical DCI affects the spinal cord and brain are much
more comparable. So, the possibility that spinal DCI
might result from an embolic process was contro-
versial. However, a number studies have found a
significant relationship between spinal DCI and lar-
ge right-to-left shunts [7,10,12-14]. In a study of 49
divers with spinal DCS (17 cervical and 32 thoraco-
lumbar) and 49 controls, the prevalence of right-to
left shunts was reported to be significantly greater
in divers with spinal DCS than controls, and particu-
larly so for thoraco-lumbar spinal DCS [14].

However a study using transoesophageal echocar-
diography (TOE) with bubble contrast reported that

10

the prevalence of PFO in divers with neurological
DCS (22 of 37) did not differ from in control divers
(13 of 36) [11]. In a sub-group analysis, 20 divers
with a history of "cerebral DCS (cerebral, cerebellar,
high-spinal, vestibular or cochlear symptoms)" were
compared to 20 controls and 17 divers with "spinal
DCS" were compared to 16 controls. The level that
differentiated spinal DCS from high spinal and the
number of high spinal cases that were in the "cere-
bral DCS" group are not stated. One quarter of the
controls for the cerebral DCS group but half of the
controls for the spinal DCS group had a PFO. The au-
thors stated that "in the sub-group of divers with ce-
rebral DCS, the prevalence of PFO (16 of 20) was sig-
nificantly higher than in control divers (five of 20 ). In
contrast, for the subgroup of divers with spinal DCS,
PFO prevalence (six of 17) was comparable to the
prevalence in their control group (eight of 16)" [11].

At first sight it may seem surprising that spinal in-
jury is a common manifestation of DCI that appears
to be the result of paradoxical gas embolism across
a right-to-left shunt. An explanation is provided by
experiments performed on pigs which were com-
pressed to 507 kPa for 30 minutes breathing air and
then rapidly decompressed [15]. Immediately after
decompression, there were few bubbles detected
in venous blood, but the numbers increased and
peaked between 5 and 30 minutes after decompres-
sion. Arterial bubbles were detected in all six pigs
that were found to have a PFO but only two of eight
pigs without a PFO. In both groups the peak arterial
bubble count was detected between 15 and 30 mi-
nutes after surfacing, and only one pig had arterial
bubbles detected less than seven minutes after sur-
facing. These data in pigs may explain the obser-
vation in divers that the incidence of spinal DCI is
frequent and also that the median latency of onset
of cerebral DCl is 3 minutes compared with median
latency of 10 minutes for spinal DCI [16].

Most bubbles crossing a shunt into the systemic
circulation will pass to the tissues with the greatest
blood flow, such as the brain, but because of the
brain's rapid nitrogen elimination half-life, there are
few bubbles present in venous blood and even fewer
in arterial blood during the brief period after a dive
when the brain is supersaturated with dissolved nit-
rogen and thus able to amplify embolic bubbles. Any
bubbles that do enter the brain at that early stage
will be amplified because the brain is supersatura-
ted and cause cerebral DCI. Later, larger numbers
of venous bubbles are liberated and larger numbers
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can cross a PFO or other shunt. At that time, large
numbers of bubbles invade the brain, but it is no
longer supersaturated, so the gas passes out of the
bubble down the concentration gradient and dissol-
ves. Far fewer bubble emboli enter the spinal cord,
but those that do invade the spinal cord arrive at a
time when, because of its slower nitrogen eliminati-
on half-life, it is still supersaturated and able to am-
plify bubble emboli. Dive profiles that result in even
later peaks in venous bubble liberation and hence
later paradoxical embolism in divers with a right-to-
left shunt are likely to account for non-neurological
shunt-mediated DCI.

CUTANEOUS DECOMPRESSION
ILLNESS

The unexpected observation in a small number of
early reports [7,8], that cutaneous decompression
illness occurred in individuals with a right-to-left
shunt has been confirmed in a larger study [17]. This
case control study compared the prevalence and si-
zes of right-to-left shunts determined by contrast
echocardiography performed blind to history in 61
divers (including one caisson worker), who had a his-
tory of cutaneous DCI and 123 historical control di-
vers. Twenty-nine divers had had a single skin bend,
and 32 had had multiple episodes. It was found that
47 of the 61 cases had a shunt compared with 34
of 123 (27.6%) control divers (P < 0.001) [17]. The
size of the shunts in those with cutaneous lesions
was significantly larger than in the controls. Of 61
cases with cutaneous DCI, 30 had a large shunt at
rest compared with six of 123 (4.9%) of the controls
(P < 0.001). Five of the 47 shunts in those with cu-
taneous DCI were pulmonary. During transcatheter
closure procedures, 17 of these divers had a signi-
ficant inter-atrial shunt; the mean diameter of the
PFO being 10.9 mm. Cutaneous DCI occurred after
dives that were provocative in those without shunts
and after shallower dives that were not provocative
in those with shunts. These findings strongly support
the hypothesis that cutaneous DCl is usually due to
paradoxical gas embolism with peripheral amplifi-
cation of bubble emboli in skin and subcutaneous
fat that is supersaturated with nitrogen. When cu-
taneous decompression illness occurs in divers who
do not have a shunt it nearly always occurs after
deep and provocative dives. It is possible that in
those cases the mechanisms include the lung filter
being overwhelmed by massive amounts of venous
bubbles or of autochthonous bubble formation (i.e.,

bubble nucleation in the skin rather than bubble em-
bolism) [15,17].

In this study some divers with significant right-to-
left shunts had pain in a shoulder associated with
an overlying rash [17]. We have observed this in a
number of other cases since then. This appears to
be the exception to the rule that joint DCI is not as-
sociated with a shunt.

SUB-ATMOSPHERIC DECOMPRES-
SION ILLNESS

Decompression illness can also occur during subat-
mospheric decompression in high altitude aviators
and in astronauts on space walks. Human terrestrial
hypobaric chamber experiments indicate that gas
nucleation occurs in body tissues with all decom-
pression protocols studied [18]. Monitoring the pul-
monary artery with Doppler ultrasound reveals that
heavy burdens of circulating gaseous emboli are
present in between 6% and 39% of those subjected
to subatmospheric decompression [18]. In these hy-
pobaric chamber studies serious DCI has been en-
countered, including massive cutaneous 'marbling'
(characteristic of cutaneous DCI), severe cerebral
dysfunction and circulatory shock [19]. The Natio-
nal Aeronautics and Space Administration tested
four individuals who had serious DCI resulting from
space-walk simulations, in three of whom contrast
TTE detected a PFO at rest [18].

THE LINK BETWEEN DECOMPRES-
SION ILLNESS AND MIGRAINE

It has been recognised for 70 years that individuals
who have migraine with aura have an increased risk
of neurological DCI and often experience migraine
symptoms, particularly migraine visual aura, during
sub-atmospheric decompression [20]. The relation-
ship between shunts and migraine with aura were
reported more recently [21,22]. Divers who have
migraine with aura (typically visual aura but some-
times with hemiplegia, hemisensory abnormalities,
dysphasia or cognitive features) also often expe-
rience an identical migraine aura with or without
headache following dives [23]. This nearly always
occurs in divers who have a clinically significant
right-to-left shunt (usually a large PFO but someti-
mes a pulmonary shunt) and in them it occurs after
dives with profiles that are expected to liberate ve-
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nous bubbles [23]. In some cases a similar migrai-
ne aura is experienced after right-to-left shunting
of bubbles during contrast echocardiography [23].
Therefore, it appears that the association between a
history of migraine with aura and the increased risk
of DCI is because migraine with aura is an indica-
tor of an increased prevalence of large right-to-left
shunts.

In a study of 400 divers who had contrast echocardi-
ography following DCI, there was a relationship bet-
ween the size of right-to-left shunts and prevalence
of migraine with aura [24]. A large shunt at rest was
present in 170 (42.5%). A further 33 (8.25%) had a
large shunt with a Valsalva manoeuvre. Twelve (3%)
had a medium shunt, 24 (6%) had a small shunt and
161 (40.25%) had no shunt. Small shunts are not
considered to have clinical significance and, in tho-
se divers as well as in those with no shunt, DCI was
thought usually to be the result of a provocative dive

Abbildung 2

Autor Peter Wilmshurst bei der TTE (transthorakale
Echokardiographie) wahrend des Ultrasound-Work-
shops im August 2015 in Kralskrona, Schweden (Foto:
W. Welslau).
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profile or pulmonary barotrauma as a result of lung
disease. In those with no shunt or only a small shunt,
the lifetime prevalence of migraine with aura was
similar to that in the general population (11%). Ni-
nety of the 170 (53%) with large shunts at rest had
migraine with aura. In those with large shunts with a
Valsalva manoeuvre or a medium shunt, the lifetime
prevalence of migraine with aura was intermediate
at 21% and 25% respectively.

DETECTION AND ESTIMATION OF
THE SIZE OF A SHUNT

The amount of shunting across a PFO is dynamic; it
varies from beat to beat of the heart and with res-
piration. The factors affecting shunting include the
dimensions of the PFO, the size of the flap covering
the left atrial side of the PFO, the mobility and com-
pliance of the flap, the pressure gradient between
the atria and the atrial flow characteristics. The last
two are variable.

The main reason for testing a diver to determine
whether they have a PFO or other right-to-left shunt
is to advise about the risks of future diving. If a
shunt is present, the diver should be counselled on
the options [25]. These are to stop diving; to mo-
dify diving to reduce the chances of venous bubbles
forming and to reduce tissue nitrogen loading after
dives; or to have transcatheter closure of their PFO.
It has been estimated that the presence of a PFO
possibly increases the risk of DCI in a diver by 2.5
times, namely to approximately 5/10,000 [26]. How-
ever, it is clear that risk is related to the size of the
shunt rather than the presence or absence of a PFO
[10,17,27].

There are three ultrasound techniques used com-
monly for detecting a PFO - transcranial Doppler,
transthoracic echocardiography (TTE) and tran-
soesophageal echocardiography (TOE). Each tech-
nique requires confirmation of a right-to-left shunt
by detecting contrast in the arterial circulation fol-
lowing intravenous injection. There are proponents
of each technique, and this is probably because the
techniques are operator dependent. Therefore, ope-
rators favour the technique that they judge gives
them the best results. One thing is certain, one must
use bubble contrast because other types of intrave-
nous contrast give false positive results. In addition,
if one wishes to determine whether venous nitro-
gen bubbles pass through a shunt into the arterial
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circulation, it is logical to test that using intravenous
bubbles of air, which is predominantly nitrogen.

Transcranial Doppler with bubble contrast is quick,
simple and is probably the most sensitive technique
for detecting a right-to-left shunt but, because it
does not image the heart, it does not differentiate
inter-atrial from pulmonary shunts.

Cardiologists often consider TOE to be the 'gold
standard' for detecting a PFO but that view is based
on poor evidence. About one-quarter of the general
population have a PFO and in high-risk groups, such
as patients with stroke, the proportion of patients
with a PFO should be greater. Yet some studies using
TOE have reported prevalence rates of PFO as low
as 3.2% in groups who might be expected to have
prevalence rates of around 25% or greater [28].
This low prevalence came from a group that repor-
ted that TOE with contrast and colour-flow mapping
were the "methods of choice for the detection of
atrial level shunts" [29]. One presumes some PFOs
must have been missed by their technique. My col-
leagues and | have closed a large number of sizable
PFOs after other cardiologists had reported that their
TOE assessment had excluded the presence of a PFO
(unpublished observations). Clearly TOE often fails
to detect a large PFO in some patients and part of
the reason may be that performance of Valsalva ma-
noeuvres and sniffing to promote right-to-left shun-
ting are difficult to perform during transoesophageal
echocardiography.

In a study describing repeat TOE assessments for
PFO in 40 divers with the second assessment six to
eight years after the first, shunt size was graded as
0 (none), 1 (less than 20 bubbles in the left heart)
or 2 (more than 20 bubbles in the left heart) [30].
Twenty divers had no shunt on the first assessment,
but on the second assessment three of the 20 had a
grade-1 shunt and one had a grade-2 shunt. Of nine
that had a grade-1 shunt at the first assessment,
three had no shunt and five had a grade-2 shunt at
the second assessment. The 11 grade-2 shunts at
the first assessment remained grade-2 at the se-
cond assessment. The authors reported that during
seven years "significant increases in prevalence and
size of PFO were found” which they attributed to "de
novo opening or increasing permeability of PFOs". A
more plausible explanation is probably that TOE with
contrast assessment for the presence and size of a
PFO is not reproducible from one test to another. My
own unpublished experience using TTE with contrast

is that PFO size does not change significantly over
20 years of follow up.

One reason why TOE may miss a large PFO is that
performance of a Valsalva manoeuvre and other ma-
noeuvres designed to promote shunting are difficult
for patients who are sedated and have a probe in
their oesophagus. The use of sedation and passa-
ge of the probe also involve risk to the patient and
increase the time taken for the procedure and the
recovery of the patient.

My preference is for TTE with bubble contrast [10].
It can be performed quickly, without sedation and
allows visualisation of the heart including the inter-
atrial septum. Also, one can see whether provoca-
tive manoeuvres are being performed correctly. In
addition, one can also distinguish between atrial
and pulmonary shunts [31]. We consistently find
that about one-quarter of normal controls have a
shunt, but most of their shunts are small [7,10,24].
We consistently find higher rates of shunts and lar-
ger-sized shunts in high risk groups, such as divers
with DCI and patients with paradoxical thromboem-
bolism and migraine with aura [7,10,17,24,32]. We
also detect very high rates of pulmonary shunts in
patients with hereditary haemorrhagic telangiecta-
sia, in whom there is a very high prevalence of large
pulmonary arteriovenous malformations [31]. Our
clinical assessments are consistently confirmed at
closure procedures.

As stated, divers with the largest shunts have the
greatest risk of DCI, as a result of paradoxical gas
embolism, but other critical factors, including a dive
profile that results in venous bubble formation and
that loads critical tissues with inert gas (nitrogen)
at the time of paradoxical embolism, are important.

Transcatheter closure of atrial shunts to prevent re-
currence of DCl in divers was first reported in 1996
[33]. Initially the procedure was restricted to com-
mercial divers, for whom inability to return to unre-
stricted diving had serious financial consequences.
Increasingly amateur divers who have had shunt-
mediated DCI request PFO closure to permit unre-
stricted diving [34-36]. My colleagues and | have
closed atrial shunts in about 300 divers with a histo-
ry of shunt-mediated DCI. At the time of PFO closure
in 200 of these, the median diameter of defects was
10 mm as reported in another paper in this issue
[35]. A post-mortem study of 965 individuals show-
ed that although 27.3% of the populations have a
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PFO, only 1.3% have a PFO that is 10 mm diameter
or greater [37]. Extrapolating from this it seems that
the 1 to 2% of divers with the largest right-to-left
shunts experience half of the episodes of shunt-me-
diated DCI, which accounts for the majority of epi-
sodes of neurological and cutaneous DCI. Therefore,
the available evidence suggests that the risk of a
diver having shunt-mediated DCI is related to the
size of their shunt, which in the case of shunting ac-
ross a PFO, is largely determined by the diameter of
their PFO.

However, itis also clear that shunting across a PFO is
increased by some manoeuvres, such as release of a
Valsalva manoeuvre. The amount of shunting across
a significant PFO varies during the respiratory cycle,
being maximal during inspiration. One typically sees
a bolus of bubbles crossing to the left atrium during
inspiration, with lesser amounts and sometimes no
shunting during other phases of respiration.

The appearance with a pulmonary shunt is diffe-
rent, with the amount of shunting affected little at
different phases of the respiratory cycle [31]. As a
result, a more significant pulmonary shunt may ap-
pear visually less impressive than a smaller atrial
shunt, because a moderate degree of pulmonary
shunting on every heart beat may result in more
bubbles shunting to the arterial circulation than a
larger number of bubbles shunting across a PFO on,
say, every fourth heart beat that corresponds with
peak inspiration or even less frequently if shunting
only occurs when the diver releases a strain or Val-
salva manoeuvre.

We also need to realise that our assessments are
usually performed at rest. Shunting can be affec-
ted by the activities of an individual at the time of
appearance of bubbles in the right heart. Shunting
across a PFO may be increased in some individuals
by exertion [38]. Pulmonary shunting is much more
likely to increase with exertion [39,40]. As a result,
some authorities recommend that the counselling
of divers with DCI and their assessment for a shunt
should be performed by a combination of a cardiologist
and a doctor with knowledge of diving medicine [41].

Before referring a diver for transcatheter closure of
a PFO, | recommend that all five of the following cri-
teria below should be satisfied:

* There is no other potential cause for DCI; there-
fore, a provocative dive profile and lung disease
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that could cause gas trapping should be excluded.
The dive profile was likely to have liberated some
venous bubbles.

The symptoms and latency of symptom onset are
consistent with shunt-mediated DCI.
Investigations demonstrate a significant right-to-
left shunt with features consistent with an atrial
shunt.

The patient understands the risks of the proce-
dure including the possibility, that transcatheter
closure of a PFO is not always successful.

