Dekompressionskrankheit

Kapitel 2

Dekompressionskrankheit

Priavalenz/Inzidenz

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

Statistiken tiber die Haufigkeit der De-
kompressionskrankheit aus dem Bereich
des Sporttauchens stehen nur einge-
schrinkt zur Verfiigung. Die Dunkelzif-
fer muf} als relativ hoch angesehen wer-
den. Hinzu kommt, dali unterschiedliche
Ereignisse als “Tauchunfall” subsum-
miert werden und eine Differenzierung
hinsichtlich  der  zugrundeliegenden
Krankheitsbilder recht schwierig ist.

Die typischen Tauchunfille treffen den
Taucher wihrend der Auftauchphase: Die
Uberdehnung der Lungen mit Atemgas-
embolie und die Dekompressionskrank-
heit ("Caissonkrankheit, Druckfallkrank-
heit”), aber auch die Kombination von
Dekompressionskrankheit und kleinsten
Atemgasembolien zihlen dazu. Hinzu
kommen Zwischenfélle aus dem Bereich

der Flugmedizin. Gasembolien sind je-
doch nicht auf das Tauchen beschrénkt.
Es gibt eine bekannte Vielzahl von Ursa-
chen fiir iatrogene Gasembolien bei the-
rapeutischen Eingriffen oder diagnosti-
schen Malinahmen.

Tauchunfille sind relativ selten, wenn es
dazu kommt allerdings héaufig folgen-
schwer und ein herausfordernder medizi-
nischer Notfall. Statistiken des européi-
schen DAN (Divers Alert Network Euro-
pe) beziffern die Inzidenz fir einen
schweren Tauchunfall bei Sporttauchern
auf rund einen Zwischenfall pro 10.000
Tauchginge, in den USA wird von einem
Verhdltnis von 1 : 5.000 ausgegangen
(Bennett, Marroni 1992 u. 1996, Wend-

ling).

In der Bundesrepublik Deutschland sol-
len nach Angaben der Tauchgeréiteindust-
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rie (unverdffentlicht) bis zu 1 Million
Sporttaucher aktiv sein (in den USA rund
3 Millionen (Bennett). Man schétzt die
Zahl schwerster Tauchunfille, die Uber-
lebt werden, auf 100 bis 200 pro Jahr in
Deutschland. Hinzu kommen 50 bis 100
todliche Verlaufe, die aber moglicherwei-
se zunichst mit HBO-Therapie behandelt
werden (van Laak).

Minimale Symptome nach dem Tauchen,
notwendige prophylaktische Behandlun-
gen nach zu schnellen Aufstiegen und die
berechtigte Sorge vor neurologischen
Spéatschiaden nach fraglichen Tauchunfal-
len (Knauth, Reul, Plafki) machen weite-
re Einzelbehandlungen erforderlich, die
auf rund 100 Fille pro Jahr geschitzt
werden.

Diagnostik, Spontanverlauf und Behandlungsziele

Anhand welcher diagnostischer Parameter
wird die Dekompressionskrankheit eindeutig
Jfestgelegt und abgegrenzi?

Die Diagnose einer Dekompressions-
krankheit ist in der Uberwiegenden Mehr-
zahl der Falle anhand einschlagiger klini-
scher Leit-Symptome zu stellen.

Weil es sich um einen medizinischen
Notfall handelt, auf den rasch mit spezi-
fischen Mafnahmen reagiert werden
muf}, damit es nicht zu persistierenden
Gesundheitsstorungen kommt, steht initi-
al die orientierende kérperliche Untersu-
chung mit neurologischem Schwerpunkt
im Vordergrund. Zeit fur aufwendige
apparative Diagnostik steht in der Regel
nicht zur Verfugung. Besondere Bedeu-
tung kommt der Analyse des Expositi-
onsprofils zu (Tauchen, Druckkammer,
Druckluftbaustelle, Fliegen, Fliegen nach
Tauchen).
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Die Dekompressionskrankheit wird ver-
ursacht durch Gasbliaschen in Blut und
Geweben.

Unter erhohtem Umgebungsdruck sétti-
gen sich die Korpergewebe mit inerten
Gasen (z.B. Stickstoff) entsprechend
deren erhohtem Partialdruck im Atemgas.
Diese Sattigung wird von der Art des
Gewebes, der Gasloslichkeit sowie der
regionalen Perfusion und Diffusion be-
einflusst. Wéhrend des nachfolgenden
Druckabfalls (beim Auftauchen) kann es
zur Bildung unterschiedlich groffer Gas-
bléschen kommen. Intravasale Gasbla-
schen konnen in abhéingige Organe em-
bolisieren, interstitielle  Gasblaschen
kénnen zu lokalen Ausfallen fithren.

Neurologische Defizite mit rascher Pro-
gredienz sowie massive Schmerzen sind
die klinischen Hinweise auf eine schwer-
wiegende Dekompressionskrankheit
(Francis, van Laak).



Dekompressionskrankheit

Tabelle 1: Mogliche Leit-Symptome der Dekompressionskrankheit

¢ Muskel- und Gelenkschmerzen

¢  Thoraxschmerzen und Dyspnoe
¢  Hautverfarbungen

¢  Ermudungserscheinungen

¢  Kopfschmerzen, Nausea, Vertigo
e Somnolenz

¢  Seh-, Hor- und Sprechstérungen
¢  Koordinationsstorungen

¢  Dys- und Paristhesien

¢  Konvulsionen
¢ Bewultlosigkeit, Koma

¢  Miktions-, Defikations-, Erektionsstorungen

e  Paresen, Para- und Tetraplegien, inkomplett u. komplett

Zirkulierende Gasblasen kénnen bereits
vor dem Auftreten von Symptomen initial
mittels speziellen Ultraschall-
Dopplergeriten nachgewiesen werden. Es
handelt sich dabei um eine Screening-
Methode. Die Intensitit der gemessenen
Gasblasen korreliert nachweislich mit
dem Risiko, Symptome einer Dekom-
pressionskrankheit zu entwickeln (Gar-
dette).

