Risiken und Nebenwirkungen

Kapitel 14

Risiken und
Nebenwirkungen

Einleitung und Systematik

Welche Risiken sind mit der Anwendung der
HBO verbunden?

Die Risiken und Nebenwirkungen der
HBO ergeben sich im Wesentlichen aus
dem Aufenthalt in einem begrenzten,
abgeschlossenen Raum, aus der fur die
Behandlung erforderlichen Druckénde-
rung und aus der Dosis des applizierten
Oz.

Durch  eine  obligate  Patienten-
Voruntersuchung zu  Therapiebeginn
kénnen bestimmte Risikofaktoren flr
Barotraumen und O;-Nebenwirkungen
weitgehend  ausgeschlossen  werden
(Kindwall 1994, Oriani et al. 1996, Cam-
poresi 1996). Bei Einhaltung internatio-
nal  anerkannter  Therapieschemata
(Druck-Zeit-Profil) kann das Risiko von
Nebenwirkungen  minimiert  werden

(Kindwall 1994, Oriani et al. 1996, Cam-
poresi 1996).

Sowohl die Voruntersuchung als auch
die Therapieprofile werden von der Ge-
sellschaft fir Tauch- und Uberdruckme-
dizin e V. (GTUM) und vom Verband
Deutscher Druckkammerzentren eV,
(VDD) in ihren Qualititsstandards fest-
geschrieben (Almeling & Welslau 1996).

Systematik

Prinzipiell lassen sich mogliche Risiken
und Nebenwirkungen wie folgt aufglie-
dern:
»  Aufenthalt in begrenztem, geschlos-
senen Raum (Druckkammer):
- Psychogene Reaktionen
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¢ Fiur die Behandlung erforderliche
Druckénderung (Barotraumata):
- Mittelohr
- Nasennebenhahlen
- Lunge
- Zihne
- Innenohr
¢ Dosis des applizierten O2:

- Oy-Intoxikation der Lunge
{chron., Lorraine Smith-
Effekt)

- Oy-Intoxikation des ZNS
{(akut, Paul Bert-Effekt)

- Oy-Nebenwirkungen am Auge

Psychogene Reaktionen

Plafki et al. (1997) berichten, dal3 insge-
samt 28 Patienten (4,0%) seines Kollek-
tivs Uber Beschwerden klagten, die letzt-
endlich auf psychogene Probleme wih-
rend der Behandlung zuriickgefthrt wur-
den. Die Beschwerden #uflerten sich

Barotraumata

vielgestaltiz mit unspezifischem Un-
wohlsein und Beklemmungsgefiihl, nicht-
beherrschbarer Angst, Herzrasen und
anderen unspezifischen Kreislaufreaktio-
nen, Ubelkeit, Schwindel und Hyperven-
tilation.

Eine Klidrung des Problems tber die
Kommunikationseinrichtungen der
Druckkammer oder tiber die Einschleu-
sung eines Begleiters war bei 9 Patienten
mdglich. 19 Patienten wurden aus der
laufenden Behandlung ausgeschleust,
wovon 6 (0,9% des Gesamtkollektivs) die
gesamte Therapie auf eigenen Wunsch
hin abbrachen. Bei den 13 Patienten, die
die Therapie zu Ende fuhrten, konnte die
Problematik nahezu ausschliefilich im
Gesprach geklart werden. Die Gabe von
sedierenden Medikamenten (Uberwiegend
Phytopharmaka) war bei 4 Patienten
zusitzlich erforderlich.

Plafki, C., et al.: Komplikationen der
HBO-Therapie bei elektiven Indikati-
onen. Caisson, Mitteilungen der Ge-
sellschaft fiir Tauch- und Uberdruck-
medizin e. V., 12:116-122, 1997,

In einer Studie von Platki et al. (1997)
wurden Nebenwirkungen und Komplika-
tionen der HBO-Therapie bei Patienten
in Mehrplatz-Druckkammern untersucht.
694 fortlaufende Patienten eines Druck-
kammerzentrums wurden hinsichtlich der
Komplikationen in Therapieverlauf aus-
gewertet. Die behandelten Patienten
litten unter Erkrankungen, die das gesam-
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te Spektrum der elektiven Indikationsbe-
reiche der HBO-Therapie umfaliten, und
schlossen akute Perzeptionsstérungen
des Innenohres, Problemwunden, Kno-
cheninfektionen, Strahlenschiden und
Tauchunfallspdtbehandlungen ein. Alle
Patienten wurden ausfuhrlich auf das
Vorliegen eines moglicherweise erhohten
Therapierisikos gemil der o.g. Qualitéts-
standards (Almeling & Welslau 1996)
untersucht.

Bei den 694 Patienten wurden insgesamt
9998 Uberdruckexpositionen durchge-
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fihrt. Bei allen Patienten wurde ein kon-
tinuierliches Monitoring des pO, und des
EKG vorgenommen. Die Behandlungs-
tiberdricke betrugen 240 bzw. 250 kPa
gemdll den o.g Qualititsstandards (Al-
meling & Welslau 1996).