We anticipate successful complete closure of a PFO
in more than 90% of cases, but it must be realised
that there are considerable differences in the suc-
cessful rate of PFO closure with different devices
[42]. Therefore, the device used should be one
with the best record of successful closure when the
patient's anatomy is taken into consideration. It is
essential that, before return to diving after PFO clo-
sure, contrast echocardiography should confirm that
there is no significant residual shunt [25].
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Infokasten fiir Historisches Dokument

Flachwasser-Ohnmacht oder shallow water unconsciousness ist ein recht alter Begriff. Ein wesentliches
Dokument zur Definition dieser Situation stammt aus 1944 und beschaftigt sich mit Kreislauf-Tauchgeraten.
Die Diagnose 'Flachwasser-Ohnmacht' sollte vor diesem Hintergrund mit Bedacht verwendet und nicht fir
die Bewusstlosigkeit von Apnoetauchern wahrend des Aufstiegs zur Oberflache gebraucht werden, da die
Mechanismen recht unterschiedlich sind. Wahrend die 'Flachwasser-Ohnmacht' pathophysiologische Ver-
anderungen durch erhohte CO,-Werte bei Kreislauf-Tauchgeraten zusammenfasst, handelt es sich bei den
Apnoetauchern im Wesentlichen um eine Hypoxie durch Partialdruckabfall wahrend des Aufstiegs nach tie-
fen Tauchgangen. Fir Apnoetaucher sollte hier also eher von 'Aufstiegs-Hypoxie' oder 'Aufstiegs-Blackout'
gesprochen werden, und nicht von Flachwasser-Ohnmacht. Die Red.
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Historisches Dokument

Shallow water black-out
- Flachwasser-Ohnmacht

Bericht fur das Sub-Kommitee “Unterwasser-Physiologie”
des Royal Naval Personnel Research Committee.
August 1944. RNP 44/125, UPS 48.

Barlow HP und MacIntosh FC, National Institute for Medical Research, Hampstead,

1.

1.1

1.2

Zusammenfassung

Verlust oder Beeintrachtigung des Bewul3t-
seins in flachen Wassertiefen (,shallow wa-
ter blackout”, SWBO) wurde bei Tauchern
beschrieben, die Kreislaufgerate benutzten.
Als mogliche Ursache dieser Ereignisse un-
tersuchten wir Durchblutungsstérungen,
Hypoxie, Sauerstoffintoxikation, Hypokap-
nie sowie Kohlendioxid (CO,)-Intoxikation.
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Atmungsapparaten der beteiligen Taucher
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Abbildung 1

Royal Navy Frogman equiped with ,Davis apparatus
Sauerstoff-Rebreather mit Pendelatmung (Foto: British
Royal Navy, 1945).
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2 Einfuhrung

Mehrere Falle von Beeintrachtigung oder Verlust des
BewuRtseins bei Tauchern bei der Benutzung von
Kreislaufgeraten sind in letzter Zeit berichtet worden.
Der folgende Fall ist ein typisches Beispiel eines mo-
deraten bis schweren shallow water blackout.

2.1 Typischer Fall

a) Taucher; groBe Erfahrung mit Kreislaufgeraten
b) Tauchdetails
i 14 Minuten Sauerstoffatmung.

ii ungefahr die ersten 8 Minuten auf 0-5ft.
Tiefe, der Rest auf 15-25 ft. Tiefe.

iii sehr schwere Arbeit fur die letzten 4 Minuten.

iv Wassertemperatur 47°F [8,3°C, Anm. d.
Red.]; kein Frieren des Tauchers.

¢) Ausristung

% Tauchanzug: UWSS.

Vi Atemgerat: Dunlop Neck-Ring Atemgerat.

vii Beide O,-Flaschen wurden vor dem Tauch-
gang frisch befullt.

Viii Keine Defekte der Ausristung gefunden.
Protosorb-Kalk war trocken.

iX Gegenlunge war nicht geflutet.

d) Medizin

Der Taucher suchte nach einem versunkenen Objekt.
Er schwamm nahe der Oberflache und nach Erken-
nen des Gegenstands tauchte er auf ca. 25 ft. ab.
Er ergriff das Seil des Objekts und begann einen
Aufstieg. Dieser war sehr anstrengend und er mul3-
te hierfir beide Beine und den freien Arm benutzen.
Nahe der Oberflache fiihlte er sich benommen. Sein
Kopf flihlte sich an, als ob er anschwellen wirde. Er
atmete eine groBe Menge an Sauerstoff, hatte je-
doch das Gefuhl daB diese nicht ausreichend sei.

Er lieB den Gegenstand los und stieg unter beginnen-
der Panik direkt auf. Trotz deutlicher Benommenheit
gab er ein Notsignal und wurde unverzuglich auf ein



TAUCHMEDIZIN. Flachwasser-Ohnmacht

begleitendes Boot gezogen. Er erinnert sich daran,
daR seine Arme ergriffen wurden, danach hat er kei-
nerlei Erinnerung mehr. Zu diesem Zeitpunkt konnte
er angeblich seine Extremitaten suffizient bewegen.

Anwesende sagten aus, daB seine Tauchmaske di-
rekt abgenommen wurde und er flr zwei bis drei
Minuten kollabiert gewesen sei. Nach Wiedererlan-
gung des BewuRtseins fuhlte sich der Taucher fir ca.
5 Minuten extrem schwach und unfahig sich zu be-
wegen. lhm wurde Ubel, erbrechen muBte er jedoch
nicht und hatte auch keine Kopfschmerzen. Aus dem
linken Nasenloch blutete er leicht. Nach einer Erho-
lungsphase von ungefahr zehn Minuten fuhlte er
sich wieder ,sehr gut”.

2.2 Charakteristische Eigenschaften

Taucher bei unterschiedlicher Arbeit und bei Benut-
zung unterschiedlicher Atemgerate hatten ahnlich
Erfahrungen. Die Umstande unter denen diese Er-
eignisse auftraten und die beobachteten Symptome
waren in keinerlei Hinsicht identisch. Jedoch zeigten
eine Vielzahl von schwereren Fallen die folgenden
Eigenschaften.

a) Auftreten

Die meisten Ereignisse traten nach kurzer Zeit in
Tiefen unter 25 ft. auf. Ublicherweise folgten sie
einer Periode mit harter physischer Arbeit.

b) Warnsymptome

Die meisten Taucher berichteten Uber subjektive
sensorische Stérungen und Verwirrtheit; ,haziness,
muzziness, sleepy feeling” waren einige der benutz-
ten Ausdricke. Zu diesem Zeitpunkt fuhlten sich
einige Personen auBer Atem, aber andere hatten
keine respiratorischen Schwierigkeiten. Der Taucher,
sofern er sich nicht des Risikos eines Blackouts be-
wult war, hatte normalerweise keinen Drang, die
Arbeit zu unterbrechen und zur Oberflache zurlick
zu kehren. Die Empfindungen waren nicht unange-
nehm. In einigen Fallen verschlimmerten sich die
Symptome kurzfristig, nachdem der Taucher auf die
Atmung von Raumluft wechselte.

¢) Objektive Erscheinung
In mehreren Fallen waren die Taucher bei Erreichen

der Oberflache bewuBtlos oder verloren dies kurz
nach Atmung von normaler Luft. Haufiger jedoch

waren sie noch bei BewuRtsein, aber schienen hilf-
los sowie verwirrt und hatten Schwierigkeiten bei
der Kontaktaufnahme. Die Sprache war manchmal
verwaschen und die Atmung schnell und flach.

d) Weiterer Verlauf

Die Erholung von BewuRtlosigkeit und Konfusion war
rasch und die Taucher waren nach wenigen Minuten
Luftatmung ohne Auffalligkeiten. Ubelkeit und Stirn-
kopfschmerzen traten einige Minuten nach Beginn
der Luftatmung auf und blieben flr ca. eine Stunde
nachweisbar. Dies waren die einzigen haufigen Re-
siduen.

2.3 Milde Verlaufe

Milde Verldufe sind wahrscheinlich haufiger. Hier-
bei beschwert der Taucher sich eventuell nicht Gber
Symptome, auBer vielleicht Uber einen leichten
Schwindel. Ein erfahrener Beobachter kann jedoch
bei einem gerade aufgetauchten Taucher eine leicht
verwaschene Sprache, Verwirrung oder eine Hoch-
stimmung feststellen, wie sie haufig mit Alkohol-
genuB vergesellschaftet sind. Es ist essentiell daR
diese Falle sowohl vom Taucher selbst als auch von
seinen Begleitern erkannt werden. Sie sollten als
Warnung verstanden werden, dall schwerere Falle
wahrscheinlich auftreten kdnnen.

3 Mogliche Ursachen

3.1 Zirkulatorische Storungen

Wir halten es fir unwahrscheinlich, dall alleine
Durchblutungsstérungen eine grol3e Rolle in der Ent-
stehung des Flachwasser-Blackouts spielen. Die Ubli-
che Synkope oder vasovagale Attacke kdnnte Symp-
tome hervorbringen, die eine gewisse Ahnlichkeit mit
diesen Ereignissen haben. Synkopen aufgrund einer
Umverteilung von Blut kann in gesunden Mannern
durch prolongiertes oder plétzliches Stehen hervor-
gerufen werden. Das Vorkommen dieses Phanomens
bei Tauchern ist jedoch unwahrscheinlich da der Un-
terschied im vendsen Druck zwischen Herz und der
dartber und darunter liegenden Ebene durch die
verschiedenen Wasserdrlicke auf diese Kdrperparti-
en kompensiert wird. Zudem mufBten, wenn alleine
das Eintauchen in Wasser einen BewuRtseinsverlust
produzieren kdnnte, auch Helmtaucher hiervon be-
troffen sein. Soweit wir wissen gibt es aber solche
Ereignisse nicht bei Helmtauchern, solange sie mit
einem adaquaten Vorrat an Luft versorgt werden.
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The Durchblutung der Lungen kdnnte durch einen
hohen intrapulmonalen Druck behindert sein. Bei
den meisten Menschen kann ein BewuBtseinsver-
lust dadurch provoziert werden, dal man sie for-
ciert gegen einen Widerstand ausatmen lalst. Ein
Taucher kénnte einen hohen intrapulmonalen Druck
aufweisen, entweder durch einen unverhaltnisma-
Big hohen Druck in der Gegenlunge oder im Rahmen
eines durchgefuhrten Druckausgleichs. Hemingway
(personliche Korrespondenz, 1943) konnte zeigen,
daR das BewuBtsein nicht aufgrund eines solchen
Mandvers verloren wird ohne dall vorher ein Uber-
maRiger Verlust von CO, durch eine Hyperventilation
stattfand. Es ist unwahrscheinlich daB8 ein Taucher,
der mit jedwedem Atemgerat korperliche Arbeiten
durchfihrt, dies schafft. Allerdings muR angefuhrt
werden, dal8 eine transiente Kreislaufstérung durch
einen hohen intrapulmonalen Druck durch eine Ein-
schrankung der zerebralen Durchblutung eine Be-
wuRtlosigkeit mitbewirken kénnte.

3.2 Stérungen der Blutgase

Wir haben daher eine Erklarung dieser Blackouts in
einer Storung des Gasaustausch gesucht. Hierbei
gibt es vier Maglichkeiten:

a) Sauerstoffunterversorgung

)
b) Sauerstoffvergiftung
¢) Hypokapnie (erniedrigtes Kohlendioxid)
)

d) Kohlendioxidvergiftung.

Diese Maoglichkeiten werden einzeln erortert.
a) Sauerstoffunterversorgung

Typische Symptome einer Hypoxie treten nicht auf,
wenn der O,-Partialdruck Uber 130mm Hg (17% ei-
ner Atmosphare) ist. Die Blackouts traten aber bei
Dricken Uber 760mm Hg auf. Der Anteil eines In-
ertgases (N, etc.) hatte daher héher als 80% sein
muassen, um Symptome einer Hypoxie hervorzuru-
fen. Inertgas kommt aus drei verschiedenen Quellen.

i Es wird immer einen kleinen Restanteil nach
dem initialen Flushing geben, sowohl in der
Gegenlunge und dem Kanister als auch in
der Lunge des Tauchers.

i. Es gibt immer etwas N, in Sauerstofffla-
schen. Wenn Sauerstoff in die Gegenlunge
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gegeben wird, wird ebenso eine kleine Men-
ge N, appliziert.

iii. Ungefahr 1 Liter N, ist im Korper eines Man-
nes unter Luftatmung gel6st. Etwas hiervon
kdonnte in den Gasraum abgegeben werden,
wenn dort der N,-Anteil niedrig ist. Jedoch
wird es ebenso in den Kbérpergeweben wie-
der aufgelost, sobald der N,-Quotient weit
genug angestiegen ist, um eine Hypoxie
auszulosen. Diese N,-Quelle kann daher
ebenso vernachlassigt werden.

Stickstoff kann aus Kreislaufgeraten nur durch Liften
eliminiert werden. Wenn von einer ausreichenden
Reinheit des Sauerstoffs in den Flaschen ausgegangen
wird, mufte eine niedrige Flushingrate ausreichen, um
den N,-Gehalt im System nicht ansteigen zu lassen. In
den meisten modernen Kreislaufgeraten wird O, durch
ein Reduzierventil zugeflhrt, das eine mehr als ad-
aquate Menge fur den Bedarf des Tauchers bereitstellt.
Genug Gas wird durch das Auslassventil in der Gegen-
lunge abgegeben, um das Risiko einer N,-Ansammlung
zu eliminieren. In den DSEA- und den Dunlop-Geraten
wird Sauerstoff durch einen handgetriebenen Hahn
zugeflhrt und ein erfahrener Taucher ventiliert wenig
oder gar kein Gas. Der N,-Anteil kann daher wahrend
des Tauchgangs ansteigen. Eine simple Berechnung
zeigt jedoch, daB das Risiko einer Hypoxie durch diese
Ursache sehr gering ist, solange das Tidalvolumen ein
normales Niveau zeigt und der Sauerstoff in den Fla-
schen eine hohe Reinheit aufweist. Diese Berechnung
fur Gerate mit oder ohne Liftungsmechanismus wird
in Appendix | gezeigt (Anmerkung des Autors: die Ap-
pendices werden nicht wiedergegeben).

Die Frage der N,-Akkumulation in Geraten mit einer
0,/N,-Mischung mit einem konstanten Flow wurde be-
reits von Haldane und Spurway beschrieben (1943).

Zusatzlich zu den oben aufgefiihrten Argumenten
kann der N -Partialdruck in der Lunge den in der Ge-
genlunge deutlich Uberschreiten, gerade in Einweg-
Geraten mit einem groRen Kalkabsorber zwischen
Mund und Gegenlunge. Allerdings besitzt das einzi-
ge Gerat mit diesem Mechanismus, was momentan
in Gebrauch ist, zwischengebaute Reduzierventile
und ohne Zweifel wird genug Gas ventiliert, um je-
des Risiko einer Hypoxie zu eliminieren.

Wir glauben daher aufgrund der oben angefiihrten
Grinde nicht, daR die uns beschriebenen Unfalle
durch Hypoxie verursacht wurden:
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i. Eine Erniedrigung des O,-Gehalt des Atem-
gases auf ein gefahrliches Niveau ist sehr
unwahrscheinlich.

ii. Medizinische Beobachter, die diesen Ereig-
nissen beiwohnten, haben keinerlei Zyanose
beschrieben.

iii. Einige Falle zeigten eine Besserung bei Errei-
chen der Oberflache, selbst bevor normale
Luft geatmet wurde. Ein Aufstieg wirde den
Gasdruck erniedrigen und daher auch den
O,-Partialdruck. Eine Hypoxie wlrde daher
durch das Auftauchen verstarkt werden und
nicht verbessert.

b) Sauerstoffvergiftung

Die Anzeichen eines Flachwasser-Blackouts stim-
men nicht mit denen einer typischen Sauerstoffinto-
xikation Uberein:

i. Sie treten haufig in Tiefen und Tauchzeiten
auf, die geringer sind als jene, bei denen
eine Sauerstoffvergiftung wahrscheinlich ist;

ii. Das Fehlen von generalisierten Krampfan-
fallen;

iii. Die schnelle Erholung.

Einige der frihesten berichteten Falle des Blackouts
aus unklarer Ursache waren wahrscheinlich einer O,-
Intoxikation geschuldet. Aber um den Rest der Ereig-
nisse auch so zu begrinden ware es notwendig dald
ein unbekannter Faktor das Auftreten beschleunigen
und die Symptome einer O,-Vergiftung verandern
wdirde.

c) Hypokapnie

Es ist moglich, durch eine Hyperventilation mit CO,-
Auswaschung das BewulStsein zu verandern oder zu
verlieren. Allerdings glauben wir nicht daran, dal8
dies in einem Taucher geschieht, der i) arbeitet, ii)
beim Atmen einen deutlichen externen Widerstand
Uberwinden muf§ und iii) ein Kreislaufgerat benutzt
in dem nicht das komplette CO, eliminiert wird (wie
alle gebrauchten Gerate es tun).

d) CO,-Intoxikation

Die normale physiologische Antwort auf jedweden
Anstieg des CO,-Partialdrucks in der Alveolarluft ist

eine Zunahme der Atemtiefe. Dadurch wird mehr
CO, ausgewaschen und daher fast oder komplett der
angestiegene CO,-Partialdruck kompensiert.

Ein Taucher mit Kreislaufgerat atmet immer eine ge-
wisse Menge an CO, ein, da die Absorption norma-
lerweise nicht perfekt ist und zudem etwas CO, aus
dem Totraum des Gerates eingeatmet wird. Wenn
der Taucher es nicht schafft, seine Respiration suf-
fizient zu steigern oder die Elimination nicht mit der
Produktion von CO, Schritt halten kann, wird das CO,
akkumulieren und kann eventuell ein toxisches Ni-
veau erreichen. Falls ein solches Ereignis stattfindet,
dann wahrscheinlich wahrend harter kérperlicher
Arbeit.

