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Voorwoord

Dit bachelorwerkstuk heeft als titel ‘Het ontstaan en de behagdeiin duikerziekten’.
Het is geschreven in het kader van het blok ‘FA-380 Bachelorwirksthet derde jaar
van mijn bachelorstudie farmacie aan de Universiteit van Utrecht.

Door mijn achtergrond als sportduiker ben ik altijd geinteresseerdeg¢wn de ziekten
die veroorzaakt kunnen worden door het duiken. De keuze voor het onderwerp van mijn
bachelorwerkstuk was hierdoor snel gemaakt: duikerziekten.

Deze scriptie is het eerste grote literatuuronderzoek van baghelor dat alleen
uitgevoerd moest worden. Het was een andere ervaring dan hetesthian een verslag
met medestudenten.

Relevante informatie zoeken kostte erg veel tijd: de bibliotheek da
universiteit had geen boeken over duikgeneeskunde en slechts enkeleraguer dit
onderwerp waren via Pubmed te vinden. In het Duikmedisch Centrum in Deer Mels
echter wel veel literatuur beschikbaar, waar ik gebruik van heb kunaken. Ook heb
ik mede dankzij het contact met begeleider R.A. van Hulst mee kuopen bij de
cursus tot Duikerarts A, wat mij basisinformatie heeft gegeven voor mijniscript

Na ingelezen te zijn over het onderwerp begon het schrijven. In hetWwagidit
lastig, maar na stimulerende gesprekken met mijn begeleider fggh beter. Het
tussendoor volgen van cursussen aan de universiteit heeft het schehtenvertraagd,
omdat het de continuiteit ervan onderbrak.

Het schrijven van deze scriptie heeft me veel geleerd. Betibelangrijk om van
tevoren te weten wat je wilt schrijven, zodat de hoofdvraag cetulifiaktaan. Ook bij
het sportduiken heeft het schrijven van dit bachelorwerkstuk mij \edeégl. 1k zal bij
een duikongeval beter de verschillende ziekten herkennen, weten hoe er geharetel
worden en welke medicatie eventueel toegepast kan worden.

Bij het schrijven van deze scriptie ben ik begeleid door Dr. Rah Mulst, Hoofd
Duikmedisch Centrum, en Dr. M. Slijper, werkzaam aan de UniversdaitUtrecht. Ik
wil hen dan ook graag bedanken voor de begeleiding en de nuttige kritiekeih op
bachelorwerkstuk.

Dit bachelorwerkstuk werd afgerond op: 24 juli 2007

Lisa Kienhorst
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1. Inleiding

Steeds meer mensen raken geinteresseerd in duiken. Volgens PAddsgional
Association of Dive Instructors) komen er ieder jaar ongevesiljden duikers bij. [9]
In Nederland alleen zijn al meer dan 100 000 sportduikers actiefndes zijn er ook
nog meer dan 3000 duikers professioneel werkzaam bij defensie (Kika@irine en
Landmacht), brandweer, politie, in- en offshore. [10] De laatste @Ajerer ook steeds
meer duikscholen in Nederland gekomen, en er zijn talloze mogelijkledeim een
week op vakantie je duikbrevet te halen. Er is een aantal orgasjsast wereldwijd
duikopleidingen verzorgt, waarvan PADI en IADS (International Assiociaof Diving
School) de meest bekende zijn. Ook is er een Nederlandse OndgraatBend (NOB)
die duikopleidingen verzorgt. [10]

Met duiken wordt hier SCUBA-diving bedoeld. SCUBA staat voor Self-Goada
Underwater Breathing Apparatus. [11] Met duikapparatuur is het mlogeh onder
water te ademen en te overleven. De duikapparatuur bestaanumasker, snorkel,
vinnen, loodgordel, duikpak, luchtvoorzieningssysteem,

trimvest, dieptemeter, manometer, kompi
duikcomputer en diversen, zie figuur 1. Een maske
nodig om onder water te kunnen zien, ogen kuni
namelijk niet goed accommoderen in een ander med
dan in lucht. Maskers beperken het zichtveld met «
derde. Met een snorkel kan een duiker ademen ol
water aan de opperviakte. De vinnen zorgen voor
groter voetoppervilak, waardoor de duiker efficiénter
sneller kan zwemmen. Vinnen zijn verkrijgbaar
open en gesloten hiel, een open vin wordt gebruik
combinatie met duikschoentjes. Een loodgordel heft
positief drijfvermogen op, de hoeveelheid lood hangt
van het gewicht van de duiker, de gebruikie

thermoprotectie, zoet- of zoutwater en de mate van

oefening. Een groter lichaamsgewicht, ve Figuur 1: Duikspullen [3]
thermoprotectie en zoutwater leiden tot meer lood,

oefening en zoetwater leiden tot minder lood. Een duikpak is nodig om niekoeldete
raken onder water, in het water gaat de warmtegeleiding nkr@élikeer sneller dan
boven water. Er zijn twee soorten duikpakken, een natpak en een droogpaktaé&n na
bestaat uit neopreen, waarin luchtbelletjes zitten. Bij het afdededen de luchtbelletjes
samengeperst, waardoor de warmte-isolatie en het drijfvermogeendfnieet laagje
water dat ontstaat tussen het pak en de duiker wordt door de lichepesteiur
opgewarmd en zorgt voor de isolatie. In een droogpak wordt een duikerahjesen
waterdichte rits sluit het pak af, en ‘seals’ sluiten de polsenles enkels af. Het is
mogelijk om lucht in het pak te blazen, wat zorgt voor de thermopiatedet
luchtvoorzieningssysteem bestaat uit drie onderdelen, als eenstdieder waarin lucht
wordt samengeperst tot een druk van 200 bar. Cilinders kunnen vaerstaiminium
zijn, met een inhoud van 5, 8, 10, 12 en 15 liter inhoud. Vervolgens zorgt de tempst
met behulp van een reduceerventiel op de kraan van de cilinder, voor deEmdnuk




