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Kapitel 3

Arterielle Gasembolie

Pravalenz/Inzidenz

Wie hoch ist die Privalenz/Inzidenz der
genannten Evkrankung in Deutschiand?

Statistiken tber die Haufigkeit der Arte-
riellen Gasembolie aus dem Bereich des
Sporttauchens stehen nur eingeschriinkt
zur Verfugung. Die Dunkelziffer mulf als
relativ hoch angesehen werden. Hinzu
kommt, dal} die unterschiedlichen Ereig-
nisse als ,,Tauchunfall* subsummiert
werden.

Diese typischen Tauchunfille treffen den
Taucher wihrend der Auftauchphase:
Die Uberdehnung der Lungen mit Atem-
gasembolie und die Dekompressions-
krankheit  (,,Caissonkrankheit™), aber
auch die Kombination von Dekompres-
sionskrankheit und kleinsten Atemgas-
embolien zéhlen dazu. Hinzu kommen
Zwischenfélle aus dem Bereich der
Flugmedizin. Gasembolien sind jedoch
nicht auf das Tauchen beschrankt. Es
gibt eine bekannte Vielzahl von Ursa-

chen fur iatrogene Gasembolien bei
therapeutischen Eingriffen oder diagnos-
tischen Mafnahmen.

Tauchunfille sind relativ selten, wenn es
dazu kommt, sind sie allerdings hdufig
folgenschwer und ein herausfordernder
medizinischer Notfall. Statistiken des
europdischen DAN (Divers Alert Net-
work BEurope) beziffern die Inzidenz fur
einen schweren Tauchunfall bei Sport-
tauchemn auf rund einen Zwischenfall pro
10.000 Tauchgingen, in den USA wird
von einem Verhaltnis von 1 : 5.000 aus-
gegangen (Bennett, Marromi 1992 u
1996, Wendling).

In der Bundesrepublik Deutschland sol-
len nach Angaben der Tauchgeritein-
dustrie (unverdffentlicht) bis zu 1 Milli-
on Sporttaucher aktiv sein (in den USA
rund 3 Millionen (Bennett). Man schétzt
die Zahl schwerster Tauchunfalle, die
iiberlebt werden, auf 100 bis 200 pro
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Jahr in Deutschland. Hinzu kommen 50
bis 100 todliche Verlaufe, die aber mog-
licherweise zunichst mit HBO-Therapie
behandelt werden (van Laak).

Minimale Symptome nach den Tauchen,
notwendige prophylaktische Behandlun-

gen nach zu schnellen Aufstiegen und
die berechtigte Sorge vor neurclogischen
Spatschiden nach fraglichen Tauchunfil-
len (Knauth, Reul, Plafki) machen weite-
re Hinzelbehandlungen erforderlich, die
auf rund 100 Falle pro Jahr geschatzt
werden.

Diagnostik, Spontanverlauf und Behandlungsziele

Anhand welcher diagnostischer Parameter
wird die Arterielle Gasembolie des ZNS
eindeutig festgelegt und abgegrenzt?

Die Diagnose einer Arteriellen Gasem-
bolie des ZNS ist in der iiberwiegenden
Mehrzahl der Fille anhand einschlagiger
klinischer Leit-Symptome zu stellen.

Weil es sich um einen medizinischen
Notfall handelt, auf den aullerordentlich
rasch mit spezifischen Mafinahmen rea-

giert werden muf}, damit es nicht zu
persistierenden  Gesundheitsstérungen
kommt, steht initial die orientierende
karperliche Untersuchung mit neurologi-
schem Schwerpunkt 1m Vordergrund.
Zeit fur aufwendige apparative Diagnos-
tik steht in der Regel nicht zur Verfa-
gung. Bescondere Bedeutung kommt der
Ursachenanalyse zu (traumatisch, iatro-

gen).

Tabelle 1: Traumatische Ursachen fiir eine Arterielle Gasembolie

Flugtraining (Unterdruckkammer)
traumatische Lungenschidigung

Hals- und Kopfverletzungen
illegaler Abort

Tauchunfall (Uberdehnung der Lunge)

kardiopulmonale Reanimation mit unbekannter Lungenverletzung

orogenitale Sexualpraktiken (in der Schwangerschaft)
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Tabelle 2: Tatrogene Ursachen fiir eine Arterielle Gasembolie

intra-arterielle Leitungen
Punktionen groffer Gefiille
maschinelle Beatmung
Salpingographie
Laparoskopie
Lungenbiopsie
Hémodialyse
neurochirurgische Eingriffe

Gefilichirurgie
Thoraxchirurgie
Beckenchirurgie
Laserchirurgie

Arthroskopie mit Insufflation

Infusionen, peripher und zentralvends

Herzchirurgie bei extrakorporaler Zirkulation

(Armon, Brooks, Camporesi, Jain, Murphy, Pierce, Weissmann)

Eine Arterielle Gasembolie des ZNS
wird verursacht durch Gasblaschen im
stromenden Blut mit Embolisation in
abhingige Organe und Gewebe. Haupt-
Zielorgan ist das Zentrale Nervensystem.
Im Vergleich zu der Dekompressions-
krankheit sind die Gasmengen, die um-
schriebene Gebiete erreichen, grofier.
Die Symptome sind prinzipiell ver-
gleichbar, bei der Arteriellen Gasembolie
jedoch im Ablauf noch eindrucksvoller.
Bei Vorliegen eines offenen Foramen
ovale kann es unter bestimmten Bedin-
gungen wihrend der Dekompression zu
einer Shunt-Umkehr mit einer arteriellen
Gasembolisation kommen (Plafki).

Ursache der Gasblaschen kann ein Tau-
chunfall sein, die sogenannte Uberdeh-
nung der Lunge, sowie 1atrogen withrend
diagnostischer und therapeutischer Ein-
griffe.

Grundsétzlich dehnt sich in den Lungen
befindliche Atemluft beim Aufstieg aus
(Bovle-Mariotte'sches Gasgesetz) und
wird abgeatmet. Ab einem intrapulmona-
len Uberdruck von 30 mmHg kénnen
Alveolarrupturen  mit  nachfolgender
klinischer Symptomatik auftreten. Die
Gefahr einer Uberdehnung der Lungen
besteht bei Panik- oder Notaufstiegen,
aber auch beim vollig unauffilligen
Aufstieg, wenn Atemwegs- oder Lun-
generkrankungen vorliegen, oder wenn
Atemgas n peripheren abgeschlossenen
Lungenbezitken gefangen wurde (air
trapping). Auch bei Gesunden konnen
partielle Lungenabschnitte wberbliht
werden.

Bei Rupturen von Lungengewebe kon-
nen Gefille eroffnet werden. Es kommt
dort zum Lufteintritt und damit zur arte-
riellen Luftembolie. Luftembolien beim
Tauchen sind schon bei Aufstiegen aus
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wenigen Metern Wassertiefe mdglich.
Mehrere mehr oder weniger umschriebe-
ne Ischdmiegebiete des ZNS sind die
Folge.

Bei einer 1atrogenen Gasembolie sind die
Verhaltnisse vergleichbar. Obwohl das
gesamte arterielle System von Gasembo-
lien betroffen sein kann, ist das ZNS das
in der Symptomatik fihrende Organ.
Symptomatik und Verlauf einer iatroge-
nen Gasembolie entsprechen der durch
einen Tauchzwischenfall verursachten

arteriellen Gasembolie, so dali diese hier
fithrend dargestellt wird.

Als Sonderfall einer Uberdehnung der
Lungen mussen Pneumothorax, Medi-
astinalemphysem und
Subkutanemphysem erwahnt werden.

Fulminant auftretende neurologische
Defizite mit rascher Progredienz sind die
klinischen Hinweise auf eine Arterielle
Gasembolie (Camporesi, van Laak,
Moon).

Tabelle. 3: Auswahl méglicher Leit-Symptome der Arteriellen Gasembolie

extreme Ermiidung
Kopfschmerzen, Nausea, Vertigo
Somnolenz.

Seh-, Hor- und Sprechstérungen
Koordinationsstdrungen

Dys- und Parasthesien

Konvulsionen
Herzrhythmusstérungen, Herzstillstand
Bewultlosigkeit, Koma

Paresen, Para- und Tetraplegien, inkomplett und komplett

Hrginzend stehen neuro-radiologische
Verfahren zur Verfiigung, insbesondere
zur differentialdiagnostischen  Abgren-
zung gegeniiber anderen neurologischen
Hreignissen. Fur die beweisende, frithe
Diagnostik einer Arteriellen Gasembolie
sind sie nur mit Einschrinkungen geeig-
net, weil sich Verianderungen relativ
diskret manifestieren. Grofle Ansamm-
lungen von Gasblaschen sind allerdings
regelmiflig nachweisbar (Hanson, Moon,
Warren).
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Wie ist der Spontanverlauf bei einer Arteriel-
len Gasembolie?

Der Spontanverlauf 1st gekennzeichnet
durch rasch voranschreitende neurologi-
sche und ggf kardiale Funktionsstorun-
gen bzw. Ausfille. Primér glinstige oder
gar ricklaufige Entwicklungen sind nicht
wahrscheinlich. Mit an Sicherheit gren-
zender Wahrscheinlichkeit sind perma-
nente neurologische Defizite zu erwar-
ten, wenn lediglich der Spontanverlauf
abgewartet wird (Loewenherz, Marroni).

Uber die Dauer der Prisenz intravasaler
und interstitieller Gasblaschen wird thre
Oberfldche zunehmend von Thrombozy-
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tenaggregaten und mehrschichtigen Fi-
brinhtillen belegt, nachdem auf der Bla-
schenoberfldche lokalisierte Gerinnungs-
vorginge initiiert wurden. In der Folge
verwandeln sich die Bléaschen in rigide
Komplexe, die umgebendes Gewebe
beeintrachtigen. Die Integritdt der Gefd-
Be wird empfindlich gestort. Es kommt
zur lokalen Inflammation mit Mediatore-
nausschiittung und ausgeprigten Odem-
bereichen. Gehim und Ruckenmark
reagieren mit progredienten Funktions-
ausfallen im Sinne einer zunéchst noch
reversiblen, fokalen neurologischen
Degeneration. Zu Beginn noch um-
schriebene Ischamiebereiche weiten sich
durch Stérung der Blut-Him-Schranke
zunehmend aus { Thorsen).

Ausprigung und zeitliches Auftreten der
Symptome werden durch die Lokalisati-
on und Quantitit der Gasblaschen und
die daraus resultierenden pathologischen
Verdnderungen bestimmt. Sie leiten in
Geféfen und Geweben eine akute in-
flammatorische Reaktion ein. Vasoaktive
Prostaglandine werden freigesetzt und
beschleunigen die Aggregation kor-
puskulérer Blutbestandteile.
Plasmaverluste und Odembildung sind
die Folgen. In den Odembereichen des
ZN3 ist die Perfusion durch mechanische
Kompression der Kapillaren
eingeschrinkt.  Hierdurch wird ein
Circulus  wvitiosus  eingeleitet, weil
aufgrund des eingeschrinkten
Blutflusses der Odemabbau behindert,
der betroffene Bereich zunehmend i-
schamisch und die Kapillarpermeabilitat
weiter vergrofert wird. Ob es zu endgiil-
tigen Gewebsschaden kommt, hingt
auch von der Dauer der Unterbrechung
der lokalen Mikrozirkulation und dem
AusmalBl der Odembildung ab (Hallen-
beck, Hills, Shastri, Ward).

Zielorgane eines die Arterielle Gasembo-
lie bezeichnenden Verlaufs sind das
Zentrale Nervensystem sowie das Herz
Die neurologischen Ausfille mit dem
klinischen Bild einer Halbseiten- oder
Querschnittsymptomatik oder kardiale
Beeintrachtigungen treten ziigig, unmit-
telbar nach Eintritt der Luft in das Ge-
falsystem auf. Sie zeigen das Vollbild
eines akuten neurologischen Notfalls, der
sich bis hin zum lebensbedrohlichen
Ereignis entwickeln kann (Schlotter-
beck).

Bei verzogert behandelten Patienten mit
Arterieller Gasembolie kann es zu neuro-
logischen Langzeitausfallen unterschied-
lichster Ausprigung kommen. Am héu-
figsten sind partielle Paresen, Paristhe-
sien, Ataxien, und Koordinationsstérun-
gen. Subklinische neurologische Schadi-
gungen bei Tauchern als Zeichen einer
stumm abgelaufenen minimalen Luftem-
bolie werden beschreiben und erscheinen
mdglich (Polkinghorne, Reul).