Das haufige Fehlen von akuter Atemnot scheint
auf den ersten Blick gegen die Annahme zu spre-
chen, daf Flachwasser-Blackouts durch CO, verur-
sacht werden. Die meisten Physiologen wirden der
Aussage zustimmen, daB ,Vergiftungen mit CO,
niemals zuféllig entstehen kénnen, da sie mit
einem sofortigen Erstickungsgefihl einher-
gehen” (Samson Wright, Applied physiology, 7th
ed. 1942). Wahrend der Luftnot bei Ersticken oder
Uberarbeitung ist jedoch immer auch ein 0,-Mangel
zusatzlich zur Hyperkapnie vorhanden und wir ken-
nen keinen Artikel in der physiologischen Literatur,
in dem die Effekte von hohen CO,-Konzentrationen
bei menschlichen Versuchsobjekten ohne eine O,-
Unterversorgung beschrieben werden. Daher haben
wir unter Laborbedingungen eine CO,-Vergiftung un-
tersucht, die den Bedingungen wahrend der Tauch-
gange mehr ahneln, z.B. mit einem O,-Partialdruck
bei einem Niveau von 20% einer Atmosphare oder
hoher.

4 Symptome einer akuten
CO,-Vergiftung

Die Ergebnisse dieser Untersuchung werden in vol-
len Umfang anderweitig verdffentlicht. Die Umstan-
de durch die eine CO,-Vergiftung produziert wurde
und die dabei beobachteten Symptome werden hier
zusammenfassend beschrieben.

4.1 Produktion
a) Rickatmung von 50 Liter Sauerstoff ohne jeg-
liche CO,-Absorption bewirkt bei allen bisher

untersuchten Personen im Verlauf schwere sub-
jektive und objektive Stérungen ohne jegliche
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Atemnot oder starkeren Anstieg der pulmonalen
Ventilation. Eine Rickatmung derselben Menge
an Raumluft unter denselben Bedingungen fuhr-
te zu einer akuten Atemnot und zu einer subma-
ximalen Erh6hung des Atemminutenvolumens.

c

Die Versuchspersonen fiihrten auf einem Fahr-
radergometer eine konstante Belastung durch,
die zu einer raschen Ermudung fuhrte. Dabei
atmeten sie Sauerstoff entweder durch einen
kleinen (50 ml) oder groBen (800 ml) externen
Totraum. Die Belastungsdauer lag bei 5-10 Minu-
ten und war bedeutend kiirzer bei der Versuchs-
anordnung mit dem groBen Totraum. Beim klei-
neren Totraum zeigten sich nur die Anzeichen
einer korperlichen Erschdopfung. Beim groReren
Totraum berichteten die meisten Versuchsper-
sonen Uber BewuBtseinsstérungen und zwei
Personen verloren sogar nach weniger als drei
Minuten das BewulStsein. Beide Menschen waren
Taucher, die bereits ein Flachwasser-Blackout er-
lebt hatten.

¢) Einige Personen konnten ihre Ventilationsrate
deutlich starker steigern als Vergleichspersonen,
wenn sie eine Mischung aus O, und 5% CO, at-
men muBten. Die Personen mit der geringeren
Steigerung zeigten milde Intoxikationszeichen
(Parasthesien der Extremitaten, Schwindel, Seh-
stérungen, etc.) Beide Testpersonen, die den
Bewuftseinsverlust wie in 4.1 (b) beschrieben
zeigten, waren hierdurch so beeintrachtigt, dal
sie sich kurz nach Beginn der Atmung dieser Mi-
schung das Mundstulck entfernten.

Daher kann eine CO,-Intoxikation in allen oder fast
allen Versuchspersonen produziert werden, ohne
dal simultan eine akute Atemnot entsteht... (Anmer-
kung des Autors: eine Textzeile fehlt in der Kopie 8a)

4.2 Anzeichen und Symptome

Die objektiven und subjektiven Symptome, die
durch diese o0.g. drei Methoden hervorgerufen wer-
den, sind sehr dhnlich. Sie sind jedoch nicht immer
in allen Versuchspersonen zu finden.

a) Subjektiv
Schwindel, Benommenheit oder Schlafrigkeit wer-
den von den meisten Personen beschrieben, nach-

dem die erste Steigerung in der Atemarbeit wahr-
genommen wurde. In CO,-empfindlichen oder bei
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arbeitenden Personen kdnnen diese Symptome
ohne diese Wahrnehmung auftreten. Spater zeigt
sich bei einigen Menschen ein muskularer Tremor.
Wenn das eingeatmete CO, weiter ansteigt, berich-
ten die Personen Uber eine Einschrankung des Be-
wuBtseins sowie visuelle und auditive Beeintrach-
tigungen. Trotz dieser Empfindungen fahren die
meisten Testpersonen frohlich mit dem Experiment
fort bis sie das BewuBtsein komplett verlieren. Sie
sind sich einer Zunahme ihrer Atmung bewul3t, ge-
rade wenn sie hierauf achten, haben aber zu kei-
nem Zeitpunkt das Gefuhl einer deutlichen Luftnot.
Gelegentlich berichten sie Uber eine kurzfristige Zu-
nahme der Beschwerden kurz nach der Atmung von
Raumluft.

b) Objektiv

Ein Beobachter sieht nur wenige Veranderungen
bei einer Person mit einer leichten CO,-Intoxikati-
on, obwohl dieses subjektive Symptome verspurt;
Gesichtsrotung und Schwitzen kommen haufig vor.
Muskelzittern, wenn es vorkommt, sieht man vor al-
lem an den Armen, Schultern und der Nackenmusku-
latur. Bei einigen Personen ist dies fast nicht auszu-
machen, aber bei anderen ist es deutlich ausgepragt
und geht auf den gesamten Kérper Uber. Wenn die
Vergiftung schwerer ist fallt es einer Versuchsperson
schwerer, das Gleichgewicht auf einem Fahrradergo-
meter zu halten und sie schwankt von Seite zu Seite.
Der Rhythmus des Pedaltretens wird unregelmaRBig.
Etliche Personen sind am Ende des Experiments in
eine fieberhafte Aktivitat ausgebrochen und haben
ihre Tretfrequenz mindestens verdoppelt. Ein be-
merkenswertes Anzeichen war die Tendenz vieler
Testpersonen, Anweisungen der Beobachter zu ig-
norieren und trotz klarer und wiederholter Aufforde-
rung zu stoppen trotzdem in einer zwanghaften Art
weiter zu radeln.

c) Nachwirkungen

Nach einem Bewuftseinsverlust erholt sich eine
Testperson in weniger als einer Minute und wirkt
nach weniger als flinfzehn Minuten wieder komplett
unauffallig. Sie kann sich aber tUber Kopfschmerzen,
Ubelkeit oder generalisiertes Unwohlsein fiir tiber
eine Stunde Dauer beklagen.

5 Diskussion

Die Begleitumstande, unter denen die meisten
Flachwasser-Blackouts aufgetreten sind sowie die
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oben genannten Experimente lassen wenig Zwei-
fel daran daR dieser Zustand aufgrund einer Akku-
mulation von CO, in den Kreislaufgeraten zustande
kommt. Die primare Ursache scheint die Unfahigkeit
des Atemkalk-Kanisters zu sein, die groRe Menge an
CO, zu absorbieren, die wahrend muskularer Arbeit
produziert wird. Dies bestatigt den initialen Ver-
dacht von HMS Bonaventure. Als zusatzlichen Faktor
scheint es eine erhéhte Empfindlichkeit einiger Man-
ner gegenuber einer CO,-Intoxikation zu geben, bei
denen es keine Vorwarnung durch eine Atemnot gibt.

Eine FortflUhrung unserer Experimente mit dem
Kenometer (Barlow & Macintosh, 1944) hat aufge-
zeigt, daB bestimmte Typen von Kreislaufgeraten
keine suffiziente CO,-Absorption aufweisen, um mit
der Produktion unter schwerer oder prolongierter
Muskelarbeit fertig zu werden. Die Kanister einiger
dieser Gerate sind zu klein fir die geforderte Tatig-
keit und werden im Laufe eines Tauchgangs ineffizi-
ent (Anstieg des , effektiven Totraums”). Es ist daher
maoglich, dall ein Taucher mit einem solchem Gerat
durch einen effektiven Totraum von mehr als 800 ml
atmen mufR, bevor er seinen O,-Vorrat aufgebraucht
hat. Jedoch wirde auch ein perfekter Kanister nur
wenig Wert haben, wenn andere Faktoren den Kon-
takt zwischen CO, und Absorbent einschranken wr-
den. Solche Restriktionen kénnen unter anderem
durch folgende Faktoren hervorgerufen werden:

i) Das Vorhandensein eines groRes Volu-
mens, in dem inspiriertes und expiriertes
Gas vermischt sind (groBer obligatorischer
Totraum);

i) Erhohter Atemwiderstand aufgrund einer
inkorrekten Positionierung der Gegenlunge
oder durch zu enge Atemwege im Gerat;

iii) Inkomplette oder inkorrekte Fillung des Ab-
sorbent-Kanister mit resultierendem ,,Chan-
nelling”;

iv) Feuchtwerden des Kanisters.

Daraus folgt, daR das Auftreten eines Flachwasser-
Blackouts am bestens dadurch vermieden werden
kann, das Kreislaufgerate ohne die oben genannten
Schwachstellen konstruiert werden. Der Atemkalk
muB wahrend der gesamten Benutzungsdauer das
CO, adaquat absorbieren konnen, auch wahrend des
zu erwartenden maximalen CO,-Outputs.

Falls ein Kreislaufgerat-Modell den Verdacht oder die
GewiBheit aufweist, die oben genannten Kriterien

nicht zu erfillen, sollte es nicht durch den Taucher
wahrend starker Belastung benutzt werden. Zudem
sollten Taucher mit den Symptomen einer CO,-Into-
xikation vertraut gemacht werden. Surgeon Lt. Com-
mander HM Balfour schlug vor, dall dies dadurch
geschehen kann, daR ein Taucher bei Raumluft und
unter Beobachtung durch medizinisches Personal
aus einem Kreislaufgerat mit Sauerstoff und ohne
CO,-Absorber atmen kann. Der Taucher kann da-
durch in Sicherheit atmen, bis soviel CO, akkumu-
liert ist, das Symptome auftreten. Nach dieser Erfah-
rung sollte der Taucher dann in der Lage sein, den
Beginn einer CO,-Vergiftung wahrend eines realen
Tauchgangs zu erkennen.

Wir danken den Kollegen des National Institute for
Medical Research fur ihren Rat und Kooperation so-
wie Surgeon Lt. Commander HM Belfour, RNVR, Sur-
geon Lt. Commander KW Donald, DSC, RN und Sur-
geon Lt. DA Thomson, RNVR fur die rege Diskussion
und die Bereitstellung von Testpersonen.
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Anmerkungen des Autors

Seit dieser Bericht erstellt wurde, konnte einer der Au-
toren (HBB) zusammen mit Surgeon Lt. Commander
Donald in der Admiralty Experimental Diving Unit die
Reaktion einiger Taucher beobachten, die eine schwe-
re Arbeitsleistung auf einem Unterwasser-Fahrradergo-
meter durchfihrten, da von Commander WO Shelford,
RN, entwickelt wurde. Diese Taucher trugen ein DSEA-
Atemgerat, das mit Protosorb geflllt war und kon-
sumierten Sauerstoff mit einer Rate von 2 I/min oder
mehr. Sie waren nicht in der Lage, die Aufgabe fliir mehr
als ein paar Minuten auszufihren. Komplette Blackouts
konnten nicht beobachtet werden, aber ihr Verhalten
wahrend des Auftauchens und die geschilderten sub-
jektiven Symptome sprachen fir eine CO,-Intoxikation
wie sie in Paragraph 4.2 beschrieben wurde.
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Abstract

Cutaneous decompression sickness is often consi-
dered to be a mild entity that may be explained by
either vascular occlusion of skin vessels by bubbles
entering the arterial circulation through a right-to-
left shunt, or bubble formation due to saturated
subcutaneous tissue during decompression. We pre-
sent a case report of a diver with skin decompressi-
on sickness and also present findings of cutaneous
appearances in our animal studies on cerebral air
embolism. The similarity between the two suggests
a common pathway from which we hypothesize
that the cutaneous lesions are cerebrally mediated.
Therefore, cutaneous decompression sickness might
be a more serious event that should be treated ac-
cordingly. Finally, there is a need for further research
on the immunocytochemical pathway of cutaneous
decompression sickness.

Keywords: cutaneous decompression sickness, ce-
rebral air embolism, decompression illness, patent
foramen ovale

Introduction

Decompression illness (DCl) describes a range of
symptoms caused by a rapid reduction in environ-
mental pressure, leading to the formation of intrava-
scular or extravascular gas bubbles [1]. Symptoms
range from skin itching and joint pain to neurologi-
cal symptoms, cardiac collapse and even death [1].
Among the clinical findings associated with decom-
pression sickness (DCS) is a typical skin rash called
cutis marmorata, also referred to as skin bends [2]
or livedo reticularis [1] (Fig. 1).

Rapid reduction in environmental pressure, i.e. de-
compression, can occur during ascent after diving
or exposure to a hypobaric environment by flying to
high altitudes. DCI encompasses two pathophysio-
logic syndromes: arterial gas embolism (AGE) and
DCS. AGE can be caused by rupture of alveolar ca-
pillaries as a result of gas expansion in alveoli and
results in air bubbles entering the arterial circulati-
on. Alternatively, venous gas emboli can cause AGE
by entering the arterial circulation through a cardiac

Zusammenfassung

Die kutane Form der Dekompressionskrankheit wird
oft als milde Auspragung betrachtet, die entweder
durch Okklusion von BlutgefaBen der Haut durch
Blasen erklart wird, wen diese den arteriellen Kreis-
lauf durch einen rechts-links-Shunt erreichen, oder
durch Blasenbildung im Ubersattigten Subkutange-
webe wahrend der Dekompression.

Wir stellen einen Fallbericht eines Tauchers mit ku-
taner Dekompressionskrankheit vor, sowie aktuelle
Ergebnisse von kutanen Auffalligkeiten in unseren
Tierstudien zu zentralen Gasembolien. Die Ahnlich-
keit beider Erscheinungen lasst einen gemeinsamen
EntstehungsprozeB vermuten. Hieraus formulieren
wir die Hypothese, dass beide kutanen Lasionen ze-
rebral vermittelt sind. Daher kénnte die kutane Form
der Dekompressionskrankheit ein schwerwiegende-
res Ereignis sein, welches entsprechend therapiert
werden sollte. Letztlich besteht der Bedarf fir wei-
tere Untersuchungen Uber den immunozytochemi-
schen Entstehungsprozel8 der kutanen Form der De-
kompressionskrankheit.

Schliusselworter: Kutane Dekompressionskrank-
heit, Zerebrale Luftembolie, Dekompressionserkran-
kung, offenes Foramen ovale

right-to-left shunt [1]. AGE can be iatrogenically
inflicted and has been described in mechanically
ventilated patients [3]. A rare form of AGE has been
described in airplane passengers with pre-existing
lung pathologies, most commonly in the form of int-
rapulmonary air-filled cysts [4,5].

The other pathophysiologic phenomenon of DCl is
the more common ‘decompression sickness’ which
is caused by in-situ bubble formation of dissolved
inert gas, usually nitrogen [1]. DCS is generally clas-
sified into two types. Type 1 DCS, also referred to as
cutaneous decompression sickness, manifests itself
as cutaneous symptoms or musculoskeletal, inclu-
ding pain and constitutional symptoms [1]. Type 2
DCS consists of vestibular, neurologic and pulmo-
nary symptoms [1]. It is believed that the typical
rash in cutaneous DCS is caused by peripheral gas
bubbles in the subcutaneous tissues which results
in vascular occlusion of the skin vessels. Cutane-
ous DCS is reported to occur in association with a
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cardiac right-to-left shunt, which has led to the hy-
pothesis that venous gas bubbles enter the arterial
circulation through a cardiac right-to left shunt and,
in turn, cause vascular occlusion of the peripheral
skin vessels [6]. Interestingly, multiple reports of
AGE have often described cutis marmorata as one
of the symptoms [3-5].

We present a case report of a patient with DCS with
cardiologic screening for a right-to-left shunt, as
well as findings from our animal studies, to further
elaborate on a hypothesis related to the etiology of
cutaneous DCS.

Case report

A 30-year-old female patient was referred to our
hospital for further analysis after suffering DCS. The
patient’s history was suspect for three cases of cuta-
neous DCS. The first episode occurred in 2008 after
a 30-m dive. About 30 min after the dive the patient
experienced intense itching with the formation of red
spots spreading from the shoulder to the chest and
legs. The symptoms completely disappeared after
breathing 100% oxygen. After this episode, she ex-
perienced the same symptoms two more times after
a dive. The dives were of no particular significance
and the clinical symptoms were diagnosed by us as
an ‘undeserved DCS’; this implies that the non-de-
compression limits had been properly observed and
no explanation could be found in the diving profiles

Figure 1
Cutis marmorata, also referred to as ‘skin bends’ (Foto:
Rob van Hulst).
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to explain an excess storage of nitrogen during the
dive. Furthermore, the patient’s history was unre-
markable for cardiac risk factors, and negative for
smoking and alcohol consumption. Evaluating the
undeserved DCS, we performed a transesophage-
al echo (TEE) to establish the presence of a cardiac
right-to-left shunt in the form of an atrial septum
defect (ASD) or persistent foramen ovale. The TEE
showed the presence of a type Il ASD, which formed
a continuous opening between the right and left
atrium, providing the possibility for a right-to-left
shunt. We advised against diving in the presence of
an ASD and discussed with the patient the possibili-
ty of closing the ASD with an occluder.

