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Zusammenfassung

Summary

Apnoetauchen, also das Tauchen mit ,Luftanhalten®, ist die &dlteste Form
des Tauchens und wird derzeit in zwei Formen praktiziert: berufsmaBi-
ge Apnoetaucher tauchen wihrend ihrer mehrstiindigen Arbeitsschich-
ten 150 - 250 mal tiber 1 - 2 Minuten in Tiefen von 5 - 20 m, um ihren
Lebensunterhalt zu verdienen. Im Gegensatz dazu steht der immer po-
puldrer werdende Extremsport Apnoetauchen mit den aktuellen Weltre-
korden bei 154 m Tiefe bzw. 8:06 Minuten Apnoezeit. Die kurze Zeit-
spanne, die der Apnoetaucher unter Wasser verweilt, ist jedoch mit er-
heblichen kardiovaskuldren und respiratorischen Effekten verbunden,
die sich erheblich von denen einer Apnoe an der Oberfldche unterschei-
den: Verdanderungen der Gaspartialdriicke im Blut werden durch die
Wechselwirkung von Stoffwechsel und schneller Abfolge von Kompres-
sion und Dekompression hervorgerufen, was auch die Mehrzahl der mit
dem Apnoetauchen verbundenen Unfille erklart. Eine Dekompressions-
krankheit ist bei repetitiven Apnoetauchgingen moglich, jedoch nur bei
Tiefen tiber 15 bis 20 Metern. Die Immersions-bedingte Umverteilung
des Blutvolumens in den Brustraum sowie die Vergroferung der Total-
kapazitit durch willentliche Uberblihung der Lunge gestattet, die sich
theoretisch aus dem Verhéltnis von Totalkapazitit zu Residualvolumen
der Lungen ergebende physiologische Tiefengrenze weit hinauszuschie-
ben. Die gewollte Lungeniiberblihung geht mit einem deutlich erhéhten
Risiko eines Barotraumas der Lunge einher. Wie bei den tauchenden
Warmbliitern ist Apnoetauchen beim Menschen mit einem Abfall der
Herzfrequenz verbunden, besonders bei niedrigen Wassertemperaturen.
Dieses als ,Tauchreflex“ bekannte und trainierbare Phinomen, das zu-
dem als ,Sauerstoffsparmechanismus* wirkt, ist mit einer erhéhten In-

zidenz von ventrikuldren Extrasystolen verbunden.

Schliisselworter: Apnoe, Gaspartialdriicke, Hyperventilation, Dekom-
pressionserkrankung, Tauchreflex, Bradykardie, Herz-
rhythmusstérungen

Einleitung

Apnoetauchen ist die dlteste bekannte Form des Tauchens
iiberhaupt: die &ltesten historischen Quellen tiber Schwamm-
und Perltaucher in Griechenland gehen zuriick bis ins 5. Jahr-
hundert vor unserer Zeitrechnung (30). Heutzutage findet man
berufsmifiige Apnoetaucher noch auf den Inseln des Tuamo-
tu-Archipels sowie in Korea und Japan (Hae- Nyo bzw. Ama,
,tauchende Frauen“). Diese Apnoetaucher tauchen wihrend
ihrer tdglichen, mehrstiindigen Arbeitsschichten - unabhéngig
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Apnea diving, i.e. diving with breath-holding, is the oldest known form
of diving and practised in two forms: during their daily work shifts pro-
fessional apnea divers perform 150 - 250 dives of 1 - 2 minutes dura-
tion to depths of 5 - 20 m. By contrast a depth of 154 m and an apnea
duration of 8:06 min represent the current world records for apnea div-
ing as extreme sport. The short time period beneath the surface indu-
ces profound cardiovascular and respiratory effects which are substan-
tially different from surface apneas. The variations of the blood gas ten-
sions are due to the interaction of metabolism and the rapid sequence
of compression and decompression and thereby help to explain most of
the apnea-related accidents. Decompression sickness is possible with re-
petitive apnea dives provided depths of more than 15 - 20 m are
reached. Apnea-divers can reach depths beyond the physiologic limit
theoretically given by the quotient of total lung capacity and residual
volume because of the immersion-related blood shift into the thorax to-
gether with the increased total lung capacity resulting from deliberate
pulmonary overinflation using the “lung packing” manoeuvre. The lat-
ter, however, increases the risk of pulmonary barotrauma. Similar to
diving mammals and birds human apnea divers exhibit a fall in heart
rate, in particular at low water temperature. This phenomenon called the
“diving reflex”, can be trained and serves as an “oxygen sparing effect”,
but increases the incidence of ventricular arrhythmia.

Key words: breath-hold, blood gas partial pressure, hyperventilation,
decompression sickness, diving reflex, bradycardia, arrhy-
thmia, blood shift, lung packing, buccal pumping

von Witterungsbedingungen und Wassertemperatur - {iber 1 -
2 Minuten Dauer 150 - 250 mal in Tiefen von durchschnitt-
lich 5 - 20 m ab, wobei sie sich zwischen den Tauchgéngen fiir
ca. 2 - 3 Minuten an der Oberfldche erholen.

Ganz im Gegensatz dazu steht das Apnoetauchen als Ex-
tremsport (26): in den verschiedenen Disziplinen ,constant”
bzw. ,variable weight®, ,free immersion“, ,dynamic apnea
with* bzw. ,without fins“ und v. a. “no limits” und “static ap-
nea” steht das Erreichen maximaler Tauchtiefen und -zeiten
im Vordergrund. Zu Zeiten von Enzo Maiorca und Jacques
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Mayol, die 1960 bzw. 1983 als erste die 50m bzw. 100m-
Schwelle iiberwinden konnten (30), widmeten sich nur eini-
ge vereinzelte Enthusiasten dieser Freizeitbeschdftigung. In
den letzten fiinf Jahren hat die Popularitdt des Rekord-Ap-
noetauchens jedoch rasant zugenommen, und die aktuellen
Weltrekorde liegen bei 154 m Tiefe bzw. 8:06 Minuten Ap-
noezeit in den Disziplinen ,no limits* bzw. ,static apnea® (1).
Anders als mit Lungenautomat und Pressluftgerdt kann der
Taucher, der die Luft anhilt, normalerweise nicht ldnger als
etwa zwei bis drei Minuten unter Wasser verweilen. Trotzdem
ist diese kurze Zeitspanne mit erheblichen physiologischen
Verdnderungen kardiovaskulédrer wie respiratorischer Art ver-
bunden. Diese (patho)physiologischen Effekte sollen Gegen-
stand der folgenden Ubersicht sein, weil sie die Mehrzahl der
beim Apnoetauchen auftretenden Unfille erkldren helfen.

Blutgase - Verianderungen der
Gaspartialdriicke beim Ab- und
Auftauchen

Die Wirkungen auf die Partialdriicke von O, und CO, sind
deshalb so ausgeprigt - und unterscheiden sich deutlich vom
einfachen Luftanhalten an der Oberfliche -, weil zusitzlich
zu den metabolischen Effekten - O,-Aufnahme ins Blut und
CO,-Abgabe in die Alveolen - die Lungen des Tauchers
wihrend des Abstiegs komprimiert und beim Aufstieg de-
komprimiert werden. Seit den frithen sechziger Jahren wur-
den diverse Arbeiten iiber den pulmonalen Gasaustausch
beim Apnoe-Tauchen veroffentlicht (13, 14, 39, 48, 49, 54,
55, 60, 65, 68, 82), genaue Untersuchungen der Leistungen
von Extremsportlern sind jedoch erst in der jlingeren Ver-
gangenheit durchgefiihrt worden (11, 25, 26, 28).
Typischerweise sind die Gaspartialdriicke im arteriellen
Blut bei einem trainierten Taucher, der eine exzessive Hy-
perventilation vermeidet, unmittelbar vor dem Abtauchen
den Normalwerten sehr &hnlich, d.h. der PCO, liegt bei ca. 30
- 35 mm Hg, der PO, bei 100 mm Hg. Wihrend des Abstiegs
verringert sich gemdfB dem Gesetz von Boyle und Mariotte
das Lungenvolumen durch die Zunahme des Umgebungs-
drucks, und die alveoldren Partialdriicke von Stickstoff, Sau-
erstoff und Kohlendioxid steigen an (43). Da sich gleichzei-
tig die gemischt-vendsen Partialdriicke nicht verdndern, dif-
fundieren alle 3 Gase vermehrt ins Blut (44). Der PO, liegt
bei Erreichen einer Tiefe von 5 zw. 20 m demzufolge bei et-
wa 130 (65) bzw. 250 mm Hg (11), so dass wihrend der Bo-
denzeit praktisch nie eine Hypoxie auftritt. Wahrend des Ab-
stiegs kehrt sich theoretisch die Richtung des CO,-Flusses um
(43): anstatt wie normalerweise vom Blut in die Alveolen zu
diffundieren, kommt es durch den kompressionsbedingten
erhohten alveoldren PCO, zu einem Ubertritt von CO, aus der
Alveole ins Blut. Neuere Untersuchungen ebenso wie eigene
Befunde zeigen jedoch, dass der Anstieg des arteriellen PCO,,
der sich bei ausschlieBlicher Heranziehung des Boyle-Ma-
riotte-Gesetz theoretisch ergeben wiirde, erheblich gemildert
wird: auf Grund der hohen Léoslichkeit von CO, im Blut
kommt es durch die immersionsbedingte Zunahme des in-
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trathorakalen Blutvolumens und des konsekutiven Anstiegs
der Lungendurchblutung zu einer Umverteilung von CO, in
die gut perfundierten Gewebe des Organismus (56) im Sinne
einer akut erhohten CO,-Speicherkapazitit (16). In der Tat
hatten Linér et al. bei Apnoetauchgingen von 75 sec Dauer
auf eine simulierte Tiefe von 20 m alveoldre PCO,-Werte von
etwa 50 mm Hg (6.7 kPa) gemessen (54), obwohl der al-
veoldre PCO, auf Grund des auf 3 bar erh6hten Umgebungs-
drucks auf ca. 100 mm Hg (13.3 kPA) hitte steigen miissen.
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Abbildung 1: Verlauf der arteriellen PO,- (durchgezogene Linien) und
PCO,-Werte (gestrichelte Linien) bei zwei Mitgliedern der deutschen
Apnoe-Nationalmannschaft. Die Tauchgénge wurden im 8 m tiefen
Nasstank des Tauchturms der Deutschen Lebensrettungsgesellschaft in
Berlin durchgefiihrt. Die erreichte simulierte Tiefe betrug 20 m, die Ab-
tauch- und Auftauchzeiten waren jeweils 1 Minute. Die Bodenzeit be-
stimmte der Taucher selbst nach seiner individuellen Leistungsfahig-
keit, so dass sich Gesamt-Apnoezeiten von 3:55 bzw. 5:05 min ergaben.

Eigene Untersuchungen zeigten - allerdings ausgehend von
einer Hyperventilation mit PCO,-Werten von etwa 30 mm Hg
(4 kPa) vor dem Abtauchen - arterielle PCO,-Werte von sogar
nur 40 - 45 mm Hg (5.5 - 6 kPa) bei zwei Elite-Apnoetauchern
wéhrend ,nasser* Apnoetauchgédnge von 4 - 5 Minuten Dau-
er auf eine simulierte Tiefe von 20 m (Abb. 1). Verlisst der Tau-
cher den Boden in Richtung Oberfléche, dehnt sich die Lunge
durch die Dekompression schnell wieder aus. Aufgrund des
gleichzeitigen Druckabfalles sinken der alveoldre PO, und
PCO, sténdig ab (43, 54), so dass fiir Kohlendioxid die norma-
le Flussrichtung wiederhergestellt wird (43). Der alveoldre PO,
fallt weiter ab, bis er den gemischt-venosen Wert erreicht (43).
An diesem Punkt sistiert die Diffusion aus der Alveole ins Blut,
und eine Umkehr der Diffusionsrichtung kann auftreten, d.h.
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Sauerstoff wird aus dem Blut in die Alveolen abgegeben, wenn
der Taucher sich zu lange am Boden aufgehalten hat. Eine kri-
tische Hypoxie kann also die Folge sein.

Gefédhrlich hohe arterielle PCO,-Werte zum Ende der
Apnoe hin werden dagegen durch den Haldane-Effekt ver-
hindert: die Loslichkeit von CO, ist in vendsem, also des-
oxygeniertem Blut hoher als in arterialisertem, also mit O,
praktisch gesittigtem Blut, oder mit anderen Worten, in de-
soxygenierten Blut ist der PCO, bei gleichem CO,-Gehalt
niedriger (17). Der dekompressionsbedingte Abfall des arte-
riellen PO, fiihrt zur Desoxygenierung mit quasi-vendsen
PO,-Werten im arteriellen Blut mit entsprechend erhéhter
CO,-Léoslichkeit, so dass der zu erwartende Anstieg des PCO,
ausbleibt. Neben diesem Mechanismus wird bei Elite-Ap-
noetauchern oft eine verdnderte CO,-Antwortkurve der At-
mung im Sinne einer erhdhten Hyperkapnie-Toleranz beob-
achtet, wobei bislang unklar ist, ob es sich um eine here-
ditires und/oder adaptatives Phdnomen handelt (26, 31).