Einige Falle Arterieller Gasembolie
entwickeln sich zeitverzogert, urséchlich
hierfir scheint ein sich verspétet entwi-
ckelndes Odem zu sein, das auch nach
initial glinstigem Verlauf als bedrohliche
Komplikation zu weitgehenden neurolo-
gischen Ausfillen fithren kann (MolofT,
Pearson).

Rund 10% der schweren Tauchunfille
sind Arterielle Gasembolien, 90% sind
schwerwiegende Dekompressionskrank-
heiten (siche dort). Mischformen sind
wahrscheinlich, in vielen Fillen kann
eine klare Abgrenzung problematisch
sein, was aber angesichts der vergleich-
baren Therapieckonzepte von schweren
Dekompressionskrankheiten und  Arte-
riellen Gasembolien initial nicht von
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Bedeutung 1st (van Hulst, van Laak,
Loewenherz, Marroni, Pearson).

Welche prioritiren Ziele gelten fiir die Be-
handhung der Arteriellen Gasembolie?

Samtliche Behandlungsmafinahmen am
Tauchunfallort, bei der definitiven Ver-
sorgung und in der Rehabilitation haben
die mechanische Verkleinerung sowie
Zerstorung  frischer Gasblaschen, die
Verzdgerung der Bildung oder die Eli-
mination der Blasenkomplexe, sowie die
Bekampfung des konsekutiven Gewebe-
ddems zum Ziel. Es besteht kein Zweifel
dariiber, daf} Gasblasenkomplexe infolge
einer Arteriellen Gasembolie tber Tage
als Perfusionshindernis wirksam sein, die
Odembildung in Gang halten und zu
Langzeitproblemen fithren kénnen (Cur-
ley, Hart, Kindwall, Neubauer).

Prioritdres Ziel ist die Oxygenierung der
betroffenen Gewebe, um den beschrie-
benen Circulus vitiosus: eingeschréankter
Blutflul} — Gewebeddem — Vergrafierung
des Ischimiebereiches zu durchbrechen.
Klinisches Ziel ist die rasche Remission
von Funktionsausfillen innerhalb kirzes-
ter Zeit.

Bereits die Versorgung vor Ort mit Nor-
mobarem Sauerstoff (F;0, = 1) zielt auf
die Beeinflulung der Stabilitat der Gas-
blidschen ab. Innerhalb kurzester Zeit
bestehen die eingedrungenen Luftblasen
1mm wesentlichen nur noch aus Stickstoff,
weil der initial darin enthaltene Sauer-
stoffanteil utilisiert worden 1st. Der Dif-
fusionsgradient zwischen Lungen und
Umgebungsluft, Blut und Lungen, Ge-
webe und Blut, sowie Gasblischen und
Blut, fihrt bei der Atmung Normobaren
Sauerstoffs zur 4 bis 5 mal schnelleren
Elimination des Inertgases aus dem Kor-
per, als es bei Luftatmung der Fall ware.
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Deswegen schrumpfen Blaschen durch
Abgabe von Inertgas, so dal3 die Durch-
blutungsverhiltnisse wieder verbessert
werden. Hs tnitt eine Vasokonstriktion
ein, die zur GefaBabdichtung fuhrt, wo-
durch der Ausstrom von Plasma in die
Gewebe und damit die fatale Odement-
wicklung gestoppt wird (Dutka, Marroni,
van Meter).

Organisierte Komplexe aus Blaschen,
Proteinumhtillung und Thrombozyte-
naggregationen  resultieren  innerhalb
ktirzester Zeit in einer Storung der Blut-
Hirn-Schranke. Es entsteht ein vasogenes
perifokales Odem. Dadurch werden die
urspringlichen Ischidmiearreale erheblich
vergroBert. Im Gegensatz zu anderen
traumatisch bedingten Schadigungen des
Zentralen Nervensystems sind sensible
und motorische Ausfille wegen dieses
disseminierten Begleitédems ausgeprig-
ter, als es den durch Gasblischen direkt
betroffenen Bereichen entsprechen wir-
de. Hier liegt ein ischamischer Ring um
ein geschadigtes Zentrum vor, welcher
aus funktionslosen aber lebensfihigen,
hypoxischen aber nicht anoxischen Ner-
venzellen mit minimalem Stoffwechsel
besteht, eine ischamische Penumbra. Die
HBO-Therapie der Arteriellen Gasembo-
lie hat neben der Zerstorung moglicher-
weise noch persistierender Gasblasen-
komplexe die Eingrenzung und Verklei-
nerung dieser Odembereiche zum Ziel
{(Neubauer).

Permanente Schidigungen bei unzurei-
chend behandelten Tauchunfillen oder
subklinisch verlaufenden Schadigungen
des ZNS sind bereits lidngere Zeit in der
Diskussion.

Auch neuere Studien nihren den Ver-
dacht subklinischer Schidigungen bei
Tauchemn. Eine endglltige Wertung der
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beschriebenen Befunde ist derzeit noch
nicht moglich. Die Arbeitsergebnisse

lassen jedoch die SchluBfolgerung zu,

daf} selbst minimale Symptome, die auf

ein durch Gasblischen verursachtes
Gesundheitsproblem hindeuten kénnen,
zu einer intensiven Behandlung fithren
mussen (Palmer, Reul).

Tabelle 4: Zusammenfassung der prioritiren Ziele

Vermeidung eines Spétddems

Masximale Reduktion der GasbliaschengroBe (Boyle-Marriotte’sches Gasgesetz)
Vermeidung sekundirer Blascheneffekte

Elimination von Gas aus den Blaschen in umgebendes Gewebe
Vermeidung zusétzlicher Inertgasatmung
Oxygenierung der betroffenen Gewebe

Mit welcher Diagnostik (z.B. Untersuchungs-
techniken, Apparate, Gesundheitsskalen)
werden die therapeutischen Ergebnisse (Ziel-
gréfien) gemessen?

Fur die Therapiekontrolle bei Arterieller
Gasembolie stehen klinische Verlaufsbe-
obachtungen unterstitzt durch verschie-
dene diagnostische Verfahren zur Verfu-

gung. Aufgrund der Hauptschadigungs-
muster kommt der neurologischen und
kardiologischen  Diagnostik  héchste
Bedeutung zu. Zu messende ZielgroBen
sind aber mefbare Erfolge bei der Wie-
derherstellung  beeintrichtigter  oder
ausgefallener Korperfunktionen (Han-
son, Moon, Warren).

Tabelle 5: Diagnostik zur Ergebniskontrolle beit HBO-Therapie der Arteriellen Gasembolie

Elektrophysiologische Untersuchungen

EEG
ENG
SSEP
VEP

Neuropsychologische Tests

Bildgebende Verfahren

CT
MRI
SPECT
PET

Wie ist die Giiltigheit (Validitit), Zuverids-
sigkeit  (Reliabilitit), Genauigheit und
Reproduzierbarkeit dieser Diagnostik belegt?

Zu Beginn einer HBO-Therapieserie
wegen Arterieller Gasembolie werden
sich Schmerzen und klinisch eindeutige
Ausfille in subjektiv bzw. objektiv deut-
lich beurteilbarer Weise verdndern. Nach
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einigen Tagen verlangsamt sich der Pro-
zel} der Besserung. Neurophysiologische
Messungen lassen Verlaufsbeobachtun-
gen aul der Basis objektivierter Daten
zu. Unter den bildgebenden Verfahren
sind MRI, ggf. auch CT, besonders sen-
sitiv (Moon 1990 u. 1996).

Die Hinschiatzung der Lebensqualitiit
stitzt sich auf subjektive Beurteilungen,
die von vielen emnflufnehmenden Be-
gleitumstinden abhingig sind.

Behandlungsmethoden, Notwendigkeit der HBO und

erreichbare Ziele

Welche dieser Ziele sind {ggf teilweise) in
welchem Stadium dev Avteriellen Gasembolie
mit der HBO zu evreichen?

Die HBO-Behandlung der Arteriellen
Gasembolie ist extem zeitkritisch. Ver-
fiigbare Behandlungseinrichtungen miis-
sen sofort angesteuert werden. Deswegen
wird in einigen Fillen, je nach logist-
schen Mdoglichkeiten, die stationire Auf-
nahme des Patienten erst nach notfall-
méflig durchgefihrter ambulanter HBO-
Therapie erfolgen (Schlotterbeck).

Hine Arterielle Gasembolie erfordert
unabdingbar sofortige  HBO-Therapie.
Zumeist erhebliche neurclogische Aus-
talle konnen initial mit guten Erfolgsaus-
sichten behandelt werden, wenn die
HBO-Therapie innerhalb kirzester Zeit
beginnt. Zeitverzug verschlechtert die
Erfolgsaussichten erheblich. Nach 1-2
Stunden Intervall mul prinzipiell davon
ausgegangen werden, dal3 auch nach der
ersten HBO-Behandlung Restsymptome
bestehen, die weitere HBO-
Behandlungen erfordern.

Deswegen ist die HBO-Therapie der
Arteriellen Gasembolie mit hoher Wahr-
scheinlichkeit eine Spét- und Langzeit-
behandlung. Die Prognose nach Lang-
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zeitbehandlung ist eher glinstig, wobei in
bis zu 50% der Falle mit zumeist milden
persistierenden  Ausfillen  gerechnet
werden mufl (Gorman, Marroni, Rudge,
Vann).

Bemerkung: Die HBO-Therapie kann
auch zur Elimination groferer Gasan-
sammlungen beir Subkutan- und Medi-
astinalemphysem, sowie ggf  zur
Reduktion eines Pneumothorax
eingesetzt werden.

Welche Methoden stehen zur Behandlung der
Arteriellen Gasembolie grumdsditzlich zur

Verfiigung?

Bis in die 60er Jahre wurden die De-
kompressionsunfille mit reiner
Rekompressionstherapie unter
Luftatmung behandelt, also mit einer
erneuten,  allerdings  therapeutischen
Exposition im Uberdruck mit sehr
langsamem Aufstieg. Allerdings lagen
die Therapieversager bei bis zu 50% der
Falle. Mit der Einfihrung der HBO-
Tabellen sank die Zahl der mittel- und
langfristig unbefriedigenden Verlaufe
auf 3 bis 4 Prozent (Kindwall).

Die Behandlung der Arteriellen Gasem-
bolie fufit heute auf einem dreigliedrigen
Konzept (van Laak, van Meter):
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1. Adaquate Notfall-Versorgung vor
Ort

2. Schnelle HBO-Therapie, wenn mog-
lich ohne lange Transportwege

3. Anschliefende Spét- und Langzeit-
behandlung mit HBO und neurolo-
gischer Rehabilitation.

Akute und sekunddre Blascheneffekte
kénnen nur dann sicher vermieden wer-
den, wenn eine Hyperbare Sauerstoffthe-
rapie innerhalb weniger Minuten einset-
zen kann. Das Zeitintervall bis zu 2
Stunden nach Arterieller Gasembolie hat
ebenfalls noch eine glnstige Prognose.
Wenn die HBO-Therapie erst nach ei-
nem Zeitverzug von 24 Stunden begin-
nen kann und alle Moglichkeiten der
begleitenden Therapie wihrend des
Transports ausgeschopft werden, besteht
in der Mehrzahl der Falle immer noch
eine gute Aussicht auf weitgehende Bes-
serungen bis hin zur Totalremission

unter HBO, wobei dann in der Regel
repetitive HBO-Behandlungen erforder-
lich werden (Vann).

Hyperbare Sauverstofftherapie ist aller-
dings auch dann noch zwingend notwen-
dig, wenn es unter begleitender Therapie
zur kompletten Wiederherstellung der
Funktionen gekommen ist, damit neuro-
logische Spétfolgen vermindert werden
koénnen. Gerade bei der Arteriellen Gas-
embolie ist ein Spitddem des Zentralen
Nervensystems beschrieben (Bithlmann,
Moloft, Pearson).

Ist angesichts der Alternativen die HBO
erforderiich und wenn ja warum?

Es bestehen keine Alternativen zur
HBO-Therapie bei der Behandlung der
Arteriellen Gasembolie. Sie ist in jedem
Fall zwingend erforderlich (Gorman).

Spezifische Wirkmechanismen der HBO

Einfiihrung

Nachdem gegen Ende des 19. Jahrhun-
derts Dekompressionsunfille der Bau-
stellen der groflen weltweiten Brucken-
bauwerke zunichst enmal uberhaupt
nicht, dann mit Rekompression unter
Druckluft am Arbeitsplatz, spiter in
sogenannten Krankenschleusen mit mehr
oder weniger fehlendem, spiter knapp
ausreichenden Erfolg behandelt wurden,
nicht selten mit dem Resultat schwer-
wiegender neurologischer Defizite, be-
weisen die von den Marinen weltweit
eingefihrten und heute zum therapeuti-
schen Standard gehorenden HBO-

Behandlungstabellen sowohl ihre alter-
nativlose Wirksamkeit {in aber 90% der
Falle) wie auch gegentber dem Spontan-
verlauf (positiv nur in ca. 5% der Fille,
historische Daten) (Kindwall). Auch die
Behandlung der Arteriellen Gasembolie
1st auf die Erfordemnisse der Marinen der
Welt bei der Uboot-Rettung zurtickzu-
fuhren.

Die HBO-Therapie der Arteriellen Gas-
embolie ist also keine neue Methode.
Vielmehr handelt es sich um eine inter-
national etablierte Indikation fir die
HBO.
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Tabelle 6: Wirkprinzip der HBO-Therapie bei Arterieller Gasembolie

Mechanische Reduktion der Gasblaschengrole (Boyle-Marriotte’sches Gasgesetz)
Physikalisch erhdhte Loslichkeit von Sauerstoff im Plasma (6 Vol % bei 280 kPa)
2-3fach gesteigerte Eindringtiefe von Sauerstoff in hypoxisches Gewebe
Vasckonstriktiver Effekt zur Odemvermeidung

Oxygenierung betroffener Randgebiete hypoxischer Gewebe

Die Ergebnisse konnten in den vergan-
genen Jahren insbesondere aufgrund der
unterstiitzenden Mafinahmen (Normoba-
re Sauerstofftherapie und Pharmakothe-
rapie) weiter verbessert werden. Sie sind
regelméfig Gegenstand der Diskussion
in internationalen Expertengremien und
Konsensuskonferenzen, deren Ergebnis-
se hier, anders als bei den neueren Indi-
kationen, primér als Grundlagen heran-
gezogen werden mussen.

Experimentelle Studien zum
Nachweis der Wirksamkeit

HExperimentelle Studien am Modell oder
in vitro zielen in erster Linie auf die
Auswirkungen von (Gasblischen in den
Geweben, wobel das Zentrale Nerven-
system als  Hauptzielorgan  1m
Vordergrund der Betrachtungen steht.
Die  positive  Beeinflubung  dieser
Gasblaschen durch
Umgebungsdruckerhdhung ist spétestens
seit der umfassenden retrospektiven
Arbeit von Rivera unbestritten (Rivera).
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Dutka,A.J.: A review of the pathophy-
siology and potential application of
experimental therapies for cerebral
ischemia to the treatment of cerebral
arterial gas embolism. Undersea Bio-
med.Res. 1985;12:403-421

Der Autor analysiert die komplexen
pathophysiologischen Vorginge nach
einer Arteriellen Gasembolie und stellt
die Vor- und Nachteile unterschiedlicher
Therapieansitze gegentiber. Er kommt
zu dem Schlufi, dai HBO-Therapie die
effektivste Behandlungsmethode dar-
stellt.

Hardman J.M.: Histology of de-
compression illness. In: Treatment of
decompression Tliness. Hrsg:
R.E.Moon, P.J.Sheffield. UHMS /
DAN / ASMA Workshop, Palm Beach,
FL, USA, 1995,10-20
Zusammenfassende  Darstellung  der
morphologischen  Verinderungen als
Folge der Gasbldschen im Gewebe. Ab-
leitung der Bedeutung rascher und voll-
stindiger Verkleinerung bzw. Eliminati-
on der Gasblischen zur Vermeidung
zwangsliufig  eintretender sekundérer
Blascheneffekte mit konsekutiver Gewe-
beschadigung, insbesondere 1m Zentralen
Nervensystem.
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Klinische Studien

Einschrankung des Evidenznachweises
im Hinblick auf Patienten mit Arterieller
Gasembolie des ZNS

Weil die Unterlassung einer moglichst
unmittelbaren HBO-Therapie bei der
Arteriellen Gasembolie einen schwer-
wiegenden Behandlungsfehler darstellen
wirde, der berechtigte Schadensersatz-
forderungen nach sich zehen konnte,
scheiden Studien der Evidenzklasse I bis
1T b aus ethischen und anderen Grinden
aus. Insofemn spielen ber der Wirksam-
keitsbetrachtung der Indikation | Arte-
rielle Gasembolie™ Studien der Evidenz-
klassen Ilc und 111 eine herausgehobene
Rolle. Im Vordergrund stehen Verglei-
che unterschiedlich ausgepragter Fille
Arterieller Gasembolie gegentber mehr
oder weniger groflem Zeitverzug bis zur
initialen HBO-Therapie.

Unseres FErachtens sind die folgenden
Studien in Evidenzklasse 1lc (zeitlicher
oder raumliche Vergleiche mit bzw. chne
die zu untersuchende Intervention) ein-
zuordnen:

Brooks,G.J.,Green,R.D.,Leitch,D.R.:
Pulmonary Barotrauma in Submarine
Escape Trainees and the Treatment of
Cerebral Arterial Air Embolism. Avi-
at. Space Environm. Med. 1986;57:
1201-1207

Die Uboot-Rettungsausbildung ist mit
einem bekannten Risiko einer Arteriellen
Gasembolie verbunden. Die Autoren
analysieren 91 Falle aus den Jahren 1954
bis 1984 und unterstreichen anhand der
Daten  die  Notwendigkeit  einer
schnellstmdglichen  maximalen  Re-
kompression.

van Hulst, R.: Analysis of 93 Cases of
Decompression Illness. In: Internatio-
nal Joint Meeting on Hyperbaric and
Underwater Medicine. Hrsg.:
A.Marroni, G.Oriani, F.Wattel. Mila-
no, 1996:269-272

Anhand einer Stichprobe von 50 Sport-
tauchem und 43 Berufstauchem aus der
Zeit von 1990 bis 1995 mit Tauchuntal-
len mit zumeist neurclogischer Sympto-
matik zeigt der Autor, dafi der bei den
Sporttauchern ausgeprigtere Zeitverzug,
der auf deren geringere Sensibilitit ge-
geniiber ersten Symptomen zuriick ge-
fithrt wird, auch die Behandlungsergeb-
nissen negativ beemnflulit.

Kelleher, P.C., Pethybridge, R.J.,
Francis, T.J.R.: Outcome of Neurolo-
gical Decompression Illness: Develop-
ment of a Manifestation-Based Model.
Aviat.Space Environ.Med. 1996;67:
654-658

Bei 214 Tauchunfillen mit neurologi-
scher Symptomatik analysieren die Auto-
ren die HBO-Behandlungsergebnisse
und korrelierten diese mit Schwere, Art
und Lokalisation der Ausfille. Das Risi-
ko, nach der HBO-Therapie Restsyptome
zu zelgen, 1st bei sensorischen und moto-
rischen Ausfillen mit Betonung der
unteren Extremititen am hochsten.

Kindwall, E.P.: Use of Short Versus
Long Tables in the Treatment of De-
compression Sickness and Air Embo-
lism. In: Treatment of Decompression
Tliness. Hrsg: R.E.Moon, P.J.Sheffield.
UHMS / DAN / ASMA Workshop,
Palm Beach, F1, USA, 1995,122-126

Kindwall berichtet auf der Basis der
Divers Alert Network Daten der Jahre
1989 bis 1993 dber die HBO-
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Behandlung von tber 240 Patienten mit
Arterieller Gasembolie. Mit der HBO-
Therapie, die bei diesen Fillen sehr rasch
einsetzen konnte, lag die Erfolgsrate bei
gut 80% nach einem 90 Tage-Follow up,
vorausgesetzt, es wurden lange Behand-
lungstabellen eingesetzt. Bei kurzen
HBO-Behandlungen lag die Erfolgsrate
nur bei rund 40%.

Marroni A.: Recreational Diving Ac-
cidents in Europe. In: International
Joint Meeting on Hyperbaric and
Underwater Medicine. Hrsg.:
A.Marroni, G.Oriani, F.Wattel. Mila-
no, 1996:259-265

Der Autor bietet eine komplette Analyse
von 108 Tauchunfillen, die 1994 und
1995 iber die Hotline von Divers Alert
Network FEurope betreut worden sind,
einschliefllich Follow up. Bemerkens-
wert 1st, dal die ersten 5 HBO-
Behandlungen, die zum Teil unter ambu-
lanten Bedingungen erfolgten, im we-
sentlichen zum Behandlungserfolg bei-
getragen haben. Insgesamt war in knapp
90% der Falle nach 1 bis 30 Behandlun-
gen vollstindige  Symptomenfreiheit
erreicht. In knapp 8% blieben Restbe-
schwerden bestehen.

Moon, R.E., Gorman,D.F.: Treatment
of Decompression Disorders. In: The
Physiology and Medicine of Diving.
Hrsg.: P.B.Bennett, D.H.Elliott. Saun-
ders, London, 1993:508-541

Die Autoren geben einen Uberblick tiber
die Erfolge bei 976 ausgewerteten Féllen
Arterieller Gasembolie (Literaturstudie).
Dag Zahlenmaterial reicht von 1964 bis
1989, ist zum Teil unvollstindig und hat
Schwéchen. Eines zeigt sich bei der
Gegeniiberstellung  der mit HBO-
Therapie behandelten Patienten zu den
nicht mit HBO-Therapie behandelten
aber deutlich: Vollstandige Remission
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35,5% gegentber 7,6%, todliche Verldu-
fe 2,1% gegentber 15,5%.

Radermacher,P., Warninghoff,V.,
Hendrik,J., Flechsig,F., van Laak,U.:
Erfolgreiche Langzeitbehandlung mit
hyperbarem Sauerstoff nach schwerer
zerebroarteriellen Gasembolie. Aniis-
thersiol. Intensivmed. Notfallmed.
Schmerzther. 1993;28

Die Autoren beschreiben exemplarisch
einen schweren Tauchunfall mit Arteriel-
ler Gasembolie, der bei initial fehlendem
Behandlungserfolg mit einer aufwendi-
gen HBO-Langzeitbehandlung zu einer

weitestgehenden Wiederherstellung
seiner neurologischen Funktionen ge-
bracht werden konnte.

Vann, R.D.,Bute, B.P.,Uguccioni,
D.M.,Smith, L.R.: Prognostic Factors
in DCI in Recreational Divers. In:
Treatment of Decompression Illness.
Hrsg: R.E.Moon, P.J.Sheffield, UHMS
/ DAN / ASMA Workshop, Palm Be-
ach, FL, USA, 1995, 352-363

Die Gruppe untersuchte 3150 Tauchun-
tille (Dekompressionskrankeit und Arte-
rielle Gasembolie, Daten von Divers
Alert Network) hinsichtlich der HBO-
Behandlungsergebnisse. Es wird deutlich
gezeigt, dal eine einzelne HBO-
Behandlung nach Tauchunfall in vielen
Fallen noch nicht den vollstindigen
Behandlungserfolg bringt. EinfluBBneh-
mende Variablen waren Alter, Ge-
schlecht, Zeitverzug bis zur Behandlung
und urspriingliche Tauchtiefe. Die Daten
zeigen, daBl 10 bis 15 HBO-
Behandlungen in bis zu 84% der Fille
zur klinischen Restitutio ad integrum
fihren.
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Unseres Erachtens sind die folgenden
Studien in Evidenzklasse III (Meinung
anerkannter Autorititen aufgrund von
klinischer Erfahrung, Berichte von Ex-
pertenkomitees) einzuordnen:

Camporesi, EM. (Ed.): Hyperbaric
Oxygen Therapy: A Commiltee Re-
port. UHMS, Kensington, MD, USA;
1996:2-5

Die Committee Reports der UHMS er-
scheinen regelmalig alle 2 Jahre tberar-
beitet. Fir die Behandlung der Arteriel-
len Gasembolie werden hier die Stan-
dards fest geschrieben, wie sie fur Be-
horden, Gerichte und Versicherungen die
grundlegende Expertenmeinung darstel-
len. HBO wird fur die Arterielle Gasem-
bolie als primare Therapie bezeichnet.
Weil sie als einzige Methode kausal
wirkt, wird sie als aullerordentlich kos-
teneffektiv beurteilt. Wiederholungsbe-
handlungen mit HBO werden solange fur
erforderlich gehalten, bis es nicht mehr
zu melibaren Verbesserungen bestehen-
der Ausfalle kommt.

European Committee for Hyperbaric
Medicine: Proceedings of the 2" Eu-
ropean Consensus Conference on

Praktischer Einsatz der HBO

Treatment of Decompression Acci-
dents in Recreational Diving. Recom-
mendations of the Jury. Hrsg.:
F.Wattel, D.Mathieu, Marseille,
1996:13-25

Das European Committee for Hyperbaric
Medicine (ECHM) hat die Standards fir
die HBO-Behandlung der Arteriellen
Gasembolie  zusammengefalit:  Ziel-
Behandlungsdruck 600 kPa mit HBO
unmittelbar, bei verspatetem Therapie-
beginn eher bei 280 kPa, bei neurologi-
schen Fallen anschliefend Rehabilitation
und HBO tber bis zu 10 Behandlungen,
danach Re-Evaluation der Notwendigkeit
weiterer HBO-Behandlungen im Einzel-
fall.

Flynn E.T.: Decompression Sickness.
In: Hyperbaric Oxvgen Therapy: A
Critical Review. FEds.: Camporesi
E.M.,Barker A.C., UHMS, Bethesda,
MD, USA, 1991:55-74

Flynn gibt einen aktuellen Uberblick
iiber den Standard der Behandlung der
Arteriellen Gasembolie mit HBO-
Therapie und kommt zu dem Schuli, daf3
Falle Arterieller Gasembolie ausnahms-
los mit dieser Therapie behandelt werden
mussen. Alternativen sind nicht verfig-
bar.

Ist die HBO alternativ oder additiv anzuwen-
den?

Weil es fiir die Behandlung einer Arte-
riellen Gasembolie keine therapeutischen
Alternativen gibt, ist die HBO-Therapie
die Methode der Wahl. Fur die Akutthe-
rapie und die sich unmittelbar bei Per-
sistieren von Symptomen ggf. iiber meh-
rere Tage anschlieffende Folgebehand-

lung mit HBO besteht hierzu weltweit
Konsenz. Sie sind bereits seit mehreren
Jahrzehnten in die Regelwerke der mili-
tarischen Taucherei, der Berufsgenossen-
schaften und der Fliegerei eingeflossen.
Fiir den Bereich des Sporttauchens haben
sich daraus Ableitungen ergeben, die zu
allgemein akzeptierten medizinischen
Standards gefithrt haben (ECHM, Orn-
hagen, Moon).
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Insofern 1st sowchl die sofortige wie
auch die verzogerte HBO-Therapie bei
Arterieller Gasembolie geltender medi-
zinischer Standard und somit unter allen
Umstéinden anzuwenden.

Werden andere Methoden hievdurch iiber-
fhissig?

Durch den frithzeitigen Einsatz der HBO
nach Arterieller Gasembolie, idealerwei-
se unmittelbar bis maximal zwei Stunden
nach dem Ereignis, kdénnen weitere
HBO-Behandlungen, diagnostische und
rehabilitative Maflnahmen vermieden
werden. Auch medizinische Hilfsmittel,
wie z.B. Blasenkatheter, Gehhilfen, Roll-
stuhl, kénnen eingespart werden. Die
bestehende Notwendigkeit, nach Arte-
rieller Gasembolie extrem schnell vor
Einsetzen der dafur typischen pathophy-
siologischen Abldufe mit der HBO zu
beginnen, unterstiitzt die Notwendigkeit
des Zugriffs auf bereitstehende, sofort
erreichbare, ambulante Einrichtungen.
Der durch kurze Transportwege erreichte
Zeitgewinn kommt insbesondere der
Erholung des Zentralen Nervensystems
zugute (Harch, Vann).

Die Spéit- bzw. Langzeittherapie von
Arterieller Gasembolie mit HBO in der
Groflenordnung von 10 bis 15 Einzelbe-
handlungen, bei komplizierten neurolo-
gischen Verldufen und positivem An-
sprechen auf die tédgliche HBO-
Behandlung in Einzelfallen durchaus
auch linger, reduziert das Ausmal} defi-
nitiver neurologischer Defizite. Zugleich
wird die Rehabilitationsphase verkirzt,
mogliche Ziele werden schneller, voll-
standiger und anhaltender errreicht. Die
Spittherapie nach Arterieller Gasembolie
verklrzt die Rehabilitationsphase. Inso-
fern werden ansonsten notwendige Leis-
tungen eingespart. Langfristig sind wie-
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derhergestellte Karperfunktionen, insbe-
sondere jedoch die verbesserte Mobilitit,
wirtschaftlich interessant, weil anderwei-
tig erforderliche Folgekosten eingespart
werden (van Laak, Vann).

Welches Therapieschema mufl in welchem
Stadium der Arteriellen Gasembolie ein-
gehalten werden?

Fur die Behandlung der Arteriellen Gas-
embolie existieren weltweit eine Rethe
von Behandlungs-Tabellen, die aller-
dings zum Teil groBe Ahnlichkeit zuein-
ander aufweisen. In Europa sind die
Behandlungstabellen der NATO auch im
zivilen Bereich am weitesten verbreitet
{(Camporesi, ECHM, Moon, Gorman).
Sattigungsbehandlungskonzepte und die
im franzésischen Raum verbreiteten
COMEX-Behandlungstabellen  werden
hier nicht weiter betrachtet.

Grundsatzlich sollten bei der Behandlung
der Arteriellen Gasembolie lange Sauer-
stofftabellen zur Anwendung kommen.

Die Arterielle Gasembolie wird generell
mit dem Schema TS 280-60 (modifizier-
te U.S Navy-Tabelle 6), ggf. mit Verlin-
gerungen, behandelt. Der initiale Be-
handlungsdruck liegt bei 280 kPa (2,8
bar) und wird im {olgenden phasenweise
vermindert. Das Atemgas ist 100% Sau-
erstoft mit Pausen und Luftatmung. Die-
se Tabelle wird initial ein- bis zweimal
angewandt. Das Schema TS 280-60 mit
und ohne Verldngerungen ist die Stan-
dardbehandlungstabelle fir alle Formen
der Arteriellen Gasembolie nach Uber-
schreiten des Zeitintervalls.

Das Schema TS 230-60 wird auch zu
Beginn einer Nach- oder Spétbehand-
lungsserie als Startbehandlung einge-
setzt.
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Das Schema TS 240-90 (sogenanntes
~Problemwundenschema™) mit Sauer-
stoffatmung bei 240 kPa (2,4 bar) tber
90 Minuten wird fir die Spét- und Lang-
zeitbehandlung eingesetzt. Das Atemgas
ist 100% Sauerstoff mit Pausen und
Luftatmung. Dieses kurze Schema kann
zu Beginn einer Nachbehandlungsserie
auch bis zu zweimal taglich, nach eini-
gen Tagen gefolgt von einer Anwendung
tiglich, eingesetzt werden. Die Anzahl
der erforderlichen Behandlungen ist
abhingig vom individuellen Krankheits-
verlauf.

Ist eine Behandlung innerhalb kirzester
Zeit (zB. am Unfallort) moglich, so ist
eine Behandlung der Arteriellen Gasem-
bolie mit dem Therapieschema TS 600
(modifiziete U.SNavy-Tabelle 6A),
gef mit Verlangerungen, indiziert. Der
initiale Behandlungsdruck liegt bei 600
kPa (6,0 bar) und wird im folgenden
phasenweise vermindert. Das Atemgas
ist initial Mischgas, z.B. 50/50 Oy/N,,. ab
280 kPa (2,8 bar) 100% Sauerstoff mit
Pausen und Luftatmung Diese Tabelle
wird initial maximal einmal angewandt.
TS 600 mit und ohne Verldngerungen ist
die Standardbehandlungstabelle fur alle
akuten Formen der Arteriellen Gasembo-
lie.

Wirtschaftlichkeit

Ist die Behandhung der Arteriellen Gasembo-
lie mittels HBO stationdr durchzufiifiven oder
kann sie quch ambulant erfolgen (in welchem
Stadium)?

Ein Teil der Patienten mit Arterieller
Gasembolie kann ambulant behandelt
werden.

Stationare HBO-Therapie in einem Spe-
zialzentrum 1st immer dann erforderlich,
wenn die neurclogischen Ausfille erheb-
lich sind und/oder der Patient intensiv-
uberwachungspflichtig 1st. Langdauemde
HBO-Behandlungen bei hohen Driicken
und Sattigungsbehandlungen missen aus
Uberwachungsgrimden unter stationiren
Bedingungen erfolgen. Patienten, die
intensiver  Rehabilitationsmafnahmen
bedurfen, sollten ebenfalls stationir im
Spezialzentrum behandelt werden.

Die ambulante HBO-Therapie bei Arte-

rieller Gasembolie ist im Besonderen

geeignet fur

e unmittelbare Notfalltherapie unab-
hangig von der Schwere des Falles

o  defimtive Therapie leichterer Fille

e Langzeitbehandlung imtial schwer-
wiegenderer Fille

Wie hoch sind die Kosten der Behandlung
eines Patienten mit der HBO ggf. in Abhin-
gigkeit von der Ausstattung und Ausiastung
der Druckkammer?

Gemall den Empfehlungen des Européi-
schen Komitees fur Hyperbare Medizin
(ECHM) von 1996 sollen akute Falle von
Arterieller Gasembolie bei Vorhanden-

sein einer Mischgasatmung auf 600 kPa
(6,0 bar) behandelt werden. Daran soll
sich die Behandlung auf 280 kPa (2,8
bar) mit HBO anschliefen. Verzogert zur
Behandlung gelangende Patienten sollen
in der Regel bei 280 kPa, ggf. mit mogli-
chen Verlangerungen behandelt werden.
Wiederholungsbehandlungen im Sinne
einer Langzeittherapie werden bei positi-
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ver Reaktion mit mindestens 10 HBO-
Behandlungen empfohlen (ECHM). Die
Empfehlungen stehen im Einklang mit
einschlagigen Regelwerken oder den
Vorschriften der Marinen (Moon, Thal-
mann}).

Das Bundesministerium der Verteidi-
gung hat fur die HBO-Behandlung in der
Druckkammer HYDRA 2000 des Schif-
fahrtmedizimschen Instituts der Marine
gegenwirtig folgende Kostensitze fest-
gesetzt, wie sie in Tabelle 7 beispielhaft
wiedergegeben werden (ZlnstSanBw
Kiel).

Tabelle 7: Beispiele fir Kostensatze HBO-Behandlung Dekompressionskrankheit (BMVg)

Patient Art der Behandlung (Beipiel) DM
Sitzend, Routinebetrieb, Leichte Arterielle Gasembolie, Nach-

mehrere Patienten in der behandlung, eine Sitzung, , Problemwunden- 353,00
Kammer schema®™ (=TS 240-90)

Liegend, Notfallbetrieb, Schwere Arterielle Gasembolie,verzogerte Erst-

einziger Patient in der therapie, ,, Tauchunfall Tabelle 6 2795,00
Kammer (=TS 280-60)

Liegend, Notlallbetrieb,
einziger Patient in der

Schwere Arterielle Gasembolie, unzureichende
Besserung, ,, Tauchunfall Tabelle 6 verldngert™ 3530,00
Kammer (=TS 280-60 E)

Liegend, Notlallbetrieb,
einziger Patient in der
Kammer

Alkute schwere Arterielle Gasembolie, Sofortthe-
rapie, ,, Tauchunfall Tabelle 6 A* (=TS 600) 3236,00

Liegend, Notlallbetrieb,
einziger Patient in der

Alkute schwere Arterielle Gasembolie, Sofortthe-
rapie, verzogerte Reaktion, 3971,00
Kammer »Lauchunfall Tabelle 6 A verlangert™ (TS 600 E)

Fur eine ambulante Therapie bei einer
Nachbehandlung (Langzeitbehandlung)
nach Arterieller Gasembolie (zB. 12 x
HBO bis zur endglltigen Besserung)
wirden demzufolge DM 423600 in
Rechung gestellt. Angenommen, die
initiale HBO-Therapie hitte wegen
schwerwiegender neurologischer Ausfal-
le als Notfallbehandlung nachts mit Ta-
belle 6 A erfolgen mussen und eine am-
bulante Therapie wire zu verantworten
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gewesen, wirde die HBO-Therapie die-
ses Patienten Kosten von DM 747200
verursacht haben.

Wie hoch sind die Kosten der HBO im Ver-
gleich zu etablierten Methoden?

Weil keine Alternativen zur Behandlung
der Arteriellen Gasembolie mit HBO-
Therapie bestehen, die seit mehr als 50
Jahren die einzige kausale Therapie
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darstellt, ist der Vergleich zu ,etablierten
Methoden™ nicht moglich. Bei der Arte-
riellen Gasembolie ist die HBO-Therapie
die etablierte Methode.

Welche Kosten kéwmien durch den alternativen
Einsatz der HBO vermeiden werden?

Der Einsatz der HBO-Therapie bei der
Arteriellen Gasembolie ist ein therapeu-
tisches Mufl. Der Verzicht wire ethisch
nicht zu verantworten. Unmittelbare
hyperbare Sauerstofftherapie mit beglei-
tender Frihrehabilitation, bel unver-
meidbarem Zeitverzug Spitbehandlung,
bei therapierefraktiren Verlaufen Lang-
zeitbehandlung, sind  unabweisbares
therapeutisches Erfordernis.
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