Animal studies

Our group has extensive experience (since 2000)
with animal studies on cerebral arterial gas embo-
lism (CAGE) [7-9]. These studies were performed to
investigate brain metabolic function after inducing
an AGE [7]. A CAGE was induced in anesthetized
and intubated pigs by injection of air into the inter-
nal carotid artery, and brain metabolic function was
continuously measured using multiparameter sen-
sors and microdialysis. It was concluded that a CAGE
has a deleterious effect on intracranial pressure and
brain metabolism [7]. An interesting finding was
that within minutes after introducing an air bubb-
le into the brain circulation, a typical mottled rash

Figure 2
Cutis marmorata in a swine, 4 min after introducing an air bubble
into the arterial brain circulation (Foto: Rob van Hulst).
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appeared on the skin of the pigs (Fig. 2). This skin
rash was found to have a remarkable resemblance
to the skin rash found in DCS (Fig. 1). All pigs suffe-
ring CAGE developed the skin rash. The amount of
air injected (range 2-10 ml) had no additional influ-
ence on the development, severity and endurance
of the skin rash.

Discussion

It has been suggested that cutis marmorata is
caused by the presence of nitrogen bubbles within
subcutaneous tissues and blood vessels as a result
of decompression, which causes vascular congestion
and an inflammatory response [10,11].

The case report presented here is consistent with the
findings of Wilmshurst et al. [6] who described the re-
lationship between right-to-left shunts and cutaneous
DCI. They found a significant relationship between
cutaneous DCI and the presence of a cardiac right-to-
left shunt. They concluded that cutaneous DCI may
be explained by two pathophysiologic mechanisms.
The authors state that DCI is usually associated with
a large right-to-left shunt and hypothesized that the
marbled/mottled appearance of the skin is caused by
vascular occlusion of skin supersaturated with nitro-
gen by gas bubbles entering the arterial circulation
via the cardiac shunt. However, the authors could
not explain why such a large area of skin would be
affected by the occlusion of just a few skin vessels.
The authors also suggested that the other possible
pathophysiological mechanism in individuals without
a shunt, but with DCI, consists of bubble emboli pas-
sing through an overloaded lung filter or formation of
local autochthonous bubble formation.

In addition to the previous two hypotheses we pro-
pose a third possible pathophysiological mechanism
for the development of cutis marmorata in DCI. Our
animal studies show that cutis marmorata occurs
within minutes after introducing a single gas bubble
into the arterial brain circulation of swine. We specu-
late that there is a pathway by which the presence
of intracranial gas embolism gives rise to the release
of neuropeptides, which initiate an inflammatory re-
sponse. There is evidence that many neuropeptides
are localized in the skin, where they are released
from sensory nerves and produce several features
of acute and chronic inflammation such as vasodi-
latation, plasma extravasation and production of cy-
tokines [12,13]. Unfortunately, we have no immuno-
cytochemical information from our animal studies to
support this hypothesis.

Buttolph et al. investigated the histopathology and
ultrastructure of cutaneous lesions in swine after
dry compression and decompression in a hyperbaric
chamber [14]. The lesions underwent biopsy and his-
tologic abnormalities were found in 91% of the biop-
sies. The most common finding was vascular conges-
tion. In 45% of the lesions, focal areas of vasculitis
were noted. The authors also found perivascular neu-
trophil infiltrates, edema and occasionally hemorrha-
ge. All biopsied skin lesions showed ultrastructural
abnormalities, with acute inflammation affecting the
dermal vasculature as the most common finding. Of
note is that, in our animal studies, the cutis marmo-
rata was seen under normobaric conditions, preclu-
ding the possibility of nitrogen overload or the neces-
sity of a right-to-left cardiac shunt. This is similar to
the situation in which AGE is inflicted iatrogenically.
In contrast to the hypothesis of Wilmshurst et al. [6]
our pathophysiological mechanism may explain why
such a widespread area of the skin is affected, since
the skin lesions may be explained by a centrally me-
diated inflammatory response. We cannot rule out
the possibility of gas bubbles migrating through the
brain circulation and re-entering the body’s arterial
system via venous return and through an intra-cardi-
ac right-to left shunt, resulting in peripheral gas em-
boli. However, the speed at which the skin changes
occurred in our animal model is more suggestive for
a centrally mediated response rather than a re-circu-
lating gas embolism. Also, our mechanism supports
previous reports stating that the presence of cutis
marmorata may be a prelude to more severe illness
involving the central nervous system or cardiovas-
cular system [14,15]. Thus, we postulate that cutis
marmorata as a manifestation of DCI is at least in
part caused by a CAGE, especially in the presence of
a (cardiac) right-to-left shunt.

When considering the earlier described classification
system (AGE, DCS 1 and DCS 2), our findings suggest
that there is an overlap between these categories,
since we found that CAGE may cause cutis marmora-
ta. Therefore, the typical skin manifestations can be
part of @ more serious clinical syndrome caused by a
CAGE and can also accompany symptoms consistent
with those found in type 2 DCS. Therefore, the pre-
sence of cutis marmorata may well be a prelude to
a more serious clinical syndrome and should receive
immediate adequate treatment. These findings also
suggest that the traditionally used classification sys-
tem is insufficient; therefore, we prefer to use the
more inclusive term ‘decompression illness’ which
has largely replaced the three-tier classification
system [1].
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Conclusion

Based on our case report, findings from our animal
studies and the literature, we hypothesize that cu-
tis marmorata may be caused by the presence of a
CAGE. In the setting of DCI, this is most likely due to
the presence of an intra-cardiac right-to-left shunt,
which allows venous air bubbles to enter the arterial
circulation and migrate to the brain arteries which
results in a CAGE, giving rise to the release of neu-
ropeptides which, in turn, initiates an inflammatory
response.

A weakness of the present study is the lack of immu-
nocytochemical information from our animal models.
Future research, including these latter measure-
ments, may provide additional evidence to support
our hypothesis and further elucidate the pathophy-

siological mechanism of DCI.
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Tauchunfall-Bericht

Champagnerkribbeln &

m Folgenden wird ein Fallbeispiel fur einen Tauch-

unfall prasentiert, bei dem der Verungliickte schier
unfassbares Glick gehabt hat und die bleibenden
Schaden verglichen mit dem madglichen Desaster
glimpflich waren. Fir den Autor ist es zudem einer
seiner interessantesten Tauchunfalle Uberhaupt,
weil er so viel Stoff flr Diskussionen hergibt und weil
der Taucher durch seine Vergleiche und blumigen Be-
schreibungen so treffend die Situation beschreiben
konnte. Leider ist das Tauchprofil nur rekonstruierbar
und nicht grafisch darstellbar, weil der Verunfallte
mit einem einfachen Bottomtimer unterwegs war.
Den Autor hat dieser Fall zum Nachdenken angeregt,
inwieweit die mentale Eignung in die Tauchtauglich-
keit einflieBen sollte. Uber eine offene Diskussion
dieser Thematik wirde ich mich freuen. Im Gegen-
satz zu anderen Tauglichkeitsuntersuchungen ist
beim technischen Tauchen in der Regel ,nur” eine
Eigengefdhrdung gegeben und weniger bis kaum
eine Fremdgefahrdung. Inwieweit man hier als
Tauchmediziner eingreifen sollte ist fraglich. Warde
man das Tauchverhalten mancher Sporttaucher ge-
nauer analysieren, musste man in Analogie eigent-
lich mehr als die Halfte derer ebenfalls tauchuntaug-
lich schreiben?

Taucher

Johnny D. (Name wie immer geandert), 34 Jahre, ver-
heiratet, 1 Sohn, 178 cm, 82 kg, tatowiert und trai-
niert (Bodybuilding), sportlich aktiv bei einem BMI
von 25,9 (nicht Ubergewichtig sondern muskulds),
beruflich Bauschlosser.

FuBnote 2

3 Schutzengel

in einem Tag verbraucht

Autor

Dr. Frank Hartig

Taucherarzt (OGTH)

Referat Tauchmedizin der OGTH
Examiner fir Trimixtauch-
lehrer, Instructor-Trainer flr
Sporttaucher bei Barakuda
IDS/CMAS/RSTC, FA Innere
Medizin, Intensiv- u. Notfall-
medizin, OA der Universi-
tatsklinik Innsbruck

frank.hartig@tirol-kliniken.at

Ausbildung und Erfahrung

CMAS**-Taucher, taucht aktuell OC TMX [open cir-
cuit Trimix], keine technische Ausbildung, Kennt-
nisse selber angelernt, Gase werden zu Hause in
der Garage selber gemischt (Heliumguteklasse 2.3,
technischer Sauerstoff 2.5, s. FuBnote 1). Nach ei-
genen Angaben ca. 300 Tauchgange, davon ca. 80
Trimix-Tauchgange, personal Best 100m mit Luft und
90m mit Trimix. Keine wesentlichen Beschwerden
nach den Tauchgangen gehabt auller ,Kleinigkei-
ten”. Tauchtauglichkeit vom Fitnessstudio-Doc (Lun-
genfunktion, EKG, Gesundenuntersuchung wurden
durchgefihrt).

Ausristung

Trockentauchanzug Trilaminat, D-12 [Doppel 12
[]-RGckengerat: TMX 15/50, 190 bar; Dekogase:
Stage 7 I, 150 bar Sauerstoff, Stage 7 I, 140 bar,

Spool: Auf einer offenen Rolle aufgerollte Leine mit Karabiner, mit welcher man wahrend der Dekompression eine Ober-
flachenboje zur Oberflache aufsteigen lasst, um die Dekompressionsstufen einfach einhalten zu kénnen. Kaltwasserspool:
GroRer dimensionierte Spool, die auch mit dicken Handschuhen gut gehandhabt werden kann [Anm. d. Red.]

FuBnote 1

GuUteklassen fir Gase: Bei Gasen wird die Reinheit mit Hilfe von zweistelligen Kirzeln ausgedrickt. Dabei bezeichnet die
erste Ziffer die Anzahl der ,Neuner”, die zweite Ziffer ist die erste von ,,Neun“ abweichende Dezimalstelle. Beispiele: 2.3 =

99,3%, 2.5 = 99,5%, 3.8 = 99,98% [Anm. d. Red.].
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Nitrox 50, Hebesack mit Inflatorventil und 30 m
Kaltwasserspool (s. FuBnote 2).

Hydrierung

Normal, Taucher hat ca. 1 | Cola nach dem ersten
Tauchgang getrunken. Am Morgen Eiwei8-Shake zum
Frihstlck (Zustand nach Bodybuilding am Vortag).
Thermie

Gut, adaquater Unterzieher und Funktionswasche,
Johnny friert selten. Aktuelle Wassertemperatur
18 °C an der Oberflache. Ab 30 m ganzjahrig 4 °C, Au-
Rentemperatur 29 °C im Sommer.

Midigkeit

Wenig, Johnny ist ausgeschlafen, gestern Krafttraining
im Studio, gut gefrihstickt und kein Stress gehabt.
Vorerkrankungen

.Nichts Besonderes": mehrfache Motorradunfalle mit
Titanplatten im linken Bein, Z. n. Beckenbruch, Bein-
bruch, Wirbelkérperbruch, mehrfache Handgelenks-
und Armbriche. Am linken Unterschenkel Spalthaut-
versorgung. Bei der Arbeit immer wieder kleinere
Unfalle mit Quetschungen und Schnittwunden an
den Armen. Einmal Bandscheibenoperation der LWS
vor ca. 5 Jahren (damals Lahmung und Schmerzen
linkes Bein).

Medikamente

Rauchen ca. 1 Schachtel/Tag, keine regelmaRigen
Medikamente, ab und zu Anabolika im Kraftstudio,
zuletzt aber vor 9 Monaten eingenommen, Vitamin-
praparate. Im FrGhsommer und ab und zu Antialler-
gika gegen Pollenallergie.

Tauchgang-Eckdaten

Solotauchgang in einem Sifwasser-See im Sommer,
Grund nimmt nur langsam an Tiefe zu, im GrofRen
und Ganzen weicher und schlickiger Untergrund.
Zweiter Trimix-Tauchgang am Tag (abgetaucht ca.
15 Uhr nach ca. 4 Stunden Oberflachenpause. MOD
[maximum operation depth] 81 m, Bottom time ca.
15 Minuten, gesamte Tauchzeit 68 min. Erster Tauch-
gang: TMX 15/50, MOD 78 m, bounce dive.

Tauch-
gangsbeschreibung

Johnny taucht seinen zweiten Tauchgang am Nach-
mittag. Dazu hat er extra eine zweite D-12 mit RU-
ckengas und verwendet seine ,nur angeatmeten
Deko-Stages” aus dem ersten Tauchgang. Das Abtau-
chen ist problemlos. Da das Ufer ab 50 m nur relativ
flach auslauft, dauert es ca. 6 Minuten, bis Johnny auf
Zieltiefe ist. Grundzeit und Beginn des Auftauchens
problemlos. Beim Auftauchvorgang seien laut Johnny

30 |

Abbildung 1
Beispielfoto: Technischer Taucher macht sich bereit fir
den Tauchgang (Foto: Wikipedia).

noch 130 bar in der Flasche gewesen. Johnny mdchte
einen Freiwasseraufstieg machen und auf 24 m sei-
nen Hebesack schieBen. Er koppelt den Hebesack an
seinen Inflatorschlauch und versucht ihn fast ganz
zu fullen, so dass er mit vorgeneigtem Oberkdrper
und sog. downwards flutter (nach unten gerichteter
Frogkick) gegen den Auftrieb des Hebesacks arbeitet.
Der Hebesack gleitet ihm pl6tzlich aus der Hand und
saust knapp neben seinem Regler und seiner Maske
nach oben, dabei verhakt sich die Leine am rechten
Ventil und zieht Johnny in die H6he. Er versucht mit
allen Mitteln dagegen anzukampfen, aber ist macht-
los. Er wird laut spateren eigenen Angaben in einem
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ungeheuren Tempo nach oben gezogen. Mit der
rechten Hand versucht er am rechten Flaschenventil
die Leine festzuhalten, aber der Auftrieb ist zu groR.
Wahrend des Aufstieges hat Johnny Sehstdrungen
(Flimmerskotome), Schwindel und ein Kribbeln am
ganzen Koérper, so ,,als ob man mit kaltem Champag-
ner tibergossen wird”. Bei 5 m kommt er zum Stehen,
weil die Leine um diese Lange durchgerutschtist und
der Hebesack nun an der Oberflache angelangt ist.
Er versucht verzweifelt mit rechts sich aus der Leine
zu befreien, bis er schlielllich das Messer nimmt, um
sich los zu schneiden. Auch das dauert ziemlich lan-
ge, weil die Klinge immer wieder abrutscht.
Mittlerweile hat er starke Sehstérungen (,habe
rechts fast nichts mehr gesehen, links hat alles ge-
flackert”) und einen Drehschwindel und rasende
Kopfschmerzen. ,Nur schnell runter, egal was pas-
siert” sind seine einzigen Gedanken. ,Runter, run-
ter, runter!”, immer wieder die gleichen Gedanken.
Auch die rechte Schulter, der rechte Ellenbogen und
das linke Handgelenk schmerzen nun (,stechender
ziehender heilser Schmerz*). Er taucht ab auf ca. 21
m und macht dort panisch seinen Gaswechsel, beim
Blick auf das Finimeter (Flaschendruckmanometer)
des Riuckengases bemerkt er, dass er es nicht ab-
lesen kann, er sieht die Ziffern aber kann sie nicht
kognitiv umsetzen. Dass er den Kontakt zum Ufer
verloren hat ist ihm in diesem Moment egal bzw.
nicht bewusst. Das Deko-Gas lasst sich laut Johnnys
Angaben verdammt schwer atmen (er drickt des-
halb immer wieder beim Einatmen die Luftdusche)
und er verspurt nun das Kribbeln am ganzen Kérper.
LAls wie wenn man mit kaltem Champagner lbergos-
sen wird”. Diese Aussage hat sich beim Autor ein-
gebrannt, und zwar so sehr, dass er schlielich im
Selbstversuch sich mit einer Flasche Champagner
aus dem Supermarkt Ubergoss: dieses Kribbeln ist
wirklich sehr komisch. Johnny ist nur schlecht im-
stande, die H6he im Freiwasser zu halten und hat
Schwankungen von ca. 4 m. Den Kompass kann er
noch nicht einmal annahernd ablesen, geschweige
denn irgendwie in Graden oder Umkehrkursen oder
Himmelsrichtungen denken. Die Oberflachenbo-
je, die in seiner Tasche mit Spool ist, kann er aus
zweierlei Grinden nicht verwenden: erstens hat er
die Spoolleine auf 9 m abgeschnitten und zweitens
kénnte er sie in seinem Zustand nicht montieren.
Mittlerweile kribbeln auch die Lippen so sehr, dass
sie wie beim Eistauchen taub sind. In den Fingern hat
er kaum Gefuhl, weswegen er das Messer, welches
er immer noch in der Hand halt nicht verstauen kann
und es ihm aus der Hand fallt. ,Kurz vor der Panik”.
Das Sehen geht etwas besser, alles kommt ihm jetzt

wie ein Tunnelblick vor, im Kopf hammert der Puls
laut wie ein Presslufthammer. Er hat einen komischen
und metallisch-beiBenden Geschmack im Mund. Die
Schulter, der Ellenbogen und das linke Handgelenk
schmerzen , ohne Ende, wie bei schwerer Deko".
Nach ca. 6 min plétzlich OOG [, Out of Gas”], kein
Gas kommt mehr aus dem Regler! Panisch geht John-
ny auf seinen Backupregler und schaut auf das Fini-
meter. Er kann es nicht wirklich ablesen, aber durch
Dricken der Luftdusche vergewissert er sich, dass
die Stage wirklich komplett leer ist. ,Sofort hoch
und moglichst schnell auf Sauerstoff wechseln”. Er
taucht mit seinem Rickengas in ca. 4 Minuten auf
6 m und will dort auf Sauerstoff wechseln. Die Seh-
stérungen und das Pochen im Kopf sind besser, nun
spurt er mehr die Schmerzen in den Gelenken (rech-
te Schulter, Ellenbogen und linkes Handgelenk). Er
hat einen Hustenreiz und beschreibt nun einen blu-
tigen Geschmack im Mund, des Weiteren eine Enge
in der Brust , als ob ein Gabelstapler auf deiner Brust
parkt”. Das Ablesen der Instrumente geht etwas
besser und Johnny beschreibt das Gefuhl, ,,als ob ich
es aus dem Grobsten geschafft habe”.

Auf ca. 6 m angekommen erkennt er, dass er irr-
timlich wahrend der ganzen Zeit auf der Dekom-
pressionsstufe den reinen Sauerstoff geatmet hatte.
Im Rickengas sind nur noch ca. 30 bar und John-
ny nimmt das Nitrox-50. ,Soll ich jetzt wieder auf
21 m abtauchen?”. Johnny entscheidet sich gegen
ein neuerliches Abtauchen auf 21 m und atmet Ni-
trox-50 auf 6 m. , Auf einmal war ich wieder nervés
und fragte mich, ob das alles gut geht?“ Nach ca. 10
Minuten ist plétzlich auch diese Stage leer. Johnny
wechselt auf das Rickengas, welches nur noch ca.
20 bar hat und taucht nach ca. 3 Minuten langsam
bis zur Oberflache.

An der Oberflache angekommen, erkennt er, dass
er ca. 100 m vom Ufer entfernt ist. Seine Boje treibt
in ca. weiteren 200 m von ihm entfernt parallel
zum Ufer, und er sieht, wie die Wasserrettung die
Boje mit dem abgeschnittenen Faden aus dem Boot
heraus inspiziert. Auf Rufen und Winken reagiert
niemand. Behangt mit zwei leeren Stages flosselt
Johnny ans Ufer. Dabei fallt ihm auf, dass er sei-
nen linken FuB nicht beugen bzw. heben kann, was
seine Flossenschlagtechnik links unmdglich macht.
Auch leidet er unter mittlerweile heftigen Schmer-
zen im rechten Ellenbogen, rechter Schulter und
hat starkes Kopfweh. ,Dieses Ziehen war echt hef-
tig!“. Auf allen vieren krabbelt er aus dem Wasser.
Mittlerweile ist glucklicherweise die Wasserrettung
auf ihn aufmerksam geworden, hilft ihm beim Ab-
legen und beim Transport zum Uferplatz. Ein Notruf
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wird abgesetzt. An die Zeit zwischen Eintreffen der
Wasserrettung bis in die HBO kann sich Johnny nicht
mehr erinnern. Aus den Recherchen des Autors geht
folgendes hervor:

Die Rettung kommt nach ca. 10 Minuten, kein Not-
arzt, und fahrt Johnny ins nachste Krankenhaus (Ent-
fernung ca. 12 Fahrminuten), dabei erhalt Johnny 4 |/
min Sauerstoff Uber eine Nasenbrille. Johnny ist bei
Bewusstsein, klagt Uber starke Kopfschmerzen und
Schwindel sowie Uber starke Schulterschmerzen.
Eine junge Assistenzarztin im primaren Kranken-
haus erkennt die Lage und alarmiert einen zeitauf-
wendigen Sekundartransport in die nachste Druck-
kammer, die eigentlich nur ca. 10 Flugminuten vom
Krankenhaus entfernt gewesen ware. Mittlerweile
vergehen kostbare Minuten und erst nach insgesamt
3 Stunden wird in der Druckkammer eine Tabelle 6
nach US Navy mit maximaler Verlangerung gefah-
ren. Deutliche Besserung der Kopfschmerzen und
der Gelenkschmerzen, aber immer noch Perondus-
parese links mit FuBheberldhmung. Johnny fallen in
der Druckkammer weitere Auffalligkeiten auf: seine
vielen Tatowierungen jucken wie verrickt und sind
aufgedunsen. Vor allen Dingen am linken Bein sind
die Tribaltatoo-Linien so dick, ,als ob man unter die
Haut Spaghetti eingenaht hatte”. Auch die Bereiche,
wo die Titanplatten sind schmerzen sehr und hier ist
der Knochen sehr klopfempfindlich.

Nach der zweiten HBO-Behandlung geht es Johnny
deutlich besser. Er klagt Gber Reizhusten, vor al-
len Dingen beim tiefen Einatmen. Die Lungenfunk-
tion ist eingeschrankt, trotzdem findet Johnny Zeit
far ein paar Zigaretten. Die Peronausparese bleibt.
Nach der Entlassung wird ein CT der Lunge gemacht,
und ein pulmonales Barotrauma oder eine Emphy-
sembullae wurde ausgeschlossen.

Mit einem schwarzen T-Shirt mit dem Aufdruck , pain
ist temporary, glory is forever” auf einer zertrim-
merten Skeletthand erscheint Johnny beim Autor
und modchte ein Attest fur eine Tauchtauglichkeit.
Der anstehende Erholungsurlaub in Agypten mit
Frau und Kind sei schon gebucht. Dort méchte er nur
~harmlose Frauentauchgange” machen.

Medizinische
Anmerkungen

Wie wurde eine korrekte Diagnose von Johnny Unfall
aussehen: DCS? DCI? AGE? Pulmonales Barotrauma?

Hyperventilation? Akute O,-Toxizitat? Isobare Gegen-
diffusion?
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Gehen wir Schritt flr Schritt vor: Johnny hat beim
zweiten Trimixtauchgang des Tages sich auf 24 m
in der Deko-Boje verheddert. Diese Zwischenfalle
sind extrem gefahrlich, weil man ja bis auf kurze
Deepstops noch keine echten Dekompressions-
stopps gemacht hat. Die schnellen Gewebe sind
durch den Aufstieg recht prall und warten auf das
Oxygen window und den Gasgradienten. Durch Aus-
lassen des 21 m Stopps Uberschreitet das schnelle
Leitgewebe bei diesem Profil mit hoher Wahrschein-
lichkeit den M-Wert. Naturlich ist ja das Auftauchen
an sich schon Dekompression, aber grob formuliert:
Johnny schieRt in die Hohe ohne irgendeinen Stopp
gemacht zu haben und das mit einem ,zickigen” Tri-
mix 15/50. Warum zickig? Mit zickig meint man nicht
toxisch sondern schnell. Ahnlich einem zickigen 200
PS-Boliden, den man im ersten Gang fahrt und der
beim kleinsten Ruck am Gaspedal giftig umeinander
zickt. Bei schnellen Aufstiegen mit heliumreichen
Gemischen kénnen sehr rasch spontan arterielle
Gasblasen entstehen. Manche Logarithmen gehen
sogar so weit, dass ab Aufstiegsgeschwindigkeiten
von mehr als 15 m/min sowieso spontan arterielle
Blasen entstehen.

Durch diesen Aufstieg kommt es also in der Regel
einerseits zu einem Ausgasen der ultraschnellen
Gewebe und andererseits zur spontanen Gasblasen-
bildung im arteriellen System. Mehrere Tauchunfalle
sind dem Autor bekannt, wo durch derartiges Hoch-
schiefen mit tiefen Rickengasen der Tauchgang
tédlich endete.

Die Blasenbildung im arteriellen System kann natur-
lich gleich wie eine DCS Il (neurologische DCS) alle
Symptome machen. Haufig sind Schwindel, Kopf-
schmerzen, Sehstérungen, sekundar Lahmungen,
Chokes etc.

Drittens kann auch ein Lungenriss entstehen mit
ebenfalls einer arteriellen Gasembolie. Man darf sich
solche Lungenrisse nicht ganz so plastisch und grof
vorstellen wie man es in der Tauchausbildung lernt.
Viel haufiger entstehen winzige Einrisse durch regio-
nale Uberbldhungen. Ein groBer sog. Pneumothorax
mit Zusammenfallen der ganzen Lunge (vielleicht
noch durch einen umstrittenen Stimmritzenkrampf?)
ist seltener als multiple kleine Einrisse, die man im
Rontgen oder gar im CT gar nicht sehen kann. Fur
die Beschwerden beim Auftauchen kommen also
ganz grob drei Varianten in Frage: Ubersattigung der
ultraschnellen Gewebe, Gasembolie durch kleine
Lungeneinrisse oder durch spontan entstandenen
Inertgasblasen im Gefallsystem.
Champagnerkribbeln

Dasvom Patienten geschilderte Champagnerkribbeln
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Tauchprofil Rekonstruktion
35 40 45 50 55 60 65 70

0 5 10 15 20 25 30

TMX 15/50

-24
27
30 —

=

15/50

Grafik 1
Tauchprofil-Rekonstruktion des Unfalltauchgangs

am ganzen Korper ist immer wieder bei hohen Quer-
schnitten zu beobachten, bevor die Lahmungen ein-
setzen. Blaschen im hohen Rickenmark auf HWS-
Ebene kdnnen solche Kribbelsensationen auslésen.
Bei einem anderen Tauchunfall, wo der Verunfallte
wegen eines abblasenden Winginflators aus 60m
durch die Wasseroberflache geschossen ist, wur-
den exakt die gleichen Symptome beschrieben, die
schlussendlich wegen sofortiger Therapie und ra-
scher HBO nicht zu einer bleibenden hohen Quer-
schnittslahmung fuhrten. Im spateren MRI sah man
dann eine winzige Lasion im oberen Ruckenmark).

Ganz grob vereinfacht kann man die Reihenfolge:
Kribbeln, Schwache, Lahmung formulieren.
Inwieweit beim Schwindel nun das Innenohr (sponta-
ne Gasblasen, Gewebeubersattigung, Gasembolien
etc.), Mittelohr(durchrasche Druckerniedrigung) oder
das Kleinhirn oder sonstige Gehirnareale betroffen
sind, kann serids in keiner Weise beantwortet werden.
Hyperventilation

Wie aus den rekonstruierten Atemvolumenberech-
nungen erkennbar ist, hat Johnny mit groBer Sicher-
heit heftig hyperventiliert. Aus tauchmedizinischer
Sicht ist die Hyperventilation sehr interessant, weil
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nicht nur die Symptome einer DCS ahnlich sein kon-
nen, sondern auch die Sauerstofftoxizitatsschwelle
durch veranderte CO,-Spiegel verandert wird. Bei
der Hyperventilation wird das CO, dermalen abge-
atmet, dass die CO,-Blutspiegel extrem niedrig wer-
den, so dass der pH-Wert im Blut kompensatorisch
stark ansteigt und auch die ionisierten Calciumwer-
te im Blut kurzfristig erniedrigt werden. Auf schlau
nennt man das dann respiratorische Alkalose. Die
Hyperventilation bewirkt eine sog. Tetanie, Muskel-
krampfe vorwiegend an den Fingern, Zehen, Hand-
und FuBgelenken. Die Finger und Zehen werden in
Beugestellung (sog. Pfétchenstellung) ausgerichtet.
Zusatzlich kommt es (bereits schon viel friher ein-
setzend) zu Kribbelparasthesien, vor allen Dingen
um den Mund (perioral) und an den Fingern/Zehen
und Handen. In extremen Situationen auch am gan-
zen Kérpern. Dazu musst man aber mehrere Minu-
ten hyperventilieren, weswegen der Autor die beim
Aufstieg eingetretenen Kribbelparasthesien nicht
einer Hyperventilation zuschreibt. Jedoch kdnnen
ein Teil der Symptome ab dem ersten Gaswechsel
auch auf eine Hyperventilation zurtickzufhren sein.
Dekompressionsphysiologisch ist natdrlich auch die
Hyperkapnie-assoziierte periphere Vasokonstriktion
nicht unerheblich.

In der Tauchmedizin ist bekannt, dass erhohte CO,
Spiegel (Hyperkapnie) die Sauerstoffkrampfschwel-
le erniedrigen, also krampfférdernd wirken. Manche
Autoren gehen sogar so weit, dass sie behaupten
Sauerstoffkrampfe kamen fast nur bei sog. CO,-Re-
tainern vor (der Autor sieht das nicht so). CO,-Re-
tainer sind Menschen, die aus bisher unbekannten
Ursachen durch einen verminderten Atemantrieb
erhohte CO,-Spiegel im Blut aufweisen. Interessan-
terweise ist der Anteil von CO, Retainern bei Tau-
chern wesentlich groRer als bei Normalmenschen
(Ursache auch hier wieder unbekannt). Sparatmer
haben durch ihre Atmung ebenfalls erhohte CO,-
Werte im Blut. Man kdénnte daraus nun den Um-
kehrschluss ziehen, dass das Gegenteil, namlich die
Hypokapnie (durch Hyperventilation verursacht) in
gewisser Weise vor einer Sauerstofftoxizitat schit-
zen kdnnte. Auch das ist wieder spekulativ, wenn-
gleich aber nicht uninteressant. Allerdings kann
eine extreme Hyperventilation wiederum Krampf-
anfalle und Ohnmacht auslésen. Ein hyperventilie-
render Taucher mit Sauerstoff auf 20 m kann also
durch mehrere Ursachen krampfen. Entweder durch
eine zerebrale Sauerstofftoxizitat oder durch eine
Hyperventilationstetanie mit Krampfanfall (oder
durch andere Ursachen).

Ein weiterer Aspekt ist das Antiallergikum, welches
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der Patient wegen einer Pollenallergie einnimmt.
Diese Medikamente machen in der Regel mude und
diese Mudigkeit kann unter Druck verstarkt werden.
Meistens wird die Sauerstoffkrampfschwelle durch
Antihistaminika erhoht, vorausgesetzt es sind keine
Mischpraparate, die stimulierende Substanzen ent-
halten wie Ephedrin oder Theophyllinderivate (was
wiederum die Krampfschwelle vermindert).

Ein weiterer Aspekt der Hyperventilation ist natir-
lich auch der Gasverbrauch. Das sogenannte maxi-
male atembare Atemminutenvolumen wird als MVV
bezeichnet. Ein trainierter Sportler kann locker ein
MVV von dber 150 I/min atmen. Das MVV wird aus
einigen Atemzligen auf die Minute hochgerechnet.
Diese Atemminutenvolumina sind deswegen inte-
ressant, weil man bei Rockbottomplanungen meis-
tens mit 30 I/min als Stressvolumen rechnet. Ist ein
Taucher in wirklichen Schwierigkeiten atmet er kurz-
fristig locker Gber 100 I/min. Ein weiterer Aspekt ist
beim Tauchen die Atembarkeit eines Gases. Gerade
die traumhaft leicht zu atmenden Trimixgemische
kdnnen auch in der Tiefe sehr schnell leergeatmet
werden. Sauerstoff auf 21 m ist schon recht zah,
aber fUr einen groRen, trainierten und beinahe pa-
nischen Sportler ist es kein Problem, so eine 40 cft
[Kubikfuss]-Flasche in wenigen Minuten auszusau-
gen. Dekompressionsphysiologen mégen anmerken,
dass auch der Inertgasaustausch, die Aufsattigung
mit Inertgas und die Entsattigung verandert sind.
Diese Uberlegungen wiirden aber den Rahmen die-
ses Artikels sprengen.

Zurlck zum AMV: wie aus der Rekonstruktion be-
rechnet werden kann, wurde die 7 | Stage mit Sau-
erstoff auf ca. 20 m (laut Johnny ist er immer wieder
hochgetrieben, zwischen 15 und 22 m) in weniger
als 6 Minuten leergeatmet. Das ergibt bei Startdruck
von 150 bar bei einer 7 | Stage ein AMV von knapp
85 I/min (auf Normaldruck gerechnet). Auch eine
volle 40 cft-Stage ware in dieser Situation in weniger
als 6 Minuten leer geatmet.

Die Rekonstruktion des AMV auf dem Ruckengas ist
noch spannender: Beim Verlassen der Grundtiefe
waren laut Johnny noch 130 bar in der Flasche. Nach
5 Minuten Sauerstoffatmung wechselt er in ca. 20
m Tiefe auf das Ruckengas und taucht auf 6 m auf
in ca. 5 Minuten. Nach ca. 10 Minuten auf Nitrox-50
wechselt er wieder auf das Rickengas. Rechnerisch
macht das Spitzenwerte von Gber 100 I/min auf dem
Rackengas und ca. 60 I/min auf dem Nitrox-50 aus
(auf Normaldruck gerechnet).

Auf 80 m ware theoretisch eine D-12 mit einem zicki-
gen Heliumgemisch also in 5 Minuten leer. Klarerweise
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ist nur eine hochtrainierte Atemmuskulatur Gberhaupt
in der Lage, Uber mehrere Minuten solch hohe Werte
zu bringen, wie wir aus der Spiroergometrie wissen.
Das MW kann also nur kurzfristig geatmet werden.
Dennoch zeigt das Beispiel zumindest wie schnell Sta-
ges bei Zwischenfallen leergeatmet werden kdnnen.
Die Erkenntnis, das falsche Dekogas getaucht zu ha-
ben, kam erst als Johnny auf 6 m den Sauerstoff zie-
hen wollte, also sehr spat. Die Symptome auf 21 m
kénnen auch Zeichen einer akuten Sauerstoffintoxi-
kation sein. Wichtig ist jedoch, dass wirklich alle O,-
Toxizitats-Symptome eines gemeinsam haben: sie
sind unzuverlassig und als Warnzeichen véllig un-
brauchbar. Ein Sauerstoffkrampf kommt in der Regel
ohne darauf zu reagierende Vorzeichen und ist unter
Wasser lebensgefahrlich. Bekannt sind Tunnelblick,
Geschmacksveranderungen, Schadelpochen und
vieles mehr. Johnny hat hier sehr viel Glick gehabt,
wenngleich die Expositionszeit recht kurz war.