Ergénzend stehen neuro-radiologische
Verfahren zur Verfigung, insbesondere
zur differentialdiagnostischen Abgren-
zung gegenlber anderen neurologischen
Ereignissen. Fur die beweisende frihe
Diagnostik einer Dekompressionskrank-
heit sind sie nur mit erheblichen Ein-
schrinkungen geeignet, weil sich Verin-
derungen erst relativ spit und zumeist
diskret manifestieren (Hanson, Warren).

Wie ist der Spontanveriauf bei einer Dekom-
pressionskrankheit?

Uber die Dauer der Prisenz intravasaler
und interstitieller Gasblaschen wird ihre
Oberfliche zunehmend von Thrombozy-
tenaggregaten und mehrschichtigen Fi-
brinhtllen belegt, nachdem auf der Bla-
schenoberflache lokalisierte Gerinnungs-
vorgéinge initiiert sind. In der Folge ver-
wandeln sich die Blaschen in rigide
Komplexe, die umgebendes Gewebe
beeintrachtigen. Die Integritat der Gefille
wird empfindlich gestért. Es kommt zur
lokalen Inflammation mit Mediatore-
nausschiittung und ausgeprigten Odem-
bereichen. Gehirn und Ruckenmark rea-
gieren mit progredienten Funktionsaus-
fallen im Sinne einer zunichst noch re-
versiblen fokalen neurologischen Dege-
neration. Zu Beginn noch umschriebene
Ischémiebereiche weiten sich durch Sto-
rung der Blut-Hirn-Schranke zunehmend
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aus. Der Gesamtverlauf der Dekompres-
sionskrankheit ist umso unglnstiger, je
mehr Blaschen zu festen Komplexen
umgewandelt worden sind (Thorsen).

Hypovolimie und Himokonzentration
erhthen das Risiko, beim Tauchen eine
Dekompressionskrankheit zu erleiden
und tragen zu schwerwiegenderen Ver-
laufen bei, weil eine periphere Stro-
mungsverlangsamung die Elimination des
Inertgases (z.B. Stickstoff) aus den Ge-
weben verzogert. Haben sich Dbereits
Blaschen gebildet, kommt es bei negati-
ver Flissigkeitsbilanz rascher zu deren
Umwandlung (van Laak).

Auspragung und zeitliches Auftreten der
Symptome werden durch die Lokalisation
der Inertgasblaschen und daraus resultie-
renden pathologischen Veranderungen
bestimmt. Weil bei nahezu jedem De-
kompressionsvorgang eine gewisse An-
zahl klinisch stummer Blaschen entste-
hen, mussen auch Schadigungen unter-
halb der Symptomenschwelle angenom-
men werden (Evans).

Nach einem Dekompressionsunfall leiten
die Inertgasblischen in Gefillen und
Geweben eine akute inflammatorische
Reaktion emn. Vasoaktive Prostaglandine
werden freigesetzt und beschleunigen die
Aggregation korpuskuldrer Blutbestand-
teile. Auch freies Gas in Kdrpergeweben
fithrt tber die Expansion zu Inflammati-
on und lokaler Gewebedestruktion.
Plasmaverluste und Odembildung sind
die Folgen. In den Odembereichen des
ZN35 1st die Perfusion durch mechanische
Kompression der Kapillaren einge-
schrankt. Hierdurch wird ein Circulus
vitiosus eingeleitet, weil aufgrund des
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eingeschrinkten Blutflusses der Odem-
abbau behindert, die Inertgaselimination
im Gewebe verzogert, der betroffene
Bereich zunehmend ischdmisch und die
Kapillarpermeabilitdt weiter vergrdBert
wird. Ob es zu endgultigen Gewebsscha-
den kommt, hangt auch von der Dauer der
Unterbrechung der lokalen Mikrozirkula-
tion und dem Ausmal} der Odembildung
ab (Francis 1988a u. 1988b, Hallenbeck,
Hills, Shastri, Ward).

Dekompressionskrankheit vom
Typl

Die Schmerzsymptome in Gelenkstruktu-
ren und der Muskulatur treten in der
Regel zeitverzogert auf. Es handelt sich
um akute Nottalle, dabei ist die Schmerz-
intensitit erheblich. Hautsymptome zei-
gen sich als schmerzhaftes Prickeln,
flohstichartige Rotungen bis hin zu land-
kartendhnlicher livider Verfarbung gréfie-
rer Areale (sogenannter Typ 1 der De-
kompressionskrankheit). Die Dekom-
pressionskrankheit vom Typ 1 tritt zeit-
verzogert in der Regel mehrere Stunden
nach Exposition auf. Der weitere Verlauf
1st dann zumeist progredient. Unbehan-
delt entwickeln sich erhebliche Schmer-
zen, die schlecht aufl Analgetika reagieren
und tiber mehrere Tage anhalten.

Dekompressionskrankheit vom
Typ I

Intravasale oder interstitielle Blaschen
fihren zur lokalen Ischimie durch Ge-
fiflobstruktion, Raumforderung oder
Rhexisblutungen (Hardmann).

Zielorgane dieses als Typ 1T der Dekom-
pressionskrankheit bezeichneten Verlaufs
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sind das Zentrale Nervensystem und die
Lungen. Die neurologischen Ausfalle mit
dem klinischen Bild einer zumeist in-
kompletten Querschnittsymptomatik oder
Beeintrachtigungen der Lungenfunktion
treten zigig nach dem Auftauchen - in
Mehrzahl der Falle innerhalb der ersten
Stunde - auf. Sie zeigen das Vollbild
eines akuten neurologischen Notfalls, der
sich bis hin zum lebensbedrohlichen
Ereignis entwickeln kann. Bei Befall der
Vestibularorgane kommt es zu Meniére-
dhnlicher Symptomatik.