Barotrauma-Inzidenz

Druckausgleichprobleme, die zu einer
mehr oder weniger ausgepragten Modifi-
kation des Behandlungsablaufes zwan-
gen, wurden insgesamt 184 mal bei den
insgesamt 9998 Expositionen beobachtet
(1,84% der Gesamtexpositionen). 84
Patienten (12,2% des Gesamtkollektivs)
klagten einmalig tber ein Druckaus-
gleichproblem, 31 Patienten (4,5% des
Gesamtkollektivs) hatten wahrend zwei
Behandlungen entsprechende Probleme,
10 Patienten (1,5% des Gesamtkollek-
tivs) klagten dreimalig tber Druckaus-
gleichprobleme und 3 Patienten (0,4%
des Gesamtkollektivs) hatten bei mehr als
drei  Uberdruckexpositionen  derartige
Beschwerden. Barotraumata des Innench-
res oder der Zihne wurden im Rahmen
der Studie von Plafki et al. {1997) nicht
beobachtet. Ebenso wurden bei keinem
Patienten Hinweise auf ein pulmonales
Barotrauma festgestellt.

Barotrauma von Mittelohr und
Nasennebenhohlen

Die nihere Betrachtung der Druckaus-
gleichprobleme zeigte, dal3 bei 120 Pati-
enten das Mittelohr allein, bei 7 die Na-
sennebenhshlen allein und bei einem
Patienten beide anatomische Regionen
zusammen betroffen waren. Bei den Pati-
enten mit Schwierigkeiten des Druckaus-
gleiches 1m Mittelohrbereich  wurde

22mal (3,2% des Gesamtkollektivs) ein
echtes Barotrauma mit Trommelfellver-
dnderungen der Gradation "Teed II” oder
hohergradig (Trommelfellrdtung, Mitte-
lohrergufi etc.) mittels Ohrmikroskopie
und Tympanometrie verifiziert. Ein Pati-
ent erlitt eine Trommelfellruptur. Bei 10
dieser Patienten war eine Fortsetzung der
Therapie erst nach einer Parazentese mit
Einlage einer Paukendrainage moglich.

Hinsichtlich des erstmaligen Auftretens

von Druckausgleichproblemen fand sich

eine Haufung in der Frihphase der HBO-

Therapie.

s 602% der erstmaligen Probleme
traten wihrend der ersten Behandlung
auf

e 23 7% zwischen der 2. und 5. Be-
handlung

e 16,1% nach der 5. Uberdruckexposi-
tion

Aus den Druckausgleichschwierigkeiten

ergaben sich folgende Konsequenzen:

s 7 Patienten (1,0% des Gesamtkollek-
tivs) brachen die HBO-Therapie ab,

+ bei 46 Expositionen (0,46% der Ge-
samtexpositionerr) mulite lediglich die
laufende Behandlung abgebrochen
werden, die Therapie konnte aber
fortgesetzt werden,

s bei 45 Expositionen {0,46% der Ge-
samiexpositionen) konnte die laufen-
de Behandlung nach einer langsame-
ren Kompression fortgesetzt werden,

+ bei 86 Expositionen (0,86% der Ge-
samtexpositioner) konnte die laufen-
de Behandlung nach geringer Druck-
reduktion und Gabe von abschwel-
lenden Nasentropfen fortgesetzt wer-
den.
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Barotrauma der Lunge

Das Barotrauma der Lunge, genauer: das
“inverse Barotrauma der Lunge” mit
Uberdehnung von Lungengwewebe wih-
rend der Druckreduktion und den mogli-
chen Folgen: Pneumothorax, Mediastina-
lemphysem und arterieller Luftembolie
stellt ein seltenes aber z T1. folgenschwe-
res Risiko fir Taucher dar. Fiir die HBO-
Therapie gibt es keine statistischen Be-
zifferungen eines Risikos (Kindwall
1994, Oriani et al. 1996, Plafki et al.
1997, Camporesi 1996, Davis et al
1988).

Sauerstofftoxizitiit

Das Fehlen dieser prinzipiell méglichen
Nebenwirkung im klinischen Alltag er-
klart sich durch die sehr geringen, vom
Patienten nicht zu beeinflussenden
Druckénderungsgeschwindigkeiten.  Als
weiterer Sicherheitsfaktor ist in allen
Standard-Therapieschemata eine Druck-
reduzierung unter O;-Atmung festgelegt
(Kindwall 1994, Oriani et al. 1996, Plaf-
ki et al. 1997, Camporesi 1996). Da der
Sauverstoff im theoretischen Falle einer
arteriellen Gasembolie durch die entste-
hende lokale Hypoxie sofort verstoff-
wechselt wiirde, wéren hier keine lédnger-
fristigen Effekte einer persistierenden
Gasembolie denkbar.

Wenn Sauerstoff in héheren Konzentra-
tionen geatmet wird als sie in der atmo-
sphérischen Luft vorkommt, ist der Sau-
erstoff als Medikament zu betrachten.
Wie bei jedem Medikament gibt es auch
bei der Sauerstoffatmung in hoheren
Konzentrationen, oder besser mit einem
erhdhten Sauerstoffpartialdruck (pOy),
die Moglichkeit von Nebenwirkungen fur
den menschlichen Organismus. Die Inzi-
denz dieser Nebenwirkungen héingt gene-
rell vom eingeatmeten pO, und von der
Expositionsdauer ab.

Die aktuellen Hypothesen zu den Ursa-
chen toxischer Sauerstoffeffelte beruhen
im Wesentlichen auf den Wirkungen
entstehender freier Sauerstoffradikale,
die zur Zerstdrung von Sulthydrylbin-
dungen in organsichen Molekiilen fiith-
ren, zur Peroxidation von Lipiden in
Zellmembranen und zur Blockierung der
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Synthese von Neurotransmittern wie
GABA, Dopamin, Decarboxylase oder
Glutathiondekarboxylase (Camporesi
1996, Wood 1980).

Bei atmosphérischem Luftdruck (100
kPa) fuhrt die Atmung von Sauerstoff in
Konzentrationen tiber 50% (pO, 50 kPa)
zu Veranderungen im Lungengewebe mit
Verschlechterungen verschiedener Lun-
genfunktionsparameter. Dieser Effekt
wurde zuerst von J. L. Smith (1899)
beschrieben und wird seit dem allgemein
als "Lorraine-Smith-Effekt” bezeichnet.

O,-Intoxikation der Lunge

Nach Atmung von 100% Sauerstoff bei
atmosphérischem Luftdruck tber 24
Stunden reduziert sich die Vitalkapazitit
{(VC) auf 90% des Ausgangswertes, die
Compliance der Lunge (Cp) reduziert
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sich nach 30 bis 48 Stunden auf ca. 70%
des Normalwerts. Dartiber hinaus kommt
es zu einer deutlichen Reduktion von
Ventilationsgrenzwerten (MVV = maxi-
mum voluntary ventilation), zu einer
Reduktion der Kohlenmonoxyd-
Diffusionskapazitat (Deo), zu einer Re-
duktion des pulmonalen Surfactant-
Faktors, sowie subjektiv zu atemabhéngi-
gem retrosternalen Brustschmerz und in
bildgebenden  Untersuchungsverfahren
zur Darstellung von Bereichen fleckiger
Atelektasen. Alle genannten Effekte
treten dabei mit einer grofen interindivi-
duellen und intraindividuellen Variabili-
tét auf.

Betrachtet man die Verinderungen des
Lungengewebes histologisch, so kann
eine akute, exsudative Phase von einer
subakuten, proliferativen Phase der Ver-
dnderungen differenziert werden. Die
akute, exsudative Phase 1st innerhalb von
Stunden bis Tagen komplett reversibel.
Sie zeichnet sich aus durch Ausbildung
eines Alveolarddems, intraalveolare Blu-
tungen, fibrindse Exsudate und hyaline
Membranen. Die subakute, proliferative
Phase 1st gekennzeichnet durch Aktivie-
rung von Fibroblasten, Proliferation von
Typ I-Pneumatozyten, Hypoplasie des
Alveolarepithels, sowie interstitielle
Fibrosierung. Die Veranderungen der
proliferativen Phase sind nicht reversibel.

Plafki et al. (1997) berichten, dal3 bei
prolongierten Behandlungen ab der 30.
Uberdruckexposition - bei Beschwerden
auch fraher - die Lungenfunktion fortlau-
fend kontrolliert wurde. Pulmonale
Komplikationen wurden mnicht festge-
stellt.

O,-Intoxikation des ZNS

Unter Uberdruckbedingungen mit Sauer-
stoffteildricken tiber 100 kPa entwickelt
sich der o.g Lorraine-Smith-Effekt
schneller als unter atmosphérischen Be-
dingungen. Das zweite, unter hyperbaren
Bedingungen von Sauerstoffnebenwir-
kungen betroffene Organsystem ist das
Zentrale Nervensystem. Neurologische
Symptome durch Atmung von Sauer-
stoffpartialdriiccken oberhalb atmosphiiri-
scher Druckverhéltnisse wurden zuerst
von Paul Bert (1878) beschrieben. Insge-
samt ist sowohl die Entwicklung von
Lungensymptomen als auch das auftreten
von ZNS-Symptomen zeit- und druckab-
hingig, je hoher der pO, desto schneller
das Auftreten der Symptome (Clark &
Fischer 1977, Clark 1993, Clark 1994).

Die als Paul-Bert-Effekt bekannte ZNS-
Toxizitat des Sauerstofts wird durch eine
Vielzahl moglicher neurologischer Sym-
ptome charakterisiert. Neben einer sub-
jektiven Angstlichkeit und Diaphorese
kann es zu Singultus und einem subjekti-
ven Gefithl des Lufthungers kommen.
Gelegentlich kommt es zu Zuckungen der
Gesichtsmuskulatur und des Diaphrag-
mas, zu Verdnderungen des Gesichtsfel-
des, wie Skotomen, Einschrankungen des
Gesichtsfeldes bis hin zum totalen Ver-
lust der peripheren Sehfahigkeit (Tun-
nelblick), zu subjektiven Verinderungen
des Horeindrucks und zu Tinnitus.

Alle bisher genannten Zeichen konnen
als sogenannte Warnsymptome auftreten,
bevor es zur Maximalsymptomatik eines
generalisierten  Krampfanfalls kommt.
Diese Auspragung der ZNS-Intoxikation
durch Sauerstoff ist jedoch auch moglich

237



Risiken und Nebenwirkungen

ohne dall auch nur ein einziges Warn-
symptome zuvor bemerkt wurde (Kind-
wall & Goldmann 1995).

Da Sauverstoffkrampfantille hyperoxische
Ereignisse sind und sich bei Normalisie-
rung des zerebralen pO, spontan zurtick-
bilden, sind sie nicht mit den hypoxisch
bedingten, vom klinischen Erscheinungs-
bild jedoch gleichartigen Anfallen einer
Grand Mal-Epilepsie zu vergleichen.
Spétfolgen, wie Defizite der ZNS3-
Funktion oder EEG-Verdnderun-gen,
werden nach hyperoxischen Krampfanfil-
len nicht beobachtet. Alle genannten
ZN5-Effekte treten ausschliefilich wah-
rend hyperbarer Sauerstoffatmung auf
und halten langstens fir ca 10 bis 15
Minuten nach Beendigung der hyperba-
ren Sauerstoffatmung an.

Risiko in der HBO-Therapie

Die kontinuierliche Atmung von 100%
Sauerstoft tber 6 Stunden bei 200 kPa
wird bei einem Grofiteil der Patienten
einen Lorraine-Smith-Effekt der Lunge
verursachen, die Atmung von 100% Sau-
erstoff tiber 3 Stunden bei 300 kPa wird
dahingegen bei den meisten Patienten
zum Auftreten eines Paul-Bert-Effektes
fithren (Kindwall & Goldmann 1995).
Aus diesem Grund werden praktische
Sauerstoffexpositionen in der HBO-
Therapie auf ca. 90 Minuten bei maximal
300 kPa limitiert. Dariiber hinaus werden
sogenannte ~Sauerstoffpausen” eingelegt,
dh nach jeweils 20 bis 30mintitiger
Sauerstoffatmung wird bei unverandertem
Umgebungsdruck fir 5 bis 10 Minuten
Luft geatmet.
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Derartige Pausen sind in den meisten
HBO-Behandlungstabellen zur Redukti-
on des Intoxikationsrisikos implemen-
tiert. In der klinischen Praxis der HBO-
Therapie wird der Lorraine-Smith-Effekt
tiberhaupt nicht beobachtet, da offen-
sichtlich einerseits die Einzelexposition
zu kurz ist und andererseits die Intervalle
zwischen zwei Einzelbehandlungen (12
bis 24 Stunden) ausreichend lang sind,
um gegebenenfalls entstandene erste
Symptome der exsudativen Phase zu
beheben. Durch Lungenfunktionsprifun-
gen (VC) und zusitzlich durch die sub-
jektive Symptomatik ist der Lorraine-
Ssmith-Effekt in der reversiblen Phase
einfach erkennbar. Bei exzessiver HBO-
Therapie werden dementsprechend re-
gelmallig Lungenfunktionspriifungen
durchgefiihrt.

Was den Paul-Bert-Effekt angeht, haben
Kindwall & Goldmann (1995) das Auf-
treten von sauerstoffverursachten
Krampfanfillen als sehr wvariabel und
abhingig vom Zustand des Patienten
bezeichnet. Hart und Mitarbeiter (1966)
sahen bei HBO-Patienten eine Krampfin-
zidenz von 1 auf 4690 Behandlungen (2 :
10.000) wihrend sie eine Inzidenz von 21
10.000 fanden, wenn die Patienten
toxisch oder fieberhaft waren oder der
geatmete Sauerstoffteildruck wber 280
kPa lag. Aus dem St. Luke's Medical
Center wird die sauerstoffbedingte
Krampfinzidenz ber HBO-Therapien mit
ca. 1 : 7500 Behandlungen (1,3
10.000) angegeben (Kindwall & Gold-
mann 1995). Fur HBO-Behandlungen bei
240 kPa mit funfrinttigen Sauerstoff-
pausen nach jeweils 20 Minuten Sauer-
stoffatmung berichten Davis und Mitar-
beiter {1988) ebenfalls tiber eine Inzidenz
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von 1,3 : 10.000 Behandlungen. Kind-
wall (1994) fuhrte demgegeniiber an, dal3
die wahre Inzidenz von sauerstoffbeding-
ten Krampfanfillen nach konsequentem
Ausschlull  hypoglykimisch  bedingter
Anfille bei ca. 0,7 pro 10.000 Behand-
lungen liegt.

Neben der von Kindwall (1994) erwéhn-
ten Hypoglykimie werden in der Literatur
eine Reihe anderer Faktoren als Risiko-
faktoren fir das Entstehen einer cerebra-
len Sauerstoffintoxikation beschrieben.
So gelten ein erthohter pCO;, fieberhafte
Temperaturen, Hyperthyreose oder Uber-
dosierung von verabreichten thyreoidalen
Hormonen als Risikofaktoren. Gleichfalls
angeschuldigt werden unkritisch hohe
Medikationen mit ASS, Sterciden, Vaso-
dilatantien, Insulin, Azetazolamid (Dia-
mox®), Epinephrin und anderen Katecho-
laminen, hochdosierte Penicilline (zB.
Primaxim) und hochdosierte Vitamin C-
Gaben tber 1 g p.d.. Durch Erfahrungen
mit Kohlenmonoxid-intoxikierten Patien-
ten 1st bekannt, dall Kokain das Risiko
der Entstehung von Sauerstoffkrimpfen
steigert (Kindwall & Goldmann 1995).

Welslau, W. ¢t al.: Toxicity of hyper-
baric oxygen (HBO) — incidence of
major  CNS-intoxications.  Strah-
lenther. Onkol. 172 (Suppl. M)
(1996):10-12.

30  hyperbare  Therapiezentren in
Deutschland wurden nach der Anzahl der
behandelten Patienten, dem verwendeten
Therapieschema (Druck, Dauer, Sauer-
stoffpausen) und zur den verzeichneten
generalisierten Krampfanfille wéhrend
HBO-Therapie befragt. 19 von 30 ange-
schriebenen Therapiezentren antworteten.
Insgesamt konnte eine Datenmenge von
107 264 Druckkammerbehandlungen
ausgewertet werden, hierbei wurden
insgesamt 16 generalisierte Krampfanfil-
le berichtet. Um die Faktoren der
Krampfanfille analysieren zu konnen,
wurden die verschiedenen Behandlungs-
formen in Gruppen mit vergleichbaren
Behandlungstabellen unterteilt. Tabelle 1
zeigt die Haufigkeit der Krampfanfille in
den verschiedenen Behandlungstabellen
und Behandlungsgruppen ohne Beriick-
sichtigung von Risikofaktoren far das
Auftreten von Sauerstoffkrimpfen.