Nach dem Auftauchen auf 6 m wechselt Johnny auf
Nitrox-50, welches er wiederum rasch leer atmet.
Das Verwechseln von Dekogasen ist eine allgemein
anerkannte Gefahr bei technischen Tauchgangen
und soll durch aufwendige meist partnerbasierte
Protokolle verhindert werden. Dennoch gibt es viele
Berichte, wo durch Verwechslung insbesondere des
reinen Sauerstoffs auf zum Beispiel 21m schwere
Zwischenfalle bis hin zu tddlichen Sauerstoffkramp-
fen aufgetreten sind.

Dekompressions-
uberlegungen

Der beinahe fatale Gaswechsel ist wie so oft zwei-
schneidig, denn mdglicherweise hat gerade diese
Aktion eine schwerste und lebensgefahrliche DCS
[l etwas minimieren kdnnen wenngleich 6 Minuten
wahrscheinlich eher kurz sind, um eine solche Bes-
serung zu bewirken.

Fur eine Grundzeit von 13 Minuten macht Johnny
eine Dekozeit von 6 Minuten O, auf 20 m, 10 Minuten
NX-50 [Nitrix 50] auf 6 m und 5 Minuten Rickengas
auf 6m. Damit hat er nach gangiger Dekoberech-
nung eine vermisste Dekozeit von ca. 30 Minuten.
Das erklart natlrlich auch das Auftreten von Bends
und Chokes. In so einer Situation ist natdrlich kor-
perliche Anstrengung der Super-Gau. Fir die 100 m
zum Ufer in voller Montur dirfte er ca. 10 Minuten
gebraucht haben, zusatzlich noch die Lahmung am
linken FuB, die das Flosseln erschwerte. Am Ufer an-
gekommen nun auf allen vieren herausklettern. Mit

einem Linecutter hatte Johnny sich leicht aus dem
Harness schneiden kdnnen. Die Surface time bis
zum Eintreffen der Rettung betrug laut Bottomtimer
37 Minuten. Der Blasenpeak ist nach ca. 45-60 Minu-
ten zu erwarten. Die Therapie der Rettung war wie
leider regelmaRig bei Tauchunfallen zu sehen, véllig
inadaquat. Keine Flussigkeit oder i. v. Infusion, kein
highflow Sauerstoff. Mit 4 I/min atmet ein Patient
durch eine Nase Brille eine Sauerstoffkonzentration
von unter 30% ein! Mit Beutelmaske kann man es
bei 4 I/min auf ca. 35-60% je nach Rebreather oder
Non-Rebreather-System steigern. Mit einem Atem-
regler oder echten Demandsystem kommt man auf
annahernd 100%. In so einer Situation ware also
tatsachlich das Atmen aus einer Sauerstoff-Stage
wesentlich besser als die Masken-Systeme, die prin-
zipiell dann in Frage kommen, wenn der Verunfallte
bewusstseinsgetribt ist. Dann jedoch ware ohnehin
eine rasche Intubation durch einen Notarzt von Vor-
teil. Auch die Tatsache, dass kein Notarzt zur Stel-
le war, verdeutlicht die mangelnde Awareness und
fachliche Inkompetenz im Tauchunfallmanagement.
Gerade beim technischen Tauchen ist es unabding-
bar bei Auftreten von Symptomen jegliche Form von
korperlicher Anstrengung zu unterlassen. Das an-
strengende Flosseln und das auf allen Vieren Krie-
chen fuhrt zu ausgedehnten Rechts-Links-Shunts
von Blasen, sofern welche vorhanden sind, was bei
solchen ausgelassenen Dekostopps anzunehmen
ist. Selbst das Hineinwuchten des schweren Gerates
oder das Ausziehen der an den FUssen angesaugten
Flossen im hifthohen Wasser sind fir einige schwe-
re Tauchunfalle verantwortlich gewesen. In solchen
Situationen ist es beinahe unwichtig, ob der Taucher
nun ein PFO hat oder nicht, da bei derartigen An-
strengungen und Pressdricken ebenso Uber die Lun-
ge geshuntet wird (sog. IPAV-Anastomosen). Aus den
Erfahrungen des Autors aber weisen ,Sporttaucher”
nach tiefen Lufttauchgangen um ein Zigfaches mehr
Blasen auf als technische Taucher, die mit Trimix und
Dekogasen tauchen.

Auch die Wasserrettung oder die Sanitater hatten
hier sachkundige Therapie und MaBnahmenvor-
schlage wie Transport in eine Druckkammer statt
ins nachste Krankenhaus, maximale Sauerstoffgabe
oder Anfrage eines Notarztes bei der Rettungsleit-
stelle geben kénnen. Diesbeziiglich sollten flachen-
deckend die Wasserrettungen und die Sanitater und
Notarzte im Tauchunfallmanagement leitlinenge-
recht geschult werden. Schwere Tauchunfalle sollten
sofern verfugbar einen Notarzt vor Ort haben.

Die Druckkammerbehandlung lief im Wesentlichen
unproblematisch ab. Eine Verlangerung der Tab. 6 ist
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bei Beschwerdepersistenz sehr gut aber leider vor
allem im Ausland nicht immer Ublich. Im weiteren
Verlauf gesellte sich wahrscheinlich eine voriberge-
hende pulmonale Toxizitat dazu, die aber in der Regel
binnen weniger Stunden oder Tage véllig zuriickgeht.
Bends

Johnny versuchte mehrmals durch Greifen zum rech-
ten Ventil die Leine zu fassen und zu ldsen. Aus den
Erfahrungen des Autors reichen solche starken An-
strengungen bereits aus, um auch bei normalen Tri-
mix-Tauchgangen, insbesondere in der Kalte, leichte
Bends auszuldsen. Die Bends am linken Handgelenk
sind ebenfalls oft bei technischen Tauchern zu sehen,
die unter Wasser viel mit der linken Hand arbeiten
(Lampe, Stages, Spool, etc.). Auch das Herauszerren
des Hebesacks aus dem sog. Storage-Bag (in Kalt-
wassermontur schwer zugangliche Tasche zwischen
Ricken und Tauchgerat) tragt dazu bei.

Tattoos und Titanplatten

An Tattoos oder an Titanplatten kann Inertgas an-
ders diffundieren als in kérpereigenen Geweben. Die
Schwellungen und der Juckreiz sind fur den Autor si-
chere Zeichen einer lokalen Inertgasibersattigung.
Keloide jucken oft nach inertgasreichen Tauchgan-
gen, und interessanterweise geradezu typisch erst
nach einer gewissen Latenzzeit von ca. 2-3 h.
Peronauslahmung

Natdrlich kann so eine FuBheberschwache auch ein
Restzustand des durchgemachten Bandscheiben-
schadens sein, der durch den Tauchunfall demas-
kiert wurde, andererseits kann es genauso gut eine
neurologische DCS oder AGE sein. Die Prognose
solch einer Lahmung ist eher unglnstig, wenn sie
nach mehrfachen HBO Kammerbehandlungen nicht
besser wird. Sie wird mit einer FuR-Schiene versorgt,
die verhindert, dass der Full beim Beinheben nicht
nach unten fallt. Im vorliegenden Fall kann hier kei-
ne genaue Rekonstruktion erfolgen, wichtig ist es
aber, am Unfallort keine vorschnellen Diagnosen zu
stellen, Tauchunfallmanagement ist praklinisch in
der Regel immer spekulativ.

Tauchtechnische
Anmerkungen

Zwei tiefe Trimixtauchgange an einem Tag: Aus de-
kompressionsphysiologischer Sicht ist das nicht ide-
al, aus tauchtechnischer Sicht waren auch die ange-
atmeten Stages nicht optimal, weil somit fur einen
81 m tiefen Tauchgang mit satten 15 min Grundzeit
zu wenig Gasreserven flr die Dekogase bereitstehen.
Meistens gendgt es, auf 21 m den Hebesack nur mit
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wenig Gas zu flllen, um an der Wasseroberflache
guten Auftrieb zu haben, weil sich das Volumen auf
das dreifache ausdehnt.

Ein kleiner Linecutter ist meistens effektiver und
das Messer dient bei vielen Teams als Backup. Ware
unser Johnny im Team getaucht, hatte sein Buddy
die Leine rasch abschneiden kdnnen und es ware
vermutlich gar nichts passiert.

Bei jeglichen Symptomen sollte man sich bereits an
der Wasseroberflache vom Gerat 16sen und es eher
als Floss verwenden oder aufgeblasen treiben las-
sen. Keine kérperlichen Anstrengungen bei Verdacht
auf Tauchunfall. Auch bei sehr tiefen oder langen
technischen Tauchgangen ist es von Vorteil sich be-
reits im Wasser vom Gerat zu befreien und maxima-
le Anstrengungen zu unterlassen.

Bei Verwendung von TMX 15/55 nehmen die meis-
ten Techtaucher ein Triox 50/15 als Deco-Stage statt
Nitrox-50, um zu hohe Inertgasspringe zu vermei-
den. Reverse Gegendiffusionseffekte sind bei sol-
chen Kombinationen beschrieben und kdénnen zu
Schwindel und Ubelkeit fiihren.

Am Tag nach einer Bodybuilding-Krafttrainingseinheit
sind Trimixtauchgange nicht ideal. Zwar ist aerobes
Ausdauertraining am Tag vor einem Techtauchgang
eher sinnvoll, aber durch muskulare Reparaturme-
chanismen wie Muskelkater kommt es zu einem
deutlich erhéhten Blasenaufkommen und zu einer
veranderten Perfusionskinetik im Skelettmuskel.

Der weitere Verlauf

Wiederum wurde der Autor gebeten, eine Diagnos-
tik auf Rechts-Links-Shunt durchzufihren. Er sah
in diesem Fall keine harte Indikation daflr. Eine
Indikation fir eine PFO-Untersuchung ist nur bei
Zwischenfallen Uberhaupt Uberlegenswert, die vom
klinischen Verlauf her auf eine Rechts-Links-Shunt-
problematik hindeuten kénnten, also Gasembolien
trotz regelrechter Tauchprofile oder anstrengungs-
assoziierte Gasembolien. Was der Taucher mit ,Klei-
nigkeiten” auf die Frage nach Tauchbeschwerden
meint, kann angesichts der Trimmerbriche, die
vom Motorradcrash ebenfalls als Kleinigkeiten be-
zeichnet wurden, nur geahnt werden. Der Patient
ist ziemlich indolent und recht schmerzfrei. Daher
sollten seine geschilderten Symptome sehr ernst
genommen werden. Auch die bleibende Peronaus-
lahmung stort ihn nicht sonderlich, er tragt eine
Perondusschiene und humpelt etwas, ,Frogkick sei
damit maéglich”“. Auch eine obligatorische Tauchpau-
se, die immer nach solchen schweren Tauchunfallen



Abbildung 2

Technische Taucher bendtigen ein Vielfaches an Ausristungen wie Stageflaschen, Hebesacke und etliches Kleinmaterial.
Die gesamte Ausrlstung fur einen gewohnlichen Trimixtauchgang wiegt oft mehr als der Taucher selber (Foto: Andrea
Kéhler).

eingehalten werden muss, wurde nicht befolgt. John- te wieder trotzdem taucht (mit einer Tauchtauglich-
ny ist bereits eine Woche nach seinen Unfall wieder keit vom Hausarzt) taucht und laut Informationen
im Wasser gewesen und ,flhlte sich dort sehr gut”. des Autors Richtung CCR [Closed Circuit Rebreather]
In der tauchmedizinischen und internistischen Un- tendiert. Ein gewisses Mals an Einsichtsfahigkeit hat
tersuchung hat der Autor einen Defekt des Herz- der Verunfallte nie gezeigt. Er meinte ,er habe Glick
muskels diagnostiziert. (eine HOCM, hypertroph gehabt”, aber im Vergleich mit seinen Motorradcra-
obstruktive Cardiomyopathie, bei der Ubrigens auch shes sei das ,Pille Palle”.

Bodybuilding kontraindiziert ist). Dieser Defekt hat
nichts mit dem Tauchunfall und dem Tauchen an sich
zu tun, macht aber mitunter sehr unangenehme
Rhythmusstérungen, weswegen Tauchen und ande-
re Kraftsportarten verboten sind. Deswegen fiel es
dem Autor leicht, die Tauchtauglichkeit zu verwehren.
Dazu ist zu sagen, dass die Empfehlungen der Fach-
gesellschaft auch bei fehlender geistiger Eignung
(fehlendes Risikobewusstsein, Uneinsichtigkeit, ...)
die Tauchtauglichkeit verwehren. Aber wie viele Tau-
cher erfullen denn wirklich diese Voraussetzung?
Meistens wird so etwas jedoch von den Betroffenen
keinesfalls akzeptiert. So auch von Johnny, der heu-
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Fazit Anmerkung
* Im Einzelfall haben Taucher extrem viel Gliick Dieser exemplarische Tauchunfall soll keinesfalls
und der Kérper halt so einiges aus. das technische Tauchen und deren Ausuber in ein
schlechtes Licht stellen. Streng genommen han-
*  Trimixtauchen ist und bleibt fur die Mehr- delt es sich bei diesem Patienten keinesfalls um
heit der User eine Abenteuersportart und einen technischen Taucher und er reprasentiert
Begriffe wie Thrill und Adrenalinflash sind auch nicht die Szene des seridsen technischen
mitunter die wahren Motivatoren flur dessen Tauchens. Vielmehr steht er flr eine nicht unbe-
Ausiibung. Bei den Patienten des Autors ent- trachtlich Gruppe der sog. Pseudotechtaucher,
puppten sich 90% der sog. technischen Tau- das sind entweder nicht ausgebildete Taucher, die
chunfallpatienten als sog. ,Sensation see- mit Luft aber in Techausristung tiefe Tauchgange
kers“ nach Zuckermann. durchfiihren, oder es sind nicht ausgebildete Tau-
cher, die mit Zugriff auf Gase mittels Selbststu-
* Das Gaswechselprotokoll ist niemals zu un- dium Profile aus dem Netz nachtauchen und auf
terschatzen und sollte in der Ausbildung diese Art ihre eigenen Erfahrungen machen.
streng und redundant Uberwacht und betont
werden. Solotauchen dirfte gefahrlicher als Frank Hartig

Tauchen im Team sein.

* Bei den meisten Tauchunfallen kommt zur
Verkettung mehrerer Missgeschicke hinterei-
nander und zu einem Cocktail von verschie-
denen Einflissen (Inertgaseffekte, Hyper-
ventilation, Angst, Dekompressionsunfalle).

* Leider kontaktieren die meisten Tauchun-
fallpatienten erst viel zu spat den Tauch-
mediziner, namlich erst lange nach ihrem
Tauchunfall. Oder dann, wenn unerkannte
Tauchunfalle oder regelmaRige Beschwerden
regelmaRig Uber Jahre auftreten. Die Kontak-
tierung des Autors von Tauchern mit frischen
Symptomen, die einer raschen HBO bedr-
fen, ist verschwindend gering, die Nutzung
der Innsbrucker Tauchunfallsprechstunde
demgegenlber Uberfrequentiert.

*  Nach wie vor ist regelmalig das Tauchunfall-
management zumindest im deutschsprachi-
gen Raum (mit wenigen l6blichen Ausnah-
men) trotz bestehender und verdéffentlichter
Empfehlungen in mehreren Sprachen vallig
unzureichend. Der Autor vermutet als Ursa-
che daflir die mangelhafte bis fehlende In-
tegrierung der Leitlinieninhalte in die Tauch-
ausbildungen und in die rettungsdienstlichen
Einheiten.
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CAGE

[Cerebral Arterial Gas Embolism]

Das gute Ende einer Tauchlehrerkarriere

Matthias U. ist ein 47jahre alter, erfahrener Tau-
cher ohne bekannte Vorerkrankungen. Uber
700 Tauchgange hat er inzwischen absolviert, die
alle ohne Zwischenfalle verliefen. Nebenberuflich
arbeitet der gelernte Handwerker in seiner Freizeit
als Tauchlehrer.

Seit zwei Tagen ist er mittlerweile im Urlaub in Sa-
faga, Rotes Meer, Agypten. Heute will der Tauch-
lehrer das Wrack der Salem Express betauchen. Es
ist 10:11 Uhr Ortszeit, als er den ersten Tauchgang
des heutigen Tages beginnt und ins Wasser springt.
Langsam taucht er ab.

Am Vortag hat er zwei Tauchgange durchgeflhrt.
Den ersten bis auf eine Maximaltiefe von 19 Me-
tern und einer Tauchzeit von 60 Minuten. Der zwei-
te Tauchgang wurde erst nach einer ausgedehnten
Oberflachenpause von 143 Minuten durchgefihrt.
Die Tauchzeit betrug ebenfalls 60 Minuten, der
Tauchcomputer zeigte eine maximale Tiefe von 28,4
Metern an.

Wahrend der Rest der Tauchgruppe bereits an der auf
ca. 30 Meter Tiefe liegenden Schiffschraube der Sa-
lem Express angekommen ist, bleibt Matthias U. mit
seinem Buddy deutlich flacher: ,Das Licht zum Foto-
grafieren und Filmen war an diesem Tag auf ca. 20
Meter perfekt.”, erinnert sich der heute 48jahrige. Die
Maximaltiefe betrug wahrend des 48mindtigen Tauch-
gangs 20,5 Meter, die Durchschnittstiefe 12,4 Meter.

Auch am Ende des Tauchgangs lasst sich Matthias
U. Zeit: ,Schon bevor ich als Tauchlehrer gearbeitet
habe, habe ich immer gewartet, bis alle aus dem
Wasser waren.” So auch heute: Nachdem die Tauch-
gruppe den 3minutigen Sicherheitsstopp auf 5 Meter
durchgeflihrt hat, wartet Matthias, bis auch der letzte
der Gruppe aus dem Wasser ist. Dann taucht er zligig
zur Schiffsleiter und will aus dem Wasser steigen.

Fallbericht

Autor

Dr. Christian Oest
Arztlicher Leiter des
Druckkammerzenturm Hei-
delberg GmbH

Vangerowstr. 18/1
69115 Heidelberg
Email: chris.oest@gmx.net

Tel. 0662-602653
Fax. 0662-602655

Die See ist inzwischen rauher. Matthias U. muss an
der Leiter darauf achten, nicht sofort von Strémung
und Wellen abgetrieben zu werden. Mit der linken
Hand halt er die Leiter fest umklammert, als er beim
Ausziehen seiner Flossen plétzlich eine Schwache
seines rechten Arms bemerkt. Nur mit groller Mihe
und Hilfe der anderen Taucher kann der Tauchlehrer
ins Boot steigen. Zusatzlich verspurt der 47jahrige
nun Kribbelparasthesien des linken Armes und bei-
der Beine, begleitet von einer progredienten Muskel-
schwache aller Extremitaten.

Die Bootscrew nimmt ihm die Flasche ab, das Aus-
ziehen seines BCDs (buoyancy control device) und
seines Neoprenanzugs ist Matthias U. ohne fremde
Hilfe nicht mehr mdglich. Inzwischen hat sich eine
vollstandige Tetraparese ausgebildet. Als erste MaR-
nahme erhalt Matthias von seinem Tauch-Buddy
100% O,. Gleichzeitig initiileren die Mittaucher die
Rettungskette: Sie benachrichtigen die nachstgele-
gene Druckkammer in Safaga und den diensthaben-
den Arzt von aqua med, der die weitere organisato-
rische Leitung Ubernimmt.
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Zusammenfassung Tauchgange 26.09.2015

Suunto DM5

Gasgemische

:;o&mwmnmnmmu:wmmﬁﬁwmu;n:w Schnell Langsam
Tauchcomputer Cobra3 Endtemperatur 30°C
Modus Nitrax Personlich FO
Dausr 0:48'00 Hé&henlage AD
Startzeit 10:11
Oberfiichenzeit 19:33'00
Max. Tiefe 205 m
Durchschnittiiche Tiefe 124m
Anfangstemperatur 30°C
Max. Tiefe Temperatur 29°C

Mischung Tauchzeit Durchsch... END  Umfang Anfangsdruck Enddruck AMV
Nx 30 0:50'20 124m _ 205m@205m _ 10Liter 214 bar 45bar _14:4 Umin
Abbildung 1

Ausdruck der Tauchcomputer-Daten des Unfall-Tauchgangs

Wahrend der rund einstindigen Bootsfahrt zurlick
nach Safaga erhalt der verunfallte Taucher weiterhin
konstant O, Uber eine Maske mit grotmdglichem
Flow und zusatzlich ca. einen Liter Wasser zu trinken.
Unter dieser Therapie bessert sich die Beschwer-
desymptomatik bereits merklich: Die Paresen sind
ricklaufig und auch die Sensibilitat der Extremitaten
kehrt langsam zurtck.

Im Hafen angekommen kann der Tauchlehrer zum
wartenden Ambulanzwagen mit Unterstitzung be-
reits alleine laufen und wird mit diesem zum Druck-
kammerzentrum gebracht.

Der Aufnahmebefund des diensthabenden Druck-
kammerarztes in Safaga beschreibt regulare Vital-
parameter (RR 100/70, HF 75 / min, AF 18 / min,
T 37,2°C), die Lunge ist regelrecht bellftet, ein
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Giemen oder Rasselgerausche sind nicht feststellbar.
Neurologisch zeigen sich allerdings noch anhalten-
de Hypasthesien im Bereich des rechten Armes und
beider Beine. Der Reflexstatus und die Motorik sind
regelrecht.

Unter Annahme einer schweren Dekompressions-
erkrankung (DCS) wird die Indikation zur Durchfih-
rung einer Druckkammerbehandlung gestellt und
nach dem Schema ,US Navy Table VI durchgeflhrt.
Bereits innerhalb der ersten 20 Minuten nach Beginn
der HBO-Behandlung berichtet Matthias U. Uber eine
weitere spirbare Beschwerdebesserung, zum Ende
der dritten Sauerstoffphase bei 2,8 bar ist der Tau-
cher subjektiv zunachst beschwerdefrei.

Bis zum Morgen des Folgetags verspurt der 47jah-
rige aber erneut Symptome, wie Schwindel und
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Unwohlsein. Aus diesem Grund wird die HBO-Be-
handlung fortgesetzt und eine weitere Behandlung
nach dem Schema ,US Navy Table V* durchgefuhrt.
Unter dieser Therapie stabilisiert sich der Zustand
von Matthias U. rasch und nach Beendigung der
135mindtigen Druckkammertherapie ist er symp-
tomfrei.

Als Ursache fur die schwere Dekompressionser-
krankung wird eine Dehydratation verantwortlich
gemacht, aber der 47jahrige kann sich das nicht
vorstellen: er berichtet glaubwirdig, genltgend Flis-
sigkeit zu sich genommen zu haben. Aber was war
dann der Grund fiir den Vorfall?

Ein grober Tauchregelverstol8 lag nicht vor: Zwar
zeigte sich am ersten Tauchtag ein Umkehrprofil (der
erste Tauchgang war tiefer, wie der zweite), aber
ansonsten war der Verunfallte gemal8 allen Sicher-
heitsrichtlinien getaucht. Alle Sicherheitsstopps hat-
te er eingehalten, wahrend des Unfalltauchganges
hatte er anstelle von Pressluft mit einem O,-Gehalt
von 21 Prozent, sogar Nitrox 30% benutzt.

Um Gewissheit Uber die Ursache zu erhalten, stell-
te sich Matthias U. zurtick in Deutschland sofort im
Druckkammerzentrum Heidelberg vor. Wahrend des
Rickfluges bemerkte der Tauchlehrer erneut Be-
schwerden im Sinne von vegetativen Symptomen,
wie vermehrtes Schwitzen und Unwohlsein. Zusatz-
lich berichtet der 47jahrige neun Tage nach dem Un-
falltag Uber intermittierend auftretende Kribbelpar-
asthesien beider Hande und im Gesicht.

Dieses Wiederauftreten von Symptomen nach einem
erlittenen Dekompressionsunfall (DCI) im Rahmen
eines Linienfluges ist nichts Ungewdhnliches: Wah-
rend einer Flugreise ist der Kabinendruck eines Ver-
kehrsflugzeuges leicht erniedrigt, im Schnitt betragt
er 0,75 bar, verglichen mit 1 bar Luftdruck auf Mee-
reshohe. Durch den geringeren O,-Druckgradienten
zeigt sich bei zuvor optimal reoxygeniertem Gewebe
eine erneute Unterversorgung mit O, wiederkehren-
de klinische Symptome sind haufig die Folge.

Die koérperliche Untersuchung bei Aufnahme im
Heidelberger Druckkammerzentrum ist ohne patho-
logischen Befund, insbesondere die neurologische
Untersuchung ist unauffallig. Aufgrund der von Mat-
thias U. angegebenen subjektiven Restbeschwer-
den stellt der verantwortliche Druckkammerarzt
dennoch die Indikation zur FortfUhrung der HBO.
Insgesamt werden in Deutschland noch funf weitere

Druckkammertherapien gemall dem Therapiesche-
ma 240/90 (2,4 bar Gesamtdruck, 90minutige Gabe
von 100% O,) durchgeflhrt. Der Zustand des Tau-
chers stabilisiert sich rasch und bleibt nun stabil.

Zur Ursachenforschung fur die erlittene DCS wird
zunachst ein duplexsonografischer Bubble-Test zum
Ausschluss eines PFOs (persistierendes Foramen
ovale) durchgeflihrt. Dieses ist unauffallig. Im eben-
falls durchgefiihrten MRT Schadel finden sich aller-
dings fleckférmige Signalveranderungen frontalsei-
tig beidseits mit einer kleinen, etwa 4mm grofSen
Lasion im Thalamusgebiet rechts ohne Korrelation in
der Diffusionssequenz, d.h. im Sinne einer vaskula-
ren Genese. Dies ist als Hinweis auf eine stattgehab-
te cerebrale arterielle Gasembolie (CAGE) zu werten.

Im anschlieBend durchgeflhrten KM-Feinschicht-CT
des Thorax zeigt sich dann auch das fihrende Bild
eines bullésen Lungenemphysems mit zahlreichen
apikal betonten bullésen Formationen beidseits.

Durch verschiedene Schadstoffe, wie Tabakrauch,
Silikate oder Feinstaub, sowie durch kérpereigne
Proteasen (z. B. beim angeborenen Alpha-1-Anti-
trypsin-Mangel) kann es zu entzindlichen Verande-
rungen des Lungengewebes kommen. Die darauffol-
gende Ansammlung von Leukozyten setzt Proteasen
frei, die die elastischen Fasern der Lunge zerstoren.
Zudem inaktivieren Sauerstoffradikale das Alpha-
1-Antitrypsin, das ansonsten Elastase und andere
Proteasen inaktiviert. Es kommt zu einer Aufldsung
der feinwandigen Alveolen.

Verschmelzen im Verlauf mehrere kleine Alveolar-
blaschen zu einer grolen Blase, spricht man von
einer Emphysemblase. Diese Blasen kénnen zusatz-
lichen Druck auf die Bronchiolen austben, die dann
wahrend der Exspiration kollabieren. Es bleibt dann
Luft in den Alveolen gefangen (trapped air) und als
Folge kommt es zu einer Uberbldhung der Lunge.
Diese Vorgange sind z. B. auch als Nebenwirkung
einer i.v.-Injektion von Methylphenidat beschrieben
(Ritalin Lunge). Ein bulléses Lungenemphysem wird
zum Formenkreis der chronisch obstruktiven Atem-
wegserkrankungen (COPD) gezahlt.

Emphysemblasen entstehen vor allem in den obe-
ren Lungenabschnitten. Klinisch ist ein bulléses Lun-
genemphysem haufig inapparent. Als erstes Symp-
tom bemerken manche Menschen zunachst nur eine
Belastungsdyspone, ein spontaner Pneumothorax
kann Folge dieser Erkrankung sein.
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Abbildungen 2 und 3
Im KM-Feinschicht-CT des Thorax zeigt sich das Bild eines bulldsen Lungenemphysems mit zahlreichen apikal betonten
bullésen Formationen beidseits.
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Im Falle des verunfallten Tauchers fallen in diesem
Kontext mehrere Dinge auf. Der 47jahrige war als
Handwerker jahrelang Feinstaub exponiert und hat,
obwohl er bereits vor Jahren das Rauchen aufgege-
ben hatte, zusatzlich eine positive Nikotinanamne-
se mit Gber 20 Pack Years. Der 47jahrige hatte eine
gultige Tauchtauglichkeit und war augenscheinlich
gesund, aber auch ein unauffalliger Lungenfunkti-
onstest kann ein bulléses Lungenemphysem nicht
ausschlieBen.

Zwar hatte sich der Taucher an alle Tauchgangs-
regeln gehalten, ist aber nach Beendigung seines
Sicherheitsstopps sehr zligig zur Bootsleiter aufge-
taucht. Die Druckdifferenz zwischen 5 Meter Wasser-
tiefe und der Wasseroberflache betragt 0,5 bar. Ge-
maR dem Gasgesetz von Boyle-Mariotte dehnt sich
wahrend der Aufstiegs aus 5 Meter Wassertiefe die
in der Lunge verbliebende Luft um etwa 50 Prozent
aus. Im Rahmen eines zu schnellen Aufstiegs kann
auch gesundes Lungengewebe ernsthaften Schaden
nehmen, weswegen gerade auf den letzten Metern
sehr langsam aufgestiegen werden sollte: Der Ver-
band Deutscher Sporttaucher (VDST) empfiehlt z. B.
wahrend der Dekompressionsphase ab einer Was-
sertiefe von 5 Metern seit langerem eine maximale
Aufstiegsgeschwindigkeit von einem Meter pro Mi-
nute einzuhalten.

Zusatzlich kam es bei dem verunfallten Taucher zu
einem erhohten intrathorakalen Druckanstieg, ver-
ursacht durch die vermehrte Kraftanstrengung an
der Bootsleiter.

Der schnelle Aufstieg zur Bootsleiter und der erhdh-
te intrathorakale Druck aufgrund der vermehrten
Kraftanstrengung sind zusammen mit den Vorscha-
den an Matthias U. Lunge dafir verantwortlich zu
machen, dass dies zu einer Ruptur mehrerer Bullae
fihrte. Mikro-Stickstoffblaschen, die ansonsten pro-
blemlos hatten abgeatmet werden kénnen, finden
aufgrund des nun entstandenen AV-Shunts ihren
Weg in die das Gehirn versorgenden Arterien und
fihrten hier zu einem Verschluss. Eine Hypoxie der
entsprechenden Gewebsareale war die Folge.

Matthias U. hatte Glick: Die sofortige Gabe von 100
Prozent Sauerstoff auf dem Boot half, die die Gehirn-
arterien verschlieBenden Mikrostickstoff-Blaschen
abzubauen. Durch die im Anschluss durchgefiihrte
Druckkammerbehandlung konnte das hypoxische
Gewebe rasch reoxygeniert und die einer Hypoxie
folgenden inflammatorischen Prozesse minimiert
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Abbildung 4
Der Patient in der Vorkammer der Behandlungsdruck-
kammer in Heidelberg (Foto: Christian Oest).

werden. Auf diese Weise wurde verhindert, dass bei
dem 47jahrigen bleibende cerebrale Schaden ent-
standen. Tauchen wird der Tauchlehrer jedoch nicht
mehr: Die Lungenschaden aufgrund des bullésen
Emphysems sind permanent und das Risiko eines
erneuten Vorfalls ware viel zu groR.
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eit 2.7.16 werden im Indoor-Tauchzentrum mon-

te mare in Rheinbach Kinder und Jugendliche
zwischen 12 und 14 Jahren nach Tauchgangen un-
tersucht. Im Mittelpunkt steht die Frage, ob ein er-
hohtes Risiko fur Dekompressionsprobleme nach-
zuweisen ist. Unter Leitung von Dr. Uwe Hoffmann
von der Deutschen Sporthochschule Kéln wird diese
Studie durchgeflhrt, bei der die jungen Taucher und
Taucherinnen nach zwei Tauchgangen u.a. mittels Ul-
traschall untersucht werden.

Zwei Tauchgange werden nach den Vorgaben der Ver-
bande durchgefihrt und dauern jeweils 25 min mit ei-
nem Aufenthalt in 9 m Tiefe flr etwa 20 min. Nach 90
min Oberflachenpause folgt ein zweiter Tauchgang.
Abwechslungsreiche Aufgaben unter Wasser sorgen
dafur, dass keine Langeweile aufkommt.

Die ersten vorlaufigen Befunde der Ultraschallunter-
suchungen zeigen keine Auffalligkeiten. Die weitere

Abbildung 1

Wahrend der Tauchgange l6sen die jungen Taucher
verschiedene Aufgaben unter Wasser (Foto: Deutsche
Sporthochschule Kéln).
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Auswertung und weitere Tauchgange werden zeigen
mussen, ob diese Tendenz sich bestatigen lasst.

Die Studie wurde mit Unterstitzung verschiedener
Sponsoren maoglich. Neben dem Indoor-Tauchzen-
trum monte mare, sind dies die Gesellschaft fir
Tauch- und Uberdruckmedizin, der Verband Deut-
scher Sporttaucher, AC-INOX GMBH, Aqua Lung
GMBH, BTS Europa AG, Deutsche Gesellschaft fir
Tauch und Uberdruckmedizin e.V. (GTUM), Internati-
onal Aquanautic Club (IAC), Medical Helpline World-
wide - aqua med, monte mare Rheinbach, Recreati-
onal SCUBA Training Council Europe (RSTC Europe),
Verband Deutscher Sporttaucher E.V. (VDST)




AKTUELLES. Veranstaltungen Tauchmedizinischer Fachgesellschaften

Veranstaltungen der
Fachgesellschaften

Termin:
Tagungsort:
Zielgruppe:

Nahere Informationen:

Symposium "Update Apnoetauchen: Medizin meets Passion"

Samstag, 15.10.2016, 9:30 - 17:30 Uhr
Bonn, Biomedizinisches Zentrum, GroRer Saal
Apnoisten, Tauchmediziner und Interessierte

www.gtuem.org

Anerkannt mit 8 UE als Refresher fiir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla

Veranstalter:

Termin:
Tagungsort:

Nahere Informationen:

12, Symposium fur Tauchmedizin

Forderverein AINSplus Hannover e.V. in Kooperation

mit GTUM e.V.