van 7-10 bar. De tweede trap reduceert de middendruk tot de omgevingsaciknder
wordt vastgemaakt aan het trimvest. Met dit vest wordt hewenjfogen gereguleerd.
Bij de afdaling wordt er met behulp van een inflator lucht in het geblazen, en bij de
opstijging wordt er lucht verwijderd met behulp van ontluchtingsventielgn.d®
dieptemeter kan worden afgelezen hoe diep een duiker zich bevindt, gndmeter is
af te lezen hoeveel lucht er nog in de cilinder zit en het kongptes ioriéntatie onder
water. De duikcomputer registreert hoe diep een duiker is, en betekens hoe lang
een duiker nog op diepte kan blijven. Tot slot zijn er nog een aantaselivezoals een
duiklamp of een duikmes te krijgen. Dit zijn uitrustingsstukken dieveiigheid
vergroten. [12]

Bij het duiken wordt meestal gebruik gemaakt van een mengseluastaf en
stikstof met dezelfde verhouding aan de oppervlakte, dus ongeveer 20% zeni@d8b
stikstof. De duiken die dan gemaakt kunnen worden zijn gelimiteerd taliegie van
ongeveer 50 meter. Als er dieper gedoken wordt ontstaat er edofggkgiftiging. Als
duikers toch dieper willen duiken of moeten duiken, als het gaat ofespronele diepe
duikers, zal er gebruik moeten worden gemaakt van nitrox. Hierbij wgedtiken met
60% stikstof en 40% zuurstof, waardoor de kans op een stikstofnarcassgdenordt,
maar de kans op zuurstofvergiftiging toeneemt. [13]

Duiken is een relatief veilige sport, uit cijfers van het Bsvalert Network (DAN) blijkt
dat er sinds 1980 in Amerika jaarlijks gemiddeld 90 mensen overlijttem een
duikongeval. [14] Bij duiken gebeuren niet veel ongelukken, maar alsseniggaat, kan
het goed misgaan. Daarom is het belangrijk om te weten hadigekunt duiken en wat
voor aandoeningen er opgelopen kunnen worden. Er zijn ook gevaarlijke dieren onde
water waar niet mee in aanraking gekomen moet worden. Zo zgremm die steek-,
snij-, of schaafwonden veroorzaken. Voorbeelden van gevaarlijke dieremoggen,
koraalduivels, schorpioenvissen en zee-egels. [12] Verder is hegbgalat duikers
zich houden aan de algemene duikregels.

Zo is het erg belangrijk om bij het duiken niet te snel af tendaf op te stijgen.
Er is een maximale daal- en stijgsnelheid van 10 metempauut. Deze snelheid is
vastgesteld, omdat duikers onder water te maken hebben met drakvérse dieper,
hoe groter de druk. Het lichaam past zich aan, aan de druk, n&astdiijd. Daarom
moeten duikers niet te snel dalen of stijgen. Waar ook opgeletwooeén door duikers
is dat ze geen ‘jojo-duiken’ gaan maken. Hiermee wordt bedoelduiledrs niet steeds
van diep water, naar ondiep water moeten gaan en dit een paacliteerctkaar. Dit kan
ongemerkt gebeuren tijdens het trainen van de opstijging. Duikers wdatete vaak
aan een te groot drukverschil blootgesteld wat kan leiden tot een duikerziekte.

Met behulp van een duikplanner (zie figuur 2) kan een duik veilig wordenngegdia
tabel 1 (de onderste tabel uit figuur 2) van de duikplanner kan worderzsgéioe lang
een duiker maximaal op welke diepte mag blijven. Op de y-asdstahiepte van de duik
en op de x-as staat aangegeven hoe lang een duiker maapraee diepte kan blijven.
Dat is aangegeven met het paarsgekleurde vakje. De redenedat eraximale duiktijd
is aangegeven, is omdat onder water de hoeveelheid lucht diedenggaen dus
opgenomen wordt in het lichaam groter is dan aan de oppervlakte. Ditdkonttat de
druk onder water groter is dan aan de oppervlakte. Het lichaam xalloap van tijd
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Voorbeeld: een duiker

maakt een duik van 3( Figuur2:1ADS duikplanner [1]

minuten naar 18 meter. Als

de duiker aan de oppervlakte komt is hij een K-duiker. Deze K mtgtaver de
hoeveelheid stikstof in het lichaam. Bij een A-duiker is er gakstst in het lichaam en
bij een Z-duiker heel veel. Volg nu de gele lijn van de K-duiker dagbovenste tabel.
Hierin is af te lezen dat na 9 minuten de duiker een J-duikerria 840 minuten een A-
duiker. Al de stikstof is nu verwijderd uit het lichaam.

Als er gedoken wordt volgens deze tabel kan er bijna niks misgalater&er is
geen ‘standaard-duiker’ waar elke duiker onder valt. Het kan dusjrzaa er een
duikongeval ontstaat ook al wordt er binnen de grenzen van de planner rgeHeke
duikongeval hoeft zeker niet per definitie dodelijk af te lopen. Niet #ekten die
kunnen ontstaan bij het duiken zijn ernstig, en bij ernstige ongevaltedwkers vaak
nog te genezen met een snelle en adequate behandeling.



In dit bachelorwerkstuk zullen niet alle duikerziekten behandeld wordéeenAde
belangrijkste duikerziekten zullen aan bod komen, dat zijn de decwigziekte
(Caissonziekte) en de longoverdrukletsels. Deze zijn weer onderergelen in
subaandoeningen. Decompressieziekte is in te delen in de ernst aanddening, zo is
‘skinbends’ de mildste vorm, gevolgd door ‘bends’ en ‘chokes’. ‘Staggerté meest
ernstige vorm. Longoverdrukletsels zijn onder te verdelen in medialstioh
halsemfyseem, pneumothorax en arteriéle luchtembolie. Al deze aamgkrerdullen
uitvoerig besproken worden om de volgende hoofdvraag te kunnen beantwoorden:

Hoe ontstaan de twee belangrijkste duikerziekten en hoe worden ze lzgtdeld?