Nur wenige Falle der unbehandelten Typ
I Dekompressionskrankheit stabilisieren
sich spontan oder bilden sich zurtick. Mit
an Sicherheit grenzender Wahrschein-
lichkeit sind permanente neurologische
Defizite zu erwarten, wenn lediglich der
Spontanverlaufl abgewartet wird (Bayne,
Elliott, Erde, Flynn, Francis 1988a u.
1988b, Loewenherz, Marroni).

Insbesondere bei verzogert behandelten
Patienten mit Dekompressionskrankheit
kann es zu neurclogischen Langzeitaus-
fallen unterschiedlichster Auspragung
kommen. Am hiufigsten sind partielle
Paralysen, Paristhesien, Ataxien, Koor-
dinationsstorungen und Funktionssto-
rungen m Urogenitalbereich.
Subklinische neurologische
Schadigungen bei Tauchern als Zeichen
einer  stumm  abgelaufenen  De-
kompressionskrankheit werden beschrei-
ben und erscheinen maglich (Polkinghor-
ne, Reul).

Insgesamt Uberwiegt die schwere Form
der Dekompressionskrankheit im unge-
fahren Verhaltnis von 4:1 gegeniiber dem
Typ 1, sowohl fur den Bereich des Sport-
tauchens als auch beim beruflichen Tau-

chen (van Hulst, Loewenherz, Marroni,
Pearson).

Welche prioritiven Ziele gelten fiir die Be-
handiung der Dekompressionskrankheit?

Sémtliche Behandlungsmalinahmen am
Tauchunfallort, bei der definitiven Ver-
sorgung und in der Rehabilitation haben
die Zerstorung frischer Gasbldschen, die
Verzdgerung der Bildung oder die Elimi-
nation der Blasenkomplexe sowie die
Bekampfung des konsekutiven Gewebe-
ddems zum Ziel. Es besteht kein Zweifel
dariiber, dal3 Gasblasenkomplexe infolge
einer Dekompressionskrankeit tber Tage
als Perfusionshindernis wirksam sein, die
Odembildung in Gang halten und Lang-
zeitproblemen fithren kénnen (Curley,
Hart, Kindwall, Neubauer).

Prioritires Ziel ist die rasche Remission
von Schmerzsymptomen und Funktions-
ausfillen innerhalb kiirzester Zeit.

Bereits die Versorgung vor Ort mit Nor-
mobarem Sauerstoff (F;O, = 1) zielt auf
die Beeinflussung der Stabilitit der Gas-
blischen ab. Der Diffusionsgradient
zwischen Lungen und Umgebungsluft,
Blut und Lungen, Gewebe und Blut,
Inertgasblaschen und Blut, fithrt zur 4 bis
5 mal schnelleren Elimination des Inert-
gases aus dem Korper, als es beir Normal-
atmung der Fall wire. Deswegen
schrumpfen Blaschen durch Abgabe von
Inertgas, so dall die Durchblutungsver-
hiltnisse wieder verbessert werden. Es
tritt eine Vasokonstriktion ein, die zur
Behebung von GefilBleckagen fihrt,
wodurch der Ausstrom von Plasma in die
Gewebe und damit die fatale Odement-
wicklung gestoppt wird (Marroni, van
Meter).
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Organisierte Komplexe aus Blaschen,
Proteinumhtllung und Thrombozyte-
naggregaten resultieren innerhalb kiirzes-
ter Zeit in einer Storung der Blut-Hirn-
Schranke. Es entsteht ein vasogenes
perifokales Odem. Dadurch werden die
urspringlichen Ischéamiearreale erheblich
vergroflert. Im Gegensatz zu anderen
traumatisch bedingten Schidigungen des
Zentralen Nervensystems sind sensible
und motorische Ausfille wegen dieses
disseminierten Begleitddems ausgeprig-
ter, als es den durch Gasblaschen direkt
betroffenen Bereichen entsprechen wir-
de. Hier liegt ein ischémischer Ring um
ein geschadigtes Zentrum vor, welcher
aus funktionslosen, aber lebensfahigen,
hypoxischen, aber nicht anoxischen Ner-
venzellen mit minimalem Stoffwechsel
besteht, eine 1schimische Penumbra. Die
HBO-Therapie der Dekompressions-
krankheit hat neben der Zerstérung mog-
licherweise noch persistierender Gasbla-
senkomplexe die Eingrenzung und Ver-
kleinerung dieser Odembereiche zum Ziel

(Neubauer).

Die Tatsache, dal} bei nahezu der Hilfte
der analysierten Fille schwererer De-

Tabelle 2: Zusammenfassung der prioritiren Ziele

kompressionskrankheit keine offensicht-
lichen Tauchfehler nachgewiesen werden
konnten und diese Ereignisse bei Tauch-
profilen auftraten, die mit keinen nach-
weisbaren Problemen einhergingen, fuhrt
zu der Hypothese, daf} inter- und intrain-
dividuelle Unterschiede in der Reaktion
auf Gasbldschen im Blut bestehen konn-
ten. Damit wére das Risiko Dekompres-
sionsunfall zu einem gewissen Grad
unabhéngig von &ufieren Faktoren (van
Laak, Marroni).

Permanente Schadigungen bei unzurei-
chend behandelter Dekompressions-
krankheit oder subklinisch verlaufenden
Schidigungen des ZNS sind bereits 14n-
gere Zeit in der Diskussion.

Auch neuere Studien ndhren den Ver-
dacht subklinischer Schadigungen bei
Tauchern. FHine endgiltige Wertung der
beschriebenen Befunde ist derzeit noch
nicht moglich. Die Arbeitsergebnisse
lassen jedoch die SchluBfolgerung zu,
dali selbst minimale Symptome, die auf
ein durch Gasblaschen verursachtes Ge-
sundheitsproblem hindeuten koénnen, zu
einer intensiven Behandlung fithren mus-
sen (Palmer, Reul).