Tabelle 1 zu Welslau et al. Toxicity of hyperbaric oxygen (HBO) — incidence of major CNS-

intoxications
Behandlungsgruppe Expositionen | Registrierte, vermutlich O,-bedingte Krimpfe
(19 Zentren) (alle Fille)
[x] [x- 10.000 exp.”] [exp. +x ']
alle Tabellen 107.264 16 1,49 6704
1 (250 kPa; 2x 30 min. O3) 84.222 9 1,07 9358
2 (240 kPa; 3x 30 min. O5)* 18.623 5 (2,68) (3725)
3 (250-260 kPa; 60 min O, ohne Pause) 3.603 2 (5,55) (1802)
4 (280 kPa; U.S. Navy Table 5/ 6) 271 - - -
5 (300 kPa; "Boerema-Schema'™) 537 - - -
A (1+2 / Kriimpfe bis 60. O>-min. ) 102.845 12 1,17 8570
B (2 / Kriimpfe 61.-98. O,-min.)* 18.623 2 (1,07 (9312)

* ein Krampf wihrend der Dekompression in der 98. O,-min. (Klammern: kleine Fallzahl)
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Tabelle 2 zu Welslau et al. Toxicity of hyperbaric oxygen (HBO) — incidence of major CNS-

intoxications
Behandlungsgruppe Expositionen | Registrierte, vermutlich O,-bedingte Krimpfe
(19 Zentren) (nur Fiille ohne bekannte Risikofaktoren
fiir O,-Intoxikation)
[x] [x- 10.000 exp.”] [exp. +x ']
Alle Schemata mit O.-Pausen 103.124 7 0,68 14.732
1 (250 kPa; 2x 30 min. O,) 84.222 7 0,83 12.032
2 (240 kPa; 3x 30 min. O,) 18.623 - - -
A (1+2 / Krimpfe bis 60. O,-min.) 102.845 7 0,68 14.692
B (2 / Kriimpfe 61.-98. O,-min.}* 18.623 - - -

Tabelle 2 zeigt die Anzahl der berichteten
Sauerstoffintoxikationen des ZNS mit
Ausnahme der Fille, bei denen ein spezi-
fischer Risikofaktor entsprechend der
o.g. Auflistung festgestellt wurde. Fol-
gende 9 Krampfanfille wurden ausge-
schlossen: Hinmal bei Hyperthyreose,
zweimal Hypoglykamie (einmal Nicht-
Diabetiker, einmal Diabetiker Typ II),
eine zuvor verschwiegene Hpilepsie-
Anamnese, drei Fille ohne Sauerstoff-
pausen nach lingstens 30 Minuten Sau-
erstoffatmung, zwei Fille mit hochdosier-
ter Cephazolin 1.v.-Gabe (Risiko von
Konvulsionen 1m Beipackzettel explizit
als Nebenwirkung genannt) Als interes-
sante Beobachtung wurde in 3 Einzelfil-
len festgestellt, daf} der Patient schmerz-
bedingt oder durch Schichtarbeit in der
Nacht vor der symptomatischen HBO-
HExposition weniger als 4 Stunden ge-
schlafen hatten. In zwei dieser drei Falle
fand sich kein weiterer der o.g. bekann-
ten Risikofaktoren fur eine Sauerstoffin-
toxikation.

0,-Nebenwirkungen am Auge

Obwohl SauerstofT als potentiell toxisch
fir jedes Korpergewebe gelten kann, gibt
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es an anderen Organen keine klinisch
apparenten Effekte oder Funktionsverén-
derungen, so lange man Sauerstoff unter
atmosphérischem Druck verabreicht. Eine
Ausnahme bildet hier die Tatsache, daf3
durch Sauerstoff die Entwicklung einer
retrolentalen Fibroplasie mit Blindheit
bei Frithgeborenen verursacht werden
kann.

Passagere Myopie

Unter hyperbarer Sauerstoffatmung kann
es neben den Effekten auf das ZNS und
die Lunge ebenfalls zu Wirkungen auf
das Auge kommen. In mehreren Arbeiten
wurde die Moglichkeit des Auftretens
passagerer Myopien unter der HBO-
Therapie untersucht (Lyne 1978, Palm-
quist et al. 1984, Dedi et al. 1998). Die
Refraktionsanomalien werden auf eine
erhohte Brechkraft der Linse infolge der
HBO-Therapie  zurtckgefuhrt (Lyne
1978, Palmquist et al. 1984).

In einer Studie von Lyne (1978) zeigten
18 von 26 untersuchten Patienten eine
Myopie mit einer Steigerungsrate von
durchschnittlich 0,5 dpt pro Monat, in
Einzelfillen wurden Werte bis zu -5.5
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dpt beobachtet. Altere Patienten sind
haufiger und in starkerem Malle betroffen
als jingere. Die HBO-Expositionszeiten
lagen bei tdglicher Behandlung tber 4-52
Wochen (durchschnittlich 16 Wochen)
mit 250 kPa Behandlungsdruck. Alle
Fiélle waren innerhalb weniger Wochen
nach Therapieende deutlich rtucklaufig,
der Ausgangspunkt war in der Regel nach
wenigen Monaten wieder erreicht (Lyne
1978, Palmquist et al. 1984).

In einer Untersuchung von Palmquist et
al. (Palmquist et al. 1984) erreichten 24
von 25 Patienten unter HBO-Therpie eine
Myopie von mindestens 1 dpt. Patienten
ohne Linsentritbungen erreichten hohere
Werte als Patienten mit Katarakt. Die
HBO-Expositionszeiten lagen bei 3-76
Wochen (150-850 Behandlungen) und
200-250 kPa. Alle Fille waren innerhalb
weniger Wochen nach Therapieende
deutlich rucklaufig, der Ausgangspunkt
war 1n der Regel nach wenigen Monaten
wieder erreicht.

Hine retrospektive Analyse von 596 Pati-
enten von Dedi et al. (1998) zeigte bei
durchschnittlich 33 HBO-Behandlungen
(taglich eine Behandlung) bei 200 kPa im
Gegensatz zu den o.g Studien (Lyne
1978, Palmquist et al. 1984) keine Ande-
rungen in der Sehfahigkeit.

Kataraktentstehung

In der Studie von Palmquist et al. (1984)
wird die Entstehung von Linsenkatarak-
ten beschrieben. 7 von 15 Patienten chne
vorbestehende Linsentriibungen entwi-
ckelten unter HBO-Therapie eine Kata-
rakt, 4 Patienten innerhalb eines Behand-
lungszeitraumes von 6 Monaten, 3 Pati-
enten innerhalb einer einjahrigen Thera-
pie. Die HBO-Expositionszeiten lagen
insgesamt bei 8-76 Wochen (150-850
Behandlungen) und 200-250 kPa. Bei 2
der Kataraktpatienten kam es nach Ende
der HBO-Therapie zu einer teilweisen
Besserung der Katarakt.

Beurteilung der Augennebenwirkun-
gen

Insgesamt 1ist zu den Ergebnissen der o.g
Arbeiten von Palmquist et al. und Lyne et
al. anzumerken, dafl hier eine tigliche
HBO-Therapie tber ungewéhnlich lange
Zeitraume durchgefuhrt wurde (Lyne et
al.: durchschnittlich 16 Wochen (= 112
Behandlungen); Palmquist et al.: 150-
850 Behandlungen). Derartige hohe Be-
handlungszahlen finden sich in weder in
der Empfehlung der deutschen wissen-
schaftlichen Fachgesellschalt GTUM
e. V. (Almeling & Welslau 1996) noch
der internationalen  Fachgesellschaft
UHMS (Camporesi 1996). Wie die Un-
tersuchung von Dedi et al. zeigt, st eine
Ubertragbarkeit dieser Ergebnisse auf
ibliche Behandlungszyklen nicht gege-
ben. Dies wird auch in den entsprechen-
den anerkannten Lehrbiichern aus den
USA {Kindwall 1994) und Europa (Ona-
ni et al. 1996) entsprechend beurteilt.
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Brandgefahr

In geschlossenen Réumen, wie zB.
Druckkammern, besteht bei erhéhten
Sauerstoffkonzentrationen (= verbren-
nungsfordernde Atmosphére) grundsitz-
lich ein erhohtes Risiko einer Brandent-
stehung. Dieses Risiko besteht im Be-
sonderen dann, wenn die Druckkammer
mit 100% Sauerstoff geftllt wird.

Dies ist jedoch bei den in Deutschland
iiblichen Mehrpersonen-Druckkammern
nicht der Fall, da zur Kammerfullung
Luft verwendet wird und der Sauerstoff
nur Uber dichtsitzende, Mund und Nase
umschliefende Atemmasken oder Uber
dichtabschlielende sog. Kopfzelte geat-
met wird. Der ausgeatmete Sauerstoff
gelangt ebenfalls nicht in die Kammerat-
mosphére, sondemn wird tber eine Ab-
sauganlage (Overboard dumping system)
entfernt. Zusatzlich wird der Sauerstoff-
gehalt der Kammeratmosphire stiandig
iberwacht und die Sauerstoffatmung bei
Uberschreiten von 23 Vol.-% Sauerstofl
in der Druckkammer automatisch abge-
schaltet. Hrginzt werden diese Malnah-
men durch Feuerldsch-Vorrichtungen in
der Druckkammer. Entsprechende Vor-
schriften sind in Deutschland verbind-
lich. Thre Hinhaltung wird in der jahrlich
durchgefiihrten  sicherheitstechnischen
Uberprifung  der Druckkammeranlage
gemill MedGYV tberpraft.

Hinsichtlich der Brandgefahr unterschei-
den sich luftgefullte Mehrpersonen-
Druckkammern daher deutlich von sauer-
stoffgefullten Monoplatzkammern. Bis
heute wurden keine Brinde in deutschen
Druckkammern beobachtet.  Weltweit
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wurden zudem in den letzten Jahrzehnten
keine Brinde mit Personenschiaden in
therapeutischen Druckkammern regist-
riert, deren Atmosphére <23% Sauerstoff
enthielten (Sheffield et al. 1997).

Am 31, Oktober 1997 kamen bei einem

Brand in einer Mehrplatz-Druckkammer

in Mailand elf Menschen ums Leben.

Hierzu berichtete dpa am 2.11.97 iber

“gravierende  Sicherheitsmingel”  der

Mailander Druckkammer, die der ermit-

telnde Staatsanwalt festgestellt habe.

1. Man habe ein kleines Gas-Heizgeriit
(Taschenwérmer) gefunden, das ver-
mutlich die Katastrophe verursacht
habe.

2. Hinweise aufl ein Sauerstoff-Leck
hatten sich verdichtet.

3. Die Feuerloschanlage der Druck-
kammer sei ohne Wasser und damit
nicht funktionsfihig gewesen.

Weitere gesicherte Einzelheiten wurden
bisher (vor Abschlufi der staatsanwaltli-
chen Ermittlungen) nicht bekannt (van
Laak 1997). Aus den Pressemeldungen
145t sich jedoch bereits ableiten, dali eine
Wiederholung eines derartigen Unfalls in
einer deutschen Druckkammer extrem
unwahrscheinlich ist.

Ad 1. Sog. Taschenwarmer als Ziindquel-
le und Risikofaktor sind in der hyperba-
ren Medizin bekannt, da durch sie bereits
mehrere Brande in Druckkammern mit
100% Sauerstoff-Atmosphére verursacht
wurden (Sheffield et al. 1997). In
Deutschland werden HBO-Patienten tiber
das prinzipiell erhéhte Brandrisiko vor
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der Therapie aufgeklart und vor jeder
Druckkammerbehandlung  gezielt auf
Zundquellen hin befragt. Entsprechende
Warnhinweise sind an den Druckkam-
mern angebracht (s. hierzu auch die ent-
sprechenden Hersteller-Vorschriften,
sowie MedGV- und andere Priffvorschrif-
ten).

Ad 2. Die Sauerstoffkonzentration in der
Kammeratmosphire mul3 in deutschen
Mehrpersonen-Druckkammern permanent
tiberwacht werden. Bei Uberschreiten
von 23% Sauerstoff erfolgt ein nicht
unterdriickbarer Alarm.

Ad 3. Die Funktionspriifung der Feuer-
loscheinrichtungen gehort zu den Pri-
fungen gemdl MedGV und wird
regelmalig kontrolliert.

Uber die in Deutschland bereits beste-
henden Regelungen hinaus wurden nach
dem Mailander Unfall die verfugbaren

Erkenntnisse in die Arbeit der bestehen-
den DIN-Arbeitsgruppe NARK 3.7 auf-
genommen und bei noch fur 1998 erwar-
teten Fertigstellung der neuen DIN
13256, Teil 2 tber HBO-Behandlungs-
Druckkammern beriicksichtigt (s. Ant-
wort zu Frage 12). Die Leitlinien des
VDD e V. zur Qualitatssicherung in der
hyperbaren Sauerstofftherapie (Verband
Deutscher Druckkammerzentren) schreibt
auch hinsichtlich der Brandprivention
entsprechende Vorgehensweisen vor (s.
Antwort zu Frage 12). Das Bundesamt
fir Arzneimittel und Medizinprodukte
(BfArM) hat in Zusammenarbeit mit dem
Germanischen Lloyd “Hinweise zum
vorbeugenden Brandschutz an Druck-
kammeranlagen fur die hyperbare Sauer-
stofftherapie” erstellt (Stand 7.4.98) und
zur Umsetzung und Kontrolle an die
zustdndigen Landesbehorden gegeben
{Bundesamt fir Arzneimittel und Medi-
zinprodukte).

Erginzungen zu einzelnen Indikationen

Knalltrauma und Horsturz mit/ohne Tinnitus

Dem Risiko der HBO-Therapie steht die begriindete Aussicht gegentber, in einem relevan-
ten Prozentsatz eine Linderung oder gar eine Heilung eines sonst chronifizierenden Leidens
zu erreichen. Nach Biesinger et. al. (1998) dekompensieren zB. 25% der ungeheilten Tinni-
tuspatienten und bedtrfen einer aufwendigen und kostenintensiven weiteren Betreuung
(Inanspruchnahme aller erdenklichen Heilungsversprechen in Illustrierten etc.; medizinisch
indizierte Malinahmen wie Retraining, Horgerateverordnung, Tinnitusmaskerverordnung,
ambulante und stationére Verhaltenstherapie, Psychotherapie).
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Zusammenfassung

Dem oben dargestellten Risiko der Be-
handlungsmethode steht die begrindete
Aussicht gegeniiber, in einem relevanten
Prozentsatz eine Linderung oder gar eine
Heilung zu erreichen. Ein umfangreiches
Voruntersuchungsprogramm hilft bei der
individuellen Risikoabschitzung  jedes
Patienten, der zur Frage der HBO-
Therapie vorgestellt wird. Schwerwie-
gende Komplikationen wie toxische
Sauerstoffwirkungen oder folgentrichtige
Barotraumata stellen im Routinebetrieb
eine Raritit dar. Der Patientenanteil, der
im Therapieverlauf iber Druckausgleich-
probleme klagt, erscheint mit tber 18%
zundchst sehr hoch (Plafki et al. 1997).
Da es sich dabei jedoch um in den meis-
ten Fallen um einmalige Ereignisse han-
delt, kommen diese bezogen auf die U-
berdruckexpositionen in nur 1,84% der
Fille vor.

Auch ist der Begriff Druckausgleichprob-
lem von einem manifesten Barotrauma
deutlich zu trennen, denn inspektorisch
zeigte nur jeder 9. Patient mit Schwierig-
keiten beim Druckausgleich Zeichen
eines Barotraumas v.a. in Form leichter
Reizungen des Trommelfells oder der
Paukenhohle, wobei jedoch einer von
694 Patienten eine Ruptur des Trommel-
fells erlitt. Nur 1% der Patienten brach
auf Grund solcher Probleme die Therapie
ab. Frihere Arbeiten mit tber 30.000
Uberdruckexpositionen  zeigten  eine
Barotrauma-Inzidenz von 2% (Stone et
al. 1991). Somit weicht die 3,2%ige
Inzidenz in der Studie von Plafki et al.
(1997) hiervon nicht wesentlich ab.
Druckausgleichprobleme der Nasenne-
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benhshlen spielen eine eher untergeord-
nete Rolle. Barotraumata des Innenchres
oder der Zihne kamen bei keinem der
694 Patienten mit nahezu 10.000 Uber-
druckexpositionen vor.

Psychogene Reaktionen treten bei ent-
sprechend disponierten Patienten auf]
wobel als Ausloser am haufigsten eine
Klaustrophobie  angenommen  werden
kann. In bestimmten Fallen ist eine Prob-
lemlésung durch Kommunikation tber
eine Gegensprechanlage oder nach Hin-
schleusung eines Helfers moaglich, oft
wird jedoch die laufende Behandlung
abgebrochen. Therapieabbriche finden
sich etwa in gleicher Haufigkeit wie bei
den Patienten mit Druckausgleichprob-
lemen.

Schwerwiegende Komplikationen wiah-
rend der HBO-Therapie sind #dulerst
selten. Bleibende Folgeschéaden sind im
Patientenkollektiv. von Plafki et al
(1997 nicht aufgetreten.

In der Erhebung von Welslau et al.
{1996) konnte das Risiko eines generali-
sierten Krampfanfalls durch Sauerstoff-
atmung wihrend einer HBO-Therapie bei
240 bis 250 kPa und zweimal 30 Minu-
ten Sauerstoffatmung mit 10-minitiger
Sauerstoffpause mit 1,17 zu 10.000 Ex-
positionen festgestellt werden (102.845
Expositionen). Bei intensiver Suche nach
bekannten Risikofaktoren fur eine Sau-
erstoffintoxikation des ZNS vor jeder
Druckkammerbehandlung, wie zB. Hy-
poglykamie, Hyperthyreose und Epilep-
sie, Notwendigkeit von Sauerstoffpausen,
und wo immer mdglich eine konservative
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Dosierung von Medikamenten mit be-
kanntem Risiko fur ZNS-
Nebenwirkungen kann das Risiko einer
Sauverstoffintoxikation bis auf 0,68
10.000 Expositionen reduziert werden.

Zur Erreichung niedriger Sauerstoffinto-
xikationsraten bedarf es einer intensiven
Patientenfithrung. Die in dieser Erhebung
gefundenen Inzidenzen sind deckungs-
gleich mit den von US-amerikanischen

Autoren publizierten Haufigkeiten.
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Kapitel 15
Evidenznachweis
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Evidenznachweise zum the-
rapeutischen  Nutzen der
HBO sollten aus verschie-
denen Grinden nicht als 1-
dealtypische Doppelblind-
studie durchgefihrt werden.
Um einen zu vermutenden
Placeboeffekt - resultierend
aus der Tatsache des Auf-

enthaltes in der Druckkam-

mer - auch der Kontroll-
gruppe anzubieten, mifBten
diese Patienten wihrend der
Druckkammerbehandlung

statt des Medikamentes
"Sauerstoff” andere Gasge-
mische mit niedrigerem
Sauerstoffgehalt atmen.

Hierbei sind folgende Be-
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sonderheiten zu berticksich-

tigen:

Gasgemische fiir Kontroll-
gruppen

Wird hierfur Luft verwendet, so ergeben
sich bei iiblichen Therapieschemata mit
z.B. 250 kPa bereits ein inspiratorischer
pO2 von 53,5 kPa, entsprechend einem
FiO2 von 0,535 bei atmosphérischen
Druck (=53,5%). Soll die Kontrollgruppe
echte normoxische Gasgemische mit
einem pO2 von 21 kPa, entsprechend
einem FiO2 von 0,21 bei atmosphiri-
schen Druck (=21%) atmen, so muften
z.B. fiir ein Therapieschema bei 250 kPa
Gasgemische mit einem FO2 von 0,084
hergestellt werden. Derartige Gasgemi-
sche sind aufgrund der Gefahr einer Hy-
poxie bei Atmung unter atmosphérischem
Druck nicht unproblematisch.

Risiko der Dekompressions-
krankheit

Bei Atmung von Gasgemischen bei The-
rapiedricken von z.B. 240 kPa mit einem
pO2 von 21 kPa und Atmung dieses
Gemisches Uber 135 Minuten (entspr.
Problemwundenschema) kommt es bei
Patienten der Kontrollgruppe zu einer
Aufsattigung der Korpergewebe mit -
nertgasen (zB. Stickstoff). Dieser Um-
stand wurde die Kontrollpatienten dem
reellen Risiko einer Dekompressions-
krankheit aussetzen. Dieses Risiko be-
steht fur die HBO-Patienten mit 100%
Sauerstoffatmung nicht und 1st somit
ethisch sehr kritisch zu beurteilen.

Unterschiedliche Druck-
erhohung
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Moglich fiir die Kontrollgruppe ist die
Atmung von Luft bei geringem Uber-
druck von z.B. 110 kPa. Hier ist die pO2-
Erhohung auf 23,1 kPa gegentber den
atmosphérischen Verhaltnissen praktisch
zu vernachlassigen. Allerdings ist zu
erwarten, dal3 die Patienten - trotz der
subjektiv spurbaren, leichten Druckerho-
hung (Notwendigkeit des Druckaus-
gleichs in den Mittelohren) - den Unter-
schied zu einer Druckerhéhung auf 250
kPa bemerken. Zudem ist im praktischen
Ablauf nicht zu verhindern, dal} Patienten
untereinander ins Gesprach kommen und
die Unterschiede in der Behandlungswei-
se spatestens dann offenbar werden.
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