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Eindriicke vom GTUM-Symposion am 7. Marz in Wiesbaden zu ,Tauchen von Kindern und Jugendlichen“: oben links:
Dr. Christian Beyer, GTUM-Vorstandsmitglied und P&diater, darunter: Dr. Karin Hasmiller, GTUM-Prasidentin, darunter:
Dr. Benno Kretzschmar, Padiater und Taucherarzt, rechts: Einladungsposter zum Symposion, unten: Auditorium am
7. Marz in Wiesbaden (alle Fotos Wilhelm Welslau).

Eine Zusammenfassung der PRO (Kretzschmar) und CONTRA (Beyer)-Statements zum Thema ,Tauchen mit ADHS” und
der anschlieBenden Diskussion finden Sie auf Seite 11.
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EDITORIAL

Editorial

Danke..

Sehr geehrte Leserinnen,
sehr geehrte Leser,

ich méchte mich ganz herzlich fir die zahlrei-
chen positiven Rlickmeldungen zum neuen caisson
bedanken. Damit haben Sie uns bestatigt, dass wir
mit der Neugestaltung die richtige Richtung einge-
schlagen haben.

Danken mochte ich auch den Kollegen und
Freunden, die der neuen Redaktion ihre Artikel und
Leserbriefe zugeschickt haben. Das hat uns beim
Neustart erfreulich unterstltzt. Zugleich muss ich
diejenigen Autoren um Entschuldigung bitten, de-
ren angenommene Artikel in dieser Ausgabe keinen
Platz finden konnten. Aber es kommt ja schon bald
der nachste caisson - oder die ndchste caisson -
beides ist okay ©

In dieser Ausgabe kénnen wir nun die von
GTUM und SUHMS in 2014 aktualisierte Leitlinie
Tauchunfall (in der Kurzversion) verdffentlichen.
Grund flr die verzogerte Verdffentlichung ist das
Review-Verfahren, welches erst vor wenigen Wo-
chen abgeschlossen werden konnte. Die Langver-
sion gibt's digital, Download-Links finden Sie im
Leitlinien-Artikel ab S. 16.

Die OGTH hatte sich aus der Uberarbeitung der
Leitlinie in 2014 abgekoppelt. Sie teilt mit, dass sie
die Glltigkeit lhrer Leitlinie aus 2011 bis 2016 ver-
langert hat, um bis dann die Leitlinie fiir Osterreich
unter Beteiligung nationaler Gremien zu Uberarbei-
ten und zu erweitern, u.a. um Unfalle beim Apnoe-
tauchen.

Zu gegebener Zeit wird caisson auch hiertber
berichten...

Kindertauchen und -tauchtauglichkeit wird
haufig diskutiert, oft nicht ohne Emotionen. Auf
dem GTUM-Symposion zum Kindertauchen am
7. Marz 2015 in Wiesbaden gab es neben der Pra-
sentation bekannter Positionen und Einschatzungen
eine interessante Debatte zum Tauchen mit ADHS
(Aufmerksamkeitsdefizit-Hyperaktivitatsstérung). In-
teressierten sei zu diesem Thema auch die ,Checklis-
te Tauchtauglichkeit” empfohlen. Die 2. Auflage wid-
met sich in den Kapiteln ,Medikamente’ und ,Kinder
und Jugendliche’ eingehend diesem Thema. Die
Zusammenfassung der aktuellen PRO und CONTRA-
Diskussion finden Sie in diesem caisson auf S. 11.

SchlieBlich moéchte ich Ihr Interesse noch
auf einen HBO-Artikel in diesem caisson lenken.
Stephen Thom ist einer der ganz Grollen in der
Grundlagenforschung zur HBO-Therapie. Zusammen
mit Katina Fosen gibt er hier einen gelungenen Uber-
blick Uber einen aktuellen Stand der Forschung zu
den HBO-Effekten auf Stammzellen und Wundhei-
lung. Nicht ganz so leichte Kost, aber eine wichtige
Zusammenfassung.

Ein kleiner Ausblick auf den kommenden
caisson sei schon jetzt erlaubt. In Nr. 3 /2015 pla-
nen wir u.a. den 2. Teil der Trilogie von Albrecht Salm
zu Dekompressionsproblemen, diesmal zum Tau-
chen mit He/O,-Mix; eine Analyse der Eignung von
Argon als Isoliergas in Trockentauchanzigen; eine
juristische Bewertung verschiedener Aspekte der
Tauchtauglichkeits-Untersuchung; sowie Untersu-
chungen zur Beatmung im Wasser.

Far Anregungen und Beitrage erreichen Sie
die caisson-Redaktion unter <caisson@gmx.net>.
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Typischer Tauchunfall
oder Kolibri?

Auf einer Insel der Seychellen, auf der durch deut-

B i sche Arzte ein Medical Center mit Druckkammer

Fur die AUTOREN betreut wird, ereignete sich kirzlich folgende Bege-
benheit:

Andreas Fichtner,

Markus Klingenber . . . -
und Mathias Hgfmanrﬁ Am Vormittag lief das Tauchboot fiir 2 Tauchgange an

der unbewohnten Inselseite aus, an denen der vor

Dr. med. Andreas Fichtner, MME Ort befindliche Tauchmediziner teilnahm. Wahrend

LSRR O des 2. Tauchgangs bewegte sich das Tauchboot lang-

Klinik fir Anasthesiologie it d h | d .. lini d
und Intensivtherapie sam mit den Tauc ern entlang der Kuslten inie un

Klinikum Chemnitz der Bootsjunge und ein Divemaster Trainee schnor-

chelten mit Flossen, Maske und Schnorchel von einer
Bootsleiter aus neben dem Boot. Dabei tauchten sie
wiederholt in Richtung der SCUBA-Taucher herunter.

a.fichtner@gtuem.org



TAUCHMEDIZIN. Typischer Tauchunfall oder Kolibri

Nach ca. 10 min. tauchte der sportliche und gesunde
18-jahrige Bootsjunge ca. 9 Meter tief zu einem der
tauchenden Divemaster herunter, signalisierte Luft-
not und atmete aus der alternativen Luftversorgung
des Divemasters. Dieser zeigte dem Bootsjungen
an, dass er beim Aufstieg ausatmen musse.

Abbildung 1
Patient im Medical Center wahrend der Erstuntersu-
chung vor der 1. Druckkammer-Behandlung

An der Oberflache angekommen rief der Bootsjunge
seinem Schnorchelpartner zu, dass dieser ihn halten
solle. Eine deutsche medizinische Fachangestellte
zog den Patienten mit Hilfe des Boot-Captains an
Bord. Zu diesem Zeitpunkte war der Patient som-
nolent, konnte seine Arme und Beine nicht mehr
selbststandig bewegen, seine Augen schielten, er
war blass und er reagierte nicht adaquat auf Anspra-
che (GCS 9). Unverziglich erhielt der Patient Sauer-
stoff mit einer Maske und einem Flow von 15 I/min.
aus einem an Bord befindlichen Notfallkoffer und
wurde in eine stabile Seitenlage gebracht. Anschlie-
Bend wies die MTA den Boots-Captain an, ein Ret-
tungsboot zu alarmieren. Nach 10 min war der Sau-
erstoff verbraucht und es konnte glucklicherweise
eine weitere Sauerstoffflasche an Bord gefunden
und eingesetzt werden. Nach etwa 15 min. konnte
der Patient dann in verbessertem Allgemeinzustand
auf das Rettungsboot Uberfuhrt werden. Der Patient
konnte Arme und Beine wieder selbststandig bewe-
gen, wirkte jedoch noch insgesamt verlangsamt.

Der Bootsjunge war nun in de Lage, selbststandig
zu gehen und wurde von der Besatzung des Ret-
tungsboots lediglich an Land abgesetzt. Er ging nun
rund 200 m zum Medical Center und stellte sich dem
dort anwesenden deutschen Notarzt vor. Es war ihm
nicht maéglich, den Unfallhergang zu beschreiben,
deutliche Wortfindungs- und Artikulationsstorungen
machten eine Kommunikation nahezu unmaéglich,
auch Schreiben war unmdglich. Insgesamt zeigte
sich eine Symptomatik einer TIA bzw. eines zereb-
ralen Insultes. Der deutsche Tauchmediziner beglei-
tete zu dieser Zeit noch den Tauchgang und wurde
unmittelbar nach dem Auftauchen von der Boots-
besatzung Uber den Vorfall informiert. Von Bord aus
stimmte er telefonisch mit dem Notarzt die Planung
der weiteren Behandlung ab.

Bei Verdacht auf eine Arterielle Gasembolie wurde
die Druckkammer vorbereitet und es wurde eine
eingehende korperliche Untersuchung durchge-
fauhrt. Der Patient gab als Symptome Kopfschmer-
zen, thorakale Schmerzen und ein Taubheitsgefuhl
der rechten Korperhalfte an. Aufgrund der thoraka-
len Schmerzen wurde ein Lungenbarotrauma als ur-
sachlich far die Symptomatik angesehen. Allerdings
wurde ein Pneumothorax bei guten Schallbedingun-
gen im Ultraschall ausgeschlossen. Ein Rontgen-Tho-
rax war zu diesem Zeitpunkt technisch bedingt nicht
maoglich. Das EKG zeigte zu diesem Zeitpunkt bis
auf unspezifische ST-Veranderungen keinen wegwei-
senden Befund. Neurologisch waren die Reflexe der
oberen und unteren Extremitat seitengleich lebhaft,
die Kraft aller Kennmuskeln lag unter kontinuierli-
cher Sauerstoffatmung inzwischen wieder bei 5/5.

Um 14:00 Uhr wurde daraufhin unter der Verdachts-
diagnose Arterielle Gasembolie im Medical Center
eine Druckkammerbehandlung (US Navy Treatment
Table 6) durchgefuhrt (Abbildungen 2 und 3).

Alle moglicherweise notwendigen Utensilien fir die
Anlage einer Thoraxdrainage bei weiterbestehen-
dem Verdacht eines stattgehabten pulmonalen Ba-
rotraumas, auch aufgrund der fortbestehenden Tho-
raxschmerzen, wurden neben dem Medical Lock der
Kammer positioniert. Die Symptome Kopfschmerz
und Sensibilitatsstérung der rechten Koérperhalfte
besserten sich innerhalb der ersten Stunde. Deshalb
wurde keine Verlangerung der Table 6 durchgefuhrt.
Der Patient war in der Kammer jederzeit ansprech-
bar und orientiert.

Nach Abschluss der Druckkammer-Behandlung um 19:30
Uhr erfolgte eine emeute Untersuchung des Patienten.
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Abbildung 2
Druckkammer im Medical Center auf den Seychellen

28.82.15 19:47:81 doc. ne.: @2 2 filter (8,12-45 Hz 7 58 Hz)
pat. name: 5 pat. no.:
averaged ORS: 58 mn/s, 18 an/my niechythm channel: 25 mn/s, 5 mm/mv
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Abbildung 4

EKG (Tag 1, 19:47 h) mit unspezifischen ST-Veranderun-
gen im Rahmen der Unter-suchung im Medical Center auf
den Seychellen nach der ersten Druckkammer-Behandlung
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Abbildung 3
Druckkammer im Medical Center auf den Seychellen

Im Kontroll-EKG (Abbildung 4) sind immer noch die
unspezifischen ST-Veranderungen wie vor der Druck-
kammer-Behandlung zu sehen.

Das einzige verbleibende Symptom des Patienten
waren retrosternale Schmerzen. Daraufhin wurde
ein Thorax-Rdontgen durchgefihrt, was keinerlei Er-
klarung fur die Symptomatik bot (Abbildung 5).

Abbildung 5
Thorax-Rontgen nach Ende der ersten Druckkammer-
Behandlung im Medical Center auf den Seychellen




TAUCHMEDIZIN. Typischer Tauchunfall oder Kolibri

Manualmedizinisch wurden nun multiple Blockierun-
gen der Brustwirbelsaule geldst, was jedoch die ret-
rosternalen Beschwerden nicht besserte. Es erfolgte
daraufhin eine telefonische Konsultation mehrerer
Experten.

28.02.15 21i18:06 doc. no.: B4 2 Filter (9,12-45 Hz / S8 Hz)

pat. name: ' pat. no.:
averaged QRS: 58 nmss, 18 ma/mv rhytha channel: 25 mm/s, S ma/mv

I I Il

In der Zusammenschau der Befunde konnte der ret-
rosternale Schmerz nun erklart werden. Die Diagno-
se erschloss sich als Zerebrale Arterielle Gasembolie
mit koronararterieller Gasembolie aufgrund von mini-
malem thorakalen Barotrauma ohne Pneumothorax.

Es wurde beschlossen, 600 mg Aspirin zu verabrei-
chen und den Patienten Uber Nacht am Monitor zu
dberwachen. Um 23:44 Uhr wurde erneut ein Kont-
roll-EKG geschrieben, in denen eine weitere Zunah-
me der ST-Hebungen zu verzeichnen war (Abbildung 7).

20.82.15 23:44:32 doc. no.: 11 2 filter (8,12-45 Hz / 58 Hz)
pat. name: ' pat. no.:
averaged ORS: 58 ma/s, 18 ma/Av ‘rhythm channel: 25 mn/s, 5 pe/ay
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Abbildung 6

Kontroll-EKG (Tag 1, 21:10 h) nach der ersten Druckkam-
mer-Behandlung. Im Vergleich zum Initialbefund zuneh-
mende ST-Hebungen hauptsachlich Uber der Vorderwand.

In der daraufhin initiierten Wiederholung des EKG
wurde folgender Befund erhoben (Abbildung 6).

Sinusrhythmus, Steiltyp und im Vergleich zum Initi-
albefund zunehmende ST-Hebungen hauptsachlich
Uber der Vorderwand.

Der Troponin-Schnelltest ebenfalls positiv. Die dar-
aufhin durchgeflihrte orientierende transthorakale
Echokardiographie zeigte keinen abnormen Befund
und insbesondere keine Kinetikstorung.

1H89-82089-28

m  Aeasuring

Abbildung 7
Kontroll-EKG (Tag 1, 23:44 h) mit weiterer Zunahme
der ST-Hebungen

Daraufhin wurden dem Patienten insgesamt 3 Hube Ni-
tro verabreicht, die zu einer initialen und anhaltenden
Besserung der retrosternalen Beschwerden fuhrten.

Die weitere Uberwachung und zeigten stabile Herz-

kreislaufverhaltnisse (22:30 Uhr: RR 110/60, HF 59/
min., Sp02 99% ohne Sauerstoff), keine Zunahme
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TAUCHMEDIZIN. Typischer Tauchunfall oder Kolibri

der ST-Streckenhebungen in zwei Kontroll-EKG um
22:54 Uhr und 23:41 Uhr und subjektiv weiter rack-
laufige retrosternale Schmerzen.

Uber Nacht erfolgte die Uberwachung am Monitor.
Eine Schwester blieb bei dem Patienten und die Arz-
te waren in Rufbereitschaft am Medical Center.

Bei der morgendlichen Visite am 01.03.2015 um
08:00 Uhr beschrieb der Patient weiterhin rtcklau-
fige retrosternale Schmerz. Der Kreislauf war stabil
RR 116/54, HF 55, AF 22/min. SpO2 99% ohne Sau-
erstoff und der Patient zeigte keinerlei neurologische
Auffalligkeit mehr.

-------- avivuray WYR. N B C TIIWED \ByLlE™8J ML 7 J0 NL)
pat. name: pat. no.:

iorhytha channel: 25 mn/s, S5 An/Av
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Abbildung 8
Kontroll-EKG (Tag 2) mit rucklaufiger ST-Hebung

Im Kontroll-EKG (Abbildung 8) war auch die ST-He-
bung rucklaufig.

10

Eine weitere Druckkammerbehandlung wurde nicht
eingeleitet. Der Patient wurde nach weiteren 24h
Uberwachung in Restitutio ad integrum entlassen.

Der Fall zeigt auf eindruckliche Weise die Genese
und eine Auswahl verschiedener Symptome von ar-
teriellen Gasembolien. Gut bekannt und pathophy-
siologisch schlissig ist die Genese sowohl aufgrund
hoher Inertgaslast und Husten/Pressen mit Ubertritt
in den groBen Kreislauf durch pulmonale oder intra-
kardiale Shunts (PFQ), als auch aufgrund eines pul-
monalen Barotraumas mit Pneumothorax und even-
tuell auch Hautemphysem. Im hier prasentierten Fall
kdnnen keine Inertgasblasen vorgelegen haben, die
uber Shunts in den linken Koérperkreislauf Ubertre-
ten kénnten, da lediglich ein Apnoetauchgang in zu
vernachlassigende Tiefe stattfand. Einzig maégliche
Ursache ist hier ein pulmonales Barotrauma, was
jedoch auch mit der heute im Vergleich zum Ront-
gen sehr sensitiven Methode des Ultraschalls nicht
detektiert werden konnte und sich auch klinisch im
weiteren Verlauf unter ,Provokation” (Dekompressi-
on nach Druckkammerbehandlung) nicht offenbarte.
Die Herzinfarkt-Symptomatik der koronararteriellen
Gasembolie wurde initial als wahrscheinlichste Ursa-
che eines barotraumabedingten Thoraxschmerzes
fehlgedeutet und mit der HBO-Therapie in der Ursa-
che behandelt. Erst die zunehmende ST-Hebung und
der daraufhin durchgeflhrte beweisende Troponin-
test sicherten die Diagnose. Die nach HBO-Therapie
initial zunehmende und auf Nitro-Spray dauerhaft
regrediente Symptomatik kann wohl am ehesten
auf einen reaktiven Koronarspasmus zuruckgefihrt
werden.

Eindrucklich ist die zeitlich deutlich nachlaufende
Progredienz der ST-Hebungen wie auch ihre Re-
gredienz nach in diesem Falle kausaler koronarer
Druckkammerbehandlung. Die trotz HBO stabile
und schlieBlich als Angina Pectoris entlarvte klini-
sche Symptomatik kann wohl am ehesten auf einen
reaktiven Koronarspasmus zurlckgefiuhrt werden.
Die schnelle Restitutio spricht jedenfalls gegen eine
persistierende Myocardischamie.

Andreas Fichtner, Markus Klingenberg und Mathias
Hofmann
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PRO und CONTRA

Tauchen mit ADHS

AUTOR

Mitgeschrieben
fur Sie hat

Dr. med. Lgrs Eichhorn
GTUM-Vorstand
lars.eichhorn@gmx.de

[)as Wiesbadener Kindertauchsym-
posion vom 7. Marz 2015 kam als
buntes Potpourri hoch spannender
und gleichzeitig nicht weniger
kontrovers diskutierter Themen
rund ums Kindertauchen daher. So-
wohl die Redner als auch die Zuho-
rer schafften den Spagat zwischen
Sachlichkeit im Thema und unbe-
strittener Emotionalitat einiger
Streitthemen - allen voran das
Thema ,,Tauchen mit ADHS".