Exzessive Hyperventilation

Apnoetaucher wissen, dass eine Hyperventilation unmittel-
bar vor dem Abtauchen die Zeit verldngert, wihrend der die
Luft angehalten werden kann. In der Tat senkt eine Hyper-
ventilation den arteriellen PCO,, und da der Anstieg des PCO,
der Stimulus fiir das Einsetzen der Atmung ist, dauert es nach
einer Hyperventilation ldnger, bis der Wert des so genannten
,breaking point* von ca. 55 mm Hg (7.5 kPa) erreicht wird
(51), an dem der Atemantrieb spiirbar wird. Es muss jedoch
beachtet werden, dass eine ldngere Apnoezeit auch zu einem
deutlicheren Abfall des arteriellen PO, fiihrt. Halt man an der
Oberfliache die Luft an, so wird der Atemantrieb nicht nur
durch den erhéhten PCO, ausgel6st, sondern auch durch den
verminderten PO,, ndmlich sobald dieser einen Wert von 50 -
60 mm Hg (6.5 - 8 kPa) unterschreitet (51). Nach Atmung von
reinem Sauerstoff ist deshalb auch die maximale Apnoezeit
deutlich verldngert (Tab. 1), weil nur der PCO,-Anstieg einen
Atemstimulus darstellt.

Ein Apnoetauchgang dhnelt nun dem Luftanhalten nach
Sauerstoffatmung: in der Tiefe hat der Taucher kompressions-
bedingt einen hohen arteriellen PO, anfangs sogar eine deut-
liche Hyperoxie (s. 0.); der steigende arterielle PCO, ist also
der einzig wirksame Atemstimulus. Hyperventiliert der Tau-
cher nun vor dem Abtauchen, kann er zwar linger am Grund
verweilen, bis ihn ein erhdhter PCO,-Wert im Blut zum Auf-
tauchen zwingt. Die Sauerstoffreserven sind jedoch auf Grund
der sigmoiden Hadmoglobin-Sauerstoff-Dissoziationskurve
trotz des erhéhten PO, nur minimal verbessert. Die verldnger-

Tabelle 1: Effekte von Hyperventilation und Atmung reinen Sauerstoffs (100 % 0,) auf die
durchschnittlichen Apnoezeiten (in Sekunden), in Ruhe nach maximaler Inspiration (Umge-
bungsdruck 1 bar). Hyperventilation vor dem Luftanhalten verdoppelt, Atmung von 100 %

0, verzehnfacht die Apnoezeiten.

te Sauerstoffaufnahme in Apnoe fithrt dann zu einer Vermin-
derung des arteriellen PO, auf subnormale Werte bereits vor
Beginn des Aufstiegs. Wéahrend des Auftauchens ldsst dann
die schnelle Dekompression der Lunge den alveoldren und da-
mit auch den arteriellen PO, auf hypoxische Werte abfallen.
In arteriellen Blutproben nach derartigen Tauchgéngen wur-
den tatsdchlich PO,-Werte von 25 bis 35 mm Hg (3.3 - 4.4
kPa) gemessen (11), und die Auswertung von Tauchunfallpro-
tokollen zeigte, dass eine Bewusstlosigkeit meist unmittelbar
vor Erreichen der Oberfldche auftrat.

Die Gefahren der Hyperventilation vor Apnoe sind beson-
ders gravierend, wenn, wie hiufig der Fall, eine korperliche
Belastung bereits am Boden zu einem weitgehenden Verbrauch
der Sauerstoffreserven gefiihrt hat. Dann kénnen der alveol&-
re und damit konsekutiv auch der arterielle PO, schon in der
Tiefe in grenzwertige Bereiche abfallen; der dekompressions-
bedingte Abfall fithrt dann zu Werten, bei denen die Hypoxie
zur Bewusstlosigkeit fiihrt. Dieses Phdnomen (in seiner frithen
Symptomatik von den Apnoeisten ,Samba“ genannt) spiegelt
sich ebenfalls in Unfallprotokollen wider: die Mehrzahl der
todlich verlaufenden Apnoefille treten bei Wettkimpfen und
Rekordversuchen auf. Ein Schwellenwert fiir den PO,, unter-
halb dessen es regelhaft zur Bewusstlosigkeit kommt, kann je-
doch fiir den Apnoetaucher nicht angegeben werden, da in
diesem Kontext natiirlich auch dem Blutfluss zum Gehirn eine
herausragende Bedeutung zukommt, dessen Verdnderungen
im Einzelfall nicht p§judiziert werden kdnnen.

Tiefenrausch und
Dekompressionskrankheit

Der letzte Teil der Darstellung der Effekte auf die Gasparti-
aldriicke soll dem Stickstoff gelten, dem bisher vernachlés-
sigten dritten Respirationsgas. Ebenso wie PO, und PCO,
steigt der arterielle PN, wihrend des Abtauchens an, und
entsprechend kommt es zu einer Aufnahme von Stickstoff
ins Gewebe (43, 50, 63). Angesichts der von Rekord-Apnoe-
tauchern erreichten Tiefen weit jenseits der 50 m wére das
Auftreten eines Tiefenrauschs trotz der geringen Zeit, die im
Gegensatz zum Tauchen mit Pressluft bei einem Apnoe-
tauchgang fiir die Aquilibierung des PN, zwischen arteriel-
lem Blut und Gehirn zur Verfiigung steht, denkbar. Genaue
Untersuchungen zu dieser Frage liegen bislang nicht vor, die
von vielen Apnoetauchern geschilderten subjektiven Ein-
driicke (67) konnen jedoch durchaus als Symptome eines
Tiefenrauschs interpretiert werden. In Gegensatz zu dieser
bisher nicht endgiiltig beantworteten Frage muss die Mog-
lichkeit des Auftretens einer Dekom-
pressionskrankheit zumindest nach repetiti-
ven Apnoetauchgingen eindeutig bejaht
werden. Nach einem einzelnen Apnoetauch-

gang ist die zusétzlich im Gewebe aufgenom-

Atemgas Mittlere Apnoezeit [sec]
ohne Hyperventilation Luft 60
nach 3 Minuten Hyperventilation Luft 120
Hyperventilation nach 10 Minuten 100% 0, 700
nach 7 Minuten Hyperventilation 100% O, 1.205

mene Stickstoffmenge so gering, dass ent-
sprechende Symptome nicht auftreten kon-
nen. Da die Stickstoffelimination
entsprechend den Haldane’schen Gesetzen
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Abbildung 2: Durchblutung verschiedener Organe in % des Ausgangswertes vor einem
Tauchgang bei Weddell-Robben (nach 83). Tauchen induziert eine mit Ausnahme des Gehirns
und partiell der Nebennieren ubiquitidre Reduktion der Durchblutungsrate um ca. 80 %.

zur Inertgaskinetik (35) prinzipiell langsamer ablduft als die
Aufnahme, kommt es zu einer Anreicherung von Stickstoff
im Gewebe (43, 50, 66), wenn der Apnoetaucher in kurzen
Abstinden wiederholt abtaucht, insbesondere bei Tiefen von
mehr als 15 - 20 m. Der Grad der Gewebeséttigung mit
Stickstoff wird neben der Tiefe vom Verhiltnis zwischen der
Apnoezeit unter Wasser und der Linge der Erholungsperiode
an der Oberfldche bestimmt: aus dem Quotient dieser beiden
Zeiten kann eine so genannte ,effektive Tiefe* berechnet
werden (50), die der theoretischen Tiefe und demzufolge der
Inertgasbelastung entspricht, die der Taucher ohne Ober-
flachenpausen beim Tauchen mit einem Pressluft-Atemgerat
erreichen wiirde. In der Tat konnten Messungen bei berufs-
miBigen Apnoetauchern zeigen, dass tiefenabhdngig der
vendse PN, Werte erreichen kann, die potentiell mit einer
Blasenbildung im Blut verbunden sind. Eine Dekompressi-
onskrankheit ist also nach repetitiven Apnoetauchgéngen
moglich (24, 77), und in der Tat beschrieb ein Taucherarzt der
dénischen Marine neurologische Symptome nach mehreren
Apnoetauchgingen in Tiefen bis 20 m im Rahmen der U-
Boot-Notausstiegsausbildung. Sofortige Behandlung in einer
Druckkammer fiihrte zu kompletter Remission (62). SchlieB-
lich wird bei Tauchern in Polynesien iiber ,,Taravana“ berich-
tet, ein Erkrankungsbild, das nach Apnoetauchgingen in Tie-
fen zwischen 20 und 30 Metern auftritt. ,,Taravana“ heiBt
ubersetzt ,,verriickt werden®, wobei es sich wahrscheinlich um
Symptome der Dekompressionskrankheit (19) handelt.
Nebenbei sei bemerkt, dass die Rekordtaucher im Tierreich,
die Weddell-Robbe und der Pottwal, die 500 bzw. 3500 Meter
Tiefe erreichen bei maximalen Tauchzeiten von 30 bzw. 120
min (47), nie Dekompressionssymptome haben. Mehrere phy-
siologische Adaptationsmechanismen sind hierfiir verant-
wortlich zu machen: auf Grund des im Gegensatz zum Men-
schen bei Walen und Robben fehlenden Brustbeins kann die
Lunge kollabieren (18, 47), so dass es zu keiner weiteren N,-
Aufnahme ins Blut und entsprechend zu keinem weiteren An-
stieg des PN, kommt (23); die Kreislaufzentralisation mit Be-
schrinkung der Perfusion auf die lebenswichtigen Organe
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Herz und Gehirn (83) begrenzt zudem die N,-
Aufnahme in die peripheren Gewebe (84, 85).
Dartiiber hinaus fiihrt eine Kontraktion der Milz
zu einem Anstieg des Hamatokrits im Blut, wo-
durch eine verbesserte Loslichkeit des Stickstoffs
ermdglicht wird, die eine Blasenbildung verhin-
dert (64, 84, 85). Das aus der Milz zusétzlich in
die Zirkulation abgegebene Blut ist im iibrigen
mit Sauerstoff gesittigt, wodurch sich der Sauer-
stoffgehalt des Blutes erhoht und diesen Saugern
erlaubt, die langen Apnoezeiten ohne Hypoxie-
bedingte Schédden der vitalen Organe Herz und
Gehirn zu tolerieren (64, 84, 85).
Interessanterweise konnte die Existenz einer
kontraktilen Milz mit konsekutivem Hamato-
krit-Anstieg auch bei den iiber viele Generatio-
nen adaptierten berufsmaBigen Apnoe-Tauche-
rinnen in Korea und Japan nachgewiesen wer-
den, wihrend ein Kontrollkollektiv diesen
Mechanismus nicht aufwies (44). SchlieBlich scheint eine
Milzkontraktion zumindest partiell auch zu der verbesserten
Apnoe-Toleranz beizutragen, die schon nach einer kurzzei-
tigen, gezielten Adaptations- und Trainingsperiode zu beob-
achten ist (34, 36), denn bei splenektomierten Probanden
blieb diese durch ein kurzfristiges Training regelhaft er-
reichbare Steigerung der maximalen Apnoe-Zeit aus (74).

Kardiovaskulire Effekte

Vor 125 Jahren beobachtete der franzosische Physiologe Paul
Bert, dass griindelnde Enten eine Bradykardie entwickeln. Die-
se Bradykardie ist in unterschiedlicher Ausprigung bei allen
Warmbliitern (10, 52, 80) zu finden und tritt z. B. bei Robben-
feten sogar intrauterin auf (84). Es handelt sich bei diesem so-
genannten ,,Tauchreflex” um eine reflektorische Bradykardie,
die mit einer peripheren Vasokonstriktion einhergeht.

Diverse Mechanismen tragen zur Auslosung des Tauchre-
flexes bei (33, 57), wobei dem Sistieren der Atemexkursionen
bei hohem Lungenvolumen (3, 53) sowie der Stimulation der
Gesichtsiste des N. trigeminus durch den Kontakt mit Wasser
die groBte Bedeutung zugesprochen wird (33). Die besondere
Bedeutung dieses Kiltereizes im Gesicht wird auch durch die
Tatsache untermauert, dass der Tauchreflex bei Schwimmern,
die den Kopf {iber Wasser halten bzw. bei Tauchern, die eine
das Gesicht dicht abdeckende Maske tragen, schwicher aus-
geprigt ist (72). Zusatzliche Mechanismen sind der kompres-
sionsbedingte Anstieg des arteriellen PO, sowie die bereits
durch die Immersion ins Wasser ausgeldste Umverteilung von
Blut aus der Peripherie in den Thorax und die daraus resultie-
rende Erhéhung der Herzfillung (27). In der Regel fillt die
Herzfrequenz bei Apnoetauchern nur auf Werte von 40 - 60
Schlidge/min ab, es wurden allerdings bei trainierten Elite-Ap-
noetauchern auch Bradykardien bis unter 20 (28) bzw. 10
Schlidge/min beschrieben (6, 81). Anders als bei Tieren (83)
(Abb. 2) geht die Bradykardie beim Menschen allerdings nor-
malerweise nicht mit einem &hnlich deutlichen Abfall des
Herzminutenvolumens einher, so dass die trotzdem vorhan-
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dene periphere Vasokonstriktion (3, 4, 33) konsekutiv einen
Blutdruckanstieg zur Folge hat (4, 27, 42).

Bei Robben und Walen ist v. a. eine erhéhte Katechola-
minfreisetzung sowohl fiir die o. 4. Milzkontraktion (45) als
auch fiir die durch das Apnoetauchen ausgeldste periphere
Vasokonstriktion verantwortlich (38). Letztere fiihrt dann ge-
rade in der Muskulatur zur Akkumulation von Laktat, das in
der Erholungsphase durch eine Stickstoffoxid-(NO)-vermit-
telte Vasodilatation wieder ausgewaschen (38) und dann me-
tabolisiert wird (37). Wihrend eine vergleichbare Laktat-Ki-
netik mit deutlichem Anstieg der Blutkonzentration bei aus-
tralischen Perltauchern nachweisbar war (75), fiihrten relativ
kurze, ,nasse“ Apnoephasen von 1 - 2 min auf eine simulier-
te Tiefe von 1,4 m zu keinem nennenswerten Anstieg der Blut-
Laktatspiegel (von 1,1 auf maximal 1,8 mmol/l unter Bela-
stung) (60). Auch bei Tauchgingen von 4 - 5 min auf eine si-
mulierte Tiefe von 20 m, die von Mitgliedern der deutschen
Apnoe-Nationalmannschaft im Nasstank der Forschungsan-
stalt der DLRG (Berlin) durchgefiihrt wurden, konnten eige-
ne Untersuchungen die genannten Verdnderungen der Kate-
cholamin-, Laktat- und NO-Konzentrationen nicht bestitigen.