Maximale Reduktion der Gasblischengréfie (Boyle-Marriotte’sches Gasgesetz)

Vermeidung sekundérer Blascheneffekte

Elimination von Gas aus den Bldschen in umgebendes Gewebe

Vermeidung zusétzlicher Inertgasatmung
Oxygenierung der betroffenen Gewebe
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Mit welcher Diagnostik (z.B. Untersu-
chungstechniken, Apparate, Gesundheitsska-
len) werden die therapeutischen Frgebnisse
(Zielgrifien) gemessen?

Fir die Therapiekontrolle bei Dekompressi-
onskrankheit stehen klinische Verlaufsbeo-
bachtungen unterstiitzt durch verschiedene
diagnostische  Verfahren =zur Verfiigung.

Aufgrund des  Hauptschidigungsmusters
kommt der neurologischen Diagnostik héchs-
te Bedeutung zu. Zu messende ZielgréBen
sind bei leichter Dekompressionskrankheit der
Riickgang der Schmerzen und bei schwereren
Verldufen der Wiedergewinn beeintrachtigter
oder ausgefallener Kérperfunktionen (Han-
son, Moon, Warren).

Tab. 3: Diagnostik zur Ergebniskontrolle bei HBO-Therapie der Dekompressionskrankheit

Elektrophysiologische Untersuchungen

EEG
ENG
SSEP
VEP

Neuropsychologische Tests

Bildgebende Verfahren

CT
MRI
SPECT
PET

Wie ist die Giiltigkeit (Validitit), Zuverids-
sigkeit (Reliabilitit), Genauigkeit und Re-
produzierbarkeit dieser Diagnostik belegt?

Zu Beginn emner HBO-Therapieserie
wegen Dekompressionskrankheit werden
sich Schmerzen und klimisch eindeutige
Ausfalle in subjektiv bzw. objektiv deut-
lich beurteilbarer Weise verandern. Nach
einigen Tagen verlangsamt sich der Pro-
zel} der Besserung Neurophysiologische

Messungen lassen Verlaufsbeobachtun-
gen aufl der Basis objektivierter Daten zu.
Unter den bildgebenden Verfahren sind
MRI, gef auch CT, besonders sensitiv

{Moon).

Die Einschiatzung der Lebensqualitiit
stitzt sich auf subjektive Beurteilungen,
die von vielen einflufnehmenden Be-
gleitumstinden abhéngig sind.
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Behandlungsmethoden, Notwendigkeit der HBO und

erreichbare Ziele

Welche dieser Ziele sind (ggf teilweise) in
welchem Stadium der Dekompressions-
krankheit mit der HBO zu erreichen?

Leichte Form (Typ I)

Die Prognose der leichten Form der De-
kompresssionskrankheit ist prinzipiell
gut. Zumeist mit Schmerzsymptomen in
Muskulatur, Haut und Gelenkbereichen
einhergehend, zwingt sie den betroffenen
Patienten aufgrund der Schmerzintensi-
tit, spezifische Hilfe zu suchen. Ca. 30%
der leichten Formen” sind allerdings
Vorboten schwerwiegenderer Verldufe.
Innerhalb der ersten Stunden nach FErst-
manifestation kann mittels HBO-
Therapie ein nahezu vollstindiger Thera-
pieerfolg nach der ersten Behandlung
erwartet werden. Bei verzogertem Be-
handlungsbeginn oder besonders kompli-
zierten Verlaufen konnen einige wenige
Nachbehandlungen notwendig sein (Elli-
ott).

Schwere Form (Typ II)

Aufgrund  ihres pathophysiologischen
Ablaufs kann die zumeist neurologische,
schwere Form nur dann mit initial guten
Erfolgsaussichten  behandelt werden,
wenn die HBO-Therapie innerhalb von
maximal 2 Stunden beginnt. Zeitverzug
verschlechtert die Erfolgsaussichten.
Nach ca. 12 Stunden Intervall mul3 prin-
zipiell davon ausgegangen werden, daf3
nach der ersten HBO-Behandlung Rest-
symptome bestehen, die weitere HBO-
Behandlungen erfordern.

Der relevante Zeitverzug liegt im Mittel
in Europa noch immer bei 6-12 Stunden.

Deswegen 1ist die HBO-Therapie der
"alten” schweren Dekompressionskrank-
heit mit hoher Wahrscheinlichkeit eine
Spéat- und Langzeitbehandlung. Die Pro-
gnose nach Langzeitbehandlung ist prin-
zipiell ginstig, wobei in bis zu 25% der
Falle mit zumeist milden persistierenden
Austfillen gerechnet werden muli (Marro-
ni, Rudge, Vann).

Spezifische Wirkmechanismen der HBO

Einfiihrung

Nachdem gegen Ende des 19. Jahrhun-
derts Dekompressionsunfille der Bau-
stellen der groBen weltweiten Brucken-
bauwerke zunichst einmal tberhaupt
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nicht, dann mit Rekompression unter
Druckluftatmung am Arbeitsplatz, spater
in sogenannten Krankenschleusen mit
mehr oder weniger fehlendem, spéater
knapp ausreichenden Erfolg behandelt
wurden, nicht selten mit dem Resultat
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schwerwiegender neurologischer Defizi-
te, beweisen die von den Marinen welt-
weit eingefithrten und heute zum thera-
peutischen Standard gehdrenden HBO-
Behandlungstabellen sowohl ihre alterna-
tivlose Wirksamkeit (in tber 90 % der
Fille) wie auch gegentiber dem Spontan-

verlauf (positiv nur in ca. 5 % der Falle,
historische Daten) (Kindwall).

Die HBO-Therapie der Dekompressions-
krankheit ist also keine neue Methode.
Vielmehr handelt es sich um die Alteste
und am meisten etablierte Indikation fur
die HBO.

Tabelle 4: Wirkprinzip der HBO-Therapie bei Dekompressionskrankeit

280 kPa)

¢  Mechanische Reduktion der Gasblaschengrofie (Boyle-Marriotte’sches Gasgesetz)
¢  Physikalisch erhohte Loslichkeit von Sauerstoff im Plasma (6 Vol % bei

e 2-3fach gesteigerte Eindringtiefe von SauerstofT in hypoxisches Gewebe
e Vasokonstriktiver Effekt zur Odemvermeidung
¢  Oxygenierung betroffener Randgebiete hypoxischer Gewebe

Die Ergebnisse konnten in den vergange-
nen Jahren insbesondere aufgrund der
unterstiitzenden Malinahmen (Normobare
Sauerstofftherapie und Pharmakothera-
pie) weiter verbessert werden. Sie sind
regelmélig Gegenstand der Diskussion in
internationalen  Expertengremien und
Konsensuskonferenzen, deren Ergebnisse
hier, anders als bei den neueren Indikati-
onen, primér als Grundlagen herangezo-
gen werden milssen.

Experimentelle Studien zum
Nachweis der Wirksamkeit

Experimentelle Studien am Modell oder
in vitro zielen in erster Linie auf die
Auswirkungen von dekompressionsbe-
dingten Gasbldschen in den Geweben,
wobei das Zentralnervensystem als
Hauptzielorgan im Vordergrund der Be-
trachtungen steht. Die positive Beein-

flussung dieser Gasblidschen durch Um-
gebungsdruckerhthung ist spatestens seit
der umfassenden retrospektiven Arbeit
von Rivera unbestritten (Rivera).

Hardman JM.: 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 mor-
phologischen Verdnderungen als Folge
der Gasblaschen im Gewebe. Ableitung
der Bedeutung rascher und vollstindiger
Verkleinerung bzw. Elimination der
Gasbldschen zur Vermeidung zwangsléu-
fig eintretender sekundirer Blaschenef-
fekte mit konsekutiver Gewebeschadi-
gung, insbesondere im Zentralen Nerven-
system.
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Broome,J.R..Dick,E.I.:  Neurological
Decompression Illness in Swine. Aviat.
Space Environm. Med. 1996;67:207-
213

Uberprifung eines Schweinemodells zur
neurologischen  Dekompressionskrank-
heit. Uberprifung medikamentéser Be-
gleitherapie  sowie imtialer HBO-
Therapie auf 2,8 bar.

Leitch, D.R., Hallenbeck, J.M.: A
Model of Spinal Cord Dysbarism to
Study Delayed Treatment: 1. Produ-
cing Dysbarism. Aviat. Space Envi-
ronm. Med. 1984;55:584-591

Entwicklung eines Tiermodells zur Er-
zeugung der Dekompressionskrankheit
des Zentralen Nervensystems.

Leitch, D.R., Hallenbeck, JM.: A
Model of Spinal Cord Dysbarism to
Study Delayed Treatment: II. Effects
of Treatment. Aviat. Space Environm.
Med. 1984;55:679-684

Klinische Studien

Tiermodell (Hund) zur Feststellung der
optimalen Kombination von Sauerstoff
und Druck bei schwerster neurologischer
Dekompressionskrankheit.

Leitch, D.R., Hallenbeck, J.M.: Oxy-
gen in the Treatment of Spinal Cord
Decompression Sickness. UnderseaBi-
omed.Res. 1985;12:269-289

Nachweis der Wirkung Hyperbaren Sau-
erstoffs bei der Soforttherapie experi-
mentell ausgeldster neurologischer De-
kompressionskrankheit am Hundemodell
bis zu einem pO; von 300 kPa.

Leitch, D.R., Hallenbeck, J.M.: Pres-
sure in the Treatment of Spinal Cord
Decompression Sickness. UnderseaBi-
omed.Res. 1985;12:291-305

Nachweis der Wirkung Hyperbaren Sau-
erstoffs bei einem pO, von 200 kPa bei
der Soforttherapie experimentell ausge-
loster neurologischer Dekompressions-
krankheit am Hundemodell.

Unseres FHrachtens sind die folgenden
Studien in Ewvidenzklasse Tlc (zeitlicher
oder rdumliche Vergleiche mit bzw. ohne
die zu untersuchende Intervention) ein-
zuordnen:

Ball, R.: Effect of severity, time to
recompression with oxygen, and re-
treatment on outcome in forty-nine
cases of spinal cord decompression
sickness. UnderseaHyperb.Med. 1993;
20: 133-145
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Ball untersuchte 49 Fille neurologischer
Dekompressionskrankheit  hinsichtlich
Schwere, Zeitverzug bis zur Erstbehand-
lung, Behandlungserfolg und notwendi-
gen Spitbehandlungen, jeweils mit HBO-
Therapie. Je schwerwiegender die Sym-
ptome sind, desto eher bestehen Residu-
alsymptome und werden Folgebehand-
lungen notwendig. Hier wirkt sich auch
der Zeitverzug am unglinstigsten aus.
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Bennett, P.B., Dovenbarger, J., Cor-
son, K.: Epidemiology of Bends. In:
What is Bends? Hrsg: LNashimoto,
H.Lanphier, UHMS Workshop, Be-
thesda, MD, USA, 1991,13-24

Aus der Divers Alert Network Statistik:
In der weitaus Uberwiegenden Mehrzahl
der erfolgten HBO-Behandlungen kamen
280 kPa-Profile zur Anwendung. Nach
der ersten HBO waren 25% der mit
schwerer Dekompressionskrankheit zu-
gewiesenen Patienten symptomifrei. Uber
die Halfte der Fille hatte nach Abschlufi
der Behandlungsserie keine Symptome
mehr. Ein Follow-up nach drei Monaten
ergab, dal} in rund 14% der Fille immer
noch irgendwelche Restsymptome nach-
welsbar waren.

Biihlmann, A.A.: Dekompressions-
krankheit des Riickenmarks. Resultate
der Frith- und Spiitbehandlung.
Schweiz.Med. Wschr. 1985;115:796-
800

Bthlmann berichtet tber die Ergebnisse
der in den Jahren 1969 bis 1984 in Zi-
rich mit HBO behandelten Sporttaucher
mit Dekompressionskrankheit. Die Falle
zeigen, dal} bei unbefriedigendem Erfolg
der initialen HBO-Therapie oder durch
duflere Umstinde bedingte Spétbehand-
lung mittels repetitiver HBO regelméfig
weiter gehende Erfolge erwartet werden
kénnen.

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-
tauchern und 43 Berufstauchern aus der
Zeit von 1990 bis 1995 mit zumeist neu-
rologischer  Dekompressionskrankheit
zeigt der Autor, dall der bei den Sport-
tauchern ausgepréagtere Zeitverzug, der
auf deren geringere Sensibilitdt gegen-
iiber ersten Symptomen zurickgefthrt
wird, auch die Behandlungsergebnissen
negativ beeinflulit.

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

Bei 214 Fallen neurologischer Dekom-
pressionskrankheit analysieren die Auto-
ren die HBO-Behandlungsergebnisse und
korrelieren diese mit Schwere, Art und
Lokalisation der Ausfille. Das Risiko,
nach der HBO-Therapie Restsyptome zu
zeigen, ist bei sensorischen und motori-
schen Ausfillen mit Betonung der unte-
ren 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
Hiness. Hrsg: R.E.Moon, P.J.Sheffield.
UHMS / DAN / ASMA Workshop,
Palm Beach, FL, USA, 1995,122-126

Kindwall berichtet auf der Basis der
Divers Alert Network Daten der Jahre
1989 bis 1993 dber die HBO-
Behandlung von tuber 400 Patienten mit
Dekompressionskrankheit, = 80% davon
mit Typ II-Symptomen. Unter den Patien-
ten mit neurologischen Ausféllen, die im
Schnitt nach 4.6 Stunden erstmals mit
HBO behandelt werden konnten, lag die
initiale Erfolgsrate bei rund 84% fur die
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leichteren und rund 76% fur die schwere-
ren Fille.

Marroni A.: Recreational Diving Ac-
cidents in Europe. In: International
Joint Meeting on Hyperbaric and
Underwater Medicine. Hrsg.: A. Mar-
roni, G.Oriani, F.Wattel. Milano,
1996: 259-265

Der Autor bietet eine komplette Analyse
von 108 Tauchunfillen, die 1994 und
1995 iber die Hotline von Divers Alert
Network Europe betreut worden sind,
einschliefllich Follow-up. Bemerkens-
wert ist, dall die ersten 5 HBO-
Behandlungen, die zum Teil unter ambu-
lanten Bedingungen erfolgten, im wesent-
lichen zum Behandlungserfolg beigetra-
gen haben. Insgesamt war in knapp 90%
der Falle nach 1 bis 30 Behandlungen
vollstindige Symptomenfreiheit erreicht.
In knapp 8% blicben Restbeschwerden
bestehen.

Rudge, F.W., Shafer,M.R.: The Effect
of Delay on Treatment QOutcome in
Altitude-Induced Decompression
Sickness. Aviat.Space Environ.Med.
1991;62:687-690

Es wird gezeigt, dal Patienten mit einem
kompletten Erfolg nach der ersten HBO-
Therapie wegen Dekompressionskrank-
heit durchschnittlich nach 10,6 Stunden
erstmals behandelt wurden, wohingegen
der relevante Zeitverzug bei denjenigen,
die repetetive HBO-Behandlungen erfor-
derten, mit 18,2 Stunden signifikant
héher war.

Thalmann, E.D.: Principles of US
Navy Recompression Treatments for
Decompression Sickness. In: Treat-
ment of Decompression Illness. Hrsg:
R.E. Moon,P.J. Sheffield, UHMS/
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DAN/ASMA Workshop, Palm Beach,
FL, USA, 1995, 75-95

Thalmann gibt einen Uberblick tiber die
bei der US Navy verwendeten HBO-
Behandlungstabellen fir die Dekompres-
sionskrankheit. In einer Literaturiiber-
sicht faf}t er die Ergebnisse der verschie-
denen Arbeitsgruppen zusammen und
diskutiert Grunde fir unterschiedlichen
Erfolge. Am Beispiel von 166 Fillen von
Dekompressionskrankheit (1980  bis
1989, US Navy Experimental Diving
Unit) zeigt er einen Behandlungserfolg
mit HBO-Therapie von 97%.

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-
fille (Dekompressionskrankeit und Arte-
rielle Gasembolie, Daten von Divers
Alert Network) hinsichtlich der HBO-
Behandlungsergebnisse. Es wird deutlich
gezeigt, dafl eine HBO-Behandlung nach
Dekompressionskrankheit in vielen Fal-
len noch nicht den Behandlungserfolg
bringt. HinfluBnehmende Variablen wa-
ren Alter, Geschlecht, Zeitverzug bis zur
Behandlung und urspriingliche Tauchtie-
fe. Die Daten zeigen, dall 10 bis 15
HBO-Behandlungen in bis zu 84% der
Falle zur klinischen Restitutio ad in-
tegrum fithren.
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Unseres Erachtens sind die folgenden
Studien in Evidenzklasse I (Meinung
anerkannter Autoritdten aufgrund von
klinischer Erfahrung, Berichte von Ex-
pertenkomitees) einzuordnen:

Camporesi, EM. (Ed.): Hyperbaric
Oxygen Therapy: A Committee Re-
port. UHMS, Kensington, MD, USA;
1996:19-20

Die Committee Reports der UHMS er-
scheinen regelmallig ca. alle 2 Jahre -
berarbeitet. Fur die Behandlung der De-
kompressionskrankheit werden hier die
Standards festgeschrieben, wie sie fur
Beharden, Gerichte und Versicherungen
die grundlegende Expertenmeinung dar-
stellen. HBO wird fur die Dekompressi-
onskrankeit als primdre Therapie be-
zeichnet. Weil sie als einzige Methode
kausal wirkt, wird sie als aullerordentlich
kosteneffektiv beurteilt. Wiederholungs-
behandlungen mit HBO werden solange
fir erforderlich gehalten, bis es nicht
mehr zu meBbaren Verbesserungen be-
stehender Ausfalle kommt.

Praktischer Einsatz der HBO

European Committee for Hyperbaric
Medicine: Proceedings of the 2" Eu-
ropean Consensus Conference on
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 Standards fur die
HBO-Behandlung der Dekompressions-
krankheit zusammengefalit: Ziel-
Behandlungstiefe 280 kPa mit HBO
unmittelbar, bei neurologischen Fillen
anschlieflend Rehabilitation und HBO
iiber bis zu 10 Behandlungen, danach
Re-Evaluation der Notwendigkeit weite-
rer HBO im Einzelfall.

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

Flynn gibt einen Uberblick tber den
Standard der Behandlung der Dekom-
pressionskrankheit mit HBO-Therapie
und kommt zu dem Schul3, dal} Fille von
Dekompressionskrankheit  ausnahmslos
mit dieser Therapie behandelt werden
mussen. Alternativen sind nicht verfiig-
bar.

Ist die HBO alternativ oder additiv anzu-
wernden?

Weil es fur die Behandlung einer De-
kompressionskrankheit keine therapeuti-

schen Alternativen gibt, ist die HBO-
Therapie die Methode der Wahl. Fur die
Akuttherapie und die sich unmittelbar bei
Persistieren von Symptomen ggf. iber
mehrere Tage anschliefende Folgebe-
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handlung mit HBO besteht hierzu welt-
weit Konsenz. Sie sind bereits seit meh-
reren Jahrzehnten in die Regelwerke der
militdrischen Taucherei, der Berufsge-
nossenschaften und der Fliegerei einge-
flossen. Fur den Bereich des Sporttau-
chens haben sich daraus Ableitungen
ergeben, die zu allgemein akzeptierten
medizinischen Standards gefithrt haben
(ECHM, Ornhagen, Thalmann).

Insofern ist sowohl die sofortige wie
auch die verzogerte HBO-Therapie bei
der Dekompressionskrankheit geltender
medizinischer Standard und somit unter
allen Umsténden anzuwenden.

Werden andere Methoden hierdurch iiber-
fhissig?

Durch den fruhzeitigen Einsatz der HBO
nach Dekompressionskrankheit, 1dealer-
weise unmittelbar bis maximal zwei
Stunden nach Ereignis, konnen weitere
HBO-Behandlungen, diagnostische und
rehabilitative  Malinahmen vermieden
werden. Auch medizinische Hilfsmittel,
wie z.B. Blasenkatheter, Gehhilfen, Roll-
stuhl, koénnen eingespart werden. Die
bestehende Notwendigkeit, nach Dekom-
pressionskrankheit extrem schnell vor
Hinsetzen der dafur typischen pathophy-
siologischen Ablaufe mit der HBO zu
beginnen, unterstitzt die Notwendigkeit
des Zugriffs aul bereitstehende, sofort
erreichbare ambulante Einrichtungen.
Der durch kurze Transportwege erreichte
Zeitgewinn  kommt insbesondere der
Erholung des Zentralen Nervensystems
zugute (Harch, Vann).
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Die Spit- bzw. Langzeittherapie von
Dekompressionskrankheiten mit HBO in
der GroBenordnung von 10 bis 15 Ein-
zelbehandlungen, bei komplizierten neu-
rologischen Verldaufen und positivem
Ansprechen auf die tigliche HBO-
Behandlung in Einzelfallen durchaus
auch langer, reduziert das Ausmall defini-
tiver neurologischer Defizite. Zugleich
wird die Rehabilitationsphase verkurzt,
mdgliche Ziele werden schneller, voll-
stindiger und anhaltender erreicht. Die
Spéattherapie  nach  Dekompressions-
krankheit verklrzt die Rehabilitations-
phase. Insofern werden ansonsten not-
wendige Leistungen eingespart. Langfris-
tig sind wiederhergestellte Korperfunkti-
onen, insbesondere jedoch die verbesser-
te Mobilitit, wirtschaftlich interessant,
weil anderweitig erforderliche Folgekos-
ten eingespart werden (Buhlmann, van
Laak, Vann).

Welches Therapieschema muf} in welchem
Stadium  der  Dekompressionskrankheit
eingehalten werden?

Fur die Behandlung von Dekompressi-
onskrankheiten existieren weltweit eine
Rethe von Tabellen, die allerdings zum
Teil groBe Ahnlichkeit zu einander auf-
weisen. In Europa sind die Behandlungs-
tabellen der NATO auch im zvilen Be-
reich am weitesten verbreitet (Camporesi,
ECHM, Moon, Thalmann) und mit ver-
schiedenen Modifizierungen durchge-
fihrt.  Sattigungsbehandlungskonzepte
und die 1m franzésischen Raum verbreite-
ten COMEX-Behandlungstabellen wer-
den hier nicht weiter betrachtet.
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Grundsatzlich sollten bei der Dekom-
pressionskrankheit lange Sauerstofftabel-
len zur Anwendung kommen.

Die Dekompressionskrankheit mit leich-
ter Schmerzsymptomatik (Typ I) wird mit
ein- oder zweimaligem Therapieschema
TS 280-40 (modifizierte U.S. Navy-
Tabelle 5) oder, bei fehlender unmittelba-
rer Besserung unter Therapie, mit dem
Therapieschema TS 280-60 (modifizierte
U.S. Navy-Tabelle 6) behandelt. Der
initiale Behandlungsdruck betragt 280
kPa (2,8 bar) und wird im folgenden
phasenweise vermindert. Das Atemgas ist
100% Sauerstoff mit Pausen und Luftat-
mung.

Ist die Behandhing der Dekompressions-
krankheit mittels HBO stationdr durchzu-
Jflihren oder kann sie auch ambulant erfolgen
(in welchem Stadium)?

Wirtschaftlichkeit

Ein grofer Teil der Patienten mit De-
kompressionskrankheit kann ambulant
behandelt werden. Stationdre HBO-
Therapie in einem Spezialzentrum ist
mmmer dann erforderlich, wenn die neuro-
logischen  Ausfélle erheblich sind
und/oder der Patient intensiviiberwa-
chungspflichtig ist. Langdauernde HBO-
Behandlungen bei hohen Driicken und
Séttigungsbehandlungen  mussen  aus
Uberwachungsgriinden unter stationdren
Bedingungen erfolgen. Patienten, die
intensiver  Rehabilitationsmalinahmen
bedirfen, sollten ebenfalls stationar im
Spezialzentrum behandelt werden.

Die ambulante HBO-Therapie bei De-

kompressionskrankheit ist im Besonde-

ren geeignet fur

s unmittelbare Notfalltherapie unab-
héngig von der Schwere des Falles

s defimtive Therapie leichterer Fille

s Langzeitbehandlung initial schwer-
wiegenderer Flle.

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

Gemill den Empfehlungen des Européi-
schen Komitees fur Hyperbare Medizin
(ECHM) von 1996 soll die milde ("Typ
I”y Dekompressionskrankheit bei maxi-
mal 280 kPa mit HBO behandelt werden.
Die schwere Dekompressionskrankheit
soll in jedem Fall bei 280 kPa mit mogli-
chen Verldngerungen therapiert werden.
Wiederholungsbehandlungen im Sinne

einer Langzeittherapie werden bei positi-
ver Reaktion mit mindestens 10 HBO-
Behandlungen empfohlen (ECHM). Die
Empfehlungen stehen im Einklang mit
einschldgigen Regelwerken oder den
Vorschriften der Marinen (Moon, Thal-
mant).

Das Bundesministerium der Verteidigung
hat fur die HBO-Behandlung in der
Druckkammer HYDRA 2000 des Schif-
fahrtmedizinischen Instituts der Marine
gegenwartig folgende Kostensétze festge-
setzt, wie sie in Tabelle 5 beispielhaft
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wiedergegeben  werden

(ZInstSanBw

Kiel).

Tabelle. 5: Beispiele fiir Kostensétze HBO-Behandlung Dekompressionskrankheit (BMVg)

Patient Art der Behandlung (Beipiel) Kosten DM
Sitzend, Routinebetrieb, leichte Dekompressionskrankkeit, Nach-

mehrere Patienten i.d. Druck- | behandlung, eine Behandlung, 353,00
kammer “Problemwundenschema” (= TS 240-90)

Sitzend, Notfallbetrieb, akute leichte Dekompressionskrankkeit,

einziger Patient in der Druck- | erfolgreiche Ersttherapie 1839,00
kammer “Tauchunfall Tabelle 57 (= TS 280-40)

Liegend, Notfallbetrieb, akute schwere Dekompressionskrankkeit,

einziger Patient in der Druck- | erfolgreiche Ersttherapie 2795,00
kammer “Tauchunfall Tabelle 6” (=TS 280-60)

Liegend, Notfallbetrieb, akute schwere Dekompressionskranklkeit,

einziger Patient in der Druck- | unzureichende Besserung, Tauchunfall 3530,00
kammer Tabelle 6 verlangert” (=TS 280-60 E)

Fur eine ambulante Therapie bei einer
Nachbehandlung  (Langzeitbehandlung)
nach Dekompressionsunfall (zB. 12 x
HBO bis zur endgiltigen Besserung)
wirden demzufolge DM 4236,00 in Re-
chung gestellt. Angenommen, die nitiale
HBO-Therapie hiatte wegen neurologi-
scher Ausfille als Notfallbehandlung
nachts mit “Tabelle 6” (TS 280-60) er-
folgen mussen und eine ambulante The-
rapie wire zu verantworten gewesen,
wirde die HBO-Therapie dieses Patien-
ten Kosten von DM 7031,00 verursacht
haben.

Wie hoch sind die Kosten der HBO im Ver-
gleich zu etablierten Methoden?
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Weil keine Alternativen zur Behandlung
der Dekompressionskrankheit mit HBO-
Therapie bestehen, die seit mehr als 50
Jahren die einzige kausale Therapie dar-
stellt, ist der Vergleich zu “etablierten
Methoden” nicht moglich. Bei der De-
kompressionskrankheit 1ist die HBO-
Therapie die etablierte Methode.

Welche Kosten konnen durch den alternati-
ven Einsatz der HBO vermeiden werden?

Der Hinsatz der HBO-Therapie bei der
Dekompressionskrankheit ist ein thera-
peutisches Mul3. Der Verzicht wire e-
thisch nicht zu verantworten. Unmittelba-
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re hyperbare Sauerstofftherapie mit be-
gleitender Fruhrehabilitation, bei unver-
meidbarem Zeitverzug Spétbehandlung,
bei therapierefraktiren Verldufen Lang-
zeitbehandlung, sind unabweisbares
therapeutisches Erfordernis.

Bei Unterlassen der HBO-Therapie wird
die Hohe der Folgekosten durch das

Ausmal} der neurologischen Schidigung
am stirksten beeinflufit. Vergleichbare
Groflenordnungen bestehen beim Quer-
schnittspeldhmten, Apoplexpatienten
oder der Enzephalomyelitis disseminata.
Im Umkehrschluf3 kénnen die eingespar-
ten Kosten abgeschitzt werden — wenn
man sich dieses ethisch bedenkliche
Planspiel erlauben will.
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