Um der anschlielenden Diskussion
im Plenum ausreichend Wirze zu
verleihen, pointierten sowohl Dr.
Benno Kretzschmar (PRO-Position)
als auch Dr. Christian Beyer
(CONTRA-Position) jeweils unter-
schiedliche Sichtweisen zu diesem
Thema.
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PRO

Tauchen mit ADHS

AUTOR

Vertreter der PRO-
Position in Wiesbaden
Dr. Benno Kretzschmar
Facharzt fur Kinder-
und Jugendmedizin

Taucherarzt GTUM
Chefarzt der Kinderklinik
St. Georg Klinikum,
Eisenach (D)

enno Kretzschmar kam gleich zu Beginn seines

Vortrages auf das haufig verwendete Methyl-
phenidathydrochlorid (Ritalin) zu sprechen. Nach
seiner Auffassung werden dabei potenzielle Neben-
wirkungen durch Umgebungsdruckerh6hung haufig
Uberschatzt. Die kritischen Tiefen wirden beim Kin-
dertauchen nicht erreicht - auBerdem sei die Phar-
makokinetik eher von der als stabil anzusehenden
Kérpertemperatur abhangig. Das Argument, die
Verwendung eines psychotropen Medikaments be-
gunstige das Auftreten eines Tiefenrauschs, muisse
daher stark relativiert werden. Generell sei vor Ver-
allgemeinerungen oder Stigmatisierung erkrankter
Kinder zu warnen. Nicht jedes an ADHS erkrankte
Kind zeige auch sprunghaftes und unkontrollierba-
res Verhalten (welches einem sicherheitsbewussten
Tauchen klar widersprache). Vielmehr sei eine indi-
viduelle Risikoabschatzung einem verallgemeinern-
den Verbot vorzuziehen. Er gab zu bedenken, dass
bei der Bewertung des Gesamtrisikos auch eventuel-
le Co-Morbiditaten des Kindes einzubeziehen seien.

Die eigenen Erfahrungen des Referenten Kretz-
schmar deuten darauf hin, dass sich erkrankte

12|

Kinder u. U. sehr gut konzentrieren kénnen - aller-
dings setzt dies ein ausreichend hohes Interesse
an ihrer Umwelt voraus. Sein eigener Sohn zeige
unter Wasser keinerlei Unkonzentriertheit, obwohl
die Konzentrationsfahigkeit Gber Wasser aulierst
eingeschrankt sei. Im Verlauf der Pubertat habe das
Tauchen zudem zu einer enormen Steigerung des
Selbstwertgefuhls gefuhrt - ein weiterer Pluspunkt
bei einem Kind, welches aufgrund seiner Erkrankung
im schulischen Umfeld haufig Opfer von Mobbing war.

Laut Kretzschmar misse im Rahmen einer verant-
wortungsvollen Schwimmbadausbildung durch ge-
schulte Trainer und Tauchlehrer eine Verhaltensana-
lyse erfolgen, die sich individuell an der Tagesform
des Kindes orientiert. Dadurch sei das Tauchen mit
solchen Kindern verantwortungsvoll durchfihrbar.
Oberstes Ziel sei es nicht, den Jugendlichen zu ei-
nem vollstandig selbststandigen Taucher auszubil-
den, sondern ihn engmaschig betreut und mit klar
definierten Grenzen tauchen zu lassen. Der Referent
schloss sein Pladoyer: ,Nicht die Krankheit ist das
Problem - es ist der Umgang mit ihr!*

CONTRA

Tauchen mit ADHS

AUTOR

Vertreter der CONTRA-
Position in Wiesbaden
Dr. Christian Beyer
Facharzt fur Kinder-
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Fijr Christian Beyer hingegen stellt vor allem die
potenzielle Reizluberflutung beim Tauchen mit
ADHS ein grolses Problem dar. Jugendliche und Kin-
der mit ADHS koénnten haufig unwichtige Eindricke
nicht unterdricken (sog. Reizunterdrickung). Dieser
~Fernrohrblick” stelle vor allem dann ein Problem
dar, wenn dadurch die Sicherheit der mittauchenden
Person gefahrdet wird. So konzentriere sich der Ju-
gendliche eventuell lieber auf ein spannendes Detail
seiner Umgebung, als sich um die vordringlichere
Luftnot des Partners zu kimmern. Auch sei die Kon-
zentrationsfahigkeit sehr haufig gestort, was schon
in harmlosen Situationen zu Problemen flhren kann.

Im Allgemeinen stelle auch das sprunghafte Verhalten
eingroflesProblemdar, dasicherheitsrelevante Hand-
lungen u. U. begonnen, aber nicht beendet wirden.

Laut Beyer konnten sich erkrankte Kinder zwar gut
auf die visuellen Reize ihrer Umgebung fokussie-
ren, jedoch variiere die dann erreichte Konzentrati-
onsspanne erheblich. Die Aufmerksamkeit sei hau-
fig nicht fir den gesamten Tauchgang garantiert.
UberschieRende und unvorhersehbare Handlungen
kdnnten die Folge sein. Eine psychische Ausgegli-
chenheit, welche einen wesentlichen Einfluss auf die
Entwicklung von Gemditszustanden wie z.B. Angst,
Aufregung und Spannung hat, fehle erkrankten
Kindern. Damit wdrde leichtsinniges Verhalten be-
glinstigt - eine potenzielle Panikreaktion bei Uber-
forderung sei maoglich. Tauchen setze ein Mindest-
mall an Disziplin und Einhalten von Regelwerken
voraus - ein klares Defizit vieler Kinder mit ADHS.

Beyer flhrte weiter aus, dass die Behandlung einer
neurobiologisch bedingten ADHS-Stérung haufig mit
Ritalin (Methylphenidathydrochlorid) erfolgt. Zu den
haufigsten Nebenwirkungen zahlen u.a. Nervositat,
Affektlabilitdt, Aggression, Erregung und Angstlich-
keit. Auch Psychosen, visuelle und taktile Halluzinati-
onen, Verstimmungen und Ruhelosigkeit seien nicht
selten. Der Referent warf die Frage auf, warum bei
einem Nebenwirkungsprofil, welches auch Somno-
lenz, Schwindel und Dyskinesie umfasst, Uberhaupt
Uber eine Tauchtauglichkeit debattiert wirde. Zu be-
denken sei, dass Medikamenten mit ahnlichem NW-
Profil (Bsp. einige Antiemetika & Psychopharmaka)
klar kontraindiziert sind. Schlussendlich bleibe un-
klar, welche rechtlichen Konsequenzen eine Tauch-
tauglichkeitsbescheinigung flr den untersuchenden
Arzt habe; insbesondere, da sowohl die bestehende
ADHS-Erkrankung als auch die zur Therapie benut-

zen Medikamente ein hohes Gefdhrdungspotenzial
bergen. Beyer schloss mit der Aussage: ,Tauchen
mit ADHS -Generell: NEIN DANKE.” Eine individuelle
Entscheidung kann von dieser generellen Empfeh-
lung jedoch abweichen.

Diskussion

Auf die beiden Impulsvortrage folgte eine lebhafte
Diskussion durch Wortmeldungen aus dem Publikum.
FUr einen Zuhorer stellt der Umfang an relevanten
Nebenwirkungen im Beipackzettel kein Grund flr
ein Verbot des Tauchsports dar - Beipackzettel sei-
en generell kritisch zu lesen. Auch Uberwiegen laut
seiner Meinung die Vorteile einer kérperlichen Be-
wegung klar den Nachteilen. Wichtig sei vielmehr,
das erkrankte Kind gut mit Ritalin einzustellen, um
Symptome der Erkrankung optimal zu kontrollieren.
Fur Christian Beyer handelt es sich bei dieser Argu-
mentationskette jedoch um einen Zirkelschluss. So
sei ein Kind aufgrund seiner ADHS-Erkrankung als
nicht tauchtauglich anzusehen - bei einem Kind un-
ter Ritalin-Therapie bedinge allein schon die Einnah-
me des Medikaments laut Beipackzettel eine Tauch-
untauglichkeit. Herr Kretzschmar erganzte jedoch,
dass die patientenabhangige Wirkung von Ritalin
zunachst in der Langzeittherapie unter normobaren
Bedingungen erprobt wirde. Nebenwirkungen kénn-
ten so detektiert und durch einen sachkundigen
Mediziner eingeschatzt werden. Erst wenn die Indi-
vidualwirkung hinreichend unter unterschiedlichen
normobaren Umweltbedingungen erprobt sei, durfe
eine Druckexposition erfolgen.

Ein Zuhdrer verwies auf die ehemals restriktive Hal-
tung zu dem Malariamedikament Lariam. Auch bei
diesem Medikament hatten sich viele Tauchmedi-
ziner vor der Freigabe flr den Tauchsport wg. po-
tenzieller neuropsychiatrischer Nebenwirkungen
schwer getan. Trotzdem sei bei diesem scheinbar
gefahrlichen Medikaments nichts passiert. Er ap-
pellierte daher an die Verantwortlichen, die ge-
nerelle Ablehnung von Ritalin kritisch zu prifen.

Ein so komplexes Krankheitsbild wie ADHS mache
ein generalisiertes Verbot unsinnig, wand ein wei-
terer Zuhorer ein. Vielmehr sei eine Spezifizierung
der Diagnose wichtig. Erst danach sei eine Individu-
alentscheidung maglich - sollte im Einzelfall aber
auch positiv ausfallen dirfen. In der praktischen
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Erfahrung des Zuhorers zeigten sich im Schwimm-
bad bisher bei keinem ADHS-Kind Probleme. Den-
noch steht er einer vollstandigen Ubertragung der
Erkenntnisse auf das Tauchen in Freigewassern je-
doch kritisch entgegen. Die Freigabe von Ritalin fur
ausgewahlte Patienten halt er durchaus fur vorstell-
bar. Zwar sei die psychotrope Wirkung bekannt, aber
im kontrollierten Rahmen kdnnte Tauchen auch eine
therapeutische Aufgabe Ubernehmen. Es musse in
der Folge auch offen diskutiert werden durfen, ob
unter Umstanden sogar bekannte Psychopharmaka-
Nebenwirkungen in Kauf genommen werden kdnn-
ten, sofern der therapeutische Nutzen das Risiko
Ubersteige. Somit sei in Zukunft (zumindest theore-
tisch) auch ein Tauchen fir depressive Patienten bei
Einnahme von SSRIs (selektive Serotonin-Reuptake-
Inhibitoren) oder anderen psychotropen Substanzen
(bei entsprechend gewonnenen Erfahrungswerten)
denkbar. Man sollte seiner Ansicht nach aber ver-
bindliche Grenzen definieren, unter denen mit Rita-
lin getaucht werden darf (z.B. Tiefenbegrenzung).
Er betonte zum Abschluss, dass durchaus Paralle-
len zum Krankheitsbild des Diabetikers bestiinden.
Trotz des hohen Risikoprofils beim Tauchen mit Di-
abetes ware bei entsprechender Beratung und
Schulung eine Tauchtauglichkeit prinzipiell méglich.

Eine weitere Frage richtete sich an Benno Kretz-
schmar personlich. Er hatte in seinem Vortrag dartber
berichtet, dass sein an ADHS erkrankter Sohn durch
das Tauchen deutlich an Selbstwertgefihl gewonnen
habe. Der Zuhorer wollte wissen, ob Dr. Kretzschmar
das mangelnde Selbstbewusstsein auch durch Ermu-
tigungen wie z.B. ,,...Du bist wichtig - du passt auf den
Papa auf...“ oder ahnliche AuRerungen unterstitzt,
bzw. ob er solche positive Verstarkung empfehlen
konnte. Kretzschmar unterstrich, dass die Ausubung
des Tauchsports fur sich allein betrachtet schon zur
Steigerung des Selbstbewusstseins beitragt. Tau-
chen stelle fir seinen Sohn ein Alleinstellungsmerk-
mal dar, was ihn von Gleichaltrigen unterscheide.

Im letzten Kommentar wurde der Appell formuliert,
konkrete Handlungsanweisungen flir die Verwen-
dung von Ritalin und dem Umgang mit ADHS-Kin-
dern auszuarbeiten. Beyer verwies darauf, dass eine
generalisierte Empfehlung jedoch nicht mdglich sei,
da immer eine individuelle Beratung und Bewertung
voraus gehen musse. Kretzschmar warb flr einen
intensiveren Erfahrungsaustausch fur das Tauchen
mit erkrankten Kindern. Er stellte eine eigene online-
Plattform vor und verwies darauf, dass eine offizielle
Erhebung und Bewertung zwar wunschenswert sei,
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dies jedoch ausdricklich nicht als GTUM-Aufforde-
rung zu verstehen sei, mit ADHS-Kindern tauchen zu
gehen.

Dr. Karin Hasmiller startete abschlieBend eine infor-
melle Umfrage zum Tauchen mit ADHS. Dabei zeigte
sich, dass mehr als die Halfte der Anwesenden schon
einmal mit einem an ADHS erkrankten Kind getaucht
waren. Keiner der Zuhorer lehnte es prinzipiell ab,
mit medikamentds behandelten Kindern tauchen zu
gehen. Ein Teil der anwesenden Arzte gab zudem an,
bei entsprechenden Rahmenbedingungen auch Kin-
derunterRitalin-Therapie tauchtauglich zu schreiben.

Dr. Dietmar Tirpitz verwies in einer Wortmeldung auf
die Allgemeinen Unfallversicherungsbedingung, die
beschreiben, in welchem Umfang der Versicherungs-
nehmer im Schadensfall entschadigt wird. Diese
sahen (zumindest fur die BG-lichen Unfalle) keine
Deckung vor, sofern mit Vorerkrankungen getaucht
wurde. Es solle daher noch einmal der Justiziar be-
fragt werden, welche Auswirkung dies grundsatzlich
habe. Dr. Heike Gatermann (VDST) verwies darauf,
dass flr Tauchversicherungen meist andere Versi-
cherungsbedingungen gelten. Es sei daher wichtig,
die individuellen Bedingungen des Versicherers zu
prufen. Diese wurden im Einzelfall durchaus auch
Taucher mit Vorerkrankungen wirksam absichern.

Gatermann gab abschlieRend einen Uberblick tber
die unterschiedlichen Ausbildungskonzepte der ver-
schiedenen Tauchsportorganisationen. Dem Vortrag
schloss sich eine lebhafte Diskussion zwischen Zu-
horern und den anwesenden Vertretern des VDST
und GTUM an, an dessen Ende man beschloss, keine
medizinischen Leitlinien auszugeben, sondern viel-
mehr Ausbildungskonzepte so zu verfeinern, dass
das Kindertauchen in Zukunft noch sicherer wird.

Lars Eichhorn
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Zusammenfassung

Die Uberarbeitete ,Leitlinie Tauchunfall 2014-2017"“
wurde im April 2015 von der Gesellschaft fur Tauch-
und Uberdruckmedizin (GTUM) und der Schweizeri-
schen Gesellschaft fir Unterwasser- und Hyperbar-
medizin (SUHMS) verdéffentlicht. In Zusammenarbeit
mit Vertretern der Deutschen Interdisziplinaren
Vereinigung flr Intensiv- und Notfallmedizin (DIVI)
Sektion Hyperbarmedizin, dem Verband Deutscher
Sporttaucher e.V. (VDST), dem Schifffahrtmedizini-
schen Institut der Marine, der Berufsgenossenschaft
der Bauwirtschaft (BG Bau), dem Verband Deutscher
Druckkammerzentren (VDD) sowie der Deutschen
Gesellschaft fur Arbeitsmedizin und Umweltmedi-
zin (DGAUM) wurde die Leitlinie auf der Basis einer
strukturierten Konsensfindung aktualisiert (Entwick-
lungsstufe S2k). Das Leitlinienprojekt wurde von der
Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen Medizi-
nischen Fachgesellschaften (AWMF) methodisch be-
gleitet. Die , Leitlinie Tauchunfall 2014-2017" soll Lai-
en, medizinischem Assistenzpersonal und Arzten in
einem spezifischen Notfallbereich Informationen und
Instruktionen Uber den aktuellen Stand der Diagnos-
tik und der Behandlung von Tauchunfallen geben.

Dieser Beitrag fasst Empfehlungen, Zielsetzungen
und die wesentlichen Schlisselempfehlungen der
Leitlinie Tauchunfall zusammen. Wesentliche Bedeu-
tung bei der Versorgung von Tauchunfallen hat die
frihzeitige Atmung von 100%igem Sauerstoff. Wei-
terhin werden die Ruhiglagerung und eine moderate
FlUssigkeitsgabe empfohlen. Die hyperbare Sauer-
stofftherapie (HBO) ist bei schweren Dekompressi-
onsunfallen unverandert ohne therapeutische Alter-
native. Als Behandlungsschema wird grundsatzlich
eine hyperbare Oxygenation bei 280 kPa empfohlen.

Zuklnftig sollte die Etablierung eines bundes-
weiten  Registers von  HBO-Notfallbehandlun-
gen zur Qualitatssicherung angestrebt werden.

Schlisselwoérter

Dekompressionserkrankung, Sauerstoff, Hyperbare
Sauerstofftherapie, Patientenlagerung, Flussigkeits-
therapie

Abstract

In April 2015 the German Society for Diving and
Hyperbaric Medicine (GTUM) and the Swiss Under-
water and Hyperbaric Medical Society (SUHMS) pu-
blished the updated guidelines on diving accidents
2014-2017. These multidisciplinary guidelines were
developed within a structured consensus process
by members of the German Interdisciplinary Asso-
ciation for Intensive Care and Emergency Medicine
(DIVI), the Sports Divers Association (VDST), the
Naval Medical Institute (SchiffMedinst), the Social
Accident Insurance Institution for the Building Trade
(BG BAU), the Association of Hyperbaric Treatment
Centres (VDD) and the Society of Occupational and
Environmental Medicine (DGAUM).

This consensus-based guidelines project (develop-
ment grade S2k) with a representative group of
developers was conducted by the Association of
Scientific Medical Societies in Germany. It provides
information and instructions according to up-to-date
evidence to all divers and other lay persons for pro-
viding first aid, recommendations to physician first
responders and emergency physicians as well as
paramedics and all physicians at therapeutic hyper-
baric chambers for the diagnostic and treatment of
diving accidents. To assist in implementing the gui-
deline recommendations, this article summarizes
rational, purpose, and the following key action state-
ments: on-site 100% oxygen first aid treatment, still
patient positioning and fluid administration are re-
commended. Hyperbaric oxygen (HBO) recompres-
sion remains unchanged the established treatment
in severe cases with no therapeutic alternatives. The
basic treatment scheme recommended for diving
accidents is hyperbaric oxygenation at 280 kPa. For
quality management purposes there is a need in the
future for a nationwide register of hyperbaric therapy.

Keywords

Decompression sickness, Oxygen, Hyperbaric oxy-
gen therapy, Patient positioning, Fluid therapy
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heruntergeladen werden:

EinfUhrung

Die Leitlinie Tauchunfall wurde nach der ersten
Veroéffentlichung 2002 flr den nachsten Giltig-
keitszeitraum von 2014 bis Oktober 2017 von ei-
ner Expertengruppe Uberarbeitet und aktualisiert.
Die Gesellschaft fiir Tauch- und Uberdruckmedizin
(GTUM) als federfiihrende Fachgesellschaft kon-
stituierte hierzu eine Leitliniengruppe unter Be-
teiligung der Schweizerischen Gesellschaft fur
Unterwasser- und Hyperbarmedizin (SUHMS), der
Deutschen Interdisziplinaren Vereinigung fir Inten-
siv- und Notfallmedizin (DIVI) Sektion Hyperbarme-
dizin, des Verbands Deutscher Sporttaucher e.V.
(VDST), des Schifffahrtmedizinischen Instituts der
Marine, der Berufsgenossenschaft der Bauwirtschaft
(BG Bau), des Verbands Deutscher Druckkammer-
zentren (VDD) und der Deutschen Gesellschaft
fir Arbeitsmedizin und Umweltmedizin (DGAUM).