Fiir die Praxis bedeutsam ist, dass die Reflexbradykardie
besonders ausgeprigt ist, wenn in kaltem Wasser getaucht
wird (32, 70). Diese Tatsache, die neben experimentellen Un-
tersuchungen (70) auch in Feldversuchen bei den koreani-
schen Hae-Nyo nachgewiesen werden konnte (41, 42), die ja
zu jeder Jahreszeit ihrem Broterwerb nachgehen, wurde sogar
schon ausgenutzt, um erfolgreich paroxysmale Vorhoftachy-
kardien zu behandeln und in einen langsamen Sinusrhythmus
zu konvertieren (43). Ebenso wie die Apnoetoleranz (25) bzw.
die Verschiebung des o.g. ,breaking point* (73) kann auch die
Ausprigung des Tauchreflexes trainiert werden, insbesondere
durch Ausdauertraining (21, 71, 73): Bonneau konnte eine ne-
gative Korrelation zwischen der Herzfrequenz und der Anzahl
vorher durchgefiihrter Tauchgiange aufzeigen (8), und andere
Autoren fanden eine deutlichere Bradykardie- und Vasokon-
striktionsreaktion bei trainierten als bei untrainierten Tau-
chern (71). Allerdings sind auch die bei langen Apnoetauch-
gingen nahezu regelhaft auftretenden Herzrhythmustérun-
gen (28, 59) - am Ende der Apnoephase v. a. Hypoxie-bedingt
- umso héufiger, je deutlicher der Effekt des Tauchreflexes auf
die Herzfrequenz ist (8). Dies gilt insbesondere fiir ventrikula-
re Extrasystolen. SchlieBlich ist, genau wie das AusmaB des
Herzfrequenzabfalls, auch die Inzidenz von Arrhythmien in
kaltem Wasser groBer (29, 41)

Die Tatsache, dass der Tauchreflex - obwohl quantitativ
unterschiedlich ausgeprigt - bei allen tauchenden Warmblii-
tern vorhanden ist, deutet auf eine besondere Bedeutung in der
physiologischen Adaptation an die Apnoe hin. In der Tat wur-
de schon in den vierziger Jahren vermutet, dass die Bradykar-
die bei Robben eine zentrale Rolle als ,Sauerstoff-Sparmecha-
nismus"“ spielt und somit zur Verbesserung der Apnoe-Toleranz
beitrigt (37, 4). Diese Hypothese wurde von verschiedenen Ar-
beitsgruppen untermauert (4, 58, 78, 79), und Lindholm et al.
konnten bei Freiwilligen sogar eine negative Korrelation zwi-
schen dem Abfall der Herzfrequenz und der pulsoxymetrisch
erfassten arteriellen Sauerstoffsiattigung nachweisen (53).
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Maximale Tauchtiefe

Wo liegt nun die physiologische Grenze fiir das Apnoetau-
chen? Da die Lungen wahrend des Tauchens tiefenbedingt
zunehmend komprimiert werden, wurde zunéchst angenom-
men, dass die maximale Tiefe durch das minimale Lungen-
volumen vorgegeben ist, d.h. wenn das maximale Lungen-
volumen - also die Totalkapazitéit - durch Kompression auf
das Residualvolumen reduziert ist (15). Diese Annahme sei
an einem Beispiel verdeutlicht: ein Taucher mit einer Total-
kapazitdt von 6 1 und einem Residualvolumen von 1,5 | wiir-
de die maximale fiir ihn mogliche Tiefe bei 30 Meter errei-
chen, entsprechend dem Verhidltnis von Totalkapazitit zu
Residualvolumen (6:1,5) bei einem Umgebungsdruck von 4
bar. Bei groBeren Tiefen miisste sich nach dieser Vorstellung
im Sinne eines Barotraumas ein alveoldres Oedem ent-
wickeln. In der Tat wurde in der Literatur von einem ha-
morrhagischen Lungenoedem bei einem Apnoetaucher nach
Einnahme von Acetylsalizylsdure zur Analgesie berichtet (9).
Obwohl bei einigen Elite-Apnoetauchern deutlich supra-
normale Werte fiir die Totalkapazitit gemessen wurden (61),
andere Apnoe-Rekordler jedoch keine auBergewdhnlichen
Werte fiir die Lungenvolumina aufweisen (25), miissen zu-
sétzlich andere Phdnomene zur Erklarung dieser Diskrepanz
in Betracht gezogen werden. In diesem Zusammenhang spielt
die schon weiter oben erwihnte, durch die Immersion im Was-
ser ausgeloste Umverteilung von Blut in den Thorax und der
konsekutive Anstieg des pulmonalen Blutvolumens eine be-
sondere Rolle (5). Messungen an Freiwilligen zeigten, dass
dieser so genannte ,blood shift* 750 - 1200 ml ausmachen
kann (5, 69), so dass ein sehr viel geringeres Lungenvolumen
als das Residualvolumen moglich ist, ohne dass es zu einem
kompressionsbhedingten Barotrauma kommt.

Welche Auswirkungen hat diese Blutvolumenumvertei-
lung in dem o.g. Beispiel? Ein angenommenes zusitzliches
intrathorakales Blutvolumen von 11 ergébe eine Verminde-
rung des Residualvolumens auf 0,5 statt vorher 1,5 1. Eine
Kompression der Totalkapazitit von 6 1 auf 1/12 des Volu-
mens (statt vorher 1/4 des Volumens) entsprechend einer
maximalen Tiefe von 110 Metern wire dann ohne Entste-
hung eines alveoldren Oedems moglich. Jahrelang aktive
Apnoetaucher haben dariiber hinaus eine hdéhere Kom-
pressibilitdt des Brustkorbes und kénnen dadurch ihr Resi-
dualvolumen weiter verringern (in eigenen Messungen um
ca. 0,3 1). SchlieBlich ist es bei den Elite-Apnoetauchern gian-
gige Praxis, mit Hilfe eines ,lung packing” oder ,buccal
pumping“ genannten Mandvers, das eine durch ,Luft-
schlucken® willentlich erreicht Hyperinflation der Lunge
darstellt, unmittelbar vor einem Apnoetauchgang die Total-
kapazitit noch weiter zu steigern (12). Wéihrend andere Au-
toren von einer Erh6hung der Totalkapazitdt von 22 - 39 %
berichteten, zeigten eigene bodyplethysmographische Mes-
sungen bei Mitgliedern der deutschen Apnoe-National-
mannschaft einen Anstieg der Totalkapazitdt um 3 - 4 1 ent-
sprechend 30 - 50 % (Abb. 3). Die Berechnung einer theore-
tisch Maximaltiefe fiir einen dieser Extremsportler unter
Einbeziehung der individuell gemessenen Werte aller dieser

189



UbETSi Ch tG]’] Apnoetauchen

Flul [/s}
14 12 10 -] ] 4 2 1] 2 4 & 8 10 12 14
Fivin FiVex
1 = -
e | _‘_‘_'-—--.._,_‘__k

-
|
1S
~Z vy |
“ Zeit 5]
Sol st 0o 2 4 6 B8 1 12 4 16
Flu us]
4 12 10 8 6 4 2 0 2 4 & 8 10 12
_FVin 1 FIV ex
- &
-1n =

—t 8 3 —
T 4 —_—— 51

E—_\ /
7z ﬁ . // '
//i Vd[ﬁ :'/: e —
71 o o zenis)
Sol st 0 2 4 6 B 10 12 14 18

Abbildung 3: Graphische Darstellung der bodyplethysmographischen
Messung des Lungenvolumens bei einem Mitglied der deutschen Ap-
noe-Nationalmannschaft vor (oben) und nach dem als ,lung packing”
oder ,buccal pumping” genannten Mandver, das eine durch ,Luft-
schlucken" willentliche Hyperinflation der Lunge ermdglicht (Pfeil).

Faktoren, also der willentlichen Steigerung der Totalkapazitét
ebenso wie der Verringerung des Residualvolumens durch die
Erhéhung des pulmonalen Blutvolumens und die verbesserte
Thoraxkompressibilitét, ergab den erstaunlichen Wert von ca.
330 m, dhnlich einer Abschédtzung fiir einen ehemaligen
Kampfschwimmer der U.S. Navy in den siebziger Jahren.

Es muss aber dringend darauf hingewiesen werden, dass
die willentliche Lungeniiberbldhung auf Grund des erhdhten
transpulmonalen Drucks das Risiko der Entwicklung eines
pulmonalen Barotraumas mit arterieller Gasembolie sicher-
lich verstérkt (7), insbesondere wenn durch den Kollaps pe-
ripherer Atemwege zusitzlich ein ,air trapping“-Phinomen
auftritt (21, 61). Uber die Frage, inwieweit dieses Manover
chronische Verdnderungen der Lungenvolumina und -me-
chanik zur Folge hat, kann angesichts des kurzen Beobach-
tungszeitraums derzeit nur spekuliert werden.
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