29. Oktober 2016

MHH, Carl-Neuberg-Str. 1, 30625 Hannover
www.tauchmedizin-hannover.de

Symposium-Teilnahme anerkannt mit 6 UE fiir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla

(+ 2 UE bei Workshop - Teilnahme)

OGTH-Jahrestagung 2016 "Update Tauchmedizin"

mm
— .
Termin:
@ ( : | Tagungsort:
Nahere Info:
OSTERREICHISCHE GESELLSCHAFT FUR
TAUCH- UND HYPERBRARMEDIZIN Prog ramm:
Anmeldung:

3. - 4. Dezember 2016 (Sa. 10 - 15h, So. 9 - 13h)
Hoérsaal 1, Universitats-Sportzentrum, auf der
Schmelz 6, 1150 Wien, Osterreich
www.oegth.at/49
www.oegth.at/wcms/ftp//o/oegth.at/uploads/
oegth jahrestagung 2016.pdf
www.oegth.at/178

Anerkannt mit 8 UE fiir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla, anerkannt mit 8 UE als Arztefortbildung

XIX International Congress on Hyperbaric Medicine

Termin:
Tagungsort:
Nahere Auskunfte:

11. - 14. Mai 2017

Belgrad, Serbien
www.ichm2017.com

Email: office@ichm2017.com

Anerkannt als Kongress fiir GTUM- und OGTH-Diplome Ilb und Il
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AKTUELLES. Veranstaltungen Tauchmedizinischer Fachgesellschaften

Veranstaltungen der
Fachgesellschaften

SPUMS 46th ASM 2017

Termin: 21.-27. Mai 2017

Tagungsort: Rama Candidasa Resort, Bali, Indonesien
Zielgruppe: Apnoisten, Tauchmediziner und Interessierte
Nahere Ausklnfte: South Pacific Underwater Medicine Society

WwWw.spums.org.au/annual-scientific-meeting/2017-
46th-annual-scientific-meeting
asm2017@spums.org.au

Anerkannt mit 16 UE fiir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla & als Kongress fir Diplome Ilb und Il

4 ¥ mERgARIC

UHMS Annual Scientific Meeting 2017

Termin: 29. Juni - 01. Juli 2017
Tagungsort: Naples, Florida
Nahere Auskinfte: www.uhms.org/annual-scientific-meeting/

registration.html

Anerkannt mit 16 UE fir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla & als Kongress fiir Diplome llb und Il

A_EUBS

43nd Annual Scientific Meeting of the
European Underwater and Baromedical Society (EUBS)
Ravenna, Italien

Termin: 13. - 16. September 2017
Nahere Auskinfte: www.eubs2017.org
info@eubs2017.org

Anerkannt mit 16 UE fir GTUM- und OGTH-Diplome | und lla & als Kongress fiir Diplome llb und Il

14. Wissenschaftliche Tagung und Mitgliederversammiung

Termin: 11. - 12. November 2017
Tagungsort: Medizinische Hochschule Hannover

Nahere Informationen folgen in den nachsten Caisson-Ausgaben und auf
www.gtuem.org

46 |




AKTUELLES. Kursangebote

Kursangebote

Wenn auch Sie Ihre Institution und Seminare oder Kurse im caisson aufgefuhrt wissen wollen, senden Sie bitte Ihre Daten
gemal ‘Hinweise fur Autoren’ an die Redaktion - bitte auf Datentrager oder via E-Mail: caisson@gmx.net. Wir kénnen lei-
der anderweitig eingereichte Daten nicht bertcksichtigen 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 kbnnen nur Kurse im caisson oder auf www.gtuem.org veroffentlicht
werden, die von der GTUM anerkannt wurden. Nadheres finden Sie in der Weiterbildungsordnung der GTUM. Die Red.

Universitatsklinikum Halle

Kontakt: Dr. A. Seiffart, OA Dr. B. Schenk
Klinik f. Anasthesie & operative Intensiv-
medizin, Hyperbare Oxygenation
Ernst-Grube-Str. 40, FG 15 U02

06120 Halle (Saale)
Tel.: 0345 /5574350
Fax: 0345 /5574352
Email: hbo@uk-halle.de

Thema: Druckkammerbediener-Kurs

Termin: 18.-20.11.2016 und 25. - 26.11.2016

Ort: Halle (Saale)

DLRG Tauchturm Berlin

Kontakt: Dr. Wilhelm Welslau
Seebdckgasse 17/2
A-1160 Wien
Tel.: +43 (699) 18442390
taucherarzt.at@gmx.at
www.taucherarzt.at

Thema: GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit

Termin: 31.03.-02.04.2017
Ort: Berlin

Universitat Dusseldorf

Kontakt: Institut flr Arbeits- und Sozialmedizin

Heinrich-Heine-Universitat
Dr. T. Muth / S. Siegmann
UniversitatsstraBe 1
D-40225 Dusseldorf

Tel.: 0211/8114721

thomas.muth@uni-duesseldorf.de

www.uniklinik-duesseldorf.de

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
18.11.-20.11.2016
Disseldorf

16 UE-Refresher fiir GTUM-Diplome | und lla

27.01. - 28.01.2017
Dusseldorf

HBO-Zentrum Euregio Aachen

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:

Ort:
Thema:

Termin:
Ort:

HBO-Zentrum Euregio Aachen
Kackertstr. 11

52072 Aachen

Tel.: +49 (0)241 84044

Fax: +49 (0)241 8793494

Mobil: +49 (0)157 50180584
j-glaetzer@hbo-aachen.de
www.hbo-aachen.de

GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
24.03.-26.03.2017
Aachen

GTUM-Kurs lla - Tauchmedizin
13.07.-16.07.2017 (Teil 1) und 27.07. -
30.07.2017 (Teil 2)

Aachen

GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
17.11.-19.11.2017
Aachen
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AKTUELLES. Kursangebote

Kursangebote

Druckkammerzentren Rhein—-Main-—
Taunus

Kontakt: im AGZ Wiesbaden (1. OG)
Schiersteiner StralRe 42
D-65187 Wiesbaden
Tel.: 0611/84 727170
info@hbo-rmt.de
www.hbo-rmt.de

Thema: GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit

Termin: 05.11.-07.11.2016

Ort: Wiesbaden

Thema: GTUM-Kurs lla - Taucherarzt
Termin: 08.11.-13.11.2016
Ort: Wiesbaden

Universitat Ulm

Kontakt: Akademie flr Wissenschaft
Wirtschaft und Technik an der
Universitat Ulm e. V.

Frau Viola Lehmann

Tel. +49 (0)731/50 25266
Fax: +49 (0)731/50 25265
www.uni-ulm.de/akademie

Thema: GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
Termin: 25.11.-27.11.2016
Oort: Ulm

taucherarzt.at — Wien

Kontakt: Dr. Wilhelm Welslau
Seebdckgasse 17/2
A-1160 Wien
Tel.: +43 (699) 18 44-23 90
taucherarzt.at@gmx.at
www.taucherarzt.at

Thema: GTUM-Kurs lla - Taucherarzt

Termin: 08.12.-11.12.2016 (Teil 2)
Ort: Wien (Teil 2)
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Thema:

Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fur GTUM-Diplome | und la)
28.02.-09.03.2017

Malediven, M/S Nautilus Two

OGTH- & GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
28.04. - 01.05.2017
Wien

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fur GTUM-Diplome | und lla)
06.04. - 14.04.2017

Malediven, M/S Nautilus Two

Tauchmedizin-Workshop

(incl. 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla)
14.04. - 22.04.2017

Malediven, M/S Nautilus Two

Paguera, Mallorca

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Dr. Wolfgang Hihn, Gunter Schendel
Tel: +49 (172) 3838656
seminar@tauchfreunde-lahndill.de

16 UE-Refresher fiir GTUM-Diplome | und lla
23.10. - 30.10.2016
Paguera, Mallorca



AKTUELLES. GTUM-zertifizierte Veranstaltungen

Zertifizierte Veranstaltungen

International Symposium Diving Medicine

Termin: 21. Januar 2017

Tagungsort: Evoluon, Eindhoven, Niederlande

Nahere Ausklnfte:  Scott Haldane Foundation, www.scotthaldane.org
Anerkennung fir GTUM-Diplome: offen

13. Intensivseminar Tauchunfall

Termin: 12.-13. Mai 2017
Tagungsort: Regensburg
Veranstalter: Hubertus Bartmann

Nahere Auskinfte: tauch@t-online.de, www.tauch-unfall.de
anerkannt mit 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla

%016.Tauchmedizinisches Seminar Mallorca

yperbare Oxigenation

Ort:

Lehrgangsleitung:

Nahere Auskiinfte:

Zertifizierung:

Leistungspaket:

vom 23.10. bis 30.10. 2016

Hotel Palmira Beach, Paguera; Tauchbasis ZOEA, Santa Ponsa
Dr. Wolfgang Hiihn (Diving & Hyperbaric Medicine Consultant (GTUM e.V.))

Gunter Schendel, seminar@tauchfreunde-lahndill.de Tel: +49 172 3838656

16 GTUM-Refresherpunke, 71 CME- Punkte (LAKH 2015)

Lehrgangs- und Zertifizierungsgebiihr (1200.-€) , Tauchen, Flug,
Ubernachtung/Friihstiick, Mittagsverpflegung, Seminargetrénke
Flughafentransfer, Inseltransfers (Gesamtkosten: 2570.-€)
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AKTUELLES. GTUM-Adressen

Kontaktadressen GTUM

Engerer Vorstand

Prasidentin

Dr. med. Karin Hasmiller
Anasthesistin

BG - Unfallklinik Murnau
Prof. KiintscherstraRe 8
D-82418 Murnau

Tel.: +49 (0)88 41-48 2709
k.hasmiller@gtuem.org

Vize-Prasident

FLA Prof. Dr. Andreas Koch
Sektion Maritime Medizin am Inst.
fur Experim. Medizin des UKSH
Christian-Albrechts-Univ. zu Kiel
c/o Schifffahrtmed. Inst. d. Marine
Kopperpahler Allee 120

D-24119 Kronshagen

Tel.: +49 (0)431-5409/1503
a.koch@gtuem.org

Sekretar

Prof. Dr. med. Kay Tetzlaff
Internist/Pneumologie
Medizinische Klinik,

Abteilung Sportmedizin
Universitatsklinikum Tubingen
Hoppe-Seyler-Strale 6
D-72076 Tubingen

Tel.: +49 (0)151-15 02 17 84
k.tetzlaff@gtuem.org

Schatzmeister

Dr. med. Lars Eichhorn
Klinik f. FA Anasthesie und
Operative Intensivmedizin
Universitatsklinikum Bonn
Sigmund-Freud-StraRe 25
D-53127 Bonn

Tel.: +49 (0)171-233 6037
|.eichhorn@gtuem.org

Erweiterter
Vorstand

Redakteur CAISSON

Dr. med. Wilhelm Welslau
Arbeitsmediziner
Seebdckgasse 17

A-1160 Wien

Tel.: +43 (699)18 44-23 90
Fax: +43 (1)944-23 90
caisson@gmx.net
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Beisitzer

Dr. med. Christian Beyer
Facharzt f. Kinder-Jugendmedizin
Wandsbecker Marktstrale 69-71
D-22041 Hamburg

Tel.: +49 (0)40-682400

Fax: +49 (0)40-685520
c.beyer@gtuem.org

Dr. med. Andreas Fichtner, MME

Klinik f. Anasthesiologie u. Intensivtherapie

Klinikum Chemnitz gGmbH
FlemmingstraRe 2

D-09116 Chemnitz

Tel.: +49 (0)3 71-333333 72
a.fichtner@gtuem.org

PD Dr. med. Bjorn Juttner
Anasthesist

Medizinische Hochschule Hannover
Carl-Neuberg-Strafe 1

D-30625 Hannover

Tel.: +49 (0)176-15 32 36 89
b.juettner@gtuem.org

Dr. med. Dirk Michaelis
Anasthesist/Betriebswirt
Druckkammerz. Rhein-Main-Taunus
Schiersteiner Stralle 42

D-65187 Wiesbaden

Tel.: +49 (0)6 11-84 72 7170
d.michaelis@gtuem.org

Oliver Muller

Anasthesist

Vivantes Klinikum im Friedrichshain
Landsberger Allee 49

D-10249 Berlin

Tel.: +49 (0)30-130231570
o.mueller@gtuem.org

Prof. Dr. med. Claus-Martin Muth
Leiter der Sektion Notfallmedizin
Universitatsklinikum Ulm
PrittwitzstraRe 43

D-89075 Ulm

Tel.: +49 (0)731-5006 0140

Fax: +49 (0)731-50 06 0142
c.muth@gtuem.org

Vorsitzender des VDD e.V.
Dr. med. Christian Oest

Leitender Arzt Druckkammerzentrum

Heidelberg

Vangerowstr. 18/1

69115 Heidelberg

Tel.: +49 (0)6221-602653
Fax: +49 (0)6221-602655
geschaeftsstelle@vdd-hbo.de

Stand 07.10.2016

Ansprechpartner

Geschiftsstelle GTUM

Susanne Keller

BG-Unfallklinik Murnau

Prof. KiintscherstraRe 8
D-82418 Murnau

Tel.: +49 (0)88 41-48 2167

Fax: +49 (0)88 41-48 2166
gtuem@gtuem.org

Sprechzeit dienstags 9 - 11 Uhr

Druckkammer-Liste

Dr. med. Ulrich van Laak
DAN Europe Deutschland
Eichkoppelweg 70
D-24119 Kronshagen

Tel.: +49 (0)4 31-54 42 87
Fax: +49 (0)4 31-54 42 88
u.vanlaak@gtuem.org

Forschung
Prof. Dr. med. Andreas Koch (s.o.)

Leitlinien-Beauftragter
PD Dr. med. Bjérn Juttner (s.o.)

Literatur-Datenbank

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

Tel.: +49 (0)211-579994
j.schipke@gmx.org

Recht

Benno Scharpenberg

Prasident des Finanzgerichts KéIn
Brandenburger Stralle 11
D-41539 Dormagen

Tel.: +49 (0)171-748 35 13
b.scharpenberg@gtuem.org

Taucherarzt-Liste
gtuem@gtuem.org

Tauchmedizin

Prof. Dr. med. Kay Tetzlaff (s.0.)
Dr. med. Christian Beyer (s.0.)
(Dr. Beyer nur fur Kinder und
Jugendliche)

Webmaster
Mdiller, Oliver (s.o0.)

Weiterbildung

Dr. med. Andreas Fichtner (s.0.)
(Erstdiplome)

Dr. med. Dirk Michaelis (s.0.)
(Verlangerungen)

Prof. Dr. Claus-Martin Muth (s.o.)
(Veranstaltungen/Kurse)



HAUX-QUADRO Systems:

Innovations for HBO Technology

HAUX-LIFE-SUPPORT GmbH Tel.: +49-(0)7248 9160-0
Auf der Hub 11-15 info@hauxlifesupport.de
DE-76307 Karlsbad, Germany www.hauxlifesupport.de
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tailcHorarzt Ausbildung & Refresher-Kurse

Tauchmedizin-Ausbildung seit 2004 mit internationaler Anerkennung

.at

Kurs I1a Tauchmedizin - Teil 2: Wien 8.-11.12.2016
unsere Tauchmedizin-Workshop: Malediven, M/S Nautilus Two 28.2.-9.3.2017
. Kurs I Tauchtauglichkeits-Untersuchungen: Berlin 31.3.-2.4.2017
naChS_ten Kurs I Tauchtauglichkeits-Untersuchungen: Wien 28.4.-1.5.2017
Termine | Tauchmedizin-Workshop: Malediven, Nautilus Two 6.-14.4.2018
Tauchmedizin-Workshop: Malediven, Nautilus Two 14.-22.4.2018

Einzelheiten & aktuelle Kurse: www.taucherarzt.at. Fragen bitte an: taucherarzt.at@gmx.at
Kursankiindigungen auch auf: www.gtuem.org (GTUM) und www.oegth.at (OGTH)

Praxis Attersee (Kurs IIa) .
| 50 Kurse in den letzten 13 Jahren. Deutschland, Osterreich, Thailand, Malediven > 800 Absolventen aus:

e s €
- i Deutschland, Osterreich, Schweiz, Italien, Luxemburg, Niederlande, GB, Malediven, Thailand...

Leitung: Wilhelm Welslau, Taucherarzt seit 1988, Tauchmedizin-Kurse seit 1992, Diving & Hyperbaric
Medicine Consultant seit 2002, Member of EDTC/ECHM Joint Educational Committee seit 2009.

Referenten (v.l.n.r): Wilhelm Welslau, R. Prohaska (OGTH-Prisidentin), U. van Laak (Direktor DAN
Europe D, A und H), A. Salm (Physiker, Dekompressionsspezialist), F. Hartig, (TecDive-Experte, di-
ving-concepts.at), P. Kemetzhofer (notfallmedizin.or.at), A. Manner (ehem. Berufstauchfirma Nautilus,
www.nautilus-two.at)

\ 1/

Als Experten verfiigen alle Referenten lber groBe praktische Erfahrung in ihren Fachbereichen:
Tauchtauglichkeit, Tauchen mit Handicap, Tauchunfall-Behandlung, Tec. Tauchen, Apnoe, Forschungs-
tauchen, Berufstauchen, Druckluftarbeit, HBO-Therapie, Druckkammer-Technik und Notfallmedizin.
Refresher; Nautilus Two, Notfallibung Zu Spezialthemen laden wir jeweils weitere Experten ein.

[




caisson

Vorstand der GTUM - BG Unfallklinik Murnau

Prof. Klintscher-StraBe 8 | 82418 Murnau

PVSt, Deutsche Post AG, Entgelt bezahlt, Z K Z 62369

Beide Abbildungen zeigen Lungen-CT-Bilder eines Tauchlehrers mit Z. n. Tauchunfall. Fallt Ihnen etwas auf?
Die Auflésung finden Sie im Fallbericht von Christian Oest im Heft.
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