Die Leitlinie wurde auf der Basis einer struktu-
rierten Konsensfindung (Entwicklungsstufe S2k)
unter der methodischen Begleitung der AWMF
- Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaftlichen
Medizinischen Fachgesellschaften erstellt [1].

Die ,Leitlinie Tauchunfall 2014-2017" soll eine Hilfe
far medizinische Entscheidungsprozesse im Rahmen
einer leistungsfahigen Versorgung der Patienten dar-
stellen. Basierend auf den Prinzipien der Rettungs-
kette gibt sie Laien, medizinischem Assistenzperso-
nal und Arzten in einem spezifischen Notfallbereich
Informationen und Instruktionen Uber den aktuellen
Stand der Diagnostik und der Behandlung von Tau-
chunfallen, den Transport verunfallter Taucher, die
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erste hyperbarmedizinische Therapie und die wei-
tere medizinische Versorgung. Die Zielsetzung u.a.
dem Laien notfallmedizinische Empfehlungen dar-
zustellen bedingt die dementsprechend verstandli-
chen Formulierungen.

Die Strukturierung der Leitlinie wurde an den Versor-
gungsablauf von Tauchunfallen angepasst.

Diagnostik

Die bisherige Klassifizierung des Schweregrads
von Tauchunfallen in milde Symptome (Fatigue,
Hautjucken) und schwere Symptome wurde beibe-
halten. Dies obwohl international regelhaft schmerz-
hafte Extremitaten, Hautveranderungen, lokale
Schwellungen und geringgradige periphere senso-
rische Stérungen ebenfalls den milden Symptomen
zugeordnet werden [2, 3]. Die internationale Klassi-
fizierung beinhaltet nach Einschatzung der Autoren
der Leitlinie das Risiko der praklinischen Fehlein-
schatzung und unzureichenden Therapie [4, 5]. Ins-
besondere vor dem Hintergrund, dass die hyperbare
Sauerstofftherapie (HBO) die einzige etablierte Be-
handlung ist die neurologische Spatschaden vermei-
den kann [6].

Zur Erkennung und zur Beurteilung neurologi-
scher Komplikationen soll in der Erstversorgung
eine frihzeitige und wiederholte neurologische
Untersuchung durchgefiihrt werden, um eine not-
wendige Rekompressionsbehandlung nicht unge-
rechtfertigt auszuschlieBen. Im Hinblick auf die
Anwendung durch Laien wurde der ,,5-Minuten-Neu-
rocheck” in den Anlagen der Leitlinie beibehalten.
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Eine Therapieentscheidung sollte grundsatzlich
in Abstimmung mit einem erfahrenen Tauch-
mediziner getroffen werden, siehe Abbildung 1.

Die Diagnose einer Dekompressionserkrankung
kann nur klinisch gestellt werden. Eine bildgeben-
de oder laborchemische Diagnostik ist routinemaRBig
vor einer HBO nicht erforderlich. Die Uberwachung
und das Monitoring erfolgen nach den grundsatzli-
chen Verfahren notfallmedizinischer Standards. Eine
weitergehende bildgebende Diagnostik kann zur
Differenzialdiagnose von Begleiterkrankungen oder
Einschatzung weiterer Verletzungen, wie Pneumo-
thorax, pulmonale Schadigung nach Ertrinkungs-
unfall oder zentralnervése Ischamien, sinnvoll sein
wenn dies ohne relevanten Zeitverlust moéglich ist [7].

Fir die Diagnose eines Pneumothorax wurde die
thorakale Sonographie als Untersuchungsmethode
in der Leitlinie neu aufgeflhrt.

Eine weitere radiologische Diagnostik nach der
ersten oder weiteren Rekompressionsbehand-
lungen soll nur bei entsprechender klinischer
Symptomatik durchgefihrt werden. Der direkte
Nachweis von Gasblasen ist ohnehin nur selten
moglich und ohne prognostische Bedeutung. Dies-
bezuglich war die Magnetresonanztomographie
bisher der Computertomographie fur den Nach-
weis von Schadigungen des Ruckenmarks bei De-
kompressionserkrankungen nicht Gberlegen [8].

Fur die Befunddokumentation und die Verlaufs-
beurteilung erscheinen neben der fachneurolo-

Abbildung 1: Taucherarztliche Telefonberatungen

gischen Untersuchung v.a. Verfahren der neu-
rologischen  Elektrophysiologie geeignet (z.B.
Nervenleitgeschwindigkeit, evozierte Potenziale).

Primarversorgung

Die praklinische Behandlung orientiert sich grund-
satzlich an den symptomorientierten notfallmedizi-
nischen Standards.

Wesentliche Bedeutung bei der Versorgung von Tau-
chunfallen hat unverandert die frihzeitige und kon-
sequente Atmung von 100%igem Sauerstoff [9, 10].
Nur Uber einen groBtmaoglichen Gradienten kann der
erhdhte Anteil des Inertgases (z.B. Stickstoff) im Ge-
webe Uber die alveolare Ventilation reduziert wer-
den. Ein gesteigerter Sauerstoffpartialdruck kann
zudem die Resorption von intravaskularen Gasbla-
sen verbessern und Gewebehypoxien durch embo-
lisierende Gasblasen sowie deren mechanische und
biochemische Folgeschaden vermindern.

In der neuen Leitlinie werden die technischen
Maoglichkeiten fur eine Applikation von 100%igem
Sauerstoff explizit dargestellt. Insbesondere die
rettungsdienstlich ~ zunehmende  Verflgbarkeit
der ,Continuous-positive-airway-pressure” (CPAP)-
Atmung wurde in die Leitlinie aufgenommen. Die
unerwunschte Nebenwirkung bei verletztem Lun-
genparenchym durch einen erhoéhten Atemwegs-
druck einen Pneumothorax zu vergroRern oder zu
provozieren wurde ausfuhrlich und kontrovers in der
Leitlinienentwicklung diskutiert. Nach der klinischen

e Nationale DAN-Hotline fiir Deutschland und Osterreich:
00800 326 668 783 (00800 DAN NOTRUF)

e Nationale DAN-Hotline fur die Schweiz (via REGA):
+41 333 333 333 (oder 1414 fur Anrufe innerhalb der Schweiz)

e VDST-Hotline:
+49 69 800 88 616

e Ansprechstelle des Schifffahrtmedizinischen Instituts der Marine:
+49 431 5409 1441

e Taucherhotline von aqua med:
+49 700 34835463

e Internationale DAN-Hotline:
+39 06 4211 8685 oder 5685
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Einschatzung der Autoren der Leitlinie wurde der
Verdacht fir einen Pneumothorax als relative Kont-
raindikation fur die Anwendung einer CPAP-Atmung
durch medizinisches Fachpersonal bewertet.

In der Primarversorgung wird unverandert eine mo-
derate Flissigkeitsgabe mit 0,5-1 I/h empfohlen. Vor
dem Hintergrund der Leitlinienanwendung unabhan-
gig der national dichten Rettungsdienststruktur, ist
weiterhin die orale Gabe von isotonischen, kohlen-
saurefreien Getranken bei stabilen, wachen Pati-
enten sinnvoll. Fur die Versorgung durch medizini-
sches Fachpersonal soll der FlUssigkeitsersatz nach
notfallmedizinischen Standards mit balancierten
i.v.-Vollelektrolytlésungen durchgeflhrt werden. In
diesem Zusammenhang wurde auch das sehr selten
auftretende und bisher beschriebene Lungenédem
bei Gerate- und auch bei Apnoetauchern diskutiert
[11, 12]. Die Behandlung dieser schwer erkrank-
ten, hoch symptomatischen Patienten entspricht
hier der Ublichen Notfalltherapie von Lungendde-
men anderer Ursachen durch den Rettungsdienst.

Die internationalen Empfehlungen flir die Lagerung
des Opfers eines schweren Tauchunfalls basieren ur-
sprunglich auf tierexperimentellen Studien [13, 14].
In diesen Untersuchungen wurde ein erhdhtes Risiko
fur zerebrale Embolien in sitzender Position darge-
stellt. Andererseits besteht weltweit Ubereinstim-
mender Konsensus keine Kopftieflagerung zu emp-
fehlen [3]. Diese beeintrachtigt den vendsen Abfluss
und erh6ht das Risiko eines Hirnddems.

Aus Sicht der Autoren der Leitlinie ergibt sich un-
abhangig von der aktuellen wissenschaftlichen
Diskussion Uber die pathophysiologischen Zu-
sammenhange der Dekompressionserkrankung
[15,16,17], eine Empfehlung fir die Ruhiglage-
rung des Opfers eines schweren Tauchunfalls.
Bewegungen des Patienten sowie Vibrationen
und Erschltterungen koénnen die Menge intra-
vaskularer Gasblasen erhéhen [18], Abbildung 2.

Fir den Primartransport gibt es keine prinzipielle
Praferenz fir ein bestimmtes Transportmittel. Wei-
terhin wird empfohlen bestmdglich Druckreduzie-
rungen wahrend des Transportes (Flughdhe, Fahrten
Uber Bergpasse) sowie Erschitterungen (Boot) zu
vermeiden.

1

Hyperbare Sauerstoff-
therapie

Die HBO ist bei Dekompressionsunfallen unverandert
als Goldstandard anzusehen und derzeit ohne thera-
peutische Alternative [6]. Das Behandlungsschema
entsprechend ,US Navy Treatment Table 6“ wird un-
abhangig von dem verwendeten Atemgas, das der
verunfallte Taucher verwendet hat, empfohlen [3],
Abbildungen 3 und 4. Weiterhin soll eine frihest-
mogliche HBO erreicht werden. Die berichteten Be-
handlungsergebnisse beschreiben die vollstandige
Rackbildung der Symptome in 67 - 75,6 % der Falle
in Abhangigkeit von dem Beginn der Rekompression
nach Auftreten der ersten Symptome [19, 20]. Erfolg-
reiche HBO-Behandlungsergebnisse viele Stunden
nach Symptombeginn verdeutlichen nach Einschat-
zung der Autoren der Leitlinie vor allem die komple-
xe Erkrankung mit systemischen inflammatorischen
Reaktionen gegentber der pathophysiologischen
Annahme einer alleinigen ,Gasblasenerkrankung”.

Wahrend des Primartransports soll die Atmung von
100%igem Sauerstoff ohne Pause bis zum Erreichen
der Behandlungskammer weitergefihrt werden.

Die HBO soll von einem tauchmedizinisch fortgebil-
deten Arzt! indiziert und durchgefuhrt werden. Die
Druckkammerbehandlung kann bei vollstdandigem
Rickgang der nachfolgend aufgefihrten Symp-
tome innerhalb der ersten 10 Minuten der hyper-
baren Oxygenation bei 280 kPa verklrzt werden:

* konstitutionelle bzw. unspezifische Symptome -
ausgepragte Mudigkeit

* kutane Symptome - Hautveranderungen

* lymphatische Symptome - lokale Schwellung

* muskuloskelettale Symptome - Gelenk- und
Gliederschmerzen

* leichte peripher-neurologische subjektive
sensorische Stérungen ohne objektivierbare
pathologische Befunde

In diesen Fallen kann die Behandlung verklrzt ent-
sprechend einer ,US Navy Treatment Table 5“ oder
analogen Tabellen beendet werden. Es dirfen je-

Die Qualifikation soll mindestens den Weiterbildungsinhalten des ,Diving Medicine Physician” entsprechen, siehe:

http://www.gtuem.org, http://www.suhms.org oder http://www.edtc.org.
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Abbildung 2, Primarversorgung bei Tauchunfallen

i KEIN Tauchunfall!
nein
sk Néchstes Krankenhaus
’ aufsuchen
1. Sauerstoff 100 %
MILDE Symptome? ja 2. 0,5-1 Liter/Stunde trinken
(auffallige Mudigkeit, )y | 3. Ruhiglagerung
Hautjucken) 4. Uberwachen und wiederholt
neurologische Kontrolle

nein ‘

SCHWERE Symptome: RUCKBILDUNG der Symptome
Hautflecken und -veranderungen, innerhalb von 30 Minuten?
Ameisenlaufen, Taubheitsgefihl,

Schmerzen, Lahmungen, . *ja

Blasenentleerungsstérungen, nein
Koérperliche Schwache,

Atembeschwerden, Seh-, Hor-, > fS?;?LStOﬁwO%
Sprachstérungen, Schwindel, Wie SCHWERE 6 'I? uhrep ich
Ubelkeit, Bewusstseinsstrungen, Symptome ' Tzlﬁoﬁ[)&gratﬁng

Bewusstlosigkeit behandeln 7. Beohachhing fir
l 1 24 Stunden
MASSNAHMEN:

Wiederbelebung entsprechend den aktuellen internationalen Leitlinien, falls erforderlich
— Lagerung: Seitenlage bei Bewusstseinsstdrung, sonst Ruhiglagerung
— Sauerstoff: Sofortige Atmung von 100% O2 unabhangig von dem wahrend des
Tauchens geatmeten Gasgemisch:
—ohne Pause bis zum Erreichen der Behandlungsdruckkammer
—immer hdchst mogliche Sauerstoff-Konzentration
—z.B. Demand-Ventil oder Kreislauf-System mit Absorber fur Kohlendioxid,
gegebenenfalls iber Konstantdosierung (mindestens 15 Liter/Minute) mit
Reservoirbeutel
— Fliissigkeitsgabe: Taucher, die selbstandig trinken kénnen, 0,5-1 Liter Fllssigkeit pro
Stunde trinken lassen, isotonische, kohlensaurefreie Getranke bevorzugen
— Rettungsleitstelle alarmieren: ,Verdacht auf Tauchunfall
— Schutz vor Auskiihlung und Uberhitzung
— Keine nasse Rekompression
— Uberwachen und wiederholt neurologische Kontrolle
— Taucherérztliche Telefonberatung: Telefonnummern siehe http://www.gtuem.org
— Dokumentation des Tauchunfallverlaufs und der MaRnahmen
— Transportorganisation lber Rettungsleitstelle, zur néchsten erreichbaren geeigneten
Notaufnahme, moglichst in Nahe einer Behandlungsdruckkammer:
—kein bestimmtes Transportmittel: schneller und schonender Transport
—Hubschrauber: niedrigste fliegerisch vertretbare Flughdhe
— Tauchpartner ebenfalls beobachten
— Geratesicherstellung (z.B. Tauchcomputer)
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doch keine zusatzlichen schweren Symptome vorlie-
gen oder vorgelegen haben.

Sind nach der ersten Druckkammerbehandlung noch
Symptome vorhanden, soll sich innerhalb von 24
Stunden eine Folgebehandlung anschlieBen. Wenn
zwischen den Behandlungen vor Ortinsbesondere an
entlegenen Destinationen keine stationare medizini-
sche Versorgung maglich ist muss ein Transportin ein
entsprechend ausgestattetes Behandlungszentrum
erfolgen. Die Wahl des Transportmittels erfolgt unter

Abwagung des Patientenzustands, von Transportstre-
cke und Transportzeit sowie des maéglichen ,Trans-
portmittels”. Aus Sicht der Leitliniengruppe kann
hier kein prinzipielles Vorgehen empfohlen werden.
Die Planung kann und sollte in Absprache mit einer
der Taucherarztlichen Telefonberatungen erfolgen.

Fur eine eindeutige Empfehlung der Zeit nach der
ersten HBO bis zu einer Verlegung mit dem Flugzeug
fehlen systematisch dokumentierte Behandlungser-
gebnisse [21].

Abbildung 3: Erste Druckkammerbehandlung bei Tauchunfallen

- Ausschluss bzw. Drainage Pneumothaorax?
- Blasenkatheter?

Uberlegungen vor Beginn einer Druckkammerbehandlung:

- Parazentese?
- Sicherer venéser Zugang?

- Kontinuierliche Cuffdruck-Kontrolle
Endotrachealtubus?

Bestanden vorher

Symptome einer DCI,

Bestehen Symptome el
em:r DDCI b;l(Ankunf‘t? me=P! wegen denen der Taucher
an.ger Fruckkammers zur Druckkammer kommt?

Jal

US Navy Treatment Table 6
oder modifizierte Tabelle
(280 kPa / O2-Atmung)

h 4

Keine

Unzureichende nein
J » Druckkammerbehandlung

Dekompression

jal
US Navy Treatment Table 5
(280 kPa / O2-Atmung)
oder

Problemwundenschema
(240 kPa / 90 min O2-Atmung)

ist der Taucher nach 60 min Oz-Atmung \ Jnein I
< bei 280 kPa nahezu beschwerdefrei? >

1. Verlangerung auf 280 kPa:
S min Luft- und 20 min Oz2-Atmung

[

ist der Taucher nach 80 min Oz2-Atmung ﬁnein
ja < bei 280 kPa nahezu beschwerdefrei? >

2. Verlangerung auf 280 kPa:
5 min Luft- und 20 min O2-Atmung

hd

:

| Dekompression auf 190 kPa und anschliefend 15 min Luft- und 60 min Sauerstoffatmung geman Table 6

w

Nach 120 min
Oz2-Atmungbei 190 kPa

<ist der Taucher nach 60 min Oz-Atmun> nein >

bei 190 kPa nahezu beschwerdefrei?

ja

15 min Luft- und 80 min O2-Atmung

1. Verlangerung auf 190 kPa:

Ist der Taucher nach 120 min Oz-Atmung

bei 190 kPa (noch vor Beginn der
1. Verlangerung auf 190 kPa)
nahezu beschwerdefrei?

nein
ﬁ

Nach 180 min
O2-Atmung bei 190 kPa
2. Verlangerung auf 190 kPa:
15 min Luft- und 60 min O2-Atmung

jal

l

Weitere 15 min Luft- und 60 min O2-Atmung bei 190 kPa und
anschliefende Dekompression auf 100 kPa (Umgebungsdruck) geman Table 6
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Abbildung 4: US Navy Treatment Table 6

US Navy Treatment Table 6

modifiziert nach SchiffMedInstM / GTUM

1. Verldngerung auf 280 kPa
2. Verlangerung auf 280 kPa

[kPa]

280-

Entscheidung 1. Verldngerung auf 190 kPa

Entscheidung 2. Verldngerung auf 190 kPa
00 ;O

~

F

/87

0 70 95 120 155 230 315

0 465 495
[min]

& Sauerstoffatmung fur Begleiter wahrend der letzten 30 min auf 190 kPa und wahrend der Dekompression
bis zur Oberflache wenn keine oder eine Verldngerung der Behandlungstabelle durchgefiihrt wurde.

©@ sauerstoffatmung fir Begleiter wahrend der letzten 60 min auf 190 kPa und wahrend der Dekompression
bis zur Oberflache wenn zwei oder mehr Verlangerungen der Behandlungstabelle durchgefihrt wurden.

kompressionsunfallen in Deutschland stehen nur
eingeschrankt zur Verfligung. In dem Abschluss-
bericht des Ausschusses Krankenhaus wurde die

Versorgungssituation in

Deutschland

Der gemeinsame Bundesausschuss hat die HBO
fur die Dekompressionserkrankung und die Arte-
rielle Gasembolie gemaR den Kriterien des § 137c
des Flinften Buches Sozialgesetzbuch (SGB V) als
ausreichend, zweckmaBig und wirtschaftlich be-
urteilt. Statistiken Uber die Haufigkeit von De-

Zahl schwerster Tauchunfdlle in Deutschland auf
Uber 200 pro Jahr geschatzt. Die Maglichkeit ei-
ner HBO fUr eine 24-Stunden-Versorgung an 365
Tagen besteht in Deutschland derzeit an sieben
Behandlungseinrichtungen [22]. Nur diese Notfall-
zentren geben eine kontinuierliche Erreichbarkeit
und die Mdglichkeit flr eine intensivmedizinische
Behandlung wahrend und nach der HBO an. An-
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dere Druckkammeranlagen in Deutschland kdnnen
entweder keine fortwahrende Rufbereitschaft au-
Berhalb der taglichen Routinedienstzeit oder kei-
ne intensivmedizinische Therapie gewahrleisten.

Eine wesentliche Schwierigkeit im Hinblick auf
die Vorhaltung und die Finanzierung besteht da-
rin, dass viele Druckkammern nicht in eine Kili-
nik der hdéheren Versorgungsstufe integriert und
Mehrkosten  durch  Sonderentgelte aullerhalb
des Klassifikationssystems fir ein pauschalier-
tes Abrechnungsverfahren nicht vereinbart sind.

Neben der notwendigen Sicherstellung und Be-
auftragung der HBO in den Bundeslandern ist die
Einrichtung einer zentralen Vermittlung der HBO-
Behandlungsplatze, vergleichbar der ,Zentra-
len Anlaufstelle fur die Vermittlung von Betten flr
Schwerbrandverletzte” (ZA Schwerbrandverletzte)
denkbar. Diese Entwicklung wird von den zustan-
digen Fachgesellschaften, der GTUM, der DIVI Sek-
tion Hyperbarmedizin und dem VDD verfolgt und
soll mit der Rettungsleitstelle einer Berufsfeuer-
wehr umgesetzt werden. Die Probleme der Tauch-
unfallversorgung in Deutschland insbesondere in
Verbindung mit der Verfligbarkeit einer HBO wer-
den seit 3 Jahren intensiv diskutiert [23]. Die ers-
te Zielsetzung einer verbesserten Organisation mit
einer besseren Kommunikation der Rettungsleitstel-
len scheint absehbarer Zeit erreichbar zu werden.

Die in der Leitlinie angegebenen taucherarzt-
lichen Telefonberatungen gewahrleisten  zu-
dem eine gute Qualitdat und 24-h-Verfugbarkeit.

Fir den praklinisch tatigen Notarzt bleibt die Emp-
fehlung des Transports in die nachste geeignete
Notfallaufnahme eines Krankenhauses. Der Ret-
tungsdienst und der Arzt in der Notfallaufnahme
eines Krankenhauses sollen Uber die zustandige
Rettungsleitstelle sowohl die Vermittlung einer ,Tau-
cherarztlichen Telefonberatung” als auch die Zuwei-
sung einer Ubernehmenden einsatzbereiten Druck-
kammer anstreben. Aufgrund der unzureichenden
Versorgungssituation werden weiterhin zeitauf-
wendige Sekundarverlegungen notwendig sein.

Zukinftig sollte von den Fachgesellschaften die Eta-
blierung eines bundesweiten Registers von HBO-Not-
fallbehandlungen angestrebt werden. Nur auf diesem
Weg lassen sich eine Qualitatssicherung der hyper-
barmedizinischen Versorgung und wissenschaftliche
Beitrage zur Versorgungsforschung erreichen.
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Interessenkonflikt

Die Darlegung von mdglichen Interessenkonflikten
erfolgte fUr die Mitglieder der Leitliniengruppe B. Jutt-
ner, C. Wolfel, H. Liedtke, K. Meyne, H. Werr, T. Brauer,
M. Kemmerer, G. SchmeifSer, T. Piepho, O. Mdller und
H. Schéppenthau mit dem von der AWMF vorgeschla-
genen Formblatt. Die Angaben sind in dem ,Leitlini-
enreport zu der methodischen Vorgehensweise bei
der Entwicklung der Leitlinie Tauchunfall der GTUM
e.V. (AWMF Register-Nr.: 072-001) in Zusammen-
arbeit mit der SUHMS in der Schweiz“ aufgefhrt.
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No future?

ernab ihrer friheren Einsatzstatten stehen zwei

technische Denkmale am Ufer des Strelasunds
und konfrontieren den kundigen Besucher mit der
Frage: ,Was machen wir hier?“. Fir den Chronisten
sind das die eindrucksvollen, aber traurigen Reste
einer einst weltweit anerkannten und respektierten
deutschen Unterwasser-Forschung, die Mitte der
60er-Jahre mit groBem Enthusiasmus von der Wis-
senschaft angestoRen und von Bund und Landern
finanziert wurde. Fuhrend waren hier die Unterwas-
ser-orientierten Fischereibiologen, Geologen, spater
auch Archaologen und andere. So entstand das Be-
rufsbild des Forschungstauchers; eine Disziplin, die
bis heute in Deutschland gut gedeiht und internatio-
nal vernetzt ist.

Wahrend die bereits vorher etablierten Versuche zu
Unterwasser-Habitats der US-Navy in gréBere Tiefen
zielten und deshalb auf die Verwendung von Misch-
gas angewiesen waren, konnte der Kistenbereich
von Nord- und Ostsee problemlos mit Atemluft be-
taucht werden, so dass hier die Geburtsstunde der
Luftsattigungsexposition zu konstatieren ist. Die
praktischen Vorteile der Sattigungstechnik hatte
Cousteau bereits 1962/63 demonstriert; die wissen-
schaftlichen Grundlagen flr dieses Verfahren waren
allerdings in New London/CT seit 1957 unter Leitung
von George F. Bond geschaffen worden, der als erster
den Gedanken ausgesprochen hatte, dass die Dauer
der Dekompression von der Aufenthaltsdauer unter
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Druck bei konstanter Tiefe unabhangig wird, sobald
der Organismus im Zustand der Inertgas-Sattigung
angekommen ist.

Diese Erkenntnis macht es aber erforderlich, fur die
unvermeidlichen Dekompressionen und fir Notfalle
uber spezielle Verfahren zur Inertgas-Elimination zu
verflugen, weil eingeflihrte Tauchtabellen hier nicht
anwendbar sind. So bringt die Einfuhrung der Satti-
gungstechnik stets einen kraftigen Schub fir tauch-
medizinische Problemlésungen mit sich; dieser Her-

Abbildung 1
Erste deutsche Unterwasserstation ,,BAH 1“, benannt nach der
Eignerin, der Biologischen Anstalt Helgoland
Foto: Karl-Peter Faesecke

ausforderung stellte sich damals die DFVLR (spater
DLR), die als einzige Einrichtung in der BRD konti-
nuierliche Forschungsaktivitaten auf diesem Gebiet
vorweisen konnte (u.a. Lengede 1963).

Die erste Unterwasserstation BAH 1, benannt nach
der Eignerin, der Biologischen Anstalt Helgoland,
diente nur in den Jahren 1968/69 flr Forschungsar-
beiten am Meeresgrund und war immerhin bis 47 m
Wassertiefe im Einsatz. Sie war flr zwei Taucher aus-
gelegt und bot nur sehr eingeschrankte Maglichkei-
ten fir die Forscher. Praktisch zeitgleich wurde be-
reits der Auftrag flr den Bau eines deutlich gréBeren
und vielseitiger verwendbaren Unterwasserlabors
an das Dragerwerk vergeben; eine Herausforderung,
die vom Chefingenieur Gerhard Haux in weniger als



einem Jahr gemeistert wurde - er ist bis heute der
weltweit fUhrende Innovator auf allen Gebieten der
Druckkammer-Technologie. Ihm widmet der Chro-
nist diesen Beitrag...

Der erste Aufstellungsort war 1969 bei der Nord-
seeinsel, die dem Habitat den Namen gegeben
hatte; Forschungsschwerpunkt war und blieb die
Fischereibiologe und besonders der gefahrde-
te Helgolander Hummer. Wie im letzten CAISSON
berichtet, war die erste Phase von schweren Zwi-
schenfallen Uberschattet, die zwei Taucher das Le-
ben kosteten und dann auch zum Abbruch der Ak-
tivitaten vor Helgoland fuhrten. Danach hatte das
UWL wechselnde Einsatzorte: 1971 vor Eckernforde
auf 9 m WT, 1973 wieder vor Helgoland auf 23 m,
1974 in der Lubecker Bucht und 15 m und 1975
sogar vor Rockport / USA auf 33 m.

Forschungsgegenstand dort sollte der Hering sein
(neben Versuchen zur Hydroakustik), aber auch
dieser Einsatz war von Widrigkeiten geplagt, die
auf medizinischem Gebiet den beiden dort einge-
setzten Arzten physisch und psychisch das AuRers-
te abverlangten: Es gab schwere Dekompressions-
zwischenfalle, von denen einer tddlich endete. Von
deutscher Seite war fur die DFVLR Dr. Anthony Low
tatig, gebulrtige Brite, aber langst in Deutschland
assimiliert; sein amerikanischer Kollege war jener
Dr. George Bond, der 15 Jahre zuvor ganz in der
Nahe dieses Verfahren initiiert hatte und dessen
Navy-Karriere nach 22 Jahren mit diesem Einsatz
enden sollte. Die Leistungen dieser beiden Tau-
cherarzte stehen in der besten Tradition arztlichen
Mutes und Einsatzwillens, die wir den uns anver-
trauten Tauchern schulden und die das uns entge-
gengebrachte Vertrauen rechtfertigt. Der Chronist
hatte 1981 das Privileg, Captain Bond zu begeg-
nen, der voller Respekt von seinem deutschen Kol-
legen sprach. In der nach seinem Tod erschienenen
Biografie hat er seine bleibende Wertschatzung fur
ihn niedergelegt.

Nach der Rickkehr nach Deutschland wurde das
UWL mehrfach in der Lubecker Bucht, unweit des
Entstehungsortes, auf Wassertiefen zwischen 11
und 15 m eingesetzt; inzwischen in der techni-
schen und medizinischen Zustandigkeit der GKSS
in Geesthacht. Im Sommer 1979 konnte der Chro-
nist als Taucherarzt der Marine in Neustadt/Holstein
dem UWL noch einen Besuch abstatten, bevor es
wiederum aus seinem Element gehoben und an
Land verbannt wurde. Das war das endgultige Ende
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Abbildung 2
Deutsches Unterwasserlabor ,UWL Helgoland*
Foto: Karl-Peter Faesecke

einer kurzen Ara, die dem Forscher ein UW-Habitat
als Daueraufenthalt anbieten konnte. Diese 12 Jah-
re tauchmedizinische Erfahrungen auf dem Gebiet
der Luftsattigung, die weltweit einmalig waren, sind
ohne Echo in der Wissenschaft verklungen; Ergeb-
nisse wurden nur sporadisch publiziert und sind nur
muhsam zu lokalisieren. Mit dem Ende der tauch-
medizinischen Forschung in Geesthacht (,GUSI“)
Anfang der 90er-Jahre trat eine weitere Zasur ein,
die praktisch bis heute anhalt. Es gibt gegenwartig
in Deutschland keine tauchmedizinische Forschung
von Rang, wahrend gleichzeitig die Technik aktuel-
le Fragen stellt, die unmittelbare Auswirkungen auf
den Gesundheits- und Arbeitsschutz der derzeit in
Uberdruck Beschéftigten haben; seien es Offshore-
Tauchereinsatze in Nord- und Ostsee jenseits 40 m
Wassertiefe oder Druckluftarbeiten in UW-Tunnelpro-
jekten bis 5 und 6 bar Uberdruck.

Seit 1998 steht jetzt das UWL im Museum; es steht
aber auch fir die Myopie der Verantwortlichen, die
nach der deutschen Unterwasser-Euphorie der 60er-
und 70er-Jahre dieses Thema fiir erledigt hielten.

Karl-Peter Faesecke
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Dieses “Public Service Announcement” (PSA) ist ein
Ergebnis eines strategischen Planungs-Workshops
des “San Diego Center of Excellence in Diving”
(SDCED). Mehrere Teilnehmer des Workshops zeig-
ten auf, dass verschiedene Gruppen innerhalb der
globalen Tauchergemeinschaft wissenschaftliche
Forschungsergebnisse falsch interpretieren und
falsch umsetzen. Die Originalstudie von Gerth et al.
(2007) [1] ist hinsichtlich Studiendesign, Analyse
und Schlussfolgerungen gut. Mit dieser Veroffentli-
chung und Verbreitung versuchen wir unangemes-
senen Extrapolationen und Fehlinterpretationen der
Ergebnisse von Gerth et al. [1] entgegen zu treten.
SDCED bittet Taucherarzte um Unterstltzung in der
Schulung von Tauchern.
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don’'t have to

Die Originalarbeit von Gerth et al. kann unter
diesem QR-Code oder unter dem folgendem Link
kostenlos herunter geladen werden:

Diving, San Diego, California

http://archive.rubicon-foundation.org/xmlui/bit-
stream/handle/123456789/5063/NEDU_2007_06.
pdf?sequence=1

This Public Service Announcement (PSA) resulted
from the San Diego Center of Excellence in Diving
(SDCED) strategic planning workshop where several
partcipants identified the problem of misinterpre-
tation and misapplication of scientific results by a
number of groups within the global diving communi-
ty. The original study by Gerth et al. (2007) [1] was
well-designed, analyzed and concluded. With this
education and outreach effort we are trying to rectify
the problem of divers inappropriately extrapolating
and misinterpreting the Gerth et al. study findings
[1].

SDCED is reaching out to the diving medical commu-
nity to help us educate divers.

Clarke JR?, Moon RE?, Chimiak JM3, Stinton R*, Van Hoesen KB®, and Lang MA>®

4 Diving Unlimited International, Inc., San Diego, California
5 UC San Diego - Emergency Medicine, San Diego, California
% OxyHeal Health Group, National City, California

1 US Navy Experimental Diving Unit, Panama City, Florida
2 Duke University, Durham, North Carolina
3 Divers Alert Network, Durham, North Carolina

Introduction

The San Diego Center of Excellence in Diving at UC
San Diego aims to help divers be effective consumers
of scientific information through its “Healthy Divers
in Healthy Oceans” mission. In this monograph we
explore a research report from the Navy Experimen-
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tal Diving Unit (NEDU) that is leading some divers to
think they should be cold if they want to reduce de-
compression risk. That is a misinterpretation of the
report, and may be causing divers to miss some of
the joy of diving. There is no substitute for comfort
and safety on a dive.
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Background

In 2007 NEDU published their often-cited report “The
Influence of Thermal Exposure on Diver Susceptibi-
lity to Decompression Sickness” (Gerth et al., 2007)
[1]. The authors, Drs. Wayne Gerth, Victor Ruter-
busch, and Ed Long were questioning the conven-
tional wisdom that cold at depth increases the risk
of decompression illness. After conducting a very
carefully designed experiment, they were shocked
to find that exactly the opposite was true. Some de-
gree of cooling was beneficial, as long as the diver
was warm during ascent.

Discussion and Implications

There are some important caveats for the non-Navy
diver to consider. First of all, it was anticipated that
a diver would have a system for carefully control-
ling their temperature during the separate phases
of bottom time and decompression. Most non-Navy
divers do not have that sort of surface support.
Secondly, the “cold” water in the NEDU study was
80 °F (27 °C). For most of us, 80 °F (27 °C) is an ideal
swimming pool temperature, not exactly what you
are going to find in non-tropical oceans and lakes.
The warm water was 97 °F (36 °C), also a tempe-
rature not likely to be available to recreational and
technical divers.

When testing the effect of anything on decompres-
sion results, the Navy uses their extensive mathe-
matical expertise to select the one dive profile that
is, in their estimation, the most likely to identify a
difference in decompression risk, if that difference in
risk exists. In this case the profile selected was a 120
fsw (37 msw) dive with 25 to 70 min bottom time,
decompressed on a US Navy Standard Air table for
120 fsw (37 msw) and 70 min bottom time. That ta-
ble prescribes 91 minutes of decompression divided
thusly: 30 fsw/9 min (9msw/9 min), 20 fsw/23 min (6
msw/23 min), 10 fsw/55 min (3 msw/55 min).

A total of 400 carefully controlled dives were con-
ducted yielding 21 diagnosed cases of decompressi-
on sickness. Overwhelmingly, the lowest risk of de-
compression was found when divers were kept warm
during decompression. The effects of a 9 °C increa-
se in water temperature during decompression was
comparable to the effects of halving bottom time.
That is of course a remarkable result, apparent-
ly remarkable enough two cause civilian divers
to alter their behavior when performing decom-
pression dives. However, before you decide to
chill yourself on the bottom or increase your risk
of becoming hypothermic, consider these facts.

1. Do you have a way of keeping yourself warm,
for instance with a hot water suit, during decompres-

sion? If not, the study results do not apply to you.

2. Of the many possible decompression schedu-
les, the Navy tested only one schedule, the one con-
sidered to be the best for demonstrating a thermal
influence on decompression risk. Although it seems
reasonable that this result could be extrapolated to
other dive profiles, such extrapolation is always ris-
ky. It may simply not hold for the particular dive you
plan to make, especially if that dive is deeper and
longer than tested.

3. Most commercial decompression computers do
not adhere to the U.S. Navy Air Tables; few recrea-
tional dives are square profiles. Furthermore, addi-
tional conservatism is usually added to commercial
algorithms. NEDU is not able to test the effects of di-
ver skin temperature on all proprietary decompressi-
on tables, nor should they. That is not their mission.

4. Due to the labor and expense involved in the
NEDU dive series, it seems unlikely that any experi-
ments that would determine the relevance of these
results to recreational or technical diving will ever
be performed. As such, it may raise as many questi-
ons as it answers. For instance, the original question
remains; if you become chilled on a dive, how does
that affect your overall risk of decompression illness
compared to remaining comfortably warm? Unfor-
tunately, that question may never be answered fully.

5. Thermoneutral temperatures for swim sui-
ted divers are reported to be 93 °F to 97 °F (34
to 36 °C) for divers at rest and 90 °F (32 °C) du-
ring light to moderate work (Sterba, 1993) [2]. So
a skin temperature of 80 °F (27 °C) is indeed cold
for long duration dives. If your skin temperature
is less than 80 °F (27 °C), then you are venturing
into the unknown; NEDU’s results may not apply.

In summary, beer and some types of wine
are best chilled. Arguably, divers are not.
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Zusammenfassung

Bedeutung: Oxidativer Stress ist fir seine Rolle in
der Stammzell-Mobilisation aus der Peripherie sowie
der Anderung der Zellfunktionen bekannt. Kiirzli-
che Erkenntnisse: Dieses Review fokussiert auf die
Bedeutung von Hyperoxie auf vaskulogene Stamm-
zellen und Elemente der Wundheilung. Kritische
Themen: In diesem Artikel wird die Bedeutung des
positiven Einflul von oxidativem Stress auf bestimm-
te Anteile des Wundheilungsprozesses untersucht.
Eine veranderte Ansicht der Wundheilungsphysio-
logie wird dargestellt, die das oft benutzte Modell
einer sequentiellen Abfolge (hamostatisch, inflamm-
atorisch, proliferativ, Remodeling) verlat und die
Kaskade der Wundheilung als sich Uberlappende
Ereignisse oder als Wellen aufgrund von oxidativem
Stress, Laktat und Stickstoffmonoxid darstellt. Dies
geschieht, da eine Hyperoxie einen Effekt auf viele
verschiedene Zellsignale besitzt, die konvergierend
auf die Chemotaxis / Zellrekrutierung sowie die Gen-
regulation / Proteinsynthese einwirken und damit die
Wundheilung beeinflussen. Ausblick: Unser alterna-
tives Modell der Phasen einer Wundheilung erleich-
tert das Erkennen der multiplen Stellen, an denen
oxidativer Stress einen Einfluf auf die Wundheilung
besitzt. Damit wird der Fokus auf mechanistische
Anlasse und die Interaktion zwischen verschiede-
nen Zelltypen und biochemischen Prozessen gelegt.
Zudem werden hierdurch die Stellen herausgestellt,
die weiterer Untersuchungen beddrfen.

