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Zusammenfassung

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

Hervorgerufen durch die Bildung freier
Gasblasen im Blut und Geweben kann die
Dekompressionserkrankung (DCI) abhängig
vom Entstehungsmechanismus in Dekom-
pressionskrankheit (DCS) und arterielle 
Gasembolie (AGE) unterschieden werden.
Die DCS tritt nach längerem Aufenthalt im
Überdruck und entsprechender Inertgasauf-
sättigung auf. Die AGE ist typischerweise die
Folge eines pulmonalen Barotraumas, die
Symptomatik ist bei zerebralem Befall der 
eines Schlaganfalls ähnlich.

Wichtigste Sofortmaßnahmen sind die
schnellstmögliche Gabe von Sauerstoff in
höchstmöglicher Konzentration und die Vo-
lumentherapie.Wichtigste weiterführende
Maßnahme ist die schnellstmögliche
Rekompression in einer Therapiedruckkam-
mer mit hyperbarem Sauerstoff. Der Trans-
port der Verunfallten sollte möglichst er-
schütterungsfrei, bei Lufttransport ohne
weitere Reduktion des Umgebungsdrucks
erfolgen.Weitere, ergänzende Therapiemaß-
nahmen werden kontrovers diskutiert.
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Schwere Tauchunfälle stellen selbst
für erfahrene Notfallmediziner einen
Notfall weit abseits der Routine dar. Die
Kenntnisse der pathophysiologischen
Zusammenhänge sind mitunter nur
marginal vorhanden und die adäqua-
ten Therapiemaßnahmen nicht immer
bekannt. Auch wird selbst in guten
Nachschlagewerken zur Notfallmedizin
der Tauchunfall nicht immer korrekt
abgehandelt. Das mag verzeihlich sein,
denn der Tauchunfall als Unfallmecha-
nismus gilt als ausgesprochen exotisch.
Doch ist er das wirklich?

Häufigkeit

Allein in Deutschland gibt es schät-
zungsweise 1,5 Millionen Menschen, die
eine Tauchausbildung absolviert haben,
wobei die Zahl jährlich wächst. Etwa
500000 davon gehen dieser Freizeitbe-
schäftigung ganzjährig auch in heimi-
schen Gewässern nach. Da etwa 250000
in Vereinen und Verbänden organisiert
sind, findet in diesem Bereich auch ein
Training im Hallenbad statt. Grundsätz-
lich kann daher in jedem Ort mit tauch-
bedingten Zwischenfällen gerechnet
werden, in denen es ein Hallenbad und
einen Tauchsportverein gibt, insbeson-
dere aber an allen Stellen, an denen Tau-
chen im Freigewässer erlaubt ist.

Unfälle im Sporttauchbereich wer-
den derzeit nicht zentral erfasst, so dass
keine exakten Daten zur Inzidenz sol-
cher Unfälle vorliegen. Die Dunkelziffer
von nicht oder unzureichend behandel-

ten Tauchunfällen muss dementspre-
chend als relativ groß gelten. Nach Stati-
stiken der europäischen Sektion von Di-
vers Alert Network (DAN-E) [22], eines
weltweit organisierten Verbands von
Taucherärzten,wird die Inzidenz für De-
kompressionsunfälle beim Sporttauch-
en auf einen Zwischenfall pro 10000
Tauchgänge beziffert. Unter der Berück-
sichtigung dieser Inzidenz und einer an-
genommenen durchschnittlich durchge-
führten Anzahl von 10 Tauchgängen pro
Jahr und pro ganzjährig aktivem Tau-
cher ergibt sich nach Plafki [34] die
Möglichkeit für das Auftreten von etwa
500 schweren Tauchunfällen pro Jahr für
das Gebiet der Bundesrepublik.

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

Der Unfallmechanismus für den
schweren Überdruckunfall ist dem des
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Abstract

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

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

The most important therapy, in the
field, is oxygen resuscitation with the high-
est possible concentration and volume deliv-
ered.The definitive treatment is rapid recom-
pression with hyperbaric oxygen therapy.
Additional therapeutic measures are dis-
cussed.
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Tauchunfalls sehr ähnlich, da hierfür
ebenfalls der Aufenthalt in Überdruck-
bedingungen ausschlaggebend ist, auch
wenn der Überdruck mit Luft erzeugt
wurde.Aus diesem Grunde wird im wei-
teren Verlauf nicht mehr zwischen dem
Tauchunfall und dem Überdruckunfall
unterschieden.

Kurze Einführung in die 
Tauchphysik

Für das Verständnis der dem Tauchun-
fall zugrunde liegenden Pathophysiolo-
gie ist ein kleiner Exkurs in die Ausrü-
stung des Tauchers und die physikali-
schen Veränderungen, denen der Tau-
cher unterworfen ist, unumgänglich.

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

Mechanismus der Lungen-
überdehnung

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

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

senes Volumen mit zunehmender Was-
sertiefe proportional zur Druckerhö-
hung komprimiert wird, bzw. dass es bei
abnehmendem Druck ebenso propor-
tional expandiert (Abb. 1).Beim Tauchen
erfolgen die größten Veränderungen,die
sich durch dieses Gesetz ergeben, im Be-
reich zwischen 0 und 10 Metern Wasser-
tiefe, da hier, wie erwähnt, bereits eine
Druckverdoppelung stattfindet. Ein ge-
gebenes Volumen wird so beim Abtau-
chen auf z. B 10 Meter (200 kPa, 2 bar)
auf die Hälfte des Ausgangsvolumens
komprimiert bzw. verdoppelt sich beim
Auftauchen aus dieser Tiefe.

Auswirkungen auf den Partialdruck
der Atemgase

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

Aufsättigung mit Inertgas

Die durch die Erhöhung des Umge-
bungsdrucks bedingte Partialdrucker-
höhung des Atemgases führt zu einer
Aufsättigung des Bluts und der Körper-
gewebe mit Inertgas, wie es durch das
Gesetz von Henry erklärt wird. Dieses
Gesetz beschreibt die Lösung von Gasen
in Flüssigkeiten in Abhängigkeit vom
einwirkenden Außendruck, wobei mit
ansteigendem Umgebungsdruck ent-
sprechend mehr Gas in Flüssigkeiten,
wie z. B. dem Blut oder der interstitiel-
len bzw. intrazellulären Gewebsflüssig-
keit,gelöst wird.Dies wird durch das Ge-
setz von Henry folgendermaßen formu-
liert: bei konstanter Temperatur ist die
in einer Flüssigkeit gelöste Gasmenge
direkt proportional zu dem Partialdruck
des Gases und abhängig vom Lösungs-
koeffizienten des Gases für die jeweilige
Flüssigkeit [12].
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Bedeutung für die Atemgeräte

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

schluß die oben genannten Gesetzmä-
ßigkeiten zum Tragen kommen können.

Phasen des Tauchgangs

Ein typischer Tauchgang kann, wie in
Abb. 3 dargestellt, rein schematisch in
drei Phasen eingeteilt werden:
◗ Phase zunehmenden Drucks

(Kompressionsphase)
◗ Phase gleichbleibenden Drucks 

(der Isopressionsphase)
◗ Phase abnehmenden Drucks 

(Dekompressionsphase).

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

langen entsprechende Versorgung. Al-
ternativ dazu können während der Iso-
pression sich entwickelnde Störungen
beim Taucher Panikreaktionen auslösen
und ihn zum unkontrollierten Notauf-
stieg veranlassen und so ihrerseits zu
dekompressionsbedingten Problemen
führen. Die medizinischen Auswirkun-
gen der Kompressionsphase sind v. a.
Schädigungen luftgefüllter Kavitäten des
Körpers durch Druckdifferenzen [23].
Diese als Barotraumen bezeichneten
Schädigungen führen in erster Linie zu
HNO-ärztlich zu versorgenden Proble-
men und gehen in der Regel nicht mit le-

Abb. 1 b Zusammengefaßte grafi-
sche Darstellung der wichtigsten
für das Verständnis der Pathophy-
siologie des schweren Tauchun-
falls wichtigen physikalischen 
Veränderungen beim Tauchen
(mod. n. Flesche u. Grundmann)

Abb. 2 c Darstellung eines Tauchers mit Gerät. An dem Druckgasbehälter
(1) ist ein Druckminderer (2) montiert, der den Behälterinnendruck auf ei-

nen gewissen Mitteldruck reduziert. Das Atemgas wird dann über einen
Verbindungsschlauch zum sog. Lungenautomaten (3) geleitet, wo der

Druck des Atemgases dem jeweiligen Umgebungsdruck angepaßt wird



bensbedrohlichen Störungen einher.Die
im Rahmen dieser Übersicht größte Re-
levanz haben also die dekompressions-
bedingten Schädigungen des Tauchers.

Dekompressionsbedingte 
Schäden – Pathogenese

Dekompressionskrankheit 
(DCS, Decompression Sickness)

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

Aufsättigung mit Stickstoff

Mit dem Abtauchen erhöht sich der Um-
gebungsdruck und damit entsprechend
dem Daltonschen Gesetz auch die inspi-
ratorischen Partialdrücke der Atemga-
se. Dies führt zu einem Anstieg des
Stickstoffpartialdrucks auch im Blut
und somit zur Ausbildung von Diffusi-
onsgradienten in Richtung der Gewebe.
Während des Tauchens werden die Kör-
pergewebe daher entsprechend dem Ge-
setz von Henry mit Stickstoff aufgesät-
tigt, und zwar um so mehr, je höher der

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

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

Obwohl seit ca. 100 Jahren bekannt,
ist dieser Mechanismus noch nicht voll-
ständig geklärt, denn in neueren Unter-
suchungen konnten bei nahezu allen
Tauchgängen, deren Tauchtiefe größer
als 25 m war, dopplersonografisch Gas-
bläschen im venösen Blut nachgewiesen
werden [32]. Eine gewisse Menge an
Gasblasen scheint daher zunächst sym-
ptomlos toleriert zu werden. Nur bei
Überschreiten einer kritischen Menge
oder einer bestimmten Blasengröße ist
demzufolge mit einer entsprechenden
Symptomatik zu rechnen [15]. Diese kri-
tische Menge ist jedoch individuell un-
terschiedlich und von einer Vielzahl von
Faktoren abhängig. Grundsätzlich gilt
jedoch, dass es zu einer Dekompres-
sionskrankheit (DCS) nur nach hinläng-
lich tiefen und hinlänglich langen
Tauchgängen kommen kann.

Druckreduktion nach dem Tauchgang

Da am Ende eines Tauchgangs auch bei
strikter Beachtung der Regeln im Gewe-
be noch eine gewisse Restsättigung vor-
handen ist, kann es durch weitere
Druckreduktion, wie z. B. durch Paß-
fahrten oder Flugreisen, aber auch
durch massive Perfusionsänderungen
größerer Gewebsabschnitte, z. B. durch
sportliche Aktivität, zur plötzlichen
Freisetzung von Gas kommen [29, 50].
Auf diese Weisen können vorhandene,
symptomlos tolerierte Gasblasen wach-

Abb. 3 b Schematische 
Darstellung eines idealisier-
ten Tauchprofils (mod. n.
Bartmann, Taucherhand-
buch, ecomed). Die wichtig-
sten Veränderungen und die
jeweiligen Leiterkrankungen
und Unfallmechanismen sind
eingezeichnet
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sen und zu entsprechenden Symptomen
führen. Auch ohne die genannten Trig-
gerfaktoren kann es nach dem Tauchen
über eine gewisse Zeit zum Blasen-
wachstum kommen, wenn im Grenzbe-
reich getaucht wurde.

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

Arterielle Gasembolie (AGE)

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

Pulmonales Barotrauma

Zum Verständnis dieses Mechanismus
sei daran erinnert, dass Taucher das
Atemgas aus dem Tauchgerät immer
dem Umgebungsdruck äquivalent zur
Verfügung gestellt bekommen. Das pul-

monale Barotrauma entsteht durch die
vom Gesetz von Boyle und Mariotte be-
schriebene Ausdehnung des Atemgases
in der Lunge bei nachlassenden Umge-
bungsdruck während der Dekompressi-
on, wenn das Atemgas nicht abgeatmet
bzw. daran gehindert wird, zu entwei-
chen. Dies kann durch willentliches
Luftanhalten und sehr schnelle Dekom-
pression bei Panikaufstiegen der Fall
sein, aber auch durch die Ausbildung ei-
nes Laryngospasmus oder sog. “Air-
Trapping” Mechanismen durch bron-
chiale oder tracheale Stenosen gleich
welcher Genese [38, 45]. Die Folge ist ei-
ne Überdehnung der Lunge oder regio-
naler Bezirke mit der Ruptur von Alveo-
len. Experimentell konnte gezeigt wer-
den, dass ein Druckgradient von nur 7,4
bis 9,8 kPa entsprechend 75–100 cm H2O
zur Ruptur von Lungengewebe führen
kann [40]. Daher können pulmonale Ba-
rotraumen auch beim Tauchen in sehr
geringen Wassertiefen, ja sogar beim
Training im Schwimmbad auftreten [14].

Folgen der Lungenruptur

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

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

Tritt die Ruptur in der Nähe der Hi-
li auf, folgt das Gas dem bronchiovasku-
lären Bündel und es kommt zur Ausbil-
dung eines Mediastinalemphysems, ge-
legentlich begleitet von einem kollaren
Emphysem. Selten und nur in sehr
schweren Fällen kann die mediastinale
Gasmenge zu einer Kompression des
Herzens, hier v. a. des rechten Herzens,
und über Rückflußbehinderungen und
Arrhythmieinduktion zu Kreislaufstö-
rungen führen.

Arterielle Gasembolie

Am gefürchtetsten ist jedoch das Ein-
dringen von Gas in das Gefäßsystem,
denn dabei gelangt es über die Lungen-
gefäße und das linke Herz in die arteri-
elle Strombahn. Die Folge ist eine arteri-
elle Gasembolie, wobei die Gasbläschen,
dem Blutstrom folgend, in alle Endarte-
rien gelangen können. Besonders ge-
fürchtet ist in diesem Zusammenhang

Abb. 4 b Systematische Darstellung der 
Dekompressionserkrankungen



die relativ häufige zerebrale arterielle
Gasembolie,die mit einer dem Schlagan-
fall ähnlichen Symptomatik unterschied-
lichster Ausprägung einhergeht und für
ca. 15% aller tödlich verlaufenden Tauch-
unfälle verantwortlich ist [19, 45].

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

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

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

Venöse Gasblasen

Wie bereits erwähnt, lassen sich nach
nahezu jedem tieferen Tauchgang Gas-
bläschen im venösen Blut nachweisen.
Geringe Gasmengen im venösen System
bleiben aber in den meisten Fällen
asymptomatisch, so lange eine kritische
Menge nicht überschritten wird. Ande-
rerseits können schon kleinste Gasmen-
gen, die über einen Shuntmechanismus
in den systemischen Kreislauf gelangen
und auf diese Weise eine paradoxe Em-
bolie auslösen, eine entsprechende Sym-
ptomatik provozieren.

Paradoxe Embolien

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

Lungenstrombahn,die grundsätzlich gu-
te Filtereigenschaften für Gasbläschen
besitzt und in gewissem Rahmen den
Übertritt der Inertgasbläschen verhin-
dert. So konnte in Tierversuchen gezeigt
werden, dass die Lunge ein sehr effekti-
ver Filter für Gasbläschen mit einem
Durchmesser über 22 µm ist [7]. Ande-
rerseits haben die gleichen Versuche er-
geben,dass Bolusinjektionen von Gas zu
einer Überladung der Lunge führen, die
eine Passage in den systemischen Kreis-
lauf ermöglichen und paradoxe Emboli-
en verursachen können. Ebenfalls im
Tiermodell konnte gezeigt werden, dass
auch eine kontinuierliche venöse Infusi-
on vergleichsweise geringerer Mengen
Gas zum Auftreten von intraarteriellen
Gasbläschen führt [44]. In Analogie zu
diesen experimentellen Ergebnissen
wird vermutet, dass ein massiver Anfall
von dekompressionsbedingten, primär
venösen Gasbläschen zur arteriellen
Gasembolieführen kann, obwohl intra-
kardiale Defekte oder Shunt-Mechanis-
men ausgeschlossen werden konnten.

Ein weiterer,wesentlicher Shuntme-
chanismus ist ein funktionell offenes Fo-
ramen ovale, das bei ca. 30% der Bevöl-
kerung nachweisbar ist [21] und einen
direkten Gasübertritt von der rechten
zur linken Herzhälfte ermöglicht. Liegt
ein funktionell offenes Foramen ovale
vor, so können Druckveränderungen im
rechten Vorhof dazu führen, dass der
Druck des rechten Vorhofs den des lin-
ken übersteigt und so ein rechts-links-
Übertritt von Gas durch das Foramen
ovale ermöglicht wird [25, 36]. Dies ist
z.B. beim Valsalvamanöver der Fall, wel-
ches von Tauchern zur Durchführung
des Druckausgleichs in der Paukenhöh-
le durchgeführt wird,aber auch bei mas-
sivem Anfall von Gasblasen im rechten
Vorhof.

Pathophysiologie der Gasblasen

Kommt es in größerem Umfang zur Bla-
senbildung, so können diese Gasblasen
direkt im betroffenen Gewebe und im
Gefäßsystem entstehen [13]. Gasblasen
im Gewebe führen wahrscheinlich durch
Verdrängung und mechanische Irritati-
on zu einer Schmerzsymptomatik,
gleichzeitig aber auch durch Kompres-
sion von benachbarten Kapillargebieten
zu einer Behinderung der Mikrozirku-
lation und nachfolgend zu einer Versor-
gungsstörung.

Abb. 5 m Darstellung der klassischen Trias der möglichen Folgen eines pulmonalen Barotraumas mit
nachfolgender Lungenüberdehnung. Zu beachten ist, dass jede Folgeerscheinung allein, aber auch in
jeder beliebigen Kombination auftreten kann
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Störungen der Mikrozirkulation

Gasblasen im Gefäßsystem können zum
direkten Gefäßverschluß führen; dies
insbesondere dann, wenn es sich um ar-
terielle Gasblasen handelt [13, 30].Neben
dem unmittelbaren Effekt des Gefäßver-
schlusses und der damit verbundenen
Veränderungen kommt es jedoch zu
weiteren Strukturschädigungen. Je nach
Größe der Gasblasen kann es nach mehr
oder minder kurzer Zeit sogar zu einer
vollständigen Auflösung oder zumindest
Verkleinerung der Blase kommen. Dies
hat jedoch häufig keine Verbesserung
der Situation zur Folge, da es in solchen
Arealen trotz Auflösung der Blasen häu-
fig wider Erwarten nicht zur Wiederher-
stellung einer adäquaten Perfusion
kommt.

No-reflow-Phänomen

Es stellt sich ein ,,no reflow”-Phänomen
ein, weil es wegen der Gasblase durch
mechanische Irritation einerseits, aber
auch durch ihre Eigenschaft als Fremd-
oberfläche andererseits zu erheblichen
Schäden am Gefäßendothel sowie zur
Auslösung verschiedener biochemischer
Reaktionen im Blut gekommen ist [37,
43]. Die mechanische Irritation des Ge-
fäßendothels hat die Adhäsion von
Thrombozyten und Leukozyten zur Fol-
ge [16, 47]. Diese Reaktion und die auf
diese Weise getriggerte Ablagerung von
Fibrin halten die Störung der Perfusion
aufrecht. Zusätzlich kommt es an der
Grenzschicht zwischen Blut und Blase
(die Oberfläche der Gasblase stellt im
Gefäßsystem eine Fremdoberfläche dar)
ebenfalls zu einer Aktivierung von Plas-
maproteinen wie Faktoren der plasmati-
schen Gerinnung, bestimmten enzyma-
tischen Prozessen und der Aktivierung
von Immunglobulinen [5, 16, 51]. Dar-
über hinaus sorgen die Aktivierung von
Faktoren des Komplementsystems und
der Einfluss polymorphkerniger Leuko-
zyten, die sich sowohl an die geschädig-
te Stelle des Endothels als auch an die
Gasblase heften, für eine Zunahme der
Perfusionsstörung und somit des Ge-
websschadens. Die Aktivierung des
Komplementsystems führt über die
Anaphylatoxine C3a und C5a zur Stimu-
lation der Mastzellen mit einer durch
Histaminliberation erhöhten Gefäßper-
meabilität und so zur Ausbildung, bzw.
zur Verstärkung eines vasogenen Ödems

[16]. Zusätzlich kommt es durch die glei-
chen Anaphylatoxine zu einer weiteren
Rekrutierung und Aktivierung poly-
morphkerniger Leukozyten mit Freiset-
zung zytotoxischer Faktoren wie proteo-
lytischer Enzyme, aktiver Sauerstoffme-
taboliten und Spaltprodukten der Ara-
chidonsäure zu einer zusätzlichen Endo-
thelschädigung [41].

Hirnischämie

Neben diesen generellen Mechanismen,
die sowohl für die DCS als auch für die
AGE gelten, ist bei Befall der hirnversor-
genden Arterien mit nachfolgendem
Verschluss zunächst ein Absinken der
Durchblutung des betroffenen Hirnare-
als mit der Ausbildung einer Ischämie
und somit einer Energiekrise des betrof-
fenen Bereichs die Folge. Dabei treten
im weiteren Verlauf zunächst reversible
funktionelle Ausfälle auf, die sich in der
Folge, im Zeitverlauf abhängig von einer
etwaigen Restperfusion, zu irreversiblen
morphologischen Ausfällen entwickeln
können. Bei unzureichender Blutversor-
gung führen Sauerstoff- und Glukose-
mangel in den betroffenen Arealen
rasch zu tiefgreifenden Veränderungen
im zerebralen Energiestoffwechsel [30].
Der auf diese Weise entstandene Mangel
an Energielieferanten führt über an-
aerobe Glykolyse und ATP-Mangel zu
Membrandepolarisationen. Glutamat-
ausschüttung, Erhöhung des intrazellu-
lären Natriums und Anhäufung von
Stoffwechselmetaboliten haben ein zy-
totoxisches Ödem zur Folge [28], bei
dem es im fokalen Gebiet zu einer ab-
normen intrazellulären Wasseransamm-
lung kommt (im Gegensatz zum vasoge-
nen Ödem, bei dem eine erhöhte Kapil-
larpermeabilität einen Flüssigkeitsaus-
tritt von intravasal in den Extrazellulär-
raum bewirkt und welches sich erst spä-
ter ausbildet). Auch in dem vom perifo-
kalen Ödem betroffenen Gebiet kommt
es zu einer Abnahme des zerebralen
Blutflusses. Des weiteren hat eine Akti-
vierung von Membranphospholipasen,
die Freisetzung von Arachidonsäure und
die Entstehung von Sauerstoffradikalen
eine zusätzliche Membranfunktionstö-
rung, Ödembildung und Störung der
Hirndurchblutung sowie des Hirnstoff-
wechsels zur Folge [30]. Durch die ge-
störte Autoregulation der Hirngefäße
und die ebenfalls gestörte Funktion der
Bluthirnschranke kann es zu einer wei-

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

Symptomatik des schweren
Tauchunfalls

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

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

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

DCS Typ 1

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



reise, gekommen ist [13, 41]. Die mögli-
chen Erscheinungsformen sind vielfäl-
tig.

Taucherflöhe

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

Lymphstau

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

Muskoloskeletale Störungen

Relativ häufig ist die muskuloskeletale
Symptomatik, die mit Muskel- und Ge-
lenkschmerzen einhergeht und in der

Tauchmedizin als ,,Bends” bekannt ist.
Die eigentliche Ursache des Schmerzes
ist bislang nicht endgültig geklärt.Sicher
ist bisher nur, dass Gasblasen in den be-
troffenen Geweben die Auslöser sind.
Betroffen sind v. a. die großen Gelenke
mit einer gewissen Bevorzugung der
Knie-, Schulter und Ellenbogengelenke.
Bei der Muskulatur sind v. a. jene Mus-
kelgruppen betroffen, die besonders be-
lastet wurden. Der Schmerz wird als
dumpf und drückend beschrieben. Die
muskuloskeletale Symptomatik ent-
wickelt sich häufig rasch nach dem Auf-
tauchen bzw. bei 95% der Betroffenen
innerhalb von 6 h nach einem Tauch-
gang. Andererseits sind auch Verläufe

Tabelle 1
Übersicht Pathogenese und Symptomatik des schweren Tauchunfalls

Dekompressionskrankheit arterielle Gasembolie

aktuelle Nomenklatur Dekompressionskrankheit DCS, Decompression sickness Arterielle Gasembolie, AGE
alte Nomenklatur Caissonkrankheit, Caissonunfall, Druckfallkrankheit entfällt
Pathogenetische Faktoren größere Tauchtiefe / hohe Umgebungsdrücke - Übertritt von Gasblasen in die arterielle Strombahn 

• lange Expositionszeit beim Tauchen durch:
• Aufsättigung der Körpergewebe mit Inertgas • Überblähung der Lunge 
• Zu rasches Auftauchen nach längeren und/ • Paradoxe Embolie durch 

oder tiefen Tauchgängen mit hoher Aufsättigung a.) Übertritt von venös entstandenen Gasblasen über die 
Lungengefäße 
b.) Übertritt von venös entstandenen Gasblasen über ein 
funktionell offenes Foramen ovale (PFO)

Zeit bis zum Auftreten Minuten bis Stunden Minuten
von Symptomen
Symptomatik DCS Typ 1: nur Schmerz • Benommenheit, Schwindel

Hautsymptome (,,Taucherflöhe”): • Verwirrtheit, Desorientiertheit 
• Juckreiz - punktförmige Rötung • Sprach- und/oder Sehstörungen
• Schwellung • Nervenausfälle unterschiedlicher Ausprägung:
• Marmorierung der Haut von leichten Empfindungsstörungen über

Muskel- und Gelenkschmerzen (,,Bends”): hängendes Augenlid und /oder Taubheit in einzelnen 
• große Gelenke (belastungsabhängig) Gliedmaßen bis zur kompletten Halbseitenlähmung
• Skelettmuskulatur. und Bewußtlosigkeit
• selten: Hand- und Fußgelenke • bei Mitbeteiligung des Atemzentrums:
Lymphsystem: Blutdruckabfall, Atemstörungen, Herzstillstand - 
geschwollene, druckdolente Lymphknoten (selten) Pupillenasymmetrie möglich: einseitig weite Pupille
Sonstiges: extreme Müdigkeit, Apathie 
DCS Typ 2: wie Typ 1, zusätzlich mit neurologischer und/oder 
pulmonaler Symptomatik 
• Muskel- / Gelenkschmerzen u.U. schon beim Auftauchen 

(Verteilung wie bei Typ I) 
• Schwindel / Erbrechen - Hör / Seh / Sprachstörungen 
• gestörte Muskelkoordination 
• häufig ab Nabel abwärts: Sensibilitätsstörungen, Paresen,

Paraplegie - Blasen- und Mastdarmschwäche
• akute Dyspnoe („Chokes“) mit  Brustschmerz, Husten,

Erstickungsgefühl 
• bei paradoxer Embolie auch Halsseitensymptomatik möglich
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bekannt, in denen die Symptomatik mit
einer zeitlichen Latenz von bis zu 36 h
nach dem Tauchgang aufgetreten ist
[23].

Unspezifische Beschwerden

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

DCS Typ 2

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

Pulmonale Störungen

Die pulmonale Symptomatik ist insge-
samt selten zu beobachten. Sie resultier-
ten aus einem massiven Befall der pul-

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

Neurologische Störungen

Die neurologische Symptomatik betrifft
v. a. das Rückenmark, es kommen aber
auch andere Manifestationsorte im Be-

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

Die neurologische Erscheinungs-
form der DCS ist bei Sporttauchern er-
staunlich häufig und macht ca. 80% der
DCS-Fälle aus.Sie beginnt typischerwei-
se bald nach dem Auftauchen, gelegent-
lich zunächst als Kribbelsensationen,die
sich gürtelförmig um das Abdomen zie-
hen, um relativ rasch progredient mit
Taubheitsgefühlen und Parästhesien so-
wie motorischer Schwäche der betroffe-
nen Muskulatur einherzugehen. Einge-
schränkte Kontrolle über Blase und
Darm sind ebenfalls nicht selten. Die
Symptomatik tritt innerhalb von Minu-
ten bis zu wenigen Stunden nach dem
Tauchgang auf.

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

Tabelle 2
Übersicht der therapeutischen Maßnahmen bei der Dekompressionserkrankung

Notfallmaßnahmen Flachlagerung
Sicherung der Vitalfunktionen, ggf. kardiopulmonale Reanimation
Atmung von / Beatmung mit 100% Sauerstoff ggf. Intubation, wenn bewußtseinseingetrübt oder bewußtlos
i.v.-Zugang schaffen
Volumengabe 1000–2000 ml/h initial, dann Erhaltungsbedarf (1,5 ml/kgKG/h) glukosefreie und kolloidale Lösungen sind 
zu bevorzugen
wenn kreislaufinstabil: Katecholamintherapie Dopamin 6–10–15 µg/kg/min, ggf. Noradrenalin 0,05–0,3 µg/kg/min bei 
Bedarf 
Adrenalin bei Kreislaufstillstand 1 mg i.v.
schnellstmöglich HBO-Therapie veranlassen möglichst erschütterungsfrei transportieren

HBO-Therapie [ Tauchunfallschema TS 280–60 (alte Nomenklatur: Tabelle 6 nach U.S.Navy) mit bis zu 3 Wiederholungen
danach: Spätbehandlungsschema TS 240–90 bis keine weitere Verbesserung der Symptome
möglichst frühzeitige Physiotherapie

Zerebraler Krampfanfall Diazepam (Valium) bis 30 mg oder Clonazepam (Rivotril) bis 4 mg
bei Versagen: Thiopental (Trapanal) 5 mg/kg KG CAVE! Intubationsbereitschaft, Blutdruckabfall

Sonstiges bei gestörter Blasenfunktion: möglichst bald Blasenkatheter
Gabe von Thrombozytenaggregationshemmern: ASS 0,5–1,0 g i.v. (Umstrittene Maßnahme – Effektivität nicht 
eindeutig belegt)
Kortikosteroide, z.B. Dexamethason 100 mg i.v. einmalig initial bei DCS (Umstrittene Maßnahme – Effektivität nicht 
eindeutig belegt)
bei sehr schweren Verläufen evtl. Lidocain 1,5 mg/kg KG als Bolus i.v.



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

Arterielle Gasembolie

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

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

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

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

Therapie des 
schweren Tauchunfalls

Die Behandlung des schweren Tauchun-
falls erfolgt in erster Linie nach empi-
risch ermittelten Grundsätzen. Prospek-
tiv randomisierte klinische Doppel-
blindstudien fehlen fast völlig und sind
auch ethisch in den meisten Fällen nicht
vertretbar. Manche Therapieansätze
wurden im Tiermodell entwickelt und
empirisch überprüft, die Datenlage für

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

Notfallmaßnahmen

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

Neben einer kurz durchzuführen-
den Eigen- oder Fremdanamnese, in de-
nen nach den Tauchgangsdaten, v. a. Tie-
fe und Tauchgangszeit sowie Besonder-
heiten während des Tauchgangs gefragt
werden sollte, ist es wichtig, den Zeitver-

Abb. 6 b Grafische Darstellung der
Wirkung von normobarer Sauer-
stofftherapie auf die Gasblase.
Nach Schaffung von Konzentrati-
onsgradienten erfolgt die Eindiffu-
sion von Sauerstoff in die Blase bei
gleichzeitiger Abdiffusion von Stick-
stoff. Auf diese Weise wird ein
Durchwandern des Sauerstoffs und
eine Verminderung des Stickstoffs
erreicht. Die Blase schrumpft
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lauf für das Auftreten der Symptome zu
dokumentieren. Des weiteren muss un-
bedingt eine sorgfältige Erhebung eines
neurologischen Status sowohl für peri-
phere Nervenfunktionen als auch Hirn-
nerven und ZNS erfolgen. Die so erho-
benen Befunde müssen gut dokumen-
tiert und dem weiterbehandelnden Arzt
zur Verfügung gestellt werden. Die neu-
rologische Untersuchung soll möglichst
vor der Gabe von Sedativa oder Narkoti-
ka geschehen, um die initiale Sympto-
matik nicht zu verschleiern.

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

Normobare Sauerstoffgabe

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

Verkleinerung der Gasblasen

Um die Gasblasen zu verkleinern, ist die
Schaffung eines möglichst hohen Diffu-
sionsgradienten sowohl für Sauerstoff
als auch die eines entgegengerichteten
Diffusionsgradienten für das Inertgas,
das zur Bildung der Blase geführt hat,er-
forderlich [49]. Bei den meisten Tauch-
unfällen wurde Luft als Atemgas ver-
wendet, die Gasblase besteht in diesen
Fällen letztendlich aus Stickstoff. Das ist
auch dann der Fall, wenn es als Folge ei-
nes pulmonalen Barotraumas zur Gas-
embolie gekommen ist, weil ein mögli-
cher Sauerstoffanteil der Gasblase ver-
stoffwechselt wird. Ziel ist nun die ra-
sche Stickstoffelimination bei gleichzei-
tiger Minimierung der durch die Blase
hervorgerufenen Hypoxie. Durch die
Gabe von Sauerstoff mit einem FiO2 na-
he 1,0 wird zwar Stickstoff bei der Exspi-
ration abgegeben, bei der Inspiration je-
doch nicht erneut aufgenommen, die
Stickstoffelimination ist verbessert. Die-
ser Effekt entsteht im wesentlichen da-
durch, dass sich während der Sauerstoff-
atmung kaum noch Stickstoff in der
Lunge befindet. Das hierdurch entste-
hende sehr große Konzentrationsgefäl-
le zwischen dem mit Stickstoff übersät-
tigten Blut und den Alveolen führt im

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

Im Bereich der Blase werden gleich-
zeitig zwei entgegengerichtete Diffusi-
onsgradienten aufgebaut, nämlich einer
für Sauerstoff in Richtung Blase und ein
entsprechender für Stickstoff aus der
Blase heraus. In der Folge kommt es zu-
nächst zur Diffusion von Sauerstoff in
die Blase, wass initial sogar zu einer Ver-
größerung der Gasblase führen kann.
Wegen des unterschiedlichen Sätti-
gungsverhaltens von Sauerstoff und
Stickstoff erfolgt die Abdiffusion des
Stickstoffs leicht verzögert, so dass letzt-
lich die Größe der Blase reduziert wird
[1, 17]. Die Vorgänge sind vereinfacht in
Abb. 6 grafisch dargestellt.

Die rasche Gabe von Sauerstoff mit
möglichst hohem FiO2 kann daher zu ei-
nem Rückgang der Symptomatik füh-
ren. Zudem ist nach empirischen Er-
kenntnissen die Effektivität der weiter-
führenden Therapiemaßnahmen bei je-

Abb. 7 . Standardtherapietabelle TS 280–60 für die Behandlung mit Hyperbarem Sauerstoff beim
schweren Tauchunfall. Der initiale Behandlungsdruck beträgt 280 kPa (2,8 bar). Hier erfolgt die At-
mung von Sauerstoff in 3 Therapieblöcken von jeweils 20 min Dauer, jeweils unterbrochen von 5-mi-
nütiger Luftatmung. Danach Druckreduktion auf 190 kPa (1,9 bar) und Fortführung der Therapie
über weitere 6 Sauerstoffblöcke mit den entsprechenden Luftpausen. Die Gesamtdauer der Therapie
beträgt 285 min. Die Luftpausen sollen Sauerstoffbedingte Nebenwirkungen wie z.B. den Sauer-
stofftoxischen Krampfanfall minimieren, da hier Sauerstoff bei einem Partialdruck von 280 kPa
(2,8 bar) geatmet wird. Der Sauerstoffpartialdruck im Gewebe übersteigt dabei 2000 mmHg



nen Tauchern verbessert, die mit nor-
mobarem Sauerstoff vorbehandelt wur-
den [27].

In diesem Zusammenhang sei dar-
an erinnert, dass bei Verwendung von
Konstant-Flow-Systemen und Beat-
mungsbeuteln nur die Nutzung von Sau-
erstoff-Reservoir-Beuteln annähernd
die Forderung an den FiO2 erfüllen
kann. Auch mag es nützlich sein zu wis-
sen, dass unter Sporttauchern Sauer-
stoffnotfallsysteme weit verbreitet sind,
die diese Forderung im wesentlichen er-
füllen.

Flüssigkeitsgabe zum Ausgleich eines
Volumendefizits

Jeder Taucher hat nach einem Tauch-
gang ein Volumendefizit, weil es wäh-
rend des Tauchens zu einer überschie-
ßenden Urinproduktion gekommen ist.
Dieser als ,,Taucherdiurese” bekannte
Flüssigkeitsverlust ist die Folge des Zu-
sammenspiels einer Reihe von Faktoren,
die jeder für sich zu einem vermehrten
venösen Rückstrom in den thorakalen
Bereich bzw. zu einem thorakalen Blut-
pooling führen [12, 20]. Die wesentlich
zu diesem Effekt beitragenden Faktoren
sind v. a. der engsitzende Kälteschutzan-
zug aus geschäumtem Gummi, die Im-
mersionseffekte beim Eintauchen in das
Wasser und der früher oder später im-
mer einsetzende Kältereiz. Die Summa-
tion dieser Effekte führt über die Deh-
nung der Vorhöfe zu einer reflektori-
schen Harnproduktion,die zu einem Vo-
lumendefizit von bis zu 1,5 l führen
kann. Zusätzliche Flüssigkeitsverluste,
die aber deutlich geringer ausgeprägt
sind und zwischen 150 und 300 ml be-
tragen, resultieren aus der Atmung des
Tauchers. Das Atemgas wurde technisch
vor dem Befüllen des Druckgasbehälters
aufwendig getrocknet, so dass das Inspi-
rationsgas trocken und kalt ist. Das Ex-
spirationsgas des Tauchers ist hingegen
warm und wasserdampfgesättigt.

Allein dieses Flüssigkeitsdefizit
kann sich begünstigend auf einen
Tauchunfall auswirken, da nicht nur die
Rheologie des Blutes verändert ist, son-
dern ein Teil des wichtigsten Transport-
vehikels für den Stickstoff fehlt, weil
Stickstoff v. a. physikalisch im Blut ge-
löst transportiert wird. Auf diese Weise
kann es rascher zu einer kritischen
Übersättigung kommen. Erschwerend
kommt hinzu, dass es nach dem Tauch-

unfall zu einer weiteren massiven Extra-
vasation von Blutflüssigkeit als Folge der
entzündlichen Reaktionen auf die Gas-
blase und der Ödementwicklung kom-
men kann und die Mikrozirkulation ge-
stört ist [4, 42]. Die Gabe von Flüssigkeit
stellt daher bei der Akutbehandlung des
schweren Tauchunfalls, ähnlich wie
beim Schock, einen wesentlichen Thera-
piepfeiler dar.

Welche Infusionslösungen

Zum Volumenausgleich eignen sich bei
einer DCS sowohl kolloidale als auch
kristalloide Infusionslösungen; lediglich
glukosehaltige Flüssigkeiten sollten
nicht verabreicht werden, weil Hyper-
glykämien zur Befundverschlechterung
führen können. Bei der zerebralen AGE
ist auch eine gewisse Zurückhaltung bei
den kristalloiden Lösungen geboten
[30]. Der empfohlene Flüssigkeitsersatz
beträgt als Initialdosis 1000 bis 2000 ml
in der 1. h mit einer Erhaltungsdosis von
500 ml/h in der Folge, ggf. abhängig von
den klinischen Parametern [26, 27, 41].

Lagerung

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

Transport

Der Transport von verunfallten Tau-
chern sollte möglichst erschütterunsfrei
erfolgen, weil bei stärkeren Erschütte-
rungen mit weiterer Blasenfreisetzung

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

Weiterführende 
Therapiemaßnahmen

Hyperbare Sauerstofftherapie (HBO)

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

Wirkprinzip der 
hyperbaren Saustofftherapie

Das Wirkprinzip der hyperbaren Sauer-
stofftherapie besteht darin, eine mög-
lichst hohe Konzentration an physika-
lisch im Blut gelösten Sauerstoff zu
schaffen. Auf diese Weise entsteht ein
sehr hoher Konzentrationsgradient für
Sauerstoff zwischen Blut und Gasblase,
die HBO-Therapie ist damit quasi die
Fortführung der Notfalltherapie mit
besseren Mitteln [27, 41].
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Darüber hinaus gibt es experimen-
telle Hinweise, dass hyperbarer Sauer-
stoff die Leukozytenadhärenz am ge-
schädigten Endothel vermindern kann.
Dies soll sich günstig auf die durch die
Blase ausgelösten pathophysiologischen
Abläufe auswirken [46]. Schließlich hat
hyperbarer Sauerstoff eine antiödema-
töse Wirkung bei gleichzeitiger Redukti-
on der Gefäßpermeabilität und kann
auch auf diese Weise in den Pathome-
chanismus eingreifen [24].

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

Therapeutisches Vorgehen

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

einheiten keine klinischen Fortschritte
mehr zu erzielen, kann von einer Fort-
setzung der HBO-Therapie abgesehen
werden. Als für den Therapieerfolg au-
ßerordentlich günstig haben sich thera-
piebegleitende rehabilitative Maßnah-
men und krankengymnastische Übun-
gen erwiesen. Hierbei scheinen sich
deutlich bessere Fortschritte im Hei-
lungsverlauf erzielen zu lassen, wenn die
Physiotherapie schon während der lau-
fenden HBO-Therapie begonnen und
durchgeführt wird [35].

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

Antikoagulantien

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

Acetylsalicylsäure

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

Heparin

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

Kortikosteroide

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



Lidocain

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