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Zusammenfassung

Der schwere Tauchunfall ist ein potentiell le-
bensbedrohliches Ereignis, verursacht durch
raschen Abfall des Umgebungsdrucks, der
bei Tauchern und anderweitig iiberdruckex-
ponierten Personen beobachtet wird.

Hervorgerufen durch die Bildung freier
Gasblasen im Blut und Geweben kann die
Dekompressionserkrankung (DCl) abhéngig
vom Entstehungsmechanismus in Dekom-
pressionskrankheit (DCS) und arterielle
Gasembolie (AGE) unterschieden werden.
Die DCS tritt nach ldngerem Aufenthaltim
Uberdruck und entsprechender Inertgasauf-
sattigung auf. Die AGE ist typischerweise die
Folge eines pulmonalen Barotraumas, die
Symptomatik ist bei zerebralem Befall der
eines Schlaganfalls ahnlich.

Wichtigste SofortmaBnahmen sind die
schnellstmdgliche Gabe von Sauerstoff in
hochstmoglicher Konzentration und die Vo-
lumentherapie. Wichtigste weiterfiihrende
MaRBnahme ist die schnellstmdgliche
Rekompression in einer Therapiedruckkam-
mer mit hyperbarem Sauerstoff. Der Trans-
port der Verunfallten sollte moglichst er-
schiitterungsfrei, bei Lufttransport ohne
weitere Reduktion des Umgebungsdrucks
erfolgen. Weitere, ergdnzende Therapiemal3-
nahmen werden kontrovers diskutiert.

Schliisselworter
Tauchunfall - Dekompressionserkrankung -

Dekompressionskrankheit - arterielle Gas-
embolie - Hyperbare Sauerstofftherapie
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Der schwere Tauchunfall

Pathophysiologie — Symptomatik — Therapie

Schwere Tauchunfille stellen selbst
fiir erfahrene Notfallmediziner einen
Notfall weit abseits der Routine dar. Die
Kenntnisse der pathophysiologischen
Zusammenhidnge sind mitunter nur
marginal vorhanden und die addqua-
ten Therapiemafinahmen nicht immer
bekannt. Auch wird selbst in guten
Nachschlagewerken zur Notfallmedizin
der Tauchunfall nicht immer korrekt
abgehandelt. Das mag verzeihlich sein,
denn der Tauchunfall als Unfallmecha-
nismus gilt als ausgesprochen exotisch.
Doch ist er das wirklich?

Haufigkeit

Allein in Deutschland gibt es schit-
zungsweise 1,5 Millionen Menschen, die
eine Tauchausbildung absolviert haben,
wobei die Zahl jahrlich wéchst. Etwa
500000 davon gehen dieser Freizeitbe-
schiftigung ganzjdhrig auch in heimi-
schen Gewissern nach. Da etwa 250000
in Vereinen und Verbénden organisiert
sind, findet in diesem Bereich auch ein
Training im Hallenbad statt. Grundsétz-
lich kann daher in jedem Ort mit tauch-
bedingten Zwischenfillen gerechnet
werden, in denen es ein Hallenbad und
einen Tauchsportverein gibt, insbeson-
dere aber an allen Stellen,an denen Tau-
chen im Freigewisser erlaubt ist.
Unfille im Sporttauchbereich wer-
den derzeit nicht zentral erfasst, so dass
keine exakten Daten zur Inzidenz sol-
cher Unfille vorliegen. Die Dunkelziffer
von nicht oder unzureichend behandel-

ten Tauchunfillen muss dementspre-
chend als relativ grof3 gelten. Nach Stati-
stiken der europédischen Sektion von Di-
vers Alert Network (DAN-E) [22], eines
weltweit organisierten Verbands von
Taucherirzten, wird die Inzidenz fiir De-
kompressionsunfille beim Sporttauch-
en auf einen Zwischenfall pro 10000
Tauchgédnge beziffert. Unter der Bertick-
sichtigung dieser Inzidenz und einer an-
genommenen durchschnittlich durchge-
fithrten Anzahl von 10 Tauchgéngen pro
Jahr und pro ganzjéhrig aktivem Tau-
cher ergibt sich nach Plafki [34] die
Méoglichkeit fiir das Auftreten von etwa
500 schweren Tauchunfillen pro Jahr fiir
das Gebiet der Bundesrepublik.

Aufler im Bereich des Sporttau-
chens kdonnen schwere Tauchunfillen, in
diesem Kontext auch Uberdruckunfille
genannt, auch bei Arbeitern von Druck-
luftbaustellen oder in therapeutisch und
experimentell genutzten Druckkam-
mern auftreten. Druckluftbaustellen fin-
den sich u. a. im Berg-, Tunnel- und U-
Bahnbau; die sich hierdurch ergebende
Zahl an moglichen Unfallopfern ist in
der obigen Berechnung nicht enthalten.

Der Unfallmechanismus fiir den
schweren Uberdruckunfall ist dem des
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Abstract

Decompression injuries are potentially life-
threatening incidents, generated by a rapid
decline in ambient pressure. Although typi-
cally seen in divers, they may be observed in
compressed air workers and others exposed
to hyperbaric environments.

Decompression illness (DCI) results
from liberation of gas bubbles in the blood
and tissues. DCl may be classified as decom-
pression sickness (DCS) or arterial gas embo-
lism (AGE), depending on where the gas
bubbles lodge. DCS occurs after longer expo-
sures to a hyperbaric environment with cor-
respondingly larger up-take of inert gas.DCS
may be classified into type 1 with cutaneous
symptoms and musculoskeletal pain only or
type 2 with neurologic and/or pulmonary
symptoms as well. AGE usually results from a
pulmonary barotrauma, and with cerebral
arterial involvement, the symptoms are simi-
lar to a stroke.

The most important therapy, in the
field, is oxygen resuscitation with the high-
est possible concentration and volume deliv-
ered.The definitive treatment is rapid recom-
pression with hyperbaric oxygen therapy.
Additional therapeutic measures are dis-
cussed.

Key words
Diving accident - Decompression illness -

Decompression sickness - Arterial gas
embolism - Hyperbaric oxygen therapy

Tauchunfalls sehr dhnlich, da hierfiir
ebenfalls der Aufenthalt in Uberdruck-
bedingungen ausschlaggebend ist, auch
wenn der Uberdruck mit Luft erzeugt
wurde. Aus diesem Grunde wird im wei-
teren Verlauf nicht mehr zwischen dem
Tauchunfall und dem Uberdruckunfall
unterschieden.

Kurze Einfiihrung in die
Tauchphysik

Fiir das Verstindnis der dem Tauchun-
fall zugrunde liegenden Pathophysiolo-
gie ist ein kleiner Exkurs in die Ausrii-
stung des Tauchers und die physikali-
schen Verdnderungen, denen der Tau-
cher unterworfen ist, unumgénglich.

Beim Tauchen begibt sich der Tau-
cher in einen erhohten Umgebungs-
druck, wobei die absolute Druckerho-
hung linear mit der Tauchtiefe wichst.
Dies ergibt sich aus dem Umstand, dass
eine Wassersidule von 10 Metern Hohe
den gleichen Druck ausiibt, wie die Luft-
hiille der Erde auf Meereshohe. Konkret
bedeutet das, dass der Taucher an der
Oberfldche bei einem Umgebungsdruck
von 100 kPa (1 bar) beginnt, der Umge-
bungsdruck aber pro 10 Metern Tauch-
tiefe um jeweils 100 kPa (1 bar) zunimmt
[12]. Daraus folgt, dass bereits in 10 Me-
tern Wassertiefe ein Druck von 200 kPa
(2 bar) und z.B.in 30 Metern Wassertie-
fe ein Druck von 400 kPa (4 bar)
herrscht (Abb. 1). Diese Druckzunahme
ist bis in grofle Tiefen linear. Trotz dieser
Linearitét ist jedoch zu beachten, dass
die relative Druckzunahme sich anders
verhilt: in 10 Metern Wassertiefe hat be-
reits eine Verdoppelung des Umge-
bungsdrucks stattgefunden, die ndchste
Verdoppelung erfolgt aber erst wieder in
30 Metern Wassertiefe, dann in 70 Me-
tern Wassertiefe und so fort.

Mechanismus der Lungen-
iiberdehnung

In Kombination mit der Kenntnis des
Gesetzes von Boyle und Mariotte ist die-
ser Umstand fiir das Verstdndnis der
Lungeniiberdehnung beim Tauchen
wichtig. Nach Boyle und Mariotte ver-
hilt sich das Volumen (V) eines Gases
umgekehrt proportional zum auf ihm
lastenden Druck (p) entsprechend der
Gleichung: pxV=konstant.

In der Praxis bedeutet dies, dass ein
gegebenes, nicht starrwandig umschlos-

senes Volumen mit zunehmender Was-
sertiefe proportional zur Druckerhd-
hung komprimiert wird, bzw. dass es bei
abnehmendem Druck ebenso propor-
tional expandiert (Abb.1). Beim Tauchen
erfolgen die grof3ten Verdnderungen, die
sich durch dieses Gesetz ergeben, im Be-
reich zwischen o und 10 Metern Wasser-
tiefe, da hier, wie erwihnt, bereits eine
Druckverdoppelung stattfindet. Ein ge-
gebenes Volumen wird so beim Abtau-
chen auf z. B 10 Meter (200 kPa, 2 bar)
auf die Hilfte des Ausgangsvolumens
komprimiert bzw. verdoppelt sich beim
Auftauchen aus dieser Tiefe.

Auswirkungen auf den Partialdruck
der Atemgase

Als weiterer Effekt der Erh6hung des
Umgebungsdrucks kommt es zu einer
analogen Partialdruckerh6hung der
Atemgase. Nach dem Gesetz von Dalton
setzt sich der Gesamtdruck eines Gasge-
mischs (z. B. Luft) aus den Partial-
driicken der Einzelkomponenten zu-
sammen. Dies hat zur Folge, dass unter
den Bedingungen des erhéhten Umge-
bungsdrucks die Partialdriicke fiir Sau-
erstoff und Inertgas (bei Luftatmung
Stickstoff) in der Inspirationsluft steigen
[12] (Abb.1).

Aufsattigung mit Inertgas

Die durch die Erhéhung des Umge-
bungsdrucks bedingte Partialdrucker-
hohung des Atemgases fithrt zu einer
Aufsittigung des Bluts und der Kérper-
gewebe mit Inertgas, wie es durch das
Gesetz von Henry erkldrt wird. Dieses
Gesetz beschreibt die Losung von Gasen
in Fliissigkeiten in Abhéngigkeit vom
einwirkenden Auflendruck, wobei mit
ansteigendem Umgebungsdruck ent-
sprechend mehr Gas in Fliissigkeiten,
wie z. B. dem Blut oder der interstitiel-
len bzw. intrazelluldren Gewebsfliissig-
keit, gelost wird. Dies wird durch das Ge-
setz von Henry folgendermaflen formu-
liert: bei konstanter Temperatur ist die
in einer Fliissigkeit geloste Gasmenge
direkt proportional zu dem Partialdruck
des Gases und abhéngig vom Losungs-
koeffizienten des Gases fiir die jeweilige
Fliissigkeit [12].
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Physikalische Grundlagen der Tauchmedizin

Abb.1 € ZusammengefafBte grafi-
sche Darstellung der wichtigsten
fiir das Verstandnis der Pathophy-
siologie des schweren Tauchun-
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Bedeutung fiir die Atemgerdte

Wiéhrend die Zunahme des Umgebungs-
drucks und die Effekte, die sich aus dem
Gesetz von Boyle und Mariotte ergeben,
fiir jede Form des Tauchens relevant
sind, erhalten die iibrigen Gesetzméfig-
keiten v. a. erst durch die Verwendung
von Atemgerdten unter Wasser eine Be-
deutung. Bei diesen Atemgeréten han-
delt es sich um Druckgasbehilter, die in
der Regel mit Luft bei 20000 kPa
(200 bar) gefiillt sind. Neuerdings wer-
den jedoch auch kiinstliche Gasgemi-
sche, die entweder einen reduzierten
Stickstoffanteil bei erhohtem Sauerstoff-
anteil (Nitrox) aufweisen oder bei denen
Stickstoff als Inertgas ganz oder teilwei-
se durch Helium ersetzt wird (Heliox,
Trimix), im Bereich des Sporttauchens
verwendet. Das Atemgas aus dem
Druckgasbehilter wird dem Taucher
dann iiber einen zweistufigen Druck-
minderer, den Lungenautomaten, ver-
fiigbar gemacht (Abb. 2). Dieser Lungen-
automat gewdhrleistet nicht nur die
grundsétzliche Versorgung des Atemga-
ses,sondern auch, dass das Atemgas der
jeweiligen Tauchtiefe entsprechend ge-
atmet werden kann, so dass im Umkehr-

schlufl die oben genannten Gesetzmé-
Bigkeiten zum Tragen kommen kénnen.

Phasen des Tauchgangs

Ein typischer Tauchgang kann, wie in

Abb. 3 dargestellt, rein schematisch in

drei Phasen eingeteilt werden:

» Phase zunehmenden Drucks
(Kompressionsphase)

» Phase gleichbleibenden Drucks
(der Isopressionsphase)

» Phase abnehmenden Drucks
(Dekompressionsphase).

Jeder einzelnen Phase lassen sich spezi-
fische Unfallmechanismen und patho-
physiologische Zustdnde zuordnen [23],
wobei v. a. die Mechanismen der De-
kompression notfallmedizinisch von Be-
deutung sind und im folgenden detail-
liert dargestellt werden sollen. Auch die
Isopressionsphase und die in dieser
Phase auftretenden gesundheitlichen
Stérungen haben eine gewisse Bedeu-
tung fiir die Notfallmedizin, doch &u-
Bern sich die verschiedensten Mechanis-
men, die hier zum Tragen kommen kén-
nen, in der Regel in Form eines Ertrin-
kens bzw. Beinaheertrinkens und ver-

Abb.2 P> Darstellung eines Tauchers mit Gerat. An dem Druckgasbehélter
(1) ist ein Druckminderer (2) montiert, der den Behélterinnendruck auf ei-
nen gewissen Mitteldruck reduziert. Das Atemgas wird dann iiber einen
Verbindungsschlauch zum sog. Lungenautomaten (3) geleitet, wo der
Druck des Atemgases dem jeweiligen Umgebungsdruck angepaf3t wird
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langen entsprechende Versorgung. Al-
ternativ dazu konnen wéhrend der Iso-
pression sich entwickelnde Stérungen
beim Taucher Panikreaktionen ausldsen
und ihn zum unkontrollierten Notauf-
stieg veranlassen und so ihrerseits zu
dekompressionsbedingten Problemen
fithren. Die medizinischen Auswirkun-
gen der Kompressionsphase sind v. a.
Schédigungen luftgefiillter Kavititen des
Korpers durch Druckdifferenzen [23].
Diese als Barotraumen bezeichneten
Schidigungen fiihren in erster Linie zu
HNO-irztlich zu versorgenden Proble-
men und gehen in der Regel nicht mit le-




bensbedrohlichen Stérungen einher. Die
im Rahmen dieser Ubersicht grofite Re-
levanz haben also die dekompressions-
bedingten Schidigungen des Tauchers.

Dekompressionsbedingte
Schidden - Pathogenese

Dekompressionskrankheit
(DCS, Decompression Sickness)

Die von Tauchern verwendeten Atemga-
se enthalten in der Regel mehr oder
minder hohe Anteile physiologisch iner-
ter Gase. Da in der iiberwiegenden Zahl
der Fille Luft als Atemgas verwendet
wird, handelt es sich hierbei um den
Stickstoffanteil der Luft. Bei Verwen-
dung von Gasgemischen anderer Zu-
sammensetzung sind die Abldufe jedoch
vergleichbar.

Aufsattigung mit Stickstoff

Mit dem Abtauchen erhoht sich der Um-
gebungsdruck und damit entsprechend
dem Daltonschen Gesetz auch die inspi-
ratorischen Partialdriicke der Atemga-
se. Dies fithrt zu einem Anstieg des
Stickstoffpartialdrucks auch im Blut
und somit zur Ausbildung von Diffusi-
onsgradienten in Richtung der Gewebe.
Wiéhrend des Tauchens werden die Kor-
pergewebe daher entsprechend dem Ge-
setz von Henry mit Stickstoff aufgesit-
tigt, und zwar um so mehr, je hoher der

Abtauchen

Kompressions-
phase =

Phase zunehmenden
Druckes

Aufenthalt am Grund

Isopressionsphase =
Phase gleichbleibenden Druckes

inspiratorische Partialdruck des Stick-
stoffs ist. Zusdtzlich spielen v. a. die Zeit,
die im Uberdruck verbracht wird und
die Gewebsperfusion eine wesentliche
Rolle bei der Aufsdttigung, es sind je-
doch noch weitere Faktoren bekannt, die
hier einen Einflufl haben [12, 13]. Die
Menge des tiberschiissig aufgenomme-
nen Inertgases nimmt also mit der
Tauchtiefe und der Tauchzeit zu. Auch
kérperliche Anstrengung wéhrend der
Uberdruckexposition erhht die Inert-
gasaufnahme durch die mit der Anstren-
gung verbundenen physiologischen Re-
aktionen wie Steigerung von Atemminu-
ten- und Herzzeitvolumen sowie der
vermehrten Durchblutung der arbeiten-
den Muskulatur [29].

Beim Auftauchen und der damit
verbundenen Druckreduktion nehmen
proportional auch die inspiratorischen
Partialdriicke der Atemgase wieder ab.
Nun bildet sich ein umgekehrter Diffusi-
onsgradient aus, das heif}t es kommt zu
einer relativen Inertgas-Ubersittigung
der Gewebe, die jedoch in einem gewis-
sen Bereich toleriert wird. Findet die
Druckreduktion nun langsam und kon-
trolliert statt, flutet das tiberschiissige
Inertgas aus den Geweben ab und wird
mit dem vendsen Blut zur Lunge trans-
portiert,wo die Abatmung erfolgt. Bei zu
rascher Druckreduktion kommt es hin-
gegen zu einer kritischen Ubersittigung
mit der Bildung von Gasblasen im Blut
und im Gewebe, zum Dekompressions-
unfall [13, 23] (Abb. 4).

Obwohl seit ca. 100 Jahren bekannt,
ist dieser Mechanismus noch nicht voll-
standig gekldrt, denn in neueren Unter-
suchungen konnten bei nahezu allen
Tauchgédngen, deren Tauchtiefe grofer
als 25 m war, dopplersonografisch Gas-
bldschen im vendsen Blut nachgewiesen
werden [32]. Eine gewisse Menge an
Gasblasen scheint daher zunéchst sym-
ptomlos toleriert zu werden. Nur bei
Uberschreiten einer kritischen Menge
oder einer bestimmten Blasengrofe ist
demzufolge mit einer entsprechenden
Symptomatik zu rechnen [15]. Diese kri-
tische Menge ist jedoch individuell un-
terschiedlich und von einer Vielzahl von
Faktoren abhingig. Grundsitzlich gilt
jedoch, dass es zu einer Dekompres-
sionskrankheit (DCS) nur nach hinléng-
lich tiefen und hinldnglich langen
Tauchgéngen kommen kann.

Druckreduktion nach dem Tauchgang

Da am Ende eines Tauchgangs auch bei
strikter Beachtung der Regeln im Gewe-
be noch eine gewisse Restsittigung vor-
handen ist, kann es durch weitere
Druckreduktion, wie z. B. durch Pafi-
fahrten oder Flugreisen, aber auch
durch massive Perfusionsdnderungen
groflerer Gewebsabschnitte, z. B. durch
sportliche Aktivitdt, zur plotzlichen
Freisetzung von Gas kommen [29, 50].
Auf diese Weisen konnen vorhandene,
symptomlos tolerierte Gasblasen wach-

Auf- und Austauchen

Dekompressionsphase =
Phase abnehmenden Druckes

Tauch- atemgasbedingte Unfélle Dekompressions- Abb.3 € Schematische
tiefe internistische Probleme erkrankungen: Darstellung eines idealisier-
Ertrinken / Beinaheertrinken ten Tauchprofils (mod. n.
Barotraumen DCSs, PBT, AGE Bartmann, Taucherhand-
(siehe Text) buch, ecomed). Die wichtig-
sten Veranderungen und die
1 1 > jeweiligen Leiterkrankungen
Y Tauchzeit und Unfallmechanismen sind

eingezeichnet
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Decompression iliness
(Dekompressionserkrankung)

DCI

Y

DCS
Decompression Sickness
(Dekompressionskrankheit)

l

Y

PBT

pulmonales Barotrauma
mit Lungentiiberblahung

. l

Abb.4 < Systematische Darstellung der
Dekompressionserkrankungen

Mediastinalemphysem

rechts-links-
Shuntmechanismen AGE
PFO —_—> ) ) Pneumothorax
arterielle Gasembolie
DCS Typ I: DCS Typ Hi: Zerebrale Symptomatik:
Taubheitsgefuhle. Bewultseinstorungen,

kutane Symptomatik

Muskel- und Parasthesien, Paraparese
Gelenkschmerzen Dyspnoe. Hustenreiz (chokes)
Juckreiz Innenohrsymptome: Vertigo, Ataxie,
Lymphddeme Tinnitus, Horverlust

Mudigkeit

symmetrische Muskelschwéche

zusatzlich: alle Symptome wie bei Typ |

und/cder gestorte Sensibilitat
Hemiplegie
zerebrale Krampfanfalle

asymmetrische Muskelschwache

sen und zu entsprechenden Symptomen
fithren. Auch ohne die genannten Trig-
gerfaktoren kann es nach dem Tauchen
iiber eine gewisse Zeit zum Blasen-
wachstum kommen, wenn im Grenzbe-
reich getaucht wurde.

Die Symptomatik einer Dekom-
pressionskrankheit kann daher u. U. erst
mit deutlicher zeitlicher Verzogerung
evident werden und sollte daher immer
differentialdiagnostisch erwogen wer-
den, wenn im zeitlichen Zusammenhang
mit dem Auftreten der Symptome ein
Tauchgang stattgefunden hat [13, 23, 41].
Dieser kann dabei mehrere Stunden (bis
zu 24 h, mitunter auch linger) zuriick-
liegen.

Arterielle Gasembolie (AGE)

Vom Mechanismus her zunéichst vollig
unterschiedlich, sind auch bei der arteri-
ellen Gasembolie freie Gasblasen die Ur-
sache fiir die Symptomatik. Die hdufig-
ste Ursache fiir eine arterielle Gasembo-
lie beim Tauchen ist ein pulmonales Ba-
rotrauma (PBT) [19, 38].

Pulmonales Barotrauma

Zum Verstdndnis dieses Mechanismus
sei daran erinnert, dass Taucher das
Atemgas aus dem Tauchgerdt immer
dem Umgebungsdruck dquivalent zur
Verfiigung gestellt bekommen. Das pul-
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monale Barotrauma entsteht durch die
vom Gesetz von Boyle und Mariotte be-
schriebene Ausdehnung des Atemgases
in der Lunge bei nachlassenden Umge-
bungsdruck wahrend der Dekompressi-
on, wenn das Atemgas nicht abgeatmet
bzw. daran gehindert wird, zu entwei-
chen. Dies kann durch willentliches
Luftanhalten und sehr schnelle Dekom-
pression bei Panikaufstiegen der Fall
sein, aber auch durch die Ausbildung ei-
nes Laryngospasmus oder sog. “Air-
Trapping” Mechanismen durch bron-
chiale oder tracheale Stenosen gleich
welcher Genese [38, 45]. Die Folge ist ei-
ne Uberdehnung der Lunge oder regio-
naler Bezirke mit der Ruptur von Alveo-
len. Experimentell konnte gezeigt wer-
den, dass ein Druckgradient von nur 7,4
bis 9,8 kPa entsprechend 75-100 cm H,0
zur Ruptur von Lungengewebe fithren
kann [40]. Daher kénnen pulmonale Ba-
rotraumen auch beim Tauchen in sehr
geringen Wassertiefen, ja sogar beim
Training im Schwimmbad auftreten [14].

Folgen der Lungenruptur

Die Folgen einer solchen Ruptur konnen
unterschiedlich sein (Abb. 5), wobei die
Folgeerscheinungen unabhéngig von-
einander, aber auch in jeder beliebigen
Kombination auftreten konnen [19, 23,
41]. Eine Ruptur pleuranaher Abschnit-
te kann zum Eindringen von Luft in den

Pleuraspalt und somit zum Pneumotho-
rax fithren. Findet die Ruptur noch un-
ter Uberdruckbedingungen statt und ist
die Dekompression nicht vollig abge-
schlossen, gehorcht auch das Gas im
Pleuraraum der von Boyle und Mariotte
beschriebenen physikalischen Gesetz-
mifigkeit, es kommt zur weiteren Aus-
dehnung dieses Gases. Die Ausbildung
eines Spannungspneumothorax kann
die unmittelbare Folge sein.

Tritt die Ruptur in der Ndhe der Hi-
li auf, folgt das Gas dem bronchiovasku-
laren Biindel und es kommt zur Ausbil-
dung eines Mediastinalemphysems, ge-
legentlich begleitet von einem kollaren
Emphysem. Selten und nur in sehr
schweren Fillen kann die mediastinale
Gasmenge zu einer Kompression des
Herzens, hier v. a. des rechten Herzens,
und tiber RiickfluSbehinderungen und
Arrhythmieinduktion zu Kreislaufsto-
rungen fithren.

Arterielle Gasembolie

Am gefiirchtetsten ist jedoch das Ein-
dringen von Gas in das Gefidfisystem,
denn dabei gelangt es {iber die Lungen-
gefdfle und das linke Herz in die arteri-
elle Strombahn. Die Folge ist eine arteri-
elle Gasembolie, wobei die Gasblidschen,
dem Blutstrom folgend, in alle Endarte-
rien gelangen konnen. Besonders ge-
fiirchtet ist in diesem Zusammenhang



Arterielle

Pneumothorax

GasEmbolie

Mediastinal-
emphysem

pulmonales Barotrauma (PBT)

Abb.5 A Darstellung der klassischen Trias der mdglichen Folgen eines pulmonalen Barotraumas mit
nachfolgender Lungeniiberdehnung. Zu beachten ist, dass jede Folgeerscheinung allein, aber auch in

jeder beliebigen Kombination auftreten kann

die relativ hdufige zerebrale arterielle
Gasembolie, die mit einer dem Schlagan-
fall ghnlichen Symptomatik unterschied-
lichster Auspragung einhergeht und fiir
ca.15% aller todlich verlaufenden Tauch-
unfille verantwortlich ist [19, 45].

Arterielle Gasembolien als Folge ei-
nes pulmonalen Barotraumas sind un-
abhéngig von Tauchtiefe und Tauchzeit;
sie stehen vielmehr stets in Zusammen-
hang mit inaddquater Exspiration bei
gleichzeitiger Verminderung des Umge-
bungsdrucks. Schon ein einziger Atem-
zug aus einem Tauchgerdt auf dem
Beckenboden eines Schwimmbads mit
nachfolgendem Auftauchen bei inadédq-
ater Abatmung kann daher zur Lungen-
iiberbldhung und somit zur arteriellen
Gasembolie fithren [14].

Wegen dieser klaren Trennung des
Auftretens der Gasblasen, im Gewebe
und der vendsen Strombahn bei der
DCS,im arteriellen System bei der AGE,
wurden in der Tauchmedizin diese bei-
den Unfallmechanismen tiber lange Zeit
voneinander getrennt betrachtet. In der
Vergangenheit gab es jedoch immer
wieder Unfille, bei denen eine klare
Klassifikation nach dem einen oder an-
deren Mechanismus nicht moglich war.
Die Symptomatik wies auf eine AGE hin,
die Tauchgangsdaten waren aber klas-
sisch fiir die Entstehung einer DCS. Die
Aufkldrung dieses scheinbaren Wider-

spruchs, und die Tatsache, dass die we-
sentlichen Therapiepfeiler bei beiden
Mechanismen nahezu identisch sind,
fithrten dazu, beide Mechanismen unter
dem Oberbegriff der Dekompressions-
erkrankung (Decompression Illness,
DCI) zusammenzufassen [6] (Abb. 4).
Diese Mafinahme ist auch sinnvoll, weil
nicht jede beim Tauchen zu einer arteri-
ellen Symptomatik fithrende Gasblase
auch zwingend arteriellen Ursprungs
ist.

Venose Gasblasen

Wie bereits erwdhnt, lassen sich nach
nahezu jedem tieferen Tauchgang Gas-
bldschen im vendsen Blut nachweisen.
Geringe Gasmengen im vendsen System
bleiben aber in den meisten Fillen
asymptomatisch, so lange eine kritische
Menge nicht {iberschritten wird. Ande-
rerseits konnen schon kleinste Gasmen-
gen, die iiber einen Shuntmechanismus
in den systemischen Kreislauf gelangen
und auf diese Weise eine paradoxe Em-
bolie auslosen, eine entsprechende Sym-
ptomatik provozieren.

Paradoxe Embolien
Sie kénnen durch verschiedene Mecha-

nismen entstehen. Einer dieser Mecha-
nismen ist die Passage von Gas durch die

Lungenstrombahn, die grundsétzlich gu-
te Filtereigenschaften fiir Gasbldaschen
besitzt und in gewissem Rahmen den
Ubertritt der Inertgasbldschen verhin-
dert. So konnte in Tierversuchen gezeigt
werden, dass die Lunge ein sehr effekti-
ver Filter fiir Gasblidschen mit einem
Durchmesser iiber 22 pum ist [7]. Ande-
rerseits haben die gleichen Versuche er-
geben, dass Bolusinjektionen von Gas zu
einer Uberladung der Lunge fiihren, die
eine Passage in den systemischen Kreis-
lauf ermoglichen und paradoxe Emboli-
en verursachen konnen. Ebenfalls im
Tiermodell konnte gezeigt werden, dass
auch eine kontinuierliche venose Infusi-
on vergleichsweise geringerer Mengen
Gas zum Auftreten von intraarteriellen
Gasbléschen fiihrt [44]. In Analogie zu
diesen experimentellen Ergebnissen
wird vermutet, dass ein massiver Anfall
von dekompressionsbedingten, primér
venosen Gasbldschen zur arteriellen
Gasemboliefithren kann, obwohl intra-
kardiale Defekte oder Shunt-Mechanis-
men ausgeschlossen werden konnten.

Ein weiterer, wesentlicher Shuntme-
chanismus ist ein funktionell offenes Fo-
ramen ovale, das bei ca. 30% der Bevol-
kerung nachweisbar ist [21] und einen
direkten Gasiibertritt von der rechten
zur linken Herzhilfte ermoglicht. Liegt
ein funktionell offenes Foramen ovale
vor, so konnen Druckverédnderungen im
rechten Vorhof dazu fiihren, dass der
Druck des rechten Vorhofs den des lin-
ken iibersteigt und so ein rechts-links-
Ubertritt von Gas durch das Foramen
ovale ermdglicht wird [25, 36]. Dies ist
z.B.beim Valsalvamanéver der Fall, wel-
ches von Tauchern zur Durchfithrung
des Druckausgleichs in der Paukenhoh-
le durchgefiihrt wird, aber auch bei mas-
sivem Anfall von Gasblasen im rechten
Vorhof.

Pathophysiologie der Gasblasen

Kommt es in gréferem Umfang zur Bla-
senbildung, so kénnen diese Gasblasen
direkt im betroffenen Gewebe und im
Gefdfisystem entstehen [13]. Gasblasen
im Gewebe fithren wahrscheinlich durch
Verdrangung und mechanische Irritati-
on zu einer Schmerzsymptomatik,
gleichzeitig aber auch durch Kompres-
sion von benachbarten Kapillargebieten
zu einer Behinderung der Mikrozirku-
lation und nachfolgend zu einer Versor-
gungsstorung.
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Storungen der Mikrozirkulation

Gasblasen im Gefdf3system konnen zum
direkten Gefiflverschlufl fithren; dies
insbesondere dann, wenn es sich um ar-
terielle Gasblasen handelt [13,30]. Neben
dem unmittelbaren Effekt des Geféfiver-
schlusses und der damit verbundenen
Verdnderungen kommt es jedoch zu
weiteren Strukturschddigungen. Je nach
Grof3e der Gasblasen kann es nach mehr
oder minder kurzer Zeit sogar zu einer
vollstdndigen Auflésung oder zumindest
Verkleinerung der Blase kommen. Dies
hat jedoch héufig keine Verbesserung
der Situation zur Folge, da es in solchen
Arealen trotz Auflosung der Blasen hau-
fig wider Erwarten nicht zur Wiederher-
stellung einer addquaten Perfusion
kommt.

No-reflow-Phdnomen

Es stellt sich ein ,,no reflow”-Phinomen
ein, weil es wegen der Gasblase durch
mechanische Irritation einerseits, aber
auch durch ihre Eigenschaft als Fremd-
oberfliche andererseits zu erheblichen
Schidden am Gefdflendothel sowie zur
Auslosung verschiedener biochemischer
Reaktionen im Blut gekommen ist [37,
43]. Die mechanische Irritation des Ge-
faflendothels hat die Adhision von
Thrombozyten und Leukozyten zur Fol-
ge [16, 47]. Diese Reaktion und die auf
diese Weise getriggerte Ablagerung von
Fibrin halten die Stérung der Perfusion
aufrecht. Zusitzlich kommt es an der
Grenzschicht zwischen Blut und Blase
(die Oberfliche der Gasblase stellt im
Gefifisystem eine Fremdoberfliche dar)
ebenfalls zu einer Aktivierung von Plas-
maproteinen wie Faktoren der plasmati-
schen Gerinnung, bestimmten enzyma-
tischen Prozessen und der Aktivierung
von Immunglobulinen [5, 16, 51]. Dar-
iiber hinaus sorgen die Aktivierung von
Faktoren des Komplementsystems und
der Einfluss polymorphkerniger Leuko-
zyten, die sich sowohl an die geschédig-
te Stelle des Endothels als auch an die
Gasblase heften, fiir eine Zunahme der
Perfusionsstérung und somit des Ge-
websschadens. Die Aktivierung des
Komplementsystems fithrt tiber die
Anaphylatoxine C3a und Csa zur Stimu-
lation der Mastzellen mit einer durch
Histaminliberation erh6hten Gefafiper-
meabilitdt und so zur Ausbildung, bzw.
zur Verstirkung eines vasogenen Odems
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[16]. Zusdtzlich kommt es durch die glei-
chen Anaphylatoxine zu einer weiteren
Rekrutierung und Aktivierung poly-
morphkerniger Leukozyten mit Freiset-
zung zytotoxischer Faktoren wie proteo-
lytischer Enzyme, aktiver Sauerstoffme-
taboliten und Spaltprodukten der Ara-
chidonsdure zu einer zusétzlichen Endo-
thelschddigung [41].

Hirnischamie

Neben diesen generellen Mechanismen,
die sowohl fiir die DCS als auch fiir die
AGE gelten, ist bei Befall der hirnversor-
genden Arterien mit nachfolgendem
Verschluss zunéchst ein Absinken der
Durchblutung des betroffenen Hirnare-
als mit der Ausbildung einer Ischdmie
und somit einer Energiekrise des betrof-
fenen Bereichs die Folge. Dabei treten
im weiteren Verlauf zunéchst reversible
funktionelle Ausfille auf, die sich in der
Folge,im Zeitverlauf abhédngig von einer
etwaigen Restperfusion, zu irreversiblen
morphologischen Ausfillen entwickeln
kénnen. Bei unzureichender Blutversor-
gung fithren Sauerstoff- und Glukose-
mangel in den betroffenen Arealen
rasch zu tiefgreifenden Verdnderungen
im zerebralen Energiestoffwechsel [30].
Der auf diese Weise entstandene Mangel
an Energielieferanten fithrt {iber an-
aerobe Glykolyse und ATP-Mangel zu
Membrandepolarisationen. Glutamat-
ausschiittung, Erhohung des intrazellu-
liren Natriums und Anh#ufung von
Stoffwechselmetaboliten haben ein zy-
totoxisches Odem zur Folge [28], bei
dem es im fokalen Gebiet zu einer ab-
normen intrazelluliren Wasseransamm-
lung kommt (im Gegensatz zum vasoge-
nen Odem, bei dem eine erhéhte Kapil-
larpermeabilitét einen Fliissigkeitsaus-
tritt von intravasal in den Extrazelluldr-
raum bewirkt und welches sich erst spa-
ter ausbildet). Auch in dem vom perifo-
kalen Odem betroffenen Gebiet kommt
es zu einer Abnahme des zerebralen
Blutflusses. Des weiteren hat eine Akti-
vierung von Membranphospholipasen,
die Freisetzung von Arachidonsdure und
die Entstehung von Sauerstoffradikalen
eine zusitzliche Membranfunktionsts-
rung, Odembildung und Stérung der
Hirndurchblutung sowie des Hirnstoff-
wechsels zur Folge [30]. Durch die ge-
storte Autoregulation der Hirngefifle
und die ebenfalls gestorte Funktion der
Bluthirnschranke kann es zu einer wei-

teren Beeintriachtigung der betroffenen
Areale, aber auch primér nicht betroffe-
ner Areale kommen, so dass eine ausge-
dehntere ischdmische Penumbra ent-
steht, ein Areal also, in dem neben ster-
benden Zellen auch solche Zellen zu fin-
den sind, bei denen die Restversorgung
zwar zunichst noch ausreichend ist, die
strukturelle Integritit der Zelle aufrecht
zu erhalten, nicht jedoch deren Funkti-
on. Insgesamt dhneln die Pathomecha-
nismen nach zerebraler arterieller Gas-
embolie denen anderer embolischer
Verschliisse der hirnversorgenden Arte-
rien.

Symptomatik des schweren
Tauchunfalls

Die Symptomatik des schweren Tauch-
unfalls hdngt unmittelbar und ganz we-
sentlich mit der Verteilung der Gasbla-
sen und dem Befall der jeweilig betroffe-
nen Gewebe zusammen. Sie kann dabei
ausgesprochen mild sein, mit nur sehr
diskreten Beschwerden, aber auch mit
neurologischen Ausfllen bis hin zur Pa-
ra- oder Hemiplegie einhergehen [13,23,
27] (Tabelle 1).

Jener Subtyp der Dekompressions-
erkrankung, der klassisch als DCS be-
zeichnet wird und vornehmlich auf Bla-
senbildung im Gewebe und im vendsen
System zurtickzufiihren ist, kann weiter
in eine milde und eine schwere Verlaufs-
form untergliedert werden.

Die milde Form, DCS Typ 1 ge-
nannt, ist durch das Auftreten von Haut-
erscheinungen, Pruritus und Schmerz
gekennzeichnet. Bei dieser Form der
DCS ist eine neurologische Symptoma-
tik nicht vorhanden. Die schwere Ver-
laufsform, DCS Typ 2, umfasst hingegen
zusitzlich eine neurologische und/oder
pulmonale Symptomatik [23].

DCSTyp1

Bei dieser Form, die vornehmlich nach
langen, relativ flachen Tauchgidngen zu
beobachten ist, tritt eine Symptomatik
in der Regel mit einer deutlichen zeitli-
cher Latenz auf und kann sich dann
langsam progredient entwickeln. Die La-
tenzzeit fiir das Auftreten von Sympto-
men kann mehrere Stunden betragen.
Auch lange Latenzzeiten von mehr als
24 h sind moglich, insbesondere dann,
wenn es zu einer weiteren Reduktion des
Umgebungsdrucks, z.B. durch eine Flug-



Tabelle 1

Ubersicht Pathogenese und Symptomatik des schweren Tauchunfalls

Dekompressionskrankheit

arterielle Gasembolie

aktuelle Nomenklatur
alte Nomenklatur
Pathogenetische Faktoren

Zeit bis zum Auftreten
von Symptomen
Symptomatik

Dekompressionskrankheit DCS, Decompression sickness
Caissonkrankheit, Caissonunfall, Druckfallkrankheit
groBere Tauchtiefe / hohe Umgebungsdriicke -
* lange Expositionszeit
« Aufsattigung der Korpergewebe mit Inertgas
* Zu rasches Auftauchen nach langeren und/

oder tiefen Tauchgangen mit hoher Aufsattigung

Minuten bis Stunden

DCS Typ 1: nur Schmerz
Hautsymptome (,, Taucherflohe”):
« Juckreiz - punktformige Rotung
* Schwellung
» Marmorierung der Haut
Muskel- und Gelenkschmerzen (,,Bends”):
« groB3e Gelenke (belastungsabhéngig)
« Skelettmuskulatur.
« selten: Hand- und FuBgelenke
Lymphsystem:
geschwollene, druckdolente Lymphknoten (selten)

Arterielle Gasembolie, AGE

entfallt

Ubertritt von Gasblasen in die arterielle Strombahn
beim Tauchen durch:

« Uberblahung der Lunge

« Paradoxe Embolie durch

a.) Ubertritt von vends entstandenen Gasblasen iiber die
LungengefaBe

b.) Ubertritt von vends entstandenen Gasblasen iiber ein
funktionell offenes Foramen ovale (PFO)

Minuten

* Benommenheit, Schwindel

« Verwirrtheit, Desorientiertheit

» Sprach- und/oder Sehstorungen

+ Nervenausfalle unterschiedlicher Auspragung:
von leichten Empfindungsstorungen tiber
hangendes Augenlid und /oder Taubheit in einzelnen
GliedmaBen bis zur kompletten Halbseitenladhmung
und BewuBtlosigkeit

» bei Mitbeteiligung des Atemzentrums:
Blutdruckabfall, Atemstorungen, Herzstillstand -
Pupillenasymmetrie moglich: einseitig weite Pupille

Sonstiges: extreme Miidigkeit, Apathie

DCS Typ 2: wie Typ 1, zusatzlich mit neurologischer und/oder

pulmonaler Symptomatik

* Muskel- / Gelenkschmerzen u.U.schon beim Auftauchen
(Verteilung wie bei Typ I)

+ Schwindel / Erbrechen - Hor / Seh / Sprachstérungen

« gestorte Muskelkoordination

« haufig ab Nabel abwarts: Sensibilitatsstorungen, Paresen,
Paraplegie - Blasen- und Mastdarmschwéche

« akute Dyspnoe (,Chokes”) mit Brustschmerz, Husten,
Erstickungsgefiihl

* bei paradoxer Embolie auch Halsseitensymptomatik moglich

reise, gekommen ist [13, 41]. Die mogli-
chen Erscheinungsformen sind vielfdl-
tig.

Taucherflohe

Relativ hdufig wird eine kutane Sympto-
matik beobachtet, die mit fleckig-mar-
morierter Haut und Pruritus einhergeht.
Diese als Taucherflshe bekannte Er-
scheinungsform ist wahrscheinlich Aus-
druck eines Blasenbefalls der Cutis und
Subcutis mit Reizung entsprechender
Nervenendigungen.

Lymphstau

Des weiteren kann in selteneren Fillen
auch das Lymphsystem betroffen sein.
In diesem Fall finden sich regelméifig
schmerzhaft geschwollene Lymphkno-
ten, gelegentlich durch einen von den
Gasblasen hervorgerufenen Lymphstau
auch 6dematdse Schwellungen der Haut,
die dieser ein Apfelsinenhaut-dhnliches
Aussehen gibt.

Muskoloskeletale Storungen
Relativ hdufig ist die muskuloskeletale

Symptomatik, die mit Muskel- und Ge-
lenkschmerzen einhergeht und in der

Tauchmedizin als ,,Bends” bekannt ist.
Die eigentliche Ursache des Schmerzes
ist bislang nicht endgiiltig gekldrt. Sicher
ist bisher nur, dass Gasblasen in den be-
troffenen Geweben die Ausloser sind.
Betroffen sind v. a. die grofien Gelenke
mit einer gewissen Bevorzugung der
Knie-, Schulter und Ellenbogengelenke.
Bei der Muskulatur sind v. a. jene Mus-
kelgruppen betroffen, die besonders be-
lastet wurden. Der Schmerz wird als
dumpf und driickend beschrieben. Die
muskuloskeletale Symptomatik ent-
wickelt sich hdufig rasch nach dem Auf-
tauchen bzw. bei 95% der Betroffenen
innerhalb von 6 h nach einem Tauch-
gang. Andererseits sind auch Verldufe
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bekannt, in denen die Symptomatik mit
einer zeitlichen Latenz von bis zu 36 h
nach dem Tauchgang aufgetreten ist
[23].

Unspezifische Beschwerden

Neben diesen klassischen Symptomen
gibt es auch unspezifische Beschwerden,
die, wenn sie im Zusammenhang mit
Tauchgingen auftreten, an einen Tauch-
unfall denken lassen sollten. Dazu zahlt
z.B. eine aufféllige Miidigkeit des Betrof-
fenen, die sich nicht aus der Belastung
durch den Tauchgang oder das personli-
che Verhalten vor dem Tauchgang er-
klart.

DCSTyp 2

Bei dieser schweren Verlaufsform der
Dekompressionskrankheit konnen alle
unter DCS Typ 1 beschriebenen Sympto-
me auftreten. Erschwerend kommt hier
jedoch eine neurologische und/oder
auch eine pulmonale Symptomatik hin-
zu [23, 41].

Pulmonale Storungen
Die pulmonale Symptomatik ist insge-

samt selten zu beobachten. Sie resultier-
ten aus einem massiven Befall der pul-

Tabelle 2

Notfallmedizin

monalen Strombahn mit vendsen Gas-
blasen und dhnelt der vendsen Gasem-
bolie anderer Genese. Wie bei dieser ist
eine zunehmende Belastung des rechten
Herzens kennzeichnend, der mit einer
Erhohung des pulmonalarteriellen
Drucks einhergeht, wihrend das Herz-
zeitvolumen (HZV) und der systemische
arterielle Druck abfallen. Haufig entste-
hen Tachyarrhytmien, aber auch Brady-
kardien sind méglich. Durch partielle
Verlegung der Lungenstrombahn und
dadurch Anderung des Ventilations-Per-
fusionsverhiltnisses in der Lunge neh-
men intrapulmonaler Rechts-links-
Shunt und alveolidrer Totraum zu; dies
tithrt zur arteriellen Hypoxie und Hy-
perkapnie. Die Symptomatik tritt un-
mittelbar bzw. sehr rasch nach dem Auf-
tauchen ein und ist gekennzeichnet
durch retrosternale Schmerzen, flache,
rasche Atmung sowie typischen trocke-
nen Hustenattacken, die dieser Erschei-
nungsfom den Namen (Chokes) gege-
ben haben. Differentialdiagnostisch ist
stets auch an ein pulmonales Barotrau-
ma zu denken.

Neurologische Storungen
Die neurologische Symptomatik betrifft

v. a. das Riickenmark, es kommen aber
auch andere Manifestationsorte im Be-

Ubersicht der therapeutischen MaBBnahmen bei der Dekompressionserkrankung

NotfallmaBBnahmen

Flachlagerung

Sicherung der Vitalfunktionen, ggf. kardiopulmonale Reanimation
Atmung von / Beatmung mit 100% Sauerstoff ggf. Intubation, wenn bewuBtseinseingetriibt oder bewuf3tlos
i.v.-Zugang schaffen
Volumengabe 1000-2000 ml/h initial, dann Erhaltungsbedarf (1,5 ml/kgKG/h) glukosefreie und kolloidale Losungen sind

zu bevorzugen

reich des Nervensystems vor. Die Sym-
ptomatik kann hier ausgesprochen mild
sein und lediglich mit umschriebenen
Paridsthesien einhergehen, sie kann aber
auch einen kompletten Querschnitt ver-
ursachen. Ist der Manifestationsort das
Gehirn, so kann die Erscheinungsform
von leichten kognitiven Stérungen bis
zum Koma reichen [23, 41].

Die neurologische Erscheinungs-
form der DCS ist bei Sporttauchern er-
staunlich hdufig und macht ca. 80% der
DCS-Fille aus. Sie beginnt typischerwei-
se bald nach dem Auftauchen, gelegent-
lich zunidchst als Kribbelsensationen, die
sich giirtelfdrmig um das Abdomen zie-
hen, um relativ rasch progredient mit
Taubheitsgefiihlen und Pardsthesien so-
wie motorischer Schwiche der betroffe-
nen Muskulatur einherzugehen. Einge-
schriankte Kontrolle {iber Blase und
Darm sind ebenfalls nicht selten. Die
Symptomatik tritt innerhalb von Minu-
ten bis zu wenigen Stunden nach dem
Tauchgang auf.

Eine Sonderform der neurologi-
schen DCS ist der Befall des Innenohrs,
der zu Schwindel, Ubelkeit, Erbrechen
fithren kann, oft verbunden mit einem
Nystagmus sowie Horverlust und Tinni-
tus. Diese als ,Staggers” bezeichnete Er-
scheinungsform ist relativ selten bei
Sporttauchern zu beobachten. Differen-

wenn kreislaufinstabil: Katecholamintherapie Dopamin 6-10-15 pg/kg/min, ggf. Noradrenalin 0,05-0,3 pg/kg/min bei

Bedarf

Adrenalin bei Kreislaufstillstand 1 mg i.v.
schnellstmoglich HBO-Therapie veranlassen moglichst erschiitterungsfrei transportieren

HBO-Therapie [

Tauchunfallschema TS 280-60 (alte Nomenklatur: Tabelle 6 nach U.S.Navy) mit bis zu 3 Wiederholungen

danach: Spatbehandlungsschema TS 240-90 bis keine weitere Verbesserung der Symptome
maglichst friihzeitige Physiotherapie

Zerebraler Krampfanfall

Diazepam (Valium) bis 30 mg oder Clonazepam (Rivotril) bis 4 mg

bei Versagen: Thiopental (Trapanal) 5 mg/kg KG CAVE! Intubationsbereitschaft, Blutdruckabfall

Sonstiges

bei gestorter Blasenfunktion: mdglichst bald Blasenkatheter

Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern: ASS 0,5-1,0 g i.v. (Umstrittene MaBnahme - Effektivitat nicht

eindeutig belegt)

Kortikosteroide, z.B. Dexamethason 100 mg i.v. einmalig initial bei DCS (Umstrittene MaBnahme - Effektivitdt nicht

eindeutig belegt)

bei sehr schweren Verlaufen evtl. Lidocain 1,5 mg/kg KG als Bolus i.v.
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Abb.6 <« Grafische Darstellung der
Wirkung von normobarer Sauer-
stofftherapie auf die Gasblase.

Hypoxie

und

Hyperkapnie

Hypoxie
und

Hyperkapnie

Nach Schaffung von Konzentrati-
onsgradienten erfolgt die Eindiffu-
sion von Sauerstoff in die Blase bei
gleichzeitiger Abdiffusion von Stick-
stoff. Auf diese Weise wird ein

Durchwandern des Sauerstoffs und

eine Verminderung des Stickstoffs
erreicht. Die Blase schrumpft

Minderung der Hypo:da:t 2 _ Abfluten &es
O 0. Stickstoffs
und der Hyperkapnie GroRenreduktion =

der Gasblase

tialdiagnostisch ist an das haufigere Ba-
rotrauma des Innenohrs zu denken, das
mit einer sehr dhnlichen Symptomatik
einhergeht. Im letzteren Fall treten die
Symptome aber in der Regel schon wéh-
rend des Tauchens auf, so dass die Ana-
mnese richtungsweisend fiir die weitere
Behandlung ist.

Arterielle Gasembolie

Hier sind grundsitzlich alle Erschei-
nungsformen denkbar, abhingig von
den letztlich betroffenen Versorgungs-
gebieten. Als mogliche, aber in praxi
eher seltene Erscheinungsform ist z.B.
der Befall der Koronararterien denkbar;
die Symptomatik entspricht der eines
Angina pectoris Anfalls. Letzterer stellt
in diesem Fall auch die wichtigste Diffe-
rentialdiagnose dar.

Da die arteriellen Blasen dem Blut-
strom folgen, ist ein Befall der hirnver-
sorgenden Arterien sehr wahrschein-
lich. Auch hier ist die resultierende Sym-
ptomatik letztlich von der Menge des
eingedrungenen Gases sowie von be-
troffenen Versorgungsgebieten abhdn-
gig. Wie bereits erwdhnt, ist die Sympto-
matik der des akuten Schlaganfalls nicht
undhnlich, und wie bei dieser in der
Ausprigung sehr unterschiedlich. Die
Symptomatik kann von leichten Paresen
und motorischen Schwéchen bis hin zur
Hemiplegie reichen, bei Befall des Hirn-

stamms sind auch bei Ausfall entspre-
chender Zentren akute Kreislaufreaktio-
nen und Stérungen der Atemregulation
moglich [30]. Da die zerebrale arterielle
Gasembolie die hdufigste Erscheinungs-
form der tauchbedingten arteriellen
Gasembolie ist, ist zwar auch ein Schlag-
anfall differentialdiagnostisch in Erwi-
gung zu ziehen, aber eher unwahrschein-
lich. Die Symptomatik tritt {iblicherwei-
se innerhalb von Sekunden bis Minuten
nach dem Auftauchen auf [27, 41].

Nicht selten werden zerebrale arte-
rielle Gasembolien von zerebralen
Krampfanfillen begleitet, die ausgespro-
chen therapieresistent sein kénnen. Da
diese Form des Krampfanfalls in der Re-
gel nur unzureichend auf die Gabe von
Benzodiazepinen anspricht, ist es in die-
sen Fillen angeraten, den Krampfanfall
mit der Gabe von Barbituraten zu
durchbrechen (30, 35]

Therapie des
schweren Tauchunfalls

Die Behandlung des schweren Tauchun-
falls erfolgt in erster Linie nach empi-
risch ermittelten Grundsitzen. Prospek-
tiv randomisierte klinische Doppel-
blindstudien fehlen fast v6llig und sind
auch ethisch in den meisten Féllen nicht
vertretbar. Manche Therapieansitze
wurden im Tiermodell entwickelt und
empirisch tiberpriift, die Datenlage fiir

die Anwendung beim Menschen ist aber
nicht immer eindeutig. Von unbestreit-
barem Nutzen sind v. a. die normobare
Sauerstoffgabe und die Infusionsthera-
pie fiir die Akutbehandlung sowie die
schnellstmogliche Rekompression und
Therapie mit hyperbarem Sauerstoff in
einer Therapiedruckkammer. Entspre-
chend besteht auch fiir diese Mafinah-
men internationaler Konsens und Einig-
keit bei den Richtlinien der jeweiligen
Fachgesellschaften [26] (Tabelle 2).

NotfallmaBnahmen

Wie bei jedem Notfall steht die Siche-
rung der Vitalfunktionen im Vorder-
grund. Wenn nétig, muss also die kar-
diopulmonale Reanimation durchge-
fithrt werden, da es in Folge einer De-
kompressionserkrankung zu massiver
Beeintrachtigung des Herzkreislaufsy-
stems kommen kann. Handelt es sich bei
dem Tauchunfall um eine DCS, reagie-
ren die Betroffenen in den meisten Fil-
len addquat auf Ansprache und sind in
Grenzen zur Kooperation fihig. Den-
noch sollte mit einer Symptomprogredi-
enz gerechnet werden.

Neben einer kurz durchzufiithren-
den Eigen- oder Fremdanamnese, in de-
nen nach den Tauchgangsdaten, v.a. Tie-
fe und Tauchgangszeit sowie Besonder-
heiten wahrend des Tauchgangs gefragt
werden sollte, ist es wichtig, den Zeitver-
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lauf fiir das Auftreten der Symptome zu
dokumentieren. Des weiteren muss un-
bedingt eine sorgfiltige Erhebung eines
neurologischen Status sowohl fiir peri-
phere Nervenfunktionen als auch Hirn-
nerven und ZNS erfolgen. Die so erho-
benen Befunde miissen gut dokumen-
tiert und dem weiterbehandelnden Arzt
zur Verfiigung gestellt werden. Die neu-
rologische Untersuchung soll méglichst
vor der Gabe von Sedativa oder Narkoti-
ka geschehen, um die initiale Sympto-
matik nicht zu verschleiern.

Da die Ursache fiir die Symptoma-
tik stets auch ein pulmonales Barotrau-
ma sein kann, muss eine sorgfiltige Aus-
kultation der Lungen zum Ausschluss ei-
nes Pneumothorax erfolgen, der bei Vor-
liegen entlastet werden muss. Bei ent-
sprechender Symptomatik kann zudem
die Anlage eines Blasenkatheters not-
wendig sein.

Normobare Sauerstoffgabe

Die schnellstmégliche Gabe von Sauer-
stoff stellt die wichtigste Sofortmafinah-
me beim Tauchunfall dar, die méglichst
ohne Zeitverzug initiiert werden soll
[26, 27, 41]. Dabei reicht es nicht, wie
fdlschlich in den meisten notfallmedizi-
nischen Lehrbiichern dargestellt, die
Atemluft iiber eine Maske oder Sonde
mit Sauerstoff anzureichern, sondern
die inspiratorische Sauerstoffkonzentra-
tion muss so hoch wie irgend méglich,
am besten nahe 100% sein. Bei dieser
Mafinahme steht nicht die partielle Hyp-
oxie im Vordergrund, die in den von den
Gasblasen betroffenen Abschnitten
herrscht, sondern die Verkleinerung der
Gasblasen.

Notfallmedizin
Verkleinerung der Gasblasen

Um die Gasblasen zu verkleinern, ist die
Schaffung eines moglichst hohen Diffu-
sionsgradienten sowohl fiir Sauerstoff
als auch die eines entgegengerichteten
Diffusionsgradienten fiir das Inertgas,
das zur Bildung der Blase gefiihrt hat, er-
forderlich [49]. Bei den meisten Tauch-
unfillen wurde Luft als Atemgas ver-
wendet, die Gasblase besteht in diesen
Fillen letztendlich aus Stickstoff. Das ist
auch dann der Fall, wenn es als Folge ei-
nes pulmonalen Barotraumas zur Gas-
embolie gekommen ist, weil ein mogli-
cher Sauerstoffanteil der Gasblase ver-
stoffwechselt wird. Ziel ist nun die ra-
sche Stickstoffelimination bei gleichzei-
tiger Minimierung der durch die Blase
hervorgerufenen Hypoxie. Durch die
Gabe von Sauerstoff mit einem F;O, na-
he 1,0 wird zwar Stickstoff bei der Exspi-
ration abgegeben, bei der Inspiration je-
doch nicht erneut aufgenommen, die
Stickstoffelimination ist verbessert. Die-
ser Effekt entsteht im wesentlichen da-
durch, dass sich wihrend der Sauerstoff-
atmung kaum noch Stickstoff in der
Lunge befindet. Das hierdurch entste-
hende sehr grofle Konzentrationsgefil-
le zwischen dem mit Stickstoff tibersét-
tigten Blut und den Alveolen fiihrt im

Vergleich zur Atmung von nur mit Sau-
erstoff angereicherter Luft zu einer we-
sentlich beschleunigten Abatmung von
Stickstoff. In der Folge entsteht ebenfalls
ein grofleres Konzentrationsgefille zwi-
schen stickstoffiibersittigten Geweben
(bei DCS) und dem Blut, das nach der
Lungenpassage nur noch wenig Stick-
stoff enthdlt. Stickstoffiibersittigte Ge-
webe werden somit schneller entsittigt.

Im Bereich der Blase werden gleich-
zeitig zwei entgegengerichtete Diffusi-
onsgradienten aufgebaut, ndmlich einer
fiir Sauerstoff in Richtung Blase und ein
entsprechender fiir Stickstoff aus der
Blase heraus. In der Folge kommt es zu-
nichst zur Diffusion von Sauerstoff in
die Blase, wass initial sogar zu einer Ver-
groflerung der Gasblase fithren kann.
Wegen des unterschiedlichen Sitti-
gungsverhaltens von Sauerstoff und
Stickstoff erfolgt die Abdiffusion des
Stickstoffs leicht verzogert, so dass letzt-
lich die Grofle der Blase reduziert wird
[1,17]. Die Vorginge sind vereinfacht in
Abb. 6 grafisch dargestellt.

Die rasche Gabe von Sauerstoff mit
moglichst hohem F;O, kann daher zu ei-
nem Riickgang der Symptomatik fiih-
ren. Zudem ist nach empirischen Er-
kenntnissen die Effektivitit der weiter-
fithrenden Therapiemafinahmen bei je-

Abb.7 V¥ Standardtherapietabelle TS 280-60 fiir die Behandlung mit Hyperbarem Sauerstoff beim
schweren Tauchunfall. Der initiale Behandlungsdruck betragt 280 kPa (2,8 bar). Hier erfolgt die At-
mung von Sauerstoff in 3 Therapiebldcken von jeweils 20 min Dauer, jeweils unterbrochen von 5-mi-
niitiger Luftatmung. Danach Druckreduktion auf 190 kPa (1,9 bar) und Fortfiihrung der Therapie
iiber weitere 6 Sauerstoffblocke mit den entsprechenden Luftpausen. Die Gesamtdauer der Therapie
betragt 285 min. Die Luftpausen sollen Sauerstoffbedingte Nebenwirkungen wie z.B. den Sauer-
stofftoxischen Krampfanfall minimieren, da hier Sauerstoff bei einem Partialdruck von 280 kPa

(2,8 bar) geatmet wird. Der Sauerstoffpartialdruck im Gewebe iibersteigt dabei 2000 mmHg

Standardtherapietabelle TS 280-60

(ehemals Tabelle 6 U.S. Navy)
°: O -Atmung fiir Begleiter in den letzten 30 min.
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nen Tauchern verbessert, die mit nor-
mobarem Sauerstoff vorbehandelt wur-
den [27].

In diesem Zusammenhang sei dar-
an erinnert, dass bei Verwendung von
Konstant-Flow-Systemen und Beat-
mungsbeuteln nur die Nutzung von Sau-
erstoff-Reservoir-Beuteln annihernd
die Forderung an den F;O, erfiillen
kann. Auch mag es niitzlich sein zu wis-
sen, dass unter Sporttauchern Sauer-
stoffnotfallsysteme weit verbreitet sind,
die diese Forderung im wesentlichen er-
fiillen.

Fliissigkeitsgabe zum Ausgleich eines
Volumendefizits

Jeder Taucher hat nach einem Tauch-
gang ein Volumendefizit, weil es wih-
rend des Tauchens zu einer iiberschie-
Benden Urinproduktion gekommen ist.
Dieser als ,,Taucherdiurese” bekannte
Fliissigkeitsverlust ist die Folge des Zu-
sammenspiels einer Reihe von Faktoren,
die jeder fiir sich zu einem vermehrten
vendsen Riickstrom in den thorakalen
Bereich bzw. zu einem thorakalen Blut-
pooling fithren [12, 20]. Die wesentlich
zu diesem Effekt beitragenden Faktoren
sind v.a. der engsitzende Kélteschutzan-
zug aus geschiumtem Gummi, die Im-
mersionseffekte beim Eintauchen in das
Wasser und der frither oder spéter im-
mer einsetzende Kéltereiz. Die Summa-
tion dieser Effekte fiithrt tiber die Deh-
nung der Vorhofe zu einer reflektori-
schen Harnproduktion, die zu einem Vo-
lumendefizit von bis zu 1,5 1 fithren
kann. Zusdtzliche Fliissigkeitsverluste,
die aber deutlich geringer ausgeprigt
sind und zwischen 150 und 300 ml be-
tragen, resultieren aus der Atmung des
Tauchers. Das Atemgas wurde technisch
vor dem Befiillen des Druckgasbehilters
aufwendig getrocknet, so dass das Inspi-
rationsgas trocken und kalt ist. Das Ex-
spirationsgas des Tauchers ist hingegen
warm und wasserdampfgesittigt.
Allein dieses Fliissigkeitsdefizit
kann sich begiinstigend auf einen
Tauchunfall auswirken, da nicht nur die
Rheologie des Blutes verdndert ist, son-
dern ein Teil des wichtigsten Transport-
vehikels fiir den Stickstoff fehlt, weil
Stickstoff v. a. physikalisch im Blut ge-
16st transportiert wird. Auf diese Weise
kann es rascher zu einer kritischen
Ubersittigung kommen. Erschwerend
kommt hinzu, dass es nach dem Tauch-

unfall zu einer weiteren massiven Extra-
vasation von Blutfliissigkeit als Folge der
entziindlichen Reaktionen auf die Gas-
blase und der Odementwicklung kom-
men kann und die Mikrozirkulation ge-
stortist [4, 42]. Die Gabe von Fliissigkeit
stellt daher bei der Akutbehandlung des
schweren Tauchunfalls, dhnlich wie
beim Schock, einen wesentlichen Thera-
piepfeiler dar.

Welche Infusionslosungen

Zum Volumenausgleich eignen sich bei
einer DCS sowohl kolloidale als auch
kristalloide Infusionslgsungen; lediglich
glukosehaltige Fliissigkeiten sollten
nicht verabreicht werden, weil Hyper-
glykdmien zur Befundverschlechterung
fithren konnen. Bei der zerebralen AGE
ist auch eine gewisse Zuriickhaltung bei
den kristalloiden Losungen geboten
[30]. Der empfohlene Fliissigkeitsersatz
betrégt als Initialdosis 1000 bis 2000 ml
in der 1. h mit einer Erhaltungsdosis von
soo ml/h in der Folge, ggf. abhéngig von
den klinischen Parametern [26, 27, 41].

Lagerung

Frithere Empfehlungen forderten die
Kopf-Tieflage. Die Begriindung war, dass
es im Tierversuch groflerer Gasmengen
bedurfte, um bei den Versuchtieren ei-
nen letalen Ausgang zu erzeugen, wenn
diese Tiere in Kopf-Tieflage gelagert wa-
ren. Zum anderen nahm man fiir die ar-
terielle Gasembolie an, dass durch den
auf diese Weise erhohten hydrostati-
schen Druck in den Hirngefdflen Gas-
blasen weiter in die Peripherie ge-
schwemmt werden konnten, die mogli-
chen Ausfille also zu verringern seien.
Andererseits lief sich jedoch nachwei-
sen, dass unter einer solchen Lagerung
das Hirnédem zunehmen und sich so
der Zustand des Patienten verschlech-
tern kann [8]. Aktuelle Therapievor-
schlidge empfehlen im Gegenteil sowohl
fiir die DCS als auch fiir die AGE die fla-
che Lagerung des Patienten, bei be-
wusstlosen Patienten auch die stabile
Seitenlage [26, 27,30, 41].

Transport

Der Transport von verunfallten Tau-
chern sollte moglichst erschiitterunsfrei
erfolgen, weil bei stdrkeren Erschiitte-
rungen mit weiterer Blasenfreisetzung

gerechnet werden muss. Ist ein Luft-
transport vorgesehen oder unumging-
lich, so ist zu bedenken, dass jede weite-
re Druckreduktion zur einer Verschlech-
terung der Symptomatik fiithrt. Aus die-
sem Grund soll beim Transport im Heli-
kopter eine niedrige Flughthe eingehal-
ten werden, die nicht iiber 300 m liegen
soll. Beim Transport im Ambulanzjet ist
ein moglichst hoher Kabinendruck
(moglichst 100 kPa, entsprechend 1 bar)
anzustreben.

Weiterfiihrende
TherapiemaBnahmen

Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO)

Die Therapie mit hyperbarem Sauerstoff
stellt die einzig sinnvolle weiterfithrende
Therapiemafinahme dar [27, 30, 33]. Bei
dieser Therapieform kommt es durch
Anwendung physikalischer Gesetzmi-
Bigkeiten zu einer mechanischen Ver-
kleinerung der Gasblase, aber auch zur
Auflosung der Gasblase durch die Schaf-
fung eines enormen Diffusionsgradien-
ten fiir Sauerstoff und fiir das Gas in der
Blase. Durch die Anwendung von Uber-
druck wird eine gewisse Volumenreduk-
tion vorhandener Gasblasen gemif; dem
physikalischen Gesetz von Boyle und
Mariotte erreicht. Dieser Teileffekt ist je-
doch von untergeordneter Bedeutung,
da die Anwendung von Druck allein kei-
ne endgiiltige Auflosung der Gasblasen
bewirken kann und die druckbedingte
Volumenreduktion allein fiir einen hin-
reichenden therapeutischen Effekt nicht
ausreichend ist. Wesentlich wichtiger
sind die Effekte eines moglichst hohen
Sauerstoffpartialdrucks in der Lunge
und im Korper. Dieser kann sogar bei
bereits organisierten Blasen eine Ver-
kleinerung und ggf. Auflésung bewirken
[27,33].

Wirkprinzip der
hyperbaren Saustofftherapie

Das Wirkprinzip der hyperbaren Sauer-
stofftherapie besteht darin, eine mog-
lichst hohe Konzentration an physika-
lisch im Blut gelosten Sauerstoff zu
schaffen. Auf diese Weise entsteht ein
sehr hoher Konzentrationsgradient fiir
Sauerstoff zwischen Blut und Gasblase,
die HBO-Therapie ist damit quasi die
Fortfithrung der Notfalltherapie mit
besseren Mitteln [27, 41].
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Dariiber hinaus gibt es experimen-
telle Hinweise, dass hyperbarer Sauer-
stoff die Leukozytenadhdrenz am ge-
schidigten Endothel vermindern kann.
Dies soll sich giinstig auf die durch die
Blase ausgeldsten pathophysiologischen
Ablédufe auswirken [46]. Schlief8lich hat
hyperbarer Sauerstoff eine antiddema-
tose Wirkung bei gleichzeitiger Redukti-
on der Gefidflpermeabilitdt und kann
auch auf diese Weise in den Pathome-
chanismus eingreifen [24].

Aus diesem Grunde sollten alle
Patienten mit der klinischen Symptoma-
tik einer Dekompressionserkrankung
schnellstméglich einer Rekompressi-
onsbehandlung mit hyperbarem Sauer-
stoff zugefiihrt werden. Obwohl die un-
verziigliche Rekompression die besten
Ergebnisse bringt, ist eine Druckkam-
merbehandlung auch nach lingerem
Verzug noch indiziert, um eine Verbes-
serung des Zustands zu erreichen [31].
So konnte im Tierversuch gezeigt wer-
den, dass eine Behandlung noch 48 h
nach Induktion einer zerebralen Gasem-
bolie die Ergebnisse verbessert; dies ens-
tpricht auch den klinischen Beobach-
tungen am Patienten. Bei der DCS ist die
hyperbare Therapie sogar nach lingeren
Zeiten noch sinnvoll, da es zwar in die-
sen Fillen nicht mehr zu einer volligen
Genesung, aber hiufig noch zu einer
Symptomreduktion kommt [2]. Die
Therapie mit hyperbarem Sauerstoff ist
daher die spezifische Therapieform fiir
die Behandlung der Dekompressionser-
krankungen und in diesem Bereich alles
andere als experimentell. Sie sollte des-
halb vorrangig und unverziiglich durch-
gefiihrt werden.

Therapeutisches Vorgehen

Fiir die Therapie der arteriellen Gasem-
bolie und fiir die schwere DCS steht ein
bestimmtes Behandlungsregime zur
Verfiigung (Abb. 7), welches mit Thera-
piedriicken von 280 kP (2,8 bar) nach ei-
ner initialen Behandlung je nach klini-
schem Verlauf noch iiber weitere ein bis
drei Behandlungen durchgefiihrt wird
[27, 41]. Ist danach noch eine Restsym-
ptomatik vorhanden, erfolgt die Weiter-
behandlung nach dem Therapieschema
fiir Spatbehandlungen bei niedrigeren
Therapiedriicken von 240 kPa (2,4 bar).
Diese Behandlungen werden so lange
durchgefiihrt, bis es zu einer Stagnation
kommt. Sind iiber 2 bis 3 Behandlungs-
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Notfallmedizin

einheiten keine klinischen Fortschritte
mehr zu erzielen, kann von einer Fort-
setzung der HBO-Therapie abgesehen
werden. Als fiir den Therapieerfolg au-
Rerordentlich giinstig haben sich thera-
piebegleitende rehabilitative Mafinah-
men und krankengymnastische Ubun-
gen erwiesen. Hierbei scheinen sich
deutlich bessere Fortschritte im Hei-
lungsverlauf erzielen zu lassen, wenn die
Physiotherapie schon wihrend der lau-
fenden HBO-Therapie begonnen und
durchgefiihrt wird [35].

In Analogie zu den Gift-Notrufzen-
tralen gibt es eine nationale Hotline, die
rund um die Uhr besetzt ist und bei der
eine taucherérztliche Beratung erfolgen
kann. Auflerdem kann hier der Standort
der nichsten einsatzbereiten Druck-
kammer erfragt werden kann. Es ist di-
es die Telefonnummer des Schiffahrtme-
dizinischen Instituts der Marine in
Kronshagen bei Kiel. Die Nummer lautet
0431-54090, es ist dann der dienstha-
bende Taucherarzt zu verlangen. Keines-
falls sollte ein Transport zu einer Druck-
kammer unorganisiert erfolgen, weil ei-
ne Einsatzbereitschaft der Einrichtung
so nicht immer gewihrleistet ist.

Antikoagulantien

Die Empfehlung zum Einsatz von Anti-
koagulanzien ist nicht eindeutig geklart
und muss differenziert betrachtet wer-
den.

Acetylsalicylsdure

Die Rationale fiir den Einsatz von Acetyl-
salicylsdure (ASS) beim schweren Tauch-
unfall liegt v. a. in der Hemmung der
Thrombozytenaggregation. Franzosi-
sche Taucherdrzte empfehlen daher die
Gabe von 1000 mg Acetylsalicylsdure bei
verunfallten Tauchern. Angloamerikani-
sche und australische Experten raten un-
ter Hinweis auf die theoretischen Risiken
einer Verschlimmerung intrazerebraler
und Riickenmarkblutungen und den feh-
lenden Nachweis der Beeinflussung des
klinischen Verlaufs von einer generellen
ASS-Gabe ab [26]. Eine allgemein giiltige
Empfehlung zur Anwendung kann daher
nicht gegeben werden, wenn auch nach
Ansicht einiger Taucherérzte im deut-
schen Sprachraum eine einmalige Bolus-
gabe von 500 mg als wahrscheinlich bei
Tauchunfall effektiv bei minimalem Ne-
benwirkungsrisiko betrachtet wird [3].

Heparin

Fiir die Niitzlichkeit von Heparin bei der
Behandlung von Gasembolien und De-
kompressionserkrankungen gibt es ei-
nige Hinweise. So wird dartiber berich-
tet, dass der Verlauf nach arterieller Gas-
embolie bei solchen Patienten giinstiger
war, die schon vor der Embolie mit He-
parin behandelt wurden. Obwohl diese
Beobachtung durch tierexperimentelle
Arbeiten aus neuerer Zeit unterstiitzt
wird [39], gibt es gegenldufige Befunde
bei Versuchen an Hunden, die weder
prophylaktisch noch therapeutisch ei-
nen Vorteil fiir Heparin zeigten. Da in
anderen Tiermodellen Himorrhagien in
das infarzierte Gewebe nachgewiesen
werden konnten, wird die Gabe von He-
parin fiir die Akutbehandlung des
Tauchunfalls derzeit nicht empfohlen
[26, 41].

Kortikosteroide

Auch die Gabe von Kortikosteroiden
wird kontrovers diskutiert. Einige Auto-
ren empfehlen Kortikosteroide bei der
arteriellen Gasembolie zur Behandlung
des Hirnédems, das sich als Folge einer
Gasembolisation der Hirngeféf3e ausbil-
det [18]. Wie jedoch weiter oben bereits
ausgefiihrt, handelt es sich bei der zere-
bralen Gasembolie zundchst um die ra-
sche Ausbildung eines zytotoxischen
Hirnédems mit verkleinertem Extrazel-
luldrraum und vergrofierten Intrazellu-
larrdumen. Diese Odemform reagiert in
der Regel nicht, schlecht oder negativ auf
Kortikosteroide [28]. Dies wird auch
durch tierexperimentelle Arbeiten un-
terstiitzt, die bei der Behandlung expe-
rimenteller arterieller Gasembolien kei-
ne Vorteile durch die Gabe von Steroi-
den nachweisen konnten [10]. Aus die-
sem Grunde wird die Gabe von Kortiko-
steroiden bei der zerebralen arteriellen
Gasembolie nicht empfohlen [30]. Bei
der Akutversorgung der DCS gibt es
hingegen Hinweise aus der Praxis, dass
die initiale und einmalige Gabe von
100 mg Dexamethason i.v. zu einer leich-
ten Symptomverbesserung fithren kann
[48]. Der experimentelle Nachweis steht
bislang noch aus, so dass auch hier kei-
ne generelle Empfehlung erfolgen kann
[26].



Lidocain

Obwohl klinische Studien zum Einsatz
von Lidocain bei der arteriellen Gasem-
bolie noch ausstehen, gibt es experimen-
telle Hinweise auf positive Effekte. Im
Tierexperiment konnte durch prophy-
laktische Gabe von Lidocain die depres-
sive Wirkung von Gasembolien auf so-
matosensorisch evozierte Potentiale ver-
mindert und der Anstieg des intrakra-
niellen Drucks reduziert werden. Die Er-
gebnisse anderer Tierexperimente wie-
sen in die gleiche Richtung. Hier kam es
zu einer schnelleren Erholung der soma-
tosensorisch evozierten Potentiale und
einer Normalisierung des zerebralen
Blutflusses [11]. Schliefllich konnten
ebenfalls im Tierexperiment die Ergeb-
nisse einer Rekompression durch Lido-
caingabe verbessert werden [9]. Diese
Studienergebnisse haben v. a. in Nord-
amerika dazu beigetragen, dass bei ze-
rebralen arteriellen Gasembolien die
Gabe therapeutischer Dosen Lidocain in
Form intravendser Dauerinfusion emp-
fohlen wird, obwohl klinische Studien zu
dieser Thematik noch ausstehen [26, 30,
41]. Es besteht Einigkeit dariiber, dass
diese dringend erforderlich sind, da
trotz der optimistisch stimmenden Er-
gebnisse aus den Tierversuchen ein Nut-
zen fiir die Anwendung beim Menschen
nicht zweifelsfrei feststeht. Die Anwen-
dung von Lidocain kann daher und we-
gen der fehlenden Zulassung fiir diesen
Bereich, fiir den deutschen Sprachraum
bei der arteriellen Gasembolie noch
nicht empfohlen werden. Wird bei be-
sonders schweren Verldufen als ultima
ratio an die Gabe von Lidocain gedacht,
so erfolgt eine Bolusgabe von 1,5 mg/kg
KG i.v. mit nachfolgender intravendser
Dauerinfusion als Erhaltungsdosis. Es
ist jedoch zu beachten, dass die toxi-
schen Grenzen nicht iiberschritten wer-
den.
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Uberlassung von Grafikmaterial.
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