Einleitung

Die Wundheilung nach einer Lasion oder einer Ver-
letzung ist ein komplexer ProzeR, der die Koordina-
tion verschiedener Mediatoren und Komponenten
einschlieRt. Studien erweitern kontinuierlich unser
Verstandnis des WundheilungsprozelS, der fur eine
normale Physiologie des Kdrpers essentiell ist und
zudem eine wachsende Bedeutung in der klinischen
Medizin erfahrt. Beispielweise sind jedes Jahr Gber
6 Millionen Personen in den USA durch chronische
Wunden betroffen [150]. Haufig haben diese Per-
sonen noch andere und zugrundeliegende Erkran-
kungen wie Diabetes mellitus. Eine Schatzung
der Kaiser-Stiftung in 2012 beziffert die MediCare-

Abstract

Significance: Oxidative stress is recognized to play
a role in stem cell mobilization from peripheral sites
and also cell function. Recent advances: This re-
view focuses on the impact of hyperoxia on vascu-
logenic stem cells and elements of wound healing.
Critical Issues: Components of the wound healing
process where oxidative stress has a positive im-
pact on the various cells involved in wound healing
are highlighted. A slightly different view of wound
healing physiology is taken by departing from the
often used notion of sequential stages: hemostatic,
inflammatory, proliferative, remodeling and instead
organizes the cascade of wound healing as over-
lapping events or waves pertaining to reactive oxy-
gen species, lactate and nitric oxide. This was done
because hyperoxia has effects of a number of cell
signaling events that converge to influence cell re-
cruitment/chemotaxis and gene regulation/ protein
synthesis responses that mediate wound healing.
Future Directions: Our alternative perspective
of stages of wound healing ease recognition of the
multiple sites where oxidative stress has an impact
on wound healing. This aids the focus on mecha-
nistic events and the interplay among various cell
types and biochemical processes. It also highlights
areas where additional research is needed.

Aufwendungen fur diabetes-assoziierte chronische
Wunden der unteren Extremitat auf 41 Milliarden US-
Dollar, dies entspricht ca. 1,6% aller MediCare-Aus-
gaben. Von den Kosten abgesehen kénnen nicht hei-
lende Wunden zu Amputationen und Tod flhren. Eine
Amputation der unteren Extremitat bei Patienten mit
Diabetes mellitus ist mit einem Mortalitatsrisiko von
ca. 20% pro Jahr vergesellschaftet [107, 108, 132].

Die Versuche mit sogenannten unterstiutzenden
Malnahmen, um die Wundheilungsrate zu verbes-
sern, haben zum besseren Verstandnis der Wund-
physiologie gefuhrt. Ein eher neuer Ansatz, der zu
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einer interessanten Perspektive hinsichtlich der
Rolle des oxidativen Stresses gefuhrt hat, ist hyper-
barer Sauerstoff (HBO). Wahrend der HBO-Therapie
atmet eine Person 100 Prozent O2 wahrend sie ei-
nem erhdhten Umgebungsdruck ausgesetzt ist. Die
Behandlung wird entweder in einer Monoplace- (1
Person) oder einer Multiplace-Kammer (normaler-
weise 2-14 Personen) durchgefthrt. Der Druck in
diesen Kammern entspricht in der Regel 2-3 abso-
luten Atmospharen (ATA), dies ist die Summe des
atmospharischen Drucks (1 ATA) plus eines zusatz-
lichen Druckaquivalents von 1-2 Atmospharen (1
Atmosphare entspricht dem Druck von 14,7 pounds
per square inch (PSI) oder 101kPa). Die Behandlung
dauert normalerweise 1,5 bis 3 Stunden und kann
ein- oder zweimal pro Tag durchgefihrt werden.

Ergebnisse
Physiologischer Uberblick

Wahrend einer HBO-Behandlung Ubersteigt der ar-
terielle O,-Druck typischerweise 2000mm Hg und
der O,-Gewebsdruck erreicht 200-400mm Hg [167].
Ein konsekutiver Anstieg in der Bildung von reakti-
ven Sauerstoffspezies (ROS) wahrend einer Hyper-
oxie ist bekannt und akzeptiert. Obwohl ein Risiko
aufgrund der O,-Toxizitat besteht, haben klinische
Behandlungsprotokolle nur zu einer sehr gering-
fugigen Inzidenz von unerwinschten Ereignissen
geflhrt [27]. Der positive Effekt von ROS und auch
von reaktiven Stickstoffspezies (RNS) liegt in ihrer
Eigenschaft als Signalmolekile in Transduktions-
kaskaden oder ,Pathways” einer Reihe von Wachs-
tumsfaktoren, Zytokinen und Hormonen [5, 23, 113,
176]. Reaktive Spezies kdnnen je nach Konzentra-
tion und intrazellularer Lokalisation entweder posi-
tive oder negative Auswirkungen hervorrufen. Da
die Exposition gegenudber Hyperoxie in klinischen
HBO-Behandlungsprotokollen eher kurzfristig ist,
konnte in Studien gezeigt werden, dall die an-
tioxidativen  Verteidigungssysteme vollkommen
ausreichend sind, um den biochemischen Stress
aufgrund der erhohten Rate an reaktiven Spezies
vollkommen reversibel zu halten [31, 32, 120, 141].

Sauerstoff und Wundheilung

Relativ zlgig nach einer Gewebsverletzung wird als
Teil des Reparaturprozesses avitales Gewebe ent-
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fernt. Keratinozyten migrieren und proliferieren zu
den Wundrandern und Granulationsgewebe entsteht
hauptsachlich aus Fibroblasten und Endothelzellen.
DasGranulationsgewebeschlieteine exzessive Neo-
vaskularisation mit ein. Dies beinhaltet die Repara-
tur, Restauration und Regeneration von Blutgefalen.

Die postnatale Neovaskularisation beinhaltet zwei
komplementare Prozesse. Der eine beinhaltet das
Aussprossen von Endothelium aus schon existie-
renden Blutgefallen (Angiogenese), der andere die
Freisetzung von endothelialen Stamm-/ oder Vor-
l[auferzellen (stem / progenitor cells, SPCs) aus dem
Knochenmark und aus Geweben in der Kérperperi-
pherie (Vaskulogenese) [59,138, 180]. SPCs unter-
stutzen die Heilung wahrscheinlich zum einen durch
ihre Verwandlung in Endothelzellen und zum anderen
durchihre Auswirkung auf Prozesse, die zur Reparatur
und/oder zur Regenerierung von BlutgefaBen fuhren.

Eine Vielzahl von zellularen Oberflachenmarkern
wurde bisher benutzt, um diese Stammzellen zu
identifizieren. Da sich diese Zellmarker verandern,
wenn die Zelle sich differenziert oder wenn sie an-
dere Funktionen Ubernimmt, wurde von uns der
Name SPCs anstelle des von anderen Untersuchern
benutzten Namen EPC (endothelial progenitor cell)
benutzt, da EPCs nur durch eine enge Auswahl an
Oberflachenmarkern definiert sind und ihre Existenz
zur Zeit wieder in der Diskussion ist [10, 52, 195].

Die Bedeutung der Redoxregulation und der ver-
schiedenen Rollen des O, in der Wundheilung wird
breit diskutiert und ist in vielen Veréffentlichungen
in den letzten Jahren beleuchtet worden [126, 146,
152]. Es existiert zudem eine ganze Reihe von Li-
teratur zum Thema der Oxidantien in embryonalen
und hamatopoetischen Stammzellen und dieses
Thema wirde den Umfang dieses Review sprengen
[86, 92, 93, 118, 158, 166, 183]. HBO zeigt Auswir-
kungen auf eine Reihe von verschiedenen Zelltypen
und beeinfluSt sowohl die Angiogenese als auch die
Vaskulogenese. In diesem Review wird das Haupt-
augenmerk auf allgemein erkannte Mediatoren der
Wundheilung gelegt, um zu unterstreichen, daR die
HBO lediglich Einflu auf bereits bekannte Regulati-
onsablaufe nimmt. Die klassische Ansicht der Wund-
heilung zeigt eine sequentielle Abfolge von Stadien
auf (z.B. hamostatisch, inflammatorisch, prolifera-
tiv, Remodeling) und dieser Ansatz wurde in den
letzten 75 Jahren dazu benutzt, um verschiedene
Aspekte der Wundheilung zu untersuchen. Wir glau-
ben jedoch, daR ein alternativer Ansatz des Paradig-
mas der Wundheilung die Diskussion des HBO - oder



verallgemeinert die Verfigbarkeit von O,, ROS und
RNS - erleichtern wirde. Unser Ansatz besteht aus
drei Uberlappenden Bereichen oder ,Wellen“. Bio-
chemische Energie wird durch O, generiert, um den
gestiegenen Energieverbrauch von Reparaturpro-
zessen wie z.B. der Zellproliferation, die Abwehr von
Bakterien oder die Kollagensynthese zu befriedigen.
Die zweite Rolle des O, ist die Entstehung von reak-
tiven Spezies als zellulare Signalmolekule. Die zel-
luldren Signalkaskaden beinhalten ROS, Erhdhung
des Wundlaktats und des Stickstoffmonoxids (-NO)
und konfluieren im Verlauf, um die Rekrutierung von
Zellen / Chemotaxis sowie die Genregulation / Pro-
teinsynthese im Bereich der Wundheilung zu beein-
flussen.

Die ROS-Welle

Durch O, entstandene freie Radikale sowie nicht-ra-
dikale Spezies wie H,0, und Hypochlorsaure werden
im Rahmen des normalen Stoffwechsels gebildet,
u.a. in Mitochondrien, dem endoplasmatischen Reti-
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kulum, Peroxisomen; durch verschiedene Oxidase-
Enzyme sowie dem Phospholipid-Metabolismus.
Die ROS agieren hier in Verbund mit verschiede-
nen Redoxsystemen wie z.B. Glutathion, Thiore-
doxin und Pyridinnukleotiden und spielen dabei
eine zentrale Rolle in der Koordinierung von Zellsi-
gnalen sowie zellprotektiven antixodativen Ablau-
fen [26, 75, 190]. Die Hauptquelle des physiolo-
gisch extrazellular entstehenden H,O, im Rahmen
einer Wunde ist wahrscheinlich eine Gruppe von
NAPDH-Oxidasen, die Elektronen von zytoplasma-
tischen NAPDH zur Bildung von Superoxid-Radika-
len (O,) oder H,O, benutzen [15]. Die so genann-
te Nox-Gruppe (NAPDH-Oxidasen; finf genetisch
verschiedene Enzyme) bildet dabei Superoxid,
das dann durch die Superoxid-Dismutase (SOD)
zu H,0, umgewandelt werden kann. Dahingegen
bilden zwei Duox-Enzyme (Dualoxidasen) H,O,
ohne die Vorarbeit der SOD [7]. Einen Uberblick
der Komponenten der ROS-Welle gibt Abbildung 1.

Mitochondrial
K+ channel
MAP/Erk _ o
kinases Stem cell differentiation
Growth factor signaling
ROS /
Increased
O, —  MMP1 ., Reduced
HBO,— H,0O, fibrosis
102 \ \
Inc:_ielala:sed Increased
\ Stem cell ___—» heovascularization
recruitment
Increased Increased
thioredoxin Growth
Factors
(VEGF, SDF-1, Increased
Placental growth factor, —* local

Angiopoietin 1 & 2
Stem cell factor
Platelet derived growth factor B)

ahgiogenesis

Abbildung 1: ROS-Welle: Ubersicht der Wundheilungsablaufe hinsichtlich reaktiver Sauerstoffspezies. Abkiirzungen:
MAP: mitogen-aktivierte Proteinkinase; MMP1: Metalloproteinase: HIF: hypoxie-induzierbarer Faktoren; VEGF: vaskularer
endothelialer Wachstumsfaktor; SDF-1: stromaler Faktor-1.
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Zellmigration / Chemotaxis: H,0, kann in den ersten
Minuten nach einer Verwundung als ein parakrines
chemotaktisches Signal fungieren. Mechanischer
oder chemischer Stress fihrt dabei zu einem H,0,-
Burst durch eine Aktivierung der Duox-Enzyme in
Epithelzellen [124]. Nach einer Verwundung kann
die Konzentration von extrazellularem H,O, nahe
dem Wundrand auf bis zu 0,5-50uM ansteigen (auf
einer Strecke grofer 200um). Die H,O,-Diffusion
findet Uber mehrere Zellweiten hinweg statt und
geschieht wahrscheinlich Gber Aquaporin-ahnliche
Kanale [17]. Mit hoher Wahrscheinlichkeit sind Anti-
oxidantien wie Katalasen und Peroxidasen ebenfalls
in diesem ProzeR involviert, dies konnte aber bisher
nicht komplett nachgewiesen werden. Die Aktivitat
der SOD verringert sich in einigen Gefaverletzungs-
modellen und die Zugabe von SOD entweder durch
einen Gentransfer via adenovirale Vektoren oder
durch die Rekrutierung von SPCs kann die Wundhei-
lung in Tiermodellen des Diabetes mellitus verbes-
sern [91, 101, 109]. Neutrophile Zellen zeigen eine
chemotaktische Antwort auf exogenes H,0, (die mo-
lekularen Details dieser Reaktion sind bis dato unbe-
kannt) und sie erscheinen innerhalb von 10 Minuten
nach Verletzung an den Wundrandern [82, 124]. HBO
steigert die Produktion von reaktiven Spezies in den
Neutrophilen; hauptsachlich via der Aktivitatssteige-
rung von Nox2 (obwohl viele Quellen dazu beitragen
kdonnten) und kann dadurch die antibakterielle Kapa-
zitat steigern [103, 104, 170]. Unklar bleibt, ob diese
Oxidans-Quelle auch zur Zellrekrutierung beitragt.

Eine Thrombozytenaggregation fuhrt in den ersten
Phasen nach einer Verletzung ebenfalls zur Produk-
tion von ROS, diese werden dabei v.a. von Nox und
Xanthinoxidasen gebildet [142, 143, 177]. Vaskula-
re glatte Muskelzellen synthetisieren Nox-abhangig
einen thrombogenen Gewebsfaktor, der die durch
Thrombozyten gestartete Thrombogenese inner-
halb verletzter GefaRe verstarken kann [62]. Haut-
keratinozyten und Fibroblasten benutzen ebenfalls
Nox, um H,O, zu bilden und damit Leukozyten an-
zulocken. Zusatzlich zu seiner bekannten antibak-
teriellen Funktion steigert H,0, die Migration von
Epithelzellen, glatten Muskelzellen, Endothelzellen
und Monozyten/Makrophagen [94, 125, 127, 139,
164] und kénnte dazu noch die leukozytare Integ-
rinadhasion verstarken [100]. HBO verandert dabei
nicht die Funktion von Thrombozyten und inhibiert
zudem die neutrophile B2-Adhasion bei Drucken
von 2,8 ATA (oder héheren Drucken als die in Wund-
heilungsschemata benutzen) [168, 170, 173].
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In einem in vivo Matrigel-Wundmodell steigerte
HBO die Nox-induzierte H,0,-Synthese und dadurch
die Rekrutierung von SPCs sowie die Synthese von
Wachstumsfaktoren [116]. Die Effekte auf SPCs
und Zellen mit einer héhergradigen Differenzierung
werden in nachfolgenden Abschnitten weiter ausge-
fahrt. In einem in vitro-Modell fihrte ein voriberge-
hender oxidativer Stress von DNA durch kurzzeitige
Exposition gegentber HBO zu einer gesteigerten To-
leranz von Endothelzellen gegenuber nachfolgender
Exposition gegendber Oxidantien [187]. Die Quel-
len des H,0O, in der Wundheilung sind jedoch noch
nicht bis ins letzte Detail nachgewiesen und eine
Verkettung der verschiedenen Systeme ist durchaus
moglich. Die exogene Zugabe von H,0, kann Nox ak-
tivieren [140]. Auch wenn es bisher nicht im Endo-
thel nachgewiesen werden konnte, kann mitochon-
driales H,0, die Nox-Aktivitat in glatter Muskulatur
(via Proteinkinase C) und in humanen 293T-Zellen
(via Phosphoinositid-3-Kinase und Racl) regulieren
und aktiviertes Nox beeinfluRt die mitochondrialen
ATP-sensitiven Kaliumkanale und damit wiederum
die mitochondriale H202-Bildung [29, 90, 140].

Genregulation / Proteinsynthese: Die Unterbrechung
des Blutflusses bei akuten Verletzungen fuhrt rasch
zu einer Gewebehypoxie. Diese tragt zu einer Sta-
bilisierung der hypoxie-induzierbaren Faktoren (HIF)
bei und diese Transkriptionsfaktoren aktivieren ver-
schiedene Gene, die zur Synthese von mehreren
Proteinen flhren, die allesamt zur Wundheilung be-
notigt werden (z.B. vaskularer endothelialer Wachs-
tumsfaktor (VEGF), stromagebundener Faktor (SDF-1),
plazentarer Wachstumsfaktor, Angiopoetin-1 und -2,
Plattchen-Wachstumsfaktor B und Stammzellfaktor)
[148, 149]. Die frihzeitige Erhdhung der H202-Kon-
zentration stabilisiert ebenfalls die HIF durch eine
verringerte Askorbat-Verfugbarkeit und sekundar
durch die Verringerung der Aktivitat der Prolylhyd-
roxylase [130].

Eines der Proteine, die als Reaktion auf ROS pro-
duziert werden, ist Thioredoxin. Dieses ist nicht
nur in antioxidative Ablaufe eingebunden, sondern
funktioniert zudem als ein Transkriptionsfaktor und
steigert die HIF-Synthese [193]. Dieser ProzeR wird
durch HBO in lokalisierten Stammzellen initiiert
und verstarkt die VEGF- und SDF-1-Synthese und
damit die Neovaskularisation [115, 116]. Nachfol-
gende Signalkaskaden zwischen SDF-1 und seinem
zellularen Rezeptor (CXCR4) bendtigten ebenfalls
ROS [89]. Am ehesten synergistisch kann die Sta-
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bilisierung des HIF in Endothelzellen durch Laktat
angesehen werden, das durch metabolische Vor-
gange in Pyruvat verwandelt wird und dann die
Prolylhydroxylase inhibiert [160]. In ischamischen
peripheren Wunden fuhrt die lokale Zugabe von
SDF-1 zu einer deutlichen Zunahme der SPC-Re-
krutierung wahrend einer HBO-Behandlung [48].

ROS (insbesondere O,') aus Thrombozyten und an-
deren Zellen modulieren in den frihen Phasen der
Wundheilung die Aktivierung des latenten Zellober-
flachen-Gewebsfaktor [133]. Der aktivierte Gewebs-
faktor aktiviert zum einen Thrombin, das zur Hdmo-
stase beitragt und zum anderen die NOX-Oxidasen
in vaskularen Zellen (und tragt damit zur Bildung
von H,0, in dieser frihen Phase bei). Die ROS-Bil-
dung beeinflullt die Reaktionen von endothelialen,
lymphatischen und monozytischen Zellen sowie der
glatten Muskulatur durch die Synthesesteigerung
von NFkB [111, 114]. Das gebildete H,0, unterstitzt
die Synthese von VEGF und VEGF-Rezeptor-2 in Ma-
krophagen, Keratinozyten und Fibroblasten [11, 25,
55, 113, 144, 151]. Eine normobare Hyperoxie stei-
gert genau wie die HBO die VEGF-Synthese in Weich-
teilwunden und in heilenden Knochen [43, 155].
Wie oben beschrieben fihrt eine gesteigerte H,0,-
Synthese unter HBO zu einer erhdhten VEGF- und
SDF-1-Synthese in SPCs und - erwartungsgemal®
- eine lokale Zugabe von Katalase stoppt diese Re-
aktionen [115, 116]. HBO verstarkt zudem die Pro-
duktion des plazentaren Wachstumsfaktors in mes-
enchymalen Stammzellen aus Knochenmark durch
die erhohten ROS-Werte [156]. H,O, erhoht auler-
dem die zelluldre Synthese von proinflammatori-
schem Gewebsnekrosefaktor in Wunden [57, 58].

Sauerstoff-Singuletts aktivieren Plasminogen, dies
aktiviert dann seinerseits die Metalloproteinase-1
(MMP-1) und reduziert damit die Fibrosierung wah-
rend des Wundumbaus [56]. ROS sind zudem in meh-
reren Zellreaktionen eingebunden, die nach einer
Stimulierung durch Wachstumsfaktoren stattfinden.
Beispielsweise flihren verschiedene Wachstumsfak-
toren zu einer Aktivierung von Proteinkinasen wie
Erk und beeinflussen damit die Funktion von Endo-
thelzellen. Die Ablaufe, mit denen die Wachstums-
faktoren Erk aktivieren beinhalten Konzentrationser-
héhungen der intrazellularen ROS. Diese wiederum
inhibieren Phosphatasen, die ansonsten die Phos-
phorylierung von Proteinkinasen behindern wirden
[70]. Erk spielt eine komplexe Rolle in der HBO-in-
duzierten Stimulation von SPC-induzierter Neovas-

kularisation [115, 116]. H,O, sowie andere ROS ver-
starken die Signalwirkung von PDGF und TGF beta in
mehreren Zelltypen [71]. Zudem konnte nachgewie-
sen werden, dall HBO die Konzentration von PDGF-
Rezeptoren in experimentellen Wunden erhoht [19].

Eine weitere und bedeutsame Rolle des O, in neu
gebildeten Geweben ist die Quervernetzung von
Kollagen. O, ist dabei ein unbedingt notwendiger
Kofaktor [67] und die Kollagensynthese durch Fi-
broblasten korreliert mit der lokalen O,-Konzent-
ration im Bereich von 0 bis 200mm Hg [80, 155].

ROS spielen zudem eine entscheidende Rolle bei
der Frage, ob Stammzellen den Zellzyklus beginnen.
In embryonalen Stammzellen kann durch p38 die
Selbsterneuerung inhibiert werden, wahrend ROS-
veranderte p38-Aktivierung den Zellumsatz erhéht
[68, 136]. Die Aktivierung von p38 erh6ht zudem die
Konzentration des Transkriptions-Kofaktor PGC-la
(peroxisomaler proliferations-aktivierter Rezeptor y
Koaktivator 1la). Dieser spielt eine zentrale Rolle in
der mitochondrialen Biogenese, die die Stammzell-
Differenzierung beeinfluBt [135]. ROS spielen zu-
dem eine Rolle in der Stammzell-Pluripotenz - der
Fahigkeit zur Differenzierung in verschiedene Zell-
reihen-Typen [73, 157]. Zum Beispiel differenzieren
Stammzellen unter hohergradigen H,0,-Konzentrati-
onen eher zu Kardiomyozyten [21]. Mesenchymale
Stammzellen, die in einem Ratten-Herzinfarktmodell
ins Infarktareal eingebracht wurden, zeigen eine
hohere Implantationsrate und eine verbesserte kar-
diale Auswurfleistung unter HBO-Behandlung [77,
78]. Wenn durch ROS alternative Proteinkinase-
Stoffwechselablaufe aktiviert werden, kénnen die
Stammzellreihen verandert werden [69]. Aktuelle
Studien zeigen eine HBO-induzierte Verstarkung
von Chondrozyten-spezifischer Genexpression und
von einer Osteogenese in differenzierten huma-
nen und tierischen Stammzellen (einer peripheren
mesenchymalen Stammzelllinie) [24, 33, 46, 153].
Die neuronale Differenzierung von mesenchymalen
Stammzellen involviert die Hochregulation von Nox
und einer erhdhten ROS-Bildung - auch wenn noch
unklar ist, ob diese Veranderungen die Ursache oder
Folge des Ganzen darstellen [179]. Weitere Erkennt-
nisse hierzu kénnen durch die Beobachtung gewon-
nen werden, daf HBO zu einer Stimulierung von
neuralen Vorlduferzellen ex vivo fuhrt, wahrschein-
lich durch eine Veranderung der Wnt-Signalkaska-
de. Dies kann zu einer Proliferation von endogenen
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zentralnervosen Stammzellen fuhren, die nach Hy-
poxie oder einem ischamischen Insult Neuronen
und Blutkanalchen bilden [185, 188, 191, 192].

Die NO-Welle

Stickstoffmonoxid (NO) wird durch eine der drei NO-
Synthasen (NOS)-Isoformen synthetisiert, die in ei-
ner Vielzahl von Zellen existieren. Alle Isoformen be-
nutzen dafir O,, die Aminosaure Arginin sowie eine
Reihe von Kofaktoren fur die Herstellung von -NO. Die
Aktivitat der NOS erhdht sich nach einer Verwundung
zUgig und bleibt dann tagelang auf einem erhdhten
Niveau. Die primare Quelle der NOS in der frihen
Phase der Wundheilung sind die Makrophagen, auch
wenn viele andere Zelltypen (z.B. Fibroblasten) zur
lokalen Bildung von NOS beitragen [88]. Die Verfug-
barkeit von Sauerstoff beeinflult die Aktivitat der
NOS-Enzyme in verschiedener Weise, da die Iso-
formen verschiedene Km-Werte fir die O,-Bindung
besitzen und weil sowohl die aktiven Bindungsstel-
len als auch der Umsatz unterschiedlich ausgepragt
sind. Dadurch sind die Enzymformen unterschiedlich
sensibel gegenuber einer Oxidation. Die beschriebe-
nen Km-Werte liegen bei der NOS-1 bei 350uM, bei
der NOS-2 bei 135uM und bei der NOS-3 bei 23uM
[165]. Dementsprechend wird auch die Rate der
‘NO-Bildung durch die nNOS deutlich starker durch

Fluktuationen der O,-Konzentration beeinflut als
die Bildungsrate der eNOS. In Abbildung 3 ist die
Rolle des -NO bei der Neovaskularisation dargestellt.

Durch die HBO kann die Aktivitat aller drei NOS-
Isoformen gesteigert werden. Hierbei scheint die
Aktivierung von nNOS und eNOS durch eine ver-
starkte Bindung des HSP 90 erhéht zu werden
[22, 169]. Die Aktivierung der iNOS - zumindest in
Neutrophilen - geschieht aufgrund einer Synthese-
steigerung der kurzen Aktinfilamente und einer se-
kundaren iNOS-Bindung an diese Strukturen [171].
Die Auswirkungen der NOS-Aktivierung durch HBO
werden weiter unten diskutiert. Hierbei sollte daran
gedacht werden, dall aufgrund der Kirze der Ex-
position auch die Enzymaktivierungen wahrschein-
lich nur von kurzer Dauer ist. Z.B. ist in neutrophi-
len Zellen die iNOS-Aktivierung zeitlich begrenzt,
da die Verbindung des Enzyms zu Aktinfilamenten
durch den Abbau des Polyproteinkomplexes been-
det wird [171]. Diese zeitliche Limitierung der -NO-
Bildung ist relevant, da zwar ‘NO notwendig fur
eine Wundheilung ist, eine zu hohe Konzentration
aber den Heilungsprozell behindern wirde [14, 81].

Zellmigration / Chemotaxis: Matrix-Metalloprotei-
nasen (MMPs) besitzen eine wichtige Rolle im Um-
bau der Matrix und bei der Zellmigration. ROS und
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synthesis collagen
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l VEGF, other growth
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mobilization
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Abbildung 2

NO-Welle. Ubersicht der Wundheilungsablaufe hinsichtlich erhéhter Synthese von Stickstoffmonoxid (-NO). Abkiirzungen
wie in Abb. 1, zudem: NOS: Stickstoffmonoxid-Synthase; MMP-13: Metalloproteinase-13; MMP-9: Metalloproteinase-9.
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‘NO regulieren MMPs auf der transskriptionalen und
der post-transskriptionalen Ebene [121, 128, 159].
Beispielsweise verstarkt -NO die Migration von En-
dothelzellen durch eine Erhdhung der lokalen ext-
razelluldren Konzentration der MMP-13. Die MMP-
13-Aktivitat ist normalerweise limitiert, da sie in
Membran-Kaveolen eingeschlossen ist. Durch -NO
wird das Enzym freigesetzt (via Kollagenabbau) [97].
Erhdhte lokale -NO-Konzentrationen durch iNOS-
Aktivitat stimuliert die Migration von Keratinozyten
wahrend der Reepithelisierung [161]. Eine Aktivie-
rung von eNOS im Stroma von Knochenmark fuhrt
sekundar zu einer Nitrosylierung von MMP-9, die
daraufhin zu einer Freisetzung von Stammzellfak-
tor (SCF, stem cell factor; I6slicher Kit-Ligand) flhrt
[60]. Dieser Faktor bewegt SPCs von einer ruhenden
zu einer proliferativen Nische und stimuliert deren
Mobilisation ins periphere Blut [2, 3, 60, 61, 119,
137]. Durch die direkte Aktivierung der eNOS mo-
bilisiert HBO sowohl in Tiermodellen als auch beim
Menschen also die Knochenmark-SPCs [48, 54, 172].

Genregulation / Proteinsynthese: Stickstoffmono-
xid besitzt eine zentrale Rolle in der Synthese von
VEGF [45], Zytokinen und Wachstumsfaktoren [6,
145, 182]. Die ‘NO-Synthese durch eNOS (im Un-
terschied zu anderen Isoformen) spielt eine prado-
minante Rolle in der VEGF-gesteuerten Angiogene-
se [47], am ehesten durch die Stabilisierung von
HIF-1 [35, 149]. Viele der nachfolgenden Effekte
von VEGF werden ebenfalls durch NO stimuliert [9,
131]. Zusatzlich zu diesen lokalen Effekten in der
Wunde selber gelangt VEGF auch durch den Blut-
strom ins Knochenmark, wo es die Stammzell-Mo-
bilisation durch eine Aktivierung von NOS bewirkt
(wie oben beschrieben via S-Nitrosylierung, Akti-
vierung von MMP-9 und Freisetzung von SCF) [2, 3].

Die Laktatwelle

Eine Verwundung behindert den Blutstrom aufgrund
der Beschadigung von Blutgefallen sowie des loka-
len O, Verbrauchs durch die verschiedenen Nox-Iso-
formen mit konsekutiv rasch entstehender Hypoxie.
Eine direkte Konsequenz hieraus ist ein anaerober
Stoffwechsel in den betroffenen Zellen, durch den
Laktat produziert wird. Dieser Effekt ist zeitlich be-
grenzt und die Oxygenierung wird durch eine Wie-
derherstellung des Blutflusses wieder zlgig verbes-
sert. Die Laktatkonzentrationen an den Wundrandern
bleiben trotzdem erhéht, da Endothelzellen und rek-
rutierte Leukozyten die Glykolyse als Metabolismus
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vorziehen - selbst in einer aeroben Umgebung [18,
51, 122]. Daher wird die Laktatkonzentration in ei-
ner Wunde nicht durch eine Hyperoxie reduziert [66,
123]. Eine Studie Uber die metabolischen Auswir-
kungen von HBO in einem ex vivo-Blutgefalmodell
suggeriert, daB in den folgenden Stunden nach einer
Hyperoxie (aber nicht nach einer Exposition ,nur”
gegenuber Sauerstoff) die Laktatwerte sogar noch
ansteigen [186]. Jedoch mussen diese Ergebnisse
kritisch beurteilt werden, da erhebliche Unterschie-
de zwischen ex vivo- und in vivo-Umgebungen bei
der Exposition gegenliber HBO bestehen. Die Ge-
webs- und Zelloxygenierung mit normobarer Hyper-
oxie in einem ex vivo-Setting ist gleich oder sogar
starker wie durch eine Hyperoxie in einem in vivo-
Setting. Daher flhrten in der oben genannten Studie
sowohl normobarische als auch hyperbarische Hy-
peroxie zu erhdéhten Laktatwerten in dem ex vivo-
Gewebsmodell [186]. Der zugrundeliegende Mecha-
nismus konnte leider nicht identifiziert werden und
es gibt mehrere Kandidaten hierflr. Beispielsweise
kdnnen sowohl ROS als auch -NO den Zitratzyklus
und die mitochondriale oxidative Phosphorylierung
hemmen [12, 181, 184]. Ein komplexerer ProzeR
ware die Anhebung von HIF-Konzentrationen, da
HIF ebenfalls durch Zitratsdure den Metabolismus
unterdricken kann und zudem die LDH-Expression
hochreguliert (In der genannten Studie wurden tat-
sachlich erhdhte LDH-Werte im Gewebsmedium be-
obachtet - unter der Annahme dal8 keine Enzym-
.Leckage” aufgrund von oxidativem Stress besteht)
[63, 79]. In einer Situation, in der Gewebe mit einem
aktiven Metabolismus nicht lIanger unter dem Ein-
flu einer Hyperoxie stehen, kénnten erhéhte NADH-
Niveaus zu einem reversen LDH-Effekt fUhren, in-
dem sie die Konversion von Pyruvat und NADH zu
Laktat und NAD+ katalysieren. Was auch immer die
(Haupt)-Ursache der Laktaterh6hung darstellt: die
Konsequenzen dieser Erhéhung sind vielfaltig und
teilweise synergistisch mit den Effekten des HBO. In Ab-
bildung 2 ist einer Ubersicht dieser Prozesse dargestellt.

Zellmigration / Chemotaxis: Laktat selber ist kein
chemotaktischer Stimulus, kann aber sekundar eine
Zellmigration beeinflussen. Es stimuliert die Synthe-
se von Hyaluronsaure [44, 162]. Diese akkumuliert
in der extrazellularen Matrix um die Wunde herum
und fahrt zu einer Ausdehnung des Gewebes. Hier-
durch wird die Bewegung von Zellen in das gescha-
digte Gewebe hinein vereinfacht. Zudem werden
neue Fibroblasten rekrutiert, die via dem CD44-Re-
zeptor an die ausgedehnte Matrix andocken kénnen.

| 37



HYPERBARMEDIZIN. HBO, Stammzellen und Wundheilung

Cell migration

Improved

HBO,
Increased
LACTATE
™, Increased Increased
/ LDH ~NADH/NAD ROS
Hyaluronic acid \
TCA cycle
inhibition
" Increased . pecreased
HIF pronI hydroxylase
activity
Improved Altered gene SDF-1

expression \ VEGF

/ﬁ;iff///

heovascularization

+ other Improved

Collagen syn’sis

Abbildung 3

Laktat-Welle: Ubersicht der Wundheilungsabléufe hinsichtlich erhéhter Laktatkonzentrationen in einer Wundregion.
Abktrzungen wie in Abb. 1, zudem: NAD: Nikotinadeninnukleotid; NADH: reduziertes Nikotinadeninnukleotid; LDH:
Laktatdehydrogenase; NOX: NAD(P)H-Oxidase; TCA: Zitratsaure

Genregulation / Proteinsynthese: in Verbindung mit
normobaren O, die Angiogenese [65]. Im endoplas-
matischem Retikulum (ER) cheliert es Eisen. Durch
die Prasens von O,  und H,0, werden freie Radikale
in den ER generiert (via Fenton-Reaktion) und diese
fuhren wiederum zur Bildung von Hydroxyl-Radika-
len (-OH), die die Aktivitat der HIF-Prolylhydroxylase
verringern [4, 98, 99]. Die gleiche Aktivitatsverrin-
gerung der Prolylhydroxylase sowie eine Steigerung
der Bindung von HIF an DNA entstehen durch Py-
ruvat und Oxaloazetat, die wahrend einer Glykolyse
zumindest intermediar und zusatzlich zum Laktat
entstehen [98,169].

Laktat verandert zudem die Genexpression in me-
senchymalen Stammzellen und verschiebt diese
starker in Richtung Wundheilung gegeniber einer
Apoptoseinduktion [194]. Der pro-oxidative Effekt
des Laktats verbessert die Funktion von vaskulo-
genen Stammzellen, die aufgrund der HBO-Thera-
pie vom Knochenmark in die Peripherie mobilisiert
wurden [117]. Laktat - durch erhéhte ROS-Bildung
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- steigert zudem die intrazellulare HIF-Konzentration
(HIF-1 und -2) und dies flhrt zu einer gesteigerten
Bildung von VEGF und SDF-1. Diese verstarken dann
die lokale Neovaskularisation und rekrutieren au-
RBerdem weitere Zellen zum Wundheilungskomplex.

Der Laktat-Metabolismus durch die Laktat-Dehydro-
genase erhoht die intrazellulare Konzentration von
NADH auf Kosten des NAD-Pools. Zusatzlich zur Be-
reitstellung von reduzierbaren Equivalenten flir ROS
(wie oben beschrieben) reduziert das veranderte
NAD/NADH-Verhaltnis den Zellvorrat an polyADP-Ri-
bose [178]. Die erhdhten Laktatwerte fihren zudem
zu einer Steigerung der Konzentration von Kollagen-
mRNA und erhdéhen die Kollagen-Promoter-Aktivitat
von Fibroblasten, auch wenn bisher vollkommen
unklar ist, ob diese Auswirkungen vielleicht nur auf-
grund eines veranderten Oxidation/Reduktions-Quo-
tienten passiert [49, 50]. Im Endothelium fihrt die
laktatinduzierte Reduktion der poly-adenyl-Ribosy-
lierung von VEGF zu einer Verbesserung von dessen
angiogenetischem Potential [85].
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Diskussion - Effizienz
des HBO

Die oben aufgefiihrten Uberlegungen zeigen die ver-
schiedenen Stelle auf, an denen ROS, Laktat und -NO
einen EinfluB auf die Wundheilung nehmen kénnen -
insbesondere im Hinblick auf SPCs. Wir glauben, daf3
die gewahlte Kategorisierung einen Vorteil in der
Untersuchung der ablaufenden Prozesse im Rahmen
der Wundheilung hat und gerade diejenigen Punkte
sehr gut herausarbeitet, bei denen HBO eine Wirkung
besitzt. Jedoch mag dieser Ansatz in einem Punkt zu
vereinfacht sein, da jedes Gewebe aus vielen ver-
schiedenen Zelltypen besteht und HBO naturlich auf
jede Zellsorte andere Auswirkungen haben konnte.
Abbildung 4 ist daher ein Versuch, einige dieser HBO-

Effekte zusammenzuflhren. HBO flhrt zur Synthese
verschiedener Wachstumsfaktoren, auch wenn die
daflr verantwortlichen biochemischen Ablaufe noch
nicht bis ins letzte Detail bekannt sind. Die Synthe-
se von VEGF wird in experimentellen Wundsettings
durch HBO gesteigert [41, 154]. HBO stimuliert au-
RBerdem die Synthese des basalen fibroblastischen
Wachstumsfaktor und des Wachstumsfaktor B1 in
humanen dermalen Fibroblasten [74], Angiopoetin-2
in humanen Nabelschnurvenen-Endothelzellen [95]
und -wie oben beschrieben - reguliert es die PDGF-
Rezeptoren in experimentellen Wunden hoch [19].

Signaling in bone marrow

Membrane-cKit P
MMP-9

Soluble-cKit NOS - HBO,

&

Receptor

Signaling within SPCs

LDH

NOX
NADH - ROS

»m.sz .
t TR+
NADPH
Trx-SH, -
HIF-1/2 S
ERK 112 - -

LACTATE

HBO,

Abbildung 4

Ubersicht der Stammzellen und peripherem Wundgewebe hinsichtlich des EinfluB der HBO. Abkiirzungen wie in Abb. 1,
2 und 3, zudem: Trx-S2: oxidiertes Thioredoxin; Trx-SH2: reduziertes Thioredoxin; cKIT: Stammzellfaktor. Die Abbildun-
gen in der unteren linken Ecke sind mikroskopische Aufnahmen ahnlich denen, die in [116] beschrieben sind. Sie de-
monstrieren eine Vaskulogenese in einem Matrigel-Implantat in einer Maus mit HBO-Therapie. Sie zeigen CD34+ SPCs
(griin) und Nil-Rot-Perlen (rot), die intrakardial injiziert wurden um funktionelle BlutgefédRe darzustellen. Die Uberlap-
pung von CD34+-Zellen und Markierungsperlen ist in Gelb dargestellt.

| 39



HYPERBARMEDIZIN. HBO, Stammzellen und Wundheilung

HBO scheint ein zuverlassiger Weg zu sein, um SPCs
in Menschen zu mobilisieren [102, 172, 174]. Daten
aus Tierversuchen zeigen, daB der wahrscheinliche
Ansatzpunkt hierbei die NOS-3 im stromalen Zell-
kompartiment des Knochenmarks mit konsekutiver
Freisetzung von Stammzellfaktor ist [54, 172]. Es ist
zudem erwahnenswert, daf durch HBO - anders wie
bei den meisten traditionellen Stoffen, die zur Ver-
mehrung von SPCs fuhren - keine Vermehrung der
zirkulierenden Leukozyten stattfindet, die thrombo-
gen wirken kann [102, 134]. Frisch mobilisierte SPCs
scheinen mehr HIF-1, -2 und Thioredoxin zu besitzen.
Im murinen Modell fihren diese Faktoren zu einer ver-
besserten Neovaskularisation [115, 116, 174]. Nach
einer HBO-Behandlung von Diabetikern scheint die
grolSte Menge an HIFs und Thioredoxin an den Wund-
randern aus lokalisierten SPCs zu kommen [174]. Da-
herlalt sich vermuten, dall SPCs eine wichtige Rollein
der Bereitstellung von wesentlichen Faktoren bei der
Wundheilung bei diabetischen Patienten einnehmen.

Der EinfluB von HBO auf die Expression der ver-
schiedenen HIF-Isoformen scheint eine zeitabhan-
gige Variation zu besitzen (frihe oder spate Pha-
se nach Verwundung oder einem ischamischen
Insult). Ein kirzlich untersuchtes Wundheilungs-
modell der durch HBO-verursachten beschleunig-
ten Wundheilung beschrieb niedrigere Niveaus
von HIF-1 an den Wundrandern bei geringerer
Entzindungsreaktion und verminderter Apoptose-
rate [189]. Im Gegensatz dazu wurden héhere Ni-
veaus an HIF-1 mit einer erhohten Menge an VEGF
nach Hyperoxie der Wunde beschrieben [64, 154].

Es wird vermutet, dal chronische Wunden in der
inflammatorischen Phase des Wundheilungsprozel
eingefroren sind, aber diese Theorie hat gewisse
Schwachpunkte hinsichtlich der zugrundeliegenden
Pathophysiologie [87]. Auch daher glauben wir, dal
die Ansicht der Wundheilung als ,Wellen” aus ROS,
Laktat und -NO einen groBen Vorteil besitzt. In der
momentanen klinischen Praxis wird HBO benutzt,
um refraktare diabetische Wunden und chronische
radiogene Verletzungen zu behandeln. Die Patho-
physiologie einer Wunde nach Bestrahlung ist offen-
sichtlich unterschiedlich zu der einer diabetischen
Wunde, aber die verschiedenen Gewebsanorma-
litdten besitzen trotzdem viele Gemeinsamkeiten
[30]. Gemeinsame Elemente sind unter anderem die
Depletion von Epithel- und Stromazellen, die chroni-
sche Entzundungsreaktionen, eine Fibrose, ein Un-
gleichgewicht oder Abnormalitat der extrazellularen
Matrixkomponenten und der Umbauprozesse sowie
eine verhinderte Funktion der Keratinozyten [20, 30,
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40, 110, 163, 175]. Die Wundheilung bei Diabetikern
wird zudem durch eine verminderte Wachstums-
faktor-Synthese, niedrigere ‘NO-Bildung aufgrund
niedriger Insulinniveaus, eNOS-Phosporylierung und
hohere Niveaus an asymmetrischen Dimethylarginin
sowie eine eingeschrankte SPC-Mobilisierung behin-
dert. Dahingegen kommt es in post-Bestrahlungs-
wunden wahrscheinlich zu einem Ungleichgewicht
zwischen den Faktoren flr eine Fibrose und denen
far eine normale Wundheilung [20, 30, 37, 147, 175].

Die Vorzuge einer HBO-Behandlung bei radiogenen
Wunden ist in randomisierten Studien nachgewie-
sen worden und werden zudem durch unabhangige
evidenzbasierte Reviews unterstutzt [16, 28, 112].
Hinsichtlich der HBO-Therapie als Komponente im
Management von therapierefraktaren diabetischen
Wunden hat die aktuellste Meta-Analyse mit acht
Studien und den gepoolten Daten dreier weiterer
Studien eine erhohte Rate an Heilungen von Ulze-
ra nach sechswochiger HBO-Therapie gezeigt (Odds
Ratio 5,20; 95% Konfidenzintervall (KI) 1,25-21,66;
p=0,02), auch wenn dieser Vorteil nach einem Jahr
nicht mehr vorhanden war [84]. Eine andere Analy-
se zeigte daR die additive Nutzung von HBO in der
Behandlung von diabetischen Wunden die Heilungs-
rate mit einer Odds Ratio von 11,64 (95% Kl 3,457-
39,196) erhdht [53]. In diese Untersuchung wurden
klinische Studien im Jahr 2007 eingeschlossen [1,
13, 34, 38, 39, 42, 72, 76, 129]. Eine weitere Me-
taanalyse zeigte, dall nur 4 Patienten mittels HBO
behandelt werden mussen um eine Amputation zu
verhindern [83]. Im AnschluB an diese Publikation
haben zwei weitere Studiengruppen Vorteile der
HBO-Benutzung beschrieben. Eine Untersuchung
war eine randomisierte Doppelblind-Studie [36, 96].
Kontrollierte Studien zeigen fortwahrend das ver-
besserte Outcome nach der Behandlung mit HBO,
trotzdem bleibt immer noch Raum flr weitere Unter-
suchungen, wie weiter unten beschrieben wird. Die
Doppelblindstudie war eine Monozentrum-Studie,
die Patienten mit diabetischen FuBulzera untersuch-
te. Die Patienten wurden randomisiert (100% 02
oder Raumluft mit 2,5 ATA flr jeweils 85 Minuten,
5 Tage pro Woche fir insgesamt 8 Wochen) und er-
hielten ansonsten eine standardisierte Wundpflege.
Der Endpunkt wurde als geheilte Wunde nach 12
Monaten nach Beendigung der Therapie definiert.
Insgesamt wurden 94 Individuen mit seit mindes-
tens 3 Monaten persistierender Wunde untersucht.
In der abschlieBenden Analyse konnte ein komplette
Heilung des Index-Ulzers bei 37 Patienten nach 12
Monaten beobachtet werden: 25 von 48 Personen in
der HBO-Gruppe (52%) und 12 von 42 Personen in
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der Plazebogruppe (29%; p= 0,03). In einer Subana-
lyse mit Patienten, die mindestens 35 HBO-Sitzungen
absolviert hatten, lag die Heilungsrate des Indexulzers
sogar bei 61% (23 von 38 Patienten) gegentber 27%
(10 von 37 Patienten) in der Kontrollgruppe (p=0,009).

Wichtig bei diesen Erkenntnissen ist noch zu betonen,
dall die HBO-Therapie bei diabetischen und radioge-
nen Wunden immer in Kombination mit einem chirur-
gischen Standardmanagement erfolgt. Ein Vorteil der
HBO-Behandlung konnte in kontrollierten Studien im-
mer dann nachgewiesen werden, wenn eventuelle Co-
founder und die Qualitat der Basistherapie mitbeachtet
wurden. Wenn HBO als Einzeltherapie oder nur in der
direkten postoperativen Periode angewendet wurde,
konnte dadurch kein wahrscheinlicher Vorteil beobach-
tet werden [8, 105]. In randomisierten Studien werden
die Behandler gezwungen, ein stringentes Wundma-
nagement zu befolgen, dal§ an sich eventuell genauso
wichtig fur den Heilungserfolg ist wie eine HBO-Thera-
pie. Der optimale Zeitpunkt fir die HBO-Behandlung im
Vergleich zur Standardtherapie sowie die optimalsten
Endpunkte fur Untersuchungen bleiben bisher eben-
falls unklar. Dies wird z.B. in einer ,realen Welt“-Ver-
gleichsstudie klar, die die Krankheitsgeschichten von
6259 Patienten mit diabetisch-assoziierten FuBwun-
den mit erniedrigter arterieller Perfusion der unteren
Extremitat retrospektiv untersuchte [106]. Patienten,
die eine HBO-Behandlung erhielten, hatten schlechte-
re Chancen auf eine Heilung der FuBwunde (OR 0,68;
95% K1 0,63-0,73) und einer hdhere Wahrscheinlichkeit
einer Amputation (OR 2,37; 95% Kl 1,84-3,04). In dieser
Studie konnte jedoch nicht nachvollzogen werden, wel-
che HBO-Schemata benutzt wurden und wie diese in
das Gesamtkonzept implementiert wurden. Die durch-
schnittliche Anzahl an Sitzungen war 29, jedoch mit ei-
ner sehr breiten Streuung (25. bis 75. Perzentile: 15-48).
Wenn die minimale Nummer an HBO-Behandlungen
mit 8 angenommen und nur diese Studienpopulation
untersucht wurde, war der Zusammenhang mit einer
Amputationsnotwendigkeit deutlich weniger stark (OR
2,03; 95% KI 1,49-2,77), genauso wie die Verbindung
mit einer verheilten Wunde (OR 0,73; 95% Kl 0,66-
0,81). Diese Daten belegen, daB sich zwar das grund-
legende Wissen uber die Auswirkungen einer HBO-
Therapie standig vergroRert, aber ebenso zeigt sich,
dal es noch viel Uber den idealen Einbau dieses The-
rapiebausteines im Gesamtkonzept zu erforschen gibt.

Innovation

Dieses Review beschreibt Komponenten der Wund-
heilung, bei denen oxidativer Stress einen positiven

EinfluB auf die verschiedenen Zellen hat, die an der
Wundheilung beteiligt sind. Es verlalit die Ansicht
eines sequentiellen Ablaufes der Wundheilung zu-
gunsten von Uberlappenden Phasen oder ,Wellen“ in
Hinblick auf reaktive Sauerstoffspezies, Laktat und
Stickstoffmonoxid. Dies geschieht aufgrund der vie-
len verschiedenen Funktionen bei Zellsignalen, die
durch eine Hyperoxie beeinflult werden kénnen und
die zu einer Veranderung der Rekrutierung / Zell-
migration und der Genregulation / Proteinsynthese
im Rahmen einer Wundheilung konfluieren. Dies
geschieht im Einklang mit mechanistischen Ablau-
fen und dem Zusammenspiel zwischen verschie-
denen Zelltypen und biochemischen Prozessen.
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Abkurzungen

cKIT: Stammzellfaktor; Duox: Dualoxidae; ER: en-
doplasmatisches Retikulum; HBO: hyberbare Sau-
erstofftherapie; HIF:. hypoxie-induzierbarer Faktor;
LDH: Laktatdehydrogenase; MMP: Metalloproteina-
se; NAD: Nikotinadeninnukleotid; NADH: reduzier-
tes Nikotinadeninnukleotid; Nox: NAPDH-Oxidase;
PCG-1a: peroxisome proliferator-activated receptor
y coactivator 1la; RNS: reaktive Stickstoffspezies;
SPCs: Stamm- / Progenitorzellen; ROS: reaktive Sau-
erstoffspezies; SDF-1: stromaler Faktor-1; SOD: Su-
peroxid-Dismutase; TCA cycle: Zitratrzyklus; TGF-B:
transforming growth factor-beta; Trx: Thioredoxin;
TrxR: Thioredoxin-Reduktase; VEGF: vascular endo-
thelial growth factor
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/wel neue
HBO-Druckkammern

Das Hyperbarmedizinische Zentrum Leipzig feierte
seine Eréffnung am 6. und 7. Marz 2015 mit einem
zweitagigen Symposium und namhaften nationalen
und internationalen Referenten. Am zweiten Tag war
das Zentrum fir interessierte Laien gedffnet mit
zahlreichen Informations- und Ubungsstationen zur
Tauchunfallerstversorgung und Ersten Hilfe sowie
Vorbereitung fur eine Druckkammerbehandlung.
Die Spezifikationen des HBO-Zentrums Leipzig sind
nach eigener Angabe die Notfallversorgung von
(beatmeten) Intensivpatienten mit den bekannten
Notfallindikationen rund um die Uhr wie auch die
universitare Lehre und Ausbildung, auBerdem die
Initiierung von klinischen Studien zur Verbesserung
der Evidenzlage im Bereich der HBO.

Nach umfassender Modernisierung der Kammer
und des dazu gehoérigen Equipments betreibt das
neu gegrindete HBO-Zentrum Leipzig nun seit dem
01.01.2015 offiziell Patientenversorgung. In den Jah-
ren zuvor wurde die Kammer als reine Forschungs-
druckkammer der Universitatsklinik flr Neurologie
genutzt.

Das Druckkammerzentrum im Klinikum Ludwigsburg
wurde bereits am 27. Januar 2015 offiziell eroffnet.
Seit November 2014 ist der Umzug des DCS1 in das
Klinikum Ludwigsburg vollzogen und die wohl mar-
kanteste Druckkammer Deutschlands, die komplett
mit beeindruckender Unterwasserwelt bespriht ist,
hat wieder ihren regularen Betrieb aufgenommen.

Das Druckkammerzentrum
DCS1 hat durch den Umzug
und die Kooperation mit einer
Klinik der Maximalversorgung
und Uberregionalem Trauma-
zentrum eine neue Herausfor-
derung angenommen, die mit
einem entsprechenden Ausbau
der Druckkammeraufgaben und
-kapazitat verbunden war. Un-
ter anderem wurde ein zweiter
| Beatmungsplatz  eingerichtet.
| Ebenfalls neu bei der Notfallbe-

Abbildung 1
HBO-Druckkammer in Leipzig
(Foto Dr. Carsten Kluba)

AUTOR
fir den GTUM-Vorstand

Dr. med.
Andreas Fichtner

a.fichtner@gtuem.org

handlung ist die explizite Ausrichtung auf padiatri-
sche Patienten.

Patienten kénnen zlgiger einer HBO-Therapie zuge-
fahrt werden, in dem einer der meist frequentierten
Hubschrauberlandeplatze in Baden-Wurttemberg
am Klinikum Ludwigsburg angeflogen werden kann,
so dass dem Uberregionalen Charakter einer Notfall-
HBO-Therapie entsprochen wird.

Andreas Fichtner

Abbildung 2
HBO-Druckkammer in Ludwigsburg (Foto Dr. Clemens Henze)

Beide Druckkammern finden Sie in den Druckkammer-

Listen der GTUM
Leipzig: http://www.gtuem.org/content/1240/127/
Ludwigsburg: http://www.gtuem.org/content/1240/120/
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2" Tnternational Naval
Medicine Conference

Diving & Hyperbaric Medicine, IT Medicine & Health Informatics,
Occupational Medicine | Muscat, Sultanate of Oman - 02.-05.02.2015

AUTORIN

Dr. Roswitha Prohaska
OGTH-Présidentin
IAHD Regional Mana-
ger Austria

Seebockgasse 17
A-1160 Wien

www.taucherarzt.at
prohaska@gmx.info

om 2. bis 5. Februar 2015 fand im Al Bustan Pa-

lace Hotel in Muscat, Oman, eine Konferenz Gber
Maritime Medizin statt. Schwerpunkte waren Tauch-
und Hyperbarmedizin, IT-Medizin (,Telemedizin“) und
Arbeitsmedizin an Bord. Neben vielen interessanten
Vortragen omanischer Referenten auf der dreitagi-
gen Konferenz seien folgende Vortrage internationa-
ler Referenten beispielhaft erwahnt:

Ass. Prof. Simon Mitchell, Univ. of Auckland, NZ, er-
offnete die Hyperbarmedizinische Session mit einem
Keynote-Vortrag Uber Diabetische Ulzera, anschlie-
Bend erlauterte er den aktuellen Stand der For-
schung zu PFO und Dekompressionskrankheit. Prof.
Des Gorman, Univ. of Auckland, NZ, referierte Gber
Infektionskontrolle bei Diabetischen Wunden, Uber
HBO-Therapie bei neurologischen Erkrankungen und
Autismus, und diskutierte ,Fitness to work" und die
zur Feststellung erforderlichen medizinischen Unter-
suchungen. Prof. Richard Moon, Duke Univ., Durham,
USA, referierte lber Dokumentation von Wundhei-
lungsverlaufen, Uber rechtliche und ethische As-
pekte der Wundversorgung, sowie (ber aktuelles
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Link und QR-Code zum Pro-
gramme and Abstract Book der
Konferenz:
http://www.oegth.at/wcms/ftp//o/
oegth.at/uploads/2ndinternati
onalnavalmedicineconference-
programmeandabstracts.pdf

Link und QR-Code zum Introduc-
tion Video der Konferenz:
http://www.oegth.at/wcms/ftp//o/
oegth.at/uploads/2ndinternati
onalnavalmedicineconference-
introductionvideo.mp4

Management bei CO-Intoxikation und den derzeiti-
gen Stand der HBO-Therapie in den USA. Ich selbst
prasentierte einen Tauchunfall eines Apnoetauchers
(Case Report) und berichtete Uber die Erfahrun-
gen beim Tauchen mit Handicap in Kooperation mit
Oman Disabled Divers (ODD) seit 2009.

Torsten Haux, Haux-Life-Support, stellte aktuel-
le Entwicklungen und Sicherheitsstandards in der
Druckkammertechnik vor. Dr. Murray Millner, Chair
of National Health IT Board, NZ, berichtete Uber Er-
fahrungen mit IT Medizin, sowie Uber Perspektiven
und bereits verflighbare Maglichkeiten der Telemedi-
zin. Die Podiumsdiskussionen zu allen Kernthemen
wurden lebhaft und auf hohem Niveau geflihrt. Au-
Berdem glanzte die Konferenz mit perfekter Organi-
sation und einer Vortrags-IT, die so manchen Kon-
gress in Europa weit hinter sich lasst.

Roswitha Prohaska
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Abbildung 1: Rear Admiral Abdullah Bin Khamis Al Raisi,
Kommandeur der Royal Navy of Oman, eroffnete die
Konferenz im Vortragssaal des Al Bustan.

Abbildung 2: Am Nachmittag des letzten Konferenztages
wurde den Konferenzteilnehmern in Kooperation mit /JAHD
(International Association of Handicapped Divers) und Eu-
roDivers im Pool der Marina Bandar Al Rowdha eine prak-
tische Ubungseinheit (Schwimmen, Schnorcheln, Tauchen)
demonstriert.

Abbildung 3: Ausstellungsstand von Oman Disabled Divers
(ODD) und International Association of Handicapped Divers
(IAHD). V.l.n.r.: Dr. Roswitha Prohaska - OGTH, Karin Straub
- EuroDivers Marina Bandar Al Rowdha, Tariq Jawad Jaffar
Al Khabori - ODD, Capt. Ali Al Jumaa - Royal Navy of Oman.
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Gedanken

eines Tauchgruftis

AUTOR

Werner Scheyer
Rentner und

Freier Journalist
CMAS-3 Stern-Tauchlehrer
Friedrich-List-Str. 6
D-75015 Bretten

Tel.

+49 (0)7252 048899
Email
werner.scheyer@gmx.de

Trotz eines fast halben Jahrhunderts Tauchen mit
vielen tausend Tauchgangen betreibe ich auch
heute noch begeistert diesen Sport. Man hat viele
Theorien kommen und gehen sehen (Alkohol zur
Dekompression?), viele Entwicklungen, grof8 an-
gepriesen sind wieder vom Markt verschwunden.
Vielen Entwicklungen stehe ich allerdings etwas
ratlos gegenlber. Dazu gehort beispielsweise die
MedizinUberzogenheit in unserem Sport. Das gilt fur
Veroffentlichungen, die Ausbildungsunterlagen der
Verbande und die angebotene Literatur. Auf einem
Buchstand auf der BOOT-Messe 2015 in Dusseldorf
wurden zwar 12 unterschiedliche Bucher Uber Tauch-
medizin angeboten, aber kein einziges Buch Uber
Technik. Auf Anfrage war die Antwort des Verlags:
»An Technik besteht kein Interesse, die Nachfrage ist
zu gering!”

Dabei zeigen doch die verschiedenen Statistiken,
dass viele Tauchunfalle neben Herz-Kreislaufversa-
gen und Deko-Problemen auch technische Auslo-
ser haben konnen. Oft sind es zwar nur minimale
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Defekte, die dann aber zu Unsicherheit und mit der
aufkommenden Panik zum todlichen Ausgang fluh-
ren kénnen. Techniker haben offenbar ein schlech-
tes Image, man braucht sie nur, wenn die Toilette
verstopft ist, auBerdem haben sie immer schmutzi-
ge Hande. Ein Mediziner dagegen, der Traum jeder
Schwiegermutter, steht da besser da. Die Taucher
sind wohl der Ansicht, die Technik habe ich gekauft,
sie muss funktionieren, aullerdem habe ich noch Ga-
rantie darauf. Zugegeben, der menschliche Kdrper
ist komplizierter als ein Atemregler und lasst auch
noch viele Fragen offen.

Auch die Vorstellung vieler Tauchkameraden: ,Ich
bin krankenversichert, also habe ich ein Recht auf
Gesundheit” ist oft wegen Fehlern im Lebenswan-
del schon verwirkt. Tauchunfalle sollen vermieden
werden, viele der Forschungsansatze sind zwar in-
teressant, gehen meiner Meinung aber am Ziel vor-
bei. Da werden Mikroblasen erforscht, die noch gar
nicht vorhanden sind und fahren dann zu der Emp-
fehlung, in den letzten Metern mit einem Meter pro



Minute aufzutauchen, praxisfremder geht es nicht.
Die wahren Unfallursachen wie Dummbheit, Ignoranz,
Schlampigkeit, Ausbildungsmangel zusammen mit
der sich der oft aus Kleinigkeiten aufbauenden Panik
sind natdrlich fir die Forschung uninteressant.

Ein weiterer Kritikpunkt ist die immer flacher wer-
dende Ausbildung in manchen Verbanden. Man muss
sich das einmal vorstellen: Will ich heute ein Fahr-
radgeschaft aufmachen und Lehrlinge ausbilden,
erfordert das eine dreijahrige Lehre mit Gesellenpri-
fung, Praxis und eine Meisterprifung. Anders beim
Tauchen. Ein Urlauber, der gerade ohne Aufsicht
duschen darf, fliegt auf die Malediven und begeis-
tert sich nach einem Schnuppertauchgang flr den
Sport. In 4 Wochen kann er 60 bis 80 Tauchgange
und nach mehrere ,Spezels” dann den Tauchlehrer
machen, der dann weltweit glltig ist, auch in unse-
ren kalten, dunklen Baggerseen mit geringer Sicht.
Hier von Erfahrung und Sicherheit zu sprechen ware
vermessen. Unsere Tauchausristung ist mit den Jah-
ren zwar immer sicherer geworden, das wird in der
Ausbildungspraxis aber mehr als kompensiert.

Der heutige Mensch ist offenbar weltweit vernetzt.
Fast alle laufen mit gesenktem Kopf durch die Welt,
konzentriert auf Telefon, Email, Twitter und Face-
book. Beim Abtauchen dann plétzlich der Bruch,
kein Kontakt mehr zum Netz. Diese kommunikative
Leere muss durch einen modernen Tauchcomputer
geflllt werden.

Hat man friher mit Tabellen, der Neunzigerregel und
spater mit dem pneumatischen Computer gezittert,
muss es heute ein Tauchcomputer mit allen Funkti-
onen sein.

Wenn man bei der Beginnerausbildung die Tabelle
behandelt, erntet man oft fassungsloses Erstaunen,
wozu braucht man das, wir haben doch einen Com-
puter! Er liefert uns Tauchgangsdaten fir alle Gase,
den Luftvorrat, den Kompasskurs, den Puls und den
Flaschendruck aller Tauchpartner sowie den Rick-

AKTUELLES. Gedanken eines Tauchgruftis

weg zum Boot und auch SMS sind méglich. Wozu be-
notigt man unter Wasser eigentlich noch die Fische,
sie stéren doch nur die Konzentration auf das We-
sentliche, den Computer.

Das Vertrauen in die digitale Anzeige ist dabei gren-
zenlos, der angezeigte Wert ist Religion. Vergessen
wird dabei oft, dass dieser Wert mit den Vorgangen
im Kérper rein gar nichts zu tun hat. Es ist der ver-
zweifelte Versuch von Medizinern, Technikern und
Mathematikern ein den Kérpervorgangen angepass-
tes Programm zu entwickeln. Das kann weder flr
alle Menschen noch flir den Einzelnen immer gelten.
Interessant wird es, wenn bei einem Aufstieg bei
schlechter Sicht der Computer wegen einer Welle
an der Oberflache plétzlich akustisch ,Aufstieg zu
schnell” signalisiert. Hektisch wird der Schnellablass
gezogen, als hatte das Signal ,Selbstzerstérung in 5
Sekunden” bedeutet..

Selbst wenn der Aufstieg wesentlich zu schnell ge-
wesen ware, ein Dekounfall an der Oberflache ist
erfolgreicher zu behandeln, als ein toter Taucher am
Grund.

Genug sinniert, mir ist klar, dass ich mit diesem Bei-
trag weder die Zeit zurlickdrehen noch etwas andern
werde, aber ich habe mir den Frust von der Seele
geschrieben und kann nun wieder ruhiger tauchen.

Werner Scheyer
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Kongresse der
Fachgesellschaften

UHMS Annual Scientific Meeting 2015

Termin: 17. - 20. Juni 2015
Tagungsort: Montréal, Quebec, Kanada
Nahere Auskinfte: www.10times.com/uhms-annual-scientific-
%) f meeting
Ky

R
Anerkannt fir GTUM-Diplome, 16 Punkte anrechenbar fiir Weiterbildung

AEUBS

41th Annual Scientific Meeting of the
European Underwater and Baromedical Society (EUBS) /
Diving Medical Center, Royal Netherlands Navy

Termin: 19. - 22. August 2015
Nahere Auskiinfte: www.eubs2015.org

Anerkannt fir GTUM-Diplome, 16 Punkte anrechenbar fiir Weiterbildung
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Kursangebote

Wenn auch Sie lhre Institution und Seminare oder Kurse im caisson aufgeflhrt wissen wollen, senden Sie bitte Ihre Daten
gemal ‘Hinweise fur Autoren’ an die Redaktion - bitte auf Datentrager oder via E-Mail: welslau@gmx.org. Wir kdnnen 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 gem&R GTUM-Richtlinien finden Sie im Internet auf unserer Homepage
www.gtuem.org unter ‘Termine/Kurse’. Grundsatzlich kénnen nur Kurse im caisson oder auf www.gtuem.org verdffentlicht
werden, die von der GTUM anerkannt wurden. Naheres finden Sie in der Weiterbildungsordnung der GTUM.

Die Red.

DLRG Tauchturm Berlin

Kontakt: Dr. Wilhelm Welslau

Thema:
Termin:
Ort:

Seebdckgasse 17/2

A-1160 Wien

Tel.: +43 (699) 18 44-23 90
taucherarzt.at@gmx.at
www.taucherarzt.at

GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
04.05. - 08.05.2016
Berlin

Universitat Dusseldorf

Kontakt:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:

Termin:
Ort:

Institut flr Arbeits- und Sozialmedizin
Heinrich-Heine-Universitat

Dr. T. Muth / S. Siegmann
UniversitatsstrafBe 1

D-40225 Dusseldorf

Tel.: 0211/8114721
thomas.muth@uni-duesseldorf.de
www.uniklinik-duesseldorf.de
GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
04.12. - 06.12.2015

Dusseldorf

Tauchermedizin-Refresher

(16 UE fur GTUM-Diplom | und lla)
22.01.-23.01.2016

Dusseldorf

Druckkammerzentren Rhein-Main—Taunus

Kontakt: im AGZ Wiesbaden (1. OG)

Schiersteiner Stralle 42
D-65187 Wiesbaden
Tel.: 06 11/84 727170
info@hbo-rmt.de
www.hbo-rmt.de

Thema: GTUM-Kurs Ilb - Druckkammerarzt
Termin: 15.06. - 21.06.2015
Ort: Wiesbaden

Druckkammerzentrum Murnau

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

Thema: GTUM-Kurs lIb - Druckkammerarzt
Termin: 09.10.-18.10.2015
Ort: Murnau

Institut fir Uberdruck—Medizin
Regensburg

Kontakt: Institut fir Uberdruck Medizin
Im Gewerbepark A45
D-93059 Regensburg
Tel.: 09 41 /4 6614-0
fortbildung@hbo-regensburg.de
www.HBO-Regensburg.de

Thema: GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
Termin:  02.10. - 04.10.2015
Ort: Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg

Thema: Tauchmedizin-Refresher

(8 UE/Tag fiir GTUM-Diplome | und lla)
Termin: 03.10. - 04.10.2015
Ort: Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg

Thema: GTUM-Kurs lla - Taucherarzt

Termin:  05.10.-10.10.2015
Ort: Inst. fir Uberdruck-Medizin Regensburg
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Ku

Thema:

Termin:
Ort:

rsangebote

Tauchmedizin-Refresher-Workshop 2015
(16 UE fur GTUM-Diplome | und lla)
7-10 Tage KW 43/44 2015

Liveaboard / Safari stdl. Red Sea

taucherarzt.at — Wien

Kontakt:

Thema:
Termin:

Ort:
Thema:

Termin:
Ort:

Thema:
Termin:
Ort:

Thema:
Termin:

Ort:

52 |

Dr. Wilhelm Welslau
Seebockgasse 17/2

A-1160 Wien

Tel.: +43 (699) 18 44-23 90
taucherarzt.at@gmx.at
www.taucherarzt.at

GTUM-Kurs lla - Taucherarzt

13.08. - 16. 08. 2015 (Teil 1) und

03.12. - 06. 12. 2015 (Teil 2)

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

Tauchmedizin-Workshop

(inkl. 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla)
08.04. - 18.04. 2016

Malediven, M/S Nautilus Two

GTUM-Kurs | - Tauchtauglichkeit
25.05-29.05.2016
Wien

GTUM-Kurs lla - Taucherarzt

08/09.2016 (Teil 1) und

11/12.2016 (Teil 2)

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

Dr. W. HUhn — Wetzlar

Kontakt: Gunter Schendel

Thema:

Termin:
Ort:

gschendel@aol.com

Tauchmedizin-Refresher

(16 UE fir GTUM-Diplome | und lla)
25.10 - 31.10.2015

Santa Ponsa / Mallorca
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Zertifizierte Veranstaltungen

DAN Tauchsicherheitstage 2015

Termin: 19. - 20. September 2015

Tagungsort: Pértschach am Wérthersee, Osterreich
Veranstalter: DAN Europe und Arztekammer fiir Karnten
Nahere Auskinfte: www.aekktn.at (Download des Anmeldeformulars)

anerkannt mit 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla

11. Symposium fur Tauchmedizin in Hannover

Termin: 10. Oktober 2015

Tagungsort: MHH, Horsaal R, Carl-Neuberg-StraRe 1, 30625 Hannover
Veranstalter: Forderverein AINSplus Hannover e.V., Dr. Bjorn Jlttner
Nahere Auskinfte: www.tauchmedizin-hannover.de

anerkannt fir GTUM-Diplome | und lla (6 UE + 2 UE f. Workshops)

DLRG Tauchmedizin-Symposium 2015

Termin: 17. Oktober 2015

Tagungsort: Karlsruhe, Padagogische Hochschule (BismarckstraRe 10)
Veranstalter: DLRG Landesverbande Baden, Rheinland-Pfalz, Saar und Wirttemberg
Nahere Auskiunfte: http://tauchmedsymp.dirg.de

anerkannt mit 8 UE fir GTUM-Diplome | und lla

14. Medizinseminar Essen

Termin: 28. - 29. November 2015

Tagungsort: Univ.-Klinikum Essen

Veranstalter: TSV NRW e.V.; Sachabteilung Medizin; Dr. med. K.H. Schmitz
Nahere Ausklnfte: info@tsvnrw.de

GTUM-Punkte beantragt

12. Intensivseminar Tauchunfall

Termin: 6.- 7. Mai 2016

Tagungsort: Regensburg

Veranstalter: Hubertus Bartmann

Nahere Auskinfte: tauch@t-online.de, www.tauch-unfall.de

anerkannt mit 16 UE fir GTUM-Diplome | und lla
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Kontaktadressen GTUM

Engerer Vorstand

Prasidentin

Dr. med. Karin Hasmiller
Anasthesistin

BG - Unfallklinik Murnau
Prof. KiintscherstraRBe 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

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

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

Tel.: +49 (0)151-1502 17 84

Schatzmeister

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

Tel.: +49 (0)171-233 6037
l.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 Marktstrae 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
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Ausbildung & Refresher-Kurse

Direkte internationale Anerkennung seit 2008: DMAC / EDTCmed & ECHM / ECB (einzige
deutschsprachige Kurse mit DMAC Approval), GTUM- & OGTH-anerkannt.

Kurs ITa Tauchmedizin: Attersee 13.-16.8.15 (Teil 1) / Wien 3.-6.12.15 (Teil 2)
unsere Refresher (16 UE): Malediven, M/S Nautilus Two 8.-18.4.16
nachsten | Kurs I Tauchtauglichkeits-Untersuchungen: Berlin 4.-8.5.16
Termine | Kurs I Tauchtauglichkeits-Untersuchungen: Wien 25.-29.5.16

Kurs ITa Tauchmedizin: Attersee 08-09/16(4Tg./Teill)/Wien 11-12/16 (4Tg./Teil2)

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)

46 Kurse in den letzten 11 Jahren. Deutschland, Osterreich, Thailand, Malediven > 800 Absolventen aus:
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-Présidentin), U. van Laak (Direktor DAN
Europe D, A und H), J. Zimmermann (ehem.Techn. Direktor von HAUX), K.P. Faesecke (Caisson-Exper-
te - tunneldoc.de), F. Hartig, (TecDive-Experte, diving-concepts.at), P. Kemetzhofer (notfallmedizin.
or.at), A. Manner (ehem. Berufstauchfirma Nautilus, www.nautilus-two.at)

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.
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Erste Hilfe bei Tauchunfallen

KEIN Tauchunfall!
Nachstes Krankenhaus

Aufenthalt nein
unter Wasser?

aufsuchen
ja
1. Sauerstoff 100 %
MILDE Symptome? ja 2. 0,5-1 Liter/Stunde trinken
(auffallige Midigkeit, ) ( 3. Ruhiglagerung
Hautjucken) 4. Uberwachen und wiederholt
neurologische Kontrolle

nein l

SCHWERE Symptome: RUCKBILDUNG der Symptome
Hautflecken und -veranderungen, innerhalb von 30 Minuten?
Ameisenlaufen, Taubheitsgefihl,

Schmerzen, Lahmungen, . ‘ja

Blasenentleerungsstérungen, nein
Korperliche Schwache,

Atembeschwerden, Seh-, Hor-, S fsa;?LStOff 100%
Sprachstérungen, Schwindel, Wie SCHWERE 6 .I?r uhrep tiich
Ubelkeit, Bewusstseinsstérungen, Symptome : Tzlue?‘oiz)aer;tllfng

Bewusstlosigkeit BT 7. Beobachtung fiir
24 Stunden
MASSNAHMEN:

Wiederbelebung entsprechend den aktuellen internationalen Leitlinien, falls erforderlich
—Lagerung: Seitenlage bei Bewusstseinsstorung, sonst Ruhiglagerung
—Sauerstoff: Sofortige Atmung von 100% O2 unabhangig von dem wahrend des
Tauchens geatmeten Gasgemisch:
—ohne Pause bis zum Erreichen der Behandlungsdruckkammer
—immer héchst mogliche Sauerstoff-Konzentration
—z.B. Demand-Ventil oder Kreislauf-System mit Absorber flir Kohlendioxid,
gegebenenfalls Uber Konstantdosierung (mindestens 15 Liter/Minute) mit
Reservoirbeutel
—Flussigkeitsgabe: Taucher, die selbstandig trinken kénnen, 0,5-1 Liter Flissigkeit pro
Stunde trinken lassen, isotonische, kohlensaurefreie Getranke bevorzugen
—Rettungsleitstelle alarmieren: ,Verdacht auf Tauchunfall
—Schutz vor Auskiihlung und Uberhitzung
—Keine nasse Rekompression
—Uberwachen und wiederholt neurologische Kontrolle
—Taucherarztliche Telefonberatung: Telefonnummern siehe http://www.gtuem.org
—Dokumentation des Tauchunfallverlaufs und der Manahmen
—Transportorganisation Uiber Rettungsleitstelle, zur nachsten erreichbaren geeigneten
Notaufnahme, moglichst in Nahe einer Behandlungsdruckkammer:
—kein bestimmtes Transportmittel: schneller und schonender Transport
—Hubschrauber: niedrigste fliegerisch vertretbare Flughéhe
—Tauchpartner ebenfalls beobachten
—Geratesicherstellung (z.B. Tauchcomputer)

Flussdiagramm aus Leitlinie Tauchunfall - Download unter www.gtuem.org - © GTUM e.V. 2014
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