Om het ontstaan van deze ziekten goed te kunnen begrijpen zullen eerst he
natuurkundige aspecten behandeld worden. Onder water bevindt zich inemectaal
andere wereld dan boven water, zonder in te ademen zuurstof en nieegamomen

druk. De belangrijkste natuurkundige wetten die hiermee te maken hehllkm
worden besproken en worden toegespitst op de duikgeneeskunde.

Vervolgens zal de pathofysiologie van de genoemde duikerziekienbad
komen. En tot slot zal de behandeling van de ziekten besproken wordzad. lierbij
onderscheid worden gemaakt tussen de hyperbare zuurstofbehandelirgpenudiende
en medicamenteuze behandeling. De hyperbare zuurstofbehandelmdpetadgrijkste
therapie bij duikerziekten. Deze therapie kan aangevuld worden metll@gade therapie
en/of medicijnen. Van veel medicijnen werd verwacht dat ze werkzaatten zijn bij
duikerziekten, maar hiervan bleken er vele helaas onwerkzaamnteDage niet-
werkzame en de middelen die wel werkzaan zijn zullen worden bespiokdeze
scriptie.



2. Natuurkunde achter duikerziekten

TijJdens het duiken wordt de duiker blootgesteld aan omstandigheden waagnde m
oorspronkelijk niet voor gebouwd is. Onder water is het niet mogelijk nmrsen om
zuurstof op te nemen. Ook neemt de druk toe naarmate je dieper onelegaedt \Water
heeft namelijk een grotere dichtheid dan lucht op zeeniveaw,E 998 kgnt', pucht =
1,29 kgn). Bij elke 10 meter die een duiker afdaalt, stijgt de druk membsfeer (1
atmosfeer = 101 kPa = 1,01 bar). [13] De druk op zeeniveau is 1 bar, dutetGnder
water stijgt de druk met 1 bar naar 2 bar, en op bijvoorbeeld 40 diepee is de druk 5
bar. Bij de eerste 10 meter, van 0 naar 10 meter diepte, druleterschil het grootst.
Daarom moeten duikers vooral bij de eerste 10 meter zorgvuldiig@afela opstijgen om
duikerziektes te voorkomen. Er is een maximale daal- en stifggdelastgesteld van 10
meter per minuut. Dit omdat het lichaam zich aan moet passen admilderschillen
waaraan het wordt blootgesteld. Hiervoor is tijd nodig, ale enél wordt afgedaald, kan
bijvoorbeeld een longsqueeze ontstaan en als er te snel wordt opgestegem kunne
bijvoorbeeld de longen uit elkaar klappen. In het hoofdstuk ‘Belangrijksterdigkten’

zal hier verder op ingegaan worden.

De toenemende druk bij het afdalen is te verklaren aan de hand vaardgah
natuurkundige wetten, namelijk de wetten van Boyle, Charles, Daltdterry. Deze
wetten hebben te maken met druk, volume, temperatuur en de verdeling va
verschillende gassen in de lucht. Ze zullen hieronder toegelicht worden.

2.1 Wet van Boyle

De wet van Boyle gaat over druk en volumeveranderingen. Het islaeghgkste wet
die van toepassing is bij de duikgeneeskunde. Het zegt dat bij eeantertsmperatuur
de druk (P) en het volume (V) van een gas constant zijn. In formule [15] :

P, *Vi=Py*P,of P*V = constant

Als de druk twee keer zo groot wordt, wordt het volume twee keklem. Dit is wat er
gebeurt als een duiker afdaalt. Hoe dieper een duiker onder watemamgroter de druk
wordt. Nu zal een duiker zelf niet samengedrukt worden, aangellsnwat vast of
vloeibaar is niet onder deze wet
Wet van Boyle valt. Mensen hebben wel een
aantal holtes en ruimtes in het
lichaam die gevuld zijn met

[N
N

= 12 \ lucht. Deze delen van het lichaam
£ o] zijn wel onderhevig aan de wet
§ 4 van Boyle. De lucht in deze
21 ruimtes zal samengeperst worden
0 ‘ ‘ ‘ ‘ ‘ naarmate de duiker dieper onder
0 2 4 6 8 10 12

water gaat. Een voorbeeld van
zo'n ruimte zijn de longen. De
lucht die een duiker inademt aan
Figuur 3: De wet van Boyle, hoe groter de druk, ktsner de opperviakte zal op 10 meter
het volume diepte slechts de helft van het

Druk (bar)

10



volume omvatten. Hetzelfde geldt omgekeerd, de lucht die een duiker opdrOdnepte
inademt vanuit zijn persluchtfles, zal aan de opperviakte twee A@erel volume
omvatten. Dit kan echter niet allemaal in de longen blijven zittenlabe longen niet
oneindig rekbaar zijn. Belangrijk bij het duiken is dus goed uitademete mpstijging
om de overtollige lucht kwijt te raken.

In figuur 3 is de wet van Boyle grafisch weergegeven. Hierite zien dat het
volume afneemt bij drukstijging.

Om de wet van Boyle te verduidelijken volgt hieronder een rekenvoorteld:
longen hebben aan de oppervlakte een volume van 10 liter, wat is het volurde van
longen op 25 meter diepte? Antwoord: Aan de oppervlakte is de druk dpb2s, meter
diepte is dat 3,5 baP; *V; = P,*V, - 1* 10 = 3,5 * B Het volume op 25 meter
diepte is dus 2,86 liter.

2.2 Wet van Charles
Charles heeft een wet uitgevonden waarin de invloed van temperatbat vplume van

een gas wordt verklaard. Deze wet volgt uit de wet van Boldedeadruk van een gas
constant wordt gehouden, hangt
het volume van het gas af van d Wet van Charles
temperatuur. Dat wil zeggen da| 140
als de druk (P) constant is en d 120 .
temperatuur stijgt, het volume 100 -
(V) van het gas ook zal stijgen 801

60 -
In formule [16] : 40

20

Volume (1)

V1 / Tl = V2 / Tz
V | T = constante

280 300 320 340 360 380

Temperatuur (K)

In figuur 4 is te zien hoe deze

twee variabelen zich tot elkag Figyur 4: De wet van Charles grafisch weergegevere,
verhouden: hoe hoger d hoger de temperatuur, hoe groter het volume vangasn
temperatuur, hoe groter he.

volume. Bij het duiken is deze wet, samen met de wet van Boylengogha
Samengevoegd zijn deze wetten de Algemene Gaswet, namelijk [17] :

(Pl * Vl) / T1 = (P2 * Vz) / T2

Hierin wordt zowel rekening gehouden met de temperatuur, als mdtutteen het
volume van een gas. Bij duiken heeft deze wet te maken met de hoaleethedie een
duiker in zijn persluchtcilinder heeft. De cilinder zal gevuld wortl@neen bepaalde
druk, voor recreatieduikers meestal tot 200 bar, dit gebeurt bij eenldeperaperatuur.
Tijdens het vullen, zal de temperatuur stijgen door de energie dieegleordt om

lucht bij elkaar te persen. Als een duiker vervolgens in het wiafgtr zal zijn manometer
een lagere druk weergeven. Dit komt omdat de temperatuur in ddathegedaald is,
waardoor het volume van de lucht eveneens daalt. De druk hangt, volgems den

Boyle af van het volume, en zal dus ook lager zijn.
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Een rekenvoorbeeld hierbij: een cilinder wordt gevuld tot 200 bar bij een
temperatuur van 299 graden Kelvin (26 graden Celsius). Vervolgengistdpiker met
zijn cilinder in water, van 290 graden Kelvin (17 graden Celsius), lebb&ae zit er nog
in zijn cilinder? Antwoord: Het volume van de lucht blijft gelijk, dat de cilinder
afgesloten is en er geen lucht in of uit kan,i3/dus gelijk aan ¥ Neem hiervoor 1. Vul
de gegevens in, in de formul@; * V1) / Ty = (P2* Vo) / T, > (200 * 1) / 299 = (P* 1)
/ 290 De druk in de cilinder is nog 194 bar.

2.3 Wet van Dalton
Volgens de wet van Dalton is de totale druk van een mix van ggsignaan de som
van de drukken van elk gas apart als fractie van het hele volume. In formule is dit [15] :

Protaal = 2. F)ipartial

Bij het duiken betekent dit dat hoe dieper je gaat, de partiéle drukle verschillende
gassen evenredig stijgt met de druk. Het percentage zuurstofeigeen@0%, en stikstof
is ongeveer 80%. Als de druk groter wordt, wil dit niet zeggen efapércentage van
bepaalde stoffen verandert. Wel betekent dit, dat de hoeveelheidfstikstuurstof dat
in het lichaam komt verandert. Hoe dieper er gedoken wordt, hoe nkséofstr in het

lichaam komt en hoe eerder het lichaam verzadigd raakt met déz®athoeveelheid
zuurstof of stikstof die in het lichaam komt stijgt dus evenredig daestijging van de
druk. Als voorbeeld: een duiker ademt 7 liter lucht in per ademfeaug.de oppervlakte
wil dit zeggen dat hij per ademteug 7 * 0,8 liter = 5,6 litdtsstif inademt. Op 25 meter
diepte is de druk 3,5 keer zo groot, en zal hij dus 19,6 liter stikstohgemteug

inademen.

2.4 Wet van Henry

De wet van Henry wil zeggen dat bij een constante temperatuur deeflosid gas dat
opgelost is in een vloeistof, in verhouding is met de partiéle druk #agas over die
vloeistof. In formule is dat [13, 15] :

C= I:)partial* a
) 1 bar

In deze formule is C de

hoeveelheid gas die oplos| ¢ ¢

Poarias e partiéle druk en de >

oplosbaarheidconstante. De: Gas

1 [ ° Lgi
constante wordt beinvioed doc € | _ ¢ Equilibrium
de temperatuur. Hoe hoger cEE====

temperatuur van een vIoelsto m-Sqution

hoe lager de oplosbaarheid. E=E===
Gerelateerd aan helE====

duiken heeft deze we*

betrekking op de oplosbaarhei

van stikstof in het lichaam. Hot

dieper er wordt gedoken, hoe

Figuur 5: De wet van Henry, hoe groter de druk, lgoater de
oplosbaarheid van gassén]
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groter de druk is. En hoe groter de druk is, hoe meer gassen évsbpgarden in het

lichaam, zie figuur 5. Dus hoe dieper een duiker verblijft, hoe médestater in het

lichaam wordt opgenomen. Aan de opperviakte (1 bar druk) heeft het lichaam
evenwicht in de hoeveelheid stoffen die opgelost is in het lichaasrerAden duik wordt
gemaakt naar bijvoorbeeld 10 meter diepte (2 bar druk) kan erk®erezoveel gas
oplossen in het lichaam. Het duurt echter een tijd, 8 tot 12 uur, atoerdeen geheel
nieuw evenwicht is ingesteld. Dit hangt af van de perfusie en desidiffan het gas in de
weefsels en in het bloed. Zo lang is een duiker niet op diepte, dalsgeren totaal nieuw
evenwicht ontstaan. [17]

Als de druk van een gas daalt zal het gas weer uit het lichazeten worden
verwijderd zodat er weer een nieuw evenwicht ontstaat. Als de elsriet daalt zal er in
de weefsels en in het bloed meer gas zijn dan dat opgelosbliggen: er ontstaan
gasbelletjes wat decompressieziekte kan veroorzaken. [17]

2.5 Invloed van temperatuur op een duiker

Als mensen worden blootgesteld aan hoge druk, zoals bij duiken, verandert de
temperatuurregulatie in het lichaam. Ook heeft de omgeving bij d(vkater) invioed

op de temperatuur van de duiker. Water is een veel snelleretegateider dan lucht,

dus bij het duiken koelt een duiker sneller af of warmt hij snelledaspals hij zich in

lucht van dezelfde temperatuur bevindt. [17]

Als een duiker in te hoge temperatuur duikt of zich te warm aartkieed een
duik kan hij hyperthermie oplopen, bij een te lage temperatuur hyputhe
Hyperthermie wordt veroorzaakt door een verhoogde lichaamstempe(tatuan 37°C),
er ontstaan krampen in de ledematen of de buikspieren. De duiker trarisprermatig
waardoor de hoeveelheid zout in het lichaam te laag wordt. Symptdimentstaan zijn
een rode, vervolgens een bleke, warme en vochtige huid, duizelighssetlijk, braken,
sterke dorst, snelle oppervliakkige ademhaling en spierkramp. Als de duider
afgekoeld wordt kan hij in shock raken. [18]

Van hypothermie is sprake als de lichaamstemperatuur te da@mder 35°C),
hierbij gaat het lichaam trillen, de huid is koud, bleek en wordivibleEr ontstaan
bewegingsproblemen, verwarring en vermoeidheid. Als het lichaarwardt verwarmd
ontstaat slaperigheid, bewusteloosheid (bij een temperatuur van , 32°C)
hartritmestoornissen (bij 28 °C) en kan de dood intreden. [18]

2.6 Invloed van diepte op een duiker

Een duiker kan niet onbeperkt dieper gaan duiken. TijJdens het duiken wordtkde dui
blootgesteld aan verhoogde druk, wat de kans op een zuurstof- of stikgfofieg
vergroot. Het risico op zuurstofvergiftiging in een natte hyperbargeving is groter dan

in een droge hyperbare omgeving. Fysieke activiteit vergreehe=ns de kans op
zuurstofvergiftiging. Niet alleen de druk van de zuurstof zorgt vogiciteit, andere
factoren als leeftijd, geslacht en medicijngebruik vergroten de ka het ontstaan van
zuurstofvergiftiging. [19] Zuurstofvergiftiging ontstaat vanain ekepte van ongeveer 70
meter. [13] Reversibele myopie is het meest voorkomende symptoom van
zuurstofvergiftiging. Andere symptomen zijn misselijkheid, duizedid, hoofdpijn,
paresthesie, hallucinaties, visuele stoornissen, kleine spiersakk@mgen, desoriéntatie
en aanvallen. [11, 19] In de longen ontstaat fibrose, oedeem en hyperplasie. [13, 20]

13



Symptomen van stikstofvergiftiging kunnen ontstaan vanaf een diepte van 30
meter. Na 50 meter kan een duiker niet meer goed functioneren 3 mater zal hij
bewusteloos raken. [13] De verschijnselen van stikstofvergiftigjkgnlieen beetje op
een alcoholroes. Een gevoel van euforie ontwikkelt zich bij de slaefgoéin het
codrdinatievermogen gaat achteruit. Ook gaat het denkproces tragenf&ikgttiging
wordt veroorzaakt doordat stikstof competitief bindt aan synapseneaanvaiteinden.
Hierdoor kunnen de neurotransmitters niet meer binden, waardoor het zéseiwste
verstoord raakt. [13]
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3. Belangrijkste duikerziekten

Talloze ziekten kunnen ontstaan door middel van duiken. Deze kunnen onderverdeeld
worden in primaire duikerziekten, secundaire duikerziekten, decompiekgezn
overige duikerziekten. Primaire duikerziekten zijn ziekten die omtstear een onder- of
overdruk in holtes van het lichaam met lucht ten opzichte van de omgenikg
Secundaire duikerziekten ontstaan als gevolg van de veranderdelheelvgassen in

het lichaam bij een drukverandering.

Primaire duikerziekten zijn onder te verdelen in onderdrukletsels en
overdrukletsels, zie hoofdstuk 2.1. Onderdrukletsels ontstaan als de dui&alt.abe
omgevingsdruk stijgt en om de druk in de holtes in het lichaam matetestiigen moet
er ‘geklaard’ worden. Hiermee wordt bedoeld dat de duiker zelf incté holtes perst
om de druk gelijk te maken aan de omgevingsdruk. Als dit niet gelmlregr een
onderdruk in de holtes komen waardoor er beschadigingen kunnen ontstaan. Deze
squeezes kunnen voorkomen in verschillende delen van het lichaam,jkhamélet
buitenoor, het middenoor, het binnenoor, de sinussen, de longen en de tandeakmaar
in het masker of in het pak. Overdrukletsels kunnen worden veroordaai auiker
opstijgt, hierbij neemt de omgevingsdruk af en de druk in de licklaalten neemt toe.

De duiker moet ervoor zorgen dat de druk in de holtes afneemt, zod=treogerdruk
ontstaat waarbij weefsel beschadigt of kan scheuren. Als de digidode blijft in de
holtes, ontstaat overdruk waarbij longweefselschade, pneumothorax, emfysdee
luchtembolie kan ontwikkelen. Ook kan er overdruk ontstaan in de holtes van het oor
namelijk het middenoor of de sinussen, in de tanden of de darmen.

Met secundaire duikerziekten worden alle ziekten bedoeld die bij hetnduike
kunnen ontstaan die met gassen te maken hebben, zie hoofdstuk 2.3. Hierdader val
stikstofnarcose, hypoxie, zuurstofvergiftiging (bij 6 2,0 bar in het centrale
zenuwstelsel of p©> 0,5 bar in de longen), hypercapnie, hypocapnie en hyperventilatie.

Decompressieziekte is een ziekte die veroorzaakt wordt door behgimide
weefsels of in de circulatie als gevolg van het niet voldoendanelien van gassen na
een duik.

Tot slot zijn er nog overige duikerziekten die kunnen ontstaan bij hetrjuike
maar die niet onder de hiervoor genoemde categorieén vallen. Denk laarbij
hypothermie, hyperthermie, verdrinking, bijna-verdrinking, zoutwaferatiesyndroom,
explosies onder water, duiken in verontreinigd water, ademkalk verbgandin
desoriéntatie onder water, alternobaro-vertigo of aseptische botnecrose. [21]

Decompressieziekte en longoverdrukletsels zijn de meest voorkomende

duikerziekten. Deze kunnen apart voorkomen, maar ook tegelijkertijd irfakepaitiént.
Het kan zelfs zo zijn dat bij een patiént decompressieziekte kkalvidoordat hij een
arteriéle luchtembolie heeft. [14] Als een duiker beide ziekterft,heerdt het
‘decompression illness’ genoemd. In de literatuur wordt ook vaak ondetspraaakt
tussen decompressieziekte en ‘decompression illness’.

Wel moet duidelijk zijn dat niet alle ziekten die ontstaan bijkelis per se
duikerziekten zijn. Duikers kunnen bijvoorbeeld ook een hartaanval onderksiggen,
of een astma-aanval. Astma kan worden uitgelokt door droge kouderuehtidemen
wat gebeurt bij duiken. Ook als een duiker per ongeluk zout water inaslafiiteen
prikkel tot bronchospasmen. Personen met aspecifieke hyperreéctiofe
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inspanningsastma moeten worden afgekeurd voor het duiken. [10, 22, 23] Niet elke
duiker met een duikongeval hoeft dan ook in de recompressiekamer.

De meest ernstige en levensbedreigende aandoeningen die veroorzaakt kunnen
worden door het duiken, decompressieziekte en longoverdrukletsels) hidi®nder
verder toegelicht worden.
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3.1 Decompressieziekte

Bij de Caissonziekte, oftewel decompressieziekte, is er sprakéel@orming in de
weefsels of in de circulatie als gevolg van het niet voldoendeanelien van gassen na
een duik. Hierdoor kunnen de vaten (gedeeltelijk) afgesloten rakemetekzaatwand
beschadigen. Door de vaatwandbeschadiging wordt het stollingssysgfeactiveerd en
neemt de vaatwandpermeabiliteit toe. [24] Ook vernauwen de bloedvatedporade
circulatie belemmerd wordt. Door de verhoogde vaatwandpermeabdit¢staat er
oedeem in het omliggende weefsel. Hierdoor kan er shock ontstaan, doordat de
verhoogde vaatwandpermeabiliteit een verlaagd bloedvolume veroorzaakimiésche
treedt op bij het weefsel achter de stikstofbel, doordat de vadt{gedeeltelijk) wordt
afgesloten door de gasbel.

Decompressieziekten kunnen onderverdeeld worden volgens de oude ctassifica
in twee typen. Type 1 is de milde vorm van decompressieziekte yharbklachten
(‘skinbends’) en gewrichtsklachten optreden (‘bends’). Bij deze vormen va
decompressieziekten zijn de klachten mild, zoals moeheid, algehasenalf pijn aan
de spieren of gewrichten. Dit type ontstaat vaak na korte duikemiyvade duiker alweer
aan de oppervlakte is voordat al zijn weefels verzadigd zijrstikstof. [25] Bij type 2-
decompressieziekten ontstaan er pulmonale klachten (‘chokes’) en aggscbé
klachten (‘staggers’) bij de duiker. Het ontstaat vaak na langgediuiken met een
ongecontroleerde opstijging of het ‘jojo-duiken’. Bij 70% van de duikers amsti
klachten binnen 1 uur na het aan de oppervlakte komen na een duik, 90% van de duikers
heeft de klachten na 6 uur. [14] Hoe ernstig de klachten zijn hamghafe grootte en de
plaats van de bellen. [15]

Decompressieziekte is een ziekte die voornamelijk bij het duiken votrkosar
ook kan ontstaan bij mensen die zich in de bergen boven de 5500 meter bevinden. Het
wordt in de bergen ‘hoogte decompressieziekte’ genoemd. [26] Bigunken komt
decompressieziekte gemiddeld bij 1 op de 5000-10000 duiken voor, [27] waarvan bij
meer dan 50% van de duiken geen sprake was van een decompressiedii&eltieich
bij deze duiken goed aan de duiktabellen gehouden. [14] Dat er dan taibinlemrgeval
kan plaatsvinden is te wijten aan de duiker zelf. Was hij bijvotibeg moe toen hij
ging duiken, gebruikt hij medicijnen of had hij alcohol gedronken. Al dit sapécten
speelt mee of een duiker in goede conditie is om te duiken. Als dakalten adequaat
behandeld worden is er een genezingspercentage van ongeveer 80%. D enoati&lan
wel binnen 12 uur na het ontstaan van de ziekte behandeld zijn. Alsikenksihandeld
iS na 24 uur is er een genezingspercentage van ongeveer 55%. [24]

Onderzoek door Trevedt al. [28] laat zien dat decompressieziekte zich ook kan
uiten bij vrouwen als pijn in de borsten. Nooit eerder is deze kiackgrband gebracht
met decompressieziekte, maar het is aannemelijk dat het oratenglessieziekte valt,
aangezien de klachten verdwenen bij het weer onder druk brengee vaoudven. [28]

Ook een zogenaamd open foramen ovale vergroot de kans op beide typen
decompressieziekten (2,3 tot 5,7 gevallen per 10 000 duiken [29]). Het forvalke is

een open verbinding tussen de twee atria in het hart bij ongeborer. Bdbyeen baby

net geboren is moet deze verbinding gesloten worden, zodat de tweelftesrtvan
elkaar gescheiden zijn. Gebeurt dit niet, dan kan het bloed vrij bevesgan de twee

atria, en wordt het een open foramen ovale genoemd. Ongeveer 30% hevotkéng
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heeft een dergelijke afwijking. De kans op type 2-decompressiezazektt ongeveer 2,5
keer vergroot bij duikers met een open foramen ovale. Het risico okrifggn van
decompressieziekte blijft echter nog steeds klein, dus het timotktg om duikers te
screenen op deze afwijking. Als bekend is dat een duiker een a@eneh ovale heetft,
wordt het duiken ook niet afgeraden. Wel moet het duidelijk zijn bijuileer dat hij een
verhoogd risico loopt. [29]

3.1.1 Risico op decompressieziekte

Het risico op een decompressieziekte bij een duiker kan worden verhoogd deantdn
factoren. Zo spelen het duikprofiel, de duikomgeving, de duiker zedkt=mne factoren

een rol. Met het duikprofiel wordt onder andere de diepte van de duikmdmnsizlling

van de lucht, en de opstijgsnelheid bedoeld. Hoe dieper de duik, hoe medef stikie

lucht en hoe sneller de opstijgsnelheid zorgen voor een verhoogde kans op
decompressieziekte. De duikomgeving staat voor de watertemperatuur, dee c@mlde

zee, de duikuitrusting en of het een rustige duik is of dat er wedstmvorden geleverd

bij de duik. Een rustige duik, in een rustige niet te koude of warme eeean goede
uitrusting verlaagt de kans op decompressieziekte. Hogere leéftiger percentage
lichaamsvet, slechtere fysieke gesteldheid, infecties, voorgaaekten en aanleg voor

de ziekte hebben, zorgen voor een vergrote kans op het ontstaan van decergkessi
Vrouwen hebben tevens een verhoogd risico op decompressieziekte ehjkiaggmet
mannen. Onderzoek heeft aangetoond dat de incidentie van 'decompriéssssh per

1000 duiken, bij vrouwen 67% hoger ligt dan bij mannen. Toch zijn er meerananet
‘decompression illness’ dan vrouwen, maar dat komt doordat mannen vaker duiken da
vrouwen. Vaak maken mannen ook agressiever duiken dan vrouwen. [30] Tot slot
worden met de externe factoren onder andere het alcohol- en medicijkgebr
dehydratatie en of er gevlogen wordt na het duiken bedoeld. Bij legewlineemt de
druk af, tot 0,8 bar, waardoor het risico van decompressieziekte veroodid Daarom
wordt ook aangeraden om minimaal 24 uur te wachten met vliegen eragedioken is.

Na deze 24 uur is al het stikstof uit het lichaam verwijderd en dargeen
decompressieziekte meer ontstaan. [25]

Nog een risicoverhogende factor op decompressieziekte is viakotratak na
het duiken overmatige gewrichtsbewegingen. Dit komt waarschijniijk de formatie
van gasbellen. [13] Tevens leidt arbeid leveren onder een verhoogde drakntot
verhoogd risico. Hierdoor verhoogt de cardiale output, waardoor de hioexkestikstof
die opgenomen wordt in het lichaam stijgt. Dit zorgt voor een verhokgds op
decompressieziekte. [25] Tot slot veroorzaakt heet douchen vlak nduiken een
verhoogde kans op een duikerziekte. Dit komt doordat de hete temperatgiuvamr
vaatverwijding. Ook zorgt hoge temperatuur in de weefsels voor eeiaagde
oplosbaarheid van gassen in het weefsel. Hierdoor kunnen bellen ontstaan. [25]

3.1.2 Ontstaan van decompressieziekte

Decompressieziekte ontstaat doordat stikstof in de bloedbaan enfselwd®mt, nadat
de druk is gedaald. Hierbij is er sprake van stikstofverzadigamgde weefsels in het
lichaam. Bij duiken wordt er lucht ingeademd met een druk diegis dan aan de
opperviakte. Als duikers gedurende langere periode lucht inademen dméerzal er
volgens de wet van Dalton meer zuurstof, maar ook meer stikdtet icthaam opgelost
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raken. Door de verhoogde druk raakt het lichaam op een gegeven momadigeemet
stikstof. [11] Als deze stikstof de weefsels niet snel genoeg/é&daten, ontstaat er een
oververzadiging. Als de stikstof in opgeloste vorm blijft is dit sigtadelijk, maar zodra
het omgezet wordt in de gasvorm kan het wel schadelijk zijn. Bippgtijgen, zet de
stikstof zich namelijk uit door de dalende druk volgens de wet vafeBAils de druk te
snel daalt in de bloedvaten, zal de stikstof niet in opgeloste vojrerhlimaar ontstaan
er bellen die achter zullen blijven in het lichaam. [24] Een kl&ioeveelheid kleine
bellen worden getolereerd door het lichaam, maar als het veellbgitdéa worden kan
het lichaam het niet zelf oplossen: er ontstaat decompressieziekte.

De ontstane bellen
zijn te zien in figuur 6,
een stikstofbelletje sluit
het bloedvat af. De
grootte en de hoeveelheid
bellen hangen af van de
— diepte en de tijdsuur van
. de duik. Hoe dieper en
hoe langer de duik is
= geweest, hoe meer
. stikstof er is opgenomen
en hoe meer en groter de
belletjes zullen zijn. Deze
belleties kunnen een

bloedvat afsluiten,
waardoor de bloed en
daarmee de zuurstofvoorziening van de achterliggende weefsels hetedimerd. Dit
weefsel zal hypoxisch worden, waardoor het beschadigt. De fuattidbet weefsel zal
afnemen. Het ontstaan van de gasbellen kan ook een druk uitoefenen op het weefsel en op
de zenuwen wat klachten veroorzaakt.

De stollingscascade wordt ook in werking gesteld door stikstofbathen
bloedvaten. Dit komt doordat op de plek tussen de bel en de vaatwand bl¢esigaat
bloedeiwitten zich hechten, doordat ze de stikstof als lichaamsvreevaden. Ook
neemt de vaatwandpermeabiliteit toe, waardoor perivasculair oedeem opd4dedt.

Hoe snel een weefsel verzadigd raakt, hangt af van de opnamesHaiteiordt
voornamelijk bepaald door de weefselperfusie. Hoe beter weefsetkenvdoorbloed,
hoe sneller de gassen opgenomen worden en dus het weefsel verzaktigdoh is de
diffusiesnelheid van belang voor de verzadiging. Gassen lossenijkanjigkeer sneller
op in vetten dan in waterige weefsels. [11, 24] Voorbeelden vanelgeigmarin gassen
snel oplossen, zijn het bloed, de longen, de nieren [25] en de herserséselg/avaarin
het langzaam oplost, zijn bijvoorbeeld kraakbeen, vet en beenmerg.

Stikstof wordt niet omgezet in het lichaam, het zal opgelost hlijptlat de druk
in de longen daalt. Dit gebeurt als de duiker opstijgt en naar devtgdgierkomt. Als de
duiker boven is gekomen zal het echter nog uren duren voordat alle overstilkistof
uit het lichaam is verwijderd, omdat het erg goed oplost in eetivgefsels. [31]
Hierdoor kunnen er stikstofbelletjes ontstaan in myelinecellen. Doatelz¢ cellen
beschadigd raken, worden de signalen die ze doorgeven verstoord. D¢ kemzaak

Figuur 6: Een gasbel sluit een bloedvat[&]
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zijn van de neurologische afwijkingen die kunnen ontstaan bij de emsgtgaen van
neurologische decompressieziekte. [13] Bij 30 tot 55 % van de gevaien
decompressieziekte laat een MRI-scan een beschadiging van dmemersn het
ruggenmerg zien. Dit geeft aan dat er sprake is van ischemiesnoesezwelling. Maar,
vaak is het MRI-beeld normaal, terwijl er wel neurologische klachten optreden. [14]
Zoals eerder genoemd zijn er vier soorten decompressieziektenbesks’,
‘bends’, ‘chokes’ en ‘staggers’. Deze vier subtypen zullen hierondgehrgid aan bod
komen.

3.1.3 * Skinbends’ (huid)

‘Skinbends’ worden ook wel duikvlooien genoemd. Het is de mildste vorm van
decompressieziekte, waarbij er micro-embolieén van gasbellen ontstdar de huid.

Dit wordt versterkt door onderhuidse druk. Een verhoogde temperatuwlestimde
diffusie van de bellen, doordat een hoge temperatuur voor verwijde porién dunabéoe
zorgt. De ontstane stikstofbellen komen uit het onderhuidse vetweeafdeln@en de
circulatie verstoren en vasoactieve stoffen activeren. Ook kagnevegstopping van de
lymfevaten ontstaan, wat tot lymfeoedeem leidt. De klachtenhigisbij horen zijn
opgezwollen plekken op de huid.

De klachten bij deze vorm van de Caissonziekte kunnen heel onschuldig zijn e
zich uiten in jeuk op de huid. Veel duikers herkennen dit niet als eemgeessieziekte.
Ernstiger klachten zijn rode vlekken en een branderig gevoel in de BdjdDg meest
voorname plekken waar ‘skinbends’ optreden zijn de borst, schouder, rug en dije
‘Skinbends’ ontstaan vlak na de duik en kunnen enkele minuten tot uren aanhouden.
Deze rode vlekken op de huid hebben vaak een duidelijke rand. De belletjes zij
zichtbaar in de aderen van de huid, waardoor het bloed niet kan stromeglekken
kunnen ook nog blauw van kleur worden of ze kunnen opzwellen wat warmte
veroorzaakt. Als dit gebeurt, is er recompressietherapie nodig. [Rall&in wat jeuk is
dit niet nodig.

3.1.4 ‘Bends’ (gewrichten)

Bij ‘bends’ ontstaan er gasbelletjes in de pezen en in de spiesem ts botten. Meestal
komt het voor in de schoudergewrichten, ellebogen, heupen, knieén of enkels. De
klachten die hierbij horen zijn pijnlijke gewrichten, die heftiger der naarmate de
duiker langer aan de oppervilakte is. De belletjes ontstaan medestaken te snelle
opstijging, waardoor de stikstofbellen geen kans hebben gehad om Uithiaeim te
worden verwijderd. De klachten ontstaan meestal binnen zes uur natlakeleaan de
oppervlakte is gekomen en verergeren zich gedurende 24 tot 36 uur. [11, 33hgioe |
klachten aanhouden verschilt sterk per duiker.

De symptomen die bij ‘bends’ horen zijn periartriculaire pijn dipaged kan
gaan met roodheid van de huid en oedeem. [24] Het uit zich in dofferquigh het
gewricht dat bij beweging meer pijn doet. Ook zorgt het voor een eaoeernstige
vermoeidheid in de getroffen ledematen.

3.1.5 ‘Chokes’ (longen)

Dit is een ernstige vorm van decompressieziekte. Bij deze vorm ontstaalegedal de
slagaders van het hart en de longen. In de longen kunnen bellenroatstaat normale
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filtersysteem van de longblaasjes overbelast raakt, waardosydteem verstoord raakt.
Als meer dan 10% van de longbloedvaatjes verstopt is geraakt dooofbBKstjes
ontstaan er klachten in de vorm van ‘chokes’. Waarschijnlijk spelen verhdogjiden de
pulmonale arterién en in het rechter ventrikel een rol bij hetaamstan deze vorm van
decompressieziekte. [32]

De klachten die hierbij horen zijn pijn op de borst, onregelmatigeslagy
bleekheid, transpireren, het opgeven van bloederig slijm, kortademigheisternoe
dyspnoe, cyanose, tachypnoe, hartstilstand, bewusteloosheid, en shock. ¢2diofien
duiker wordt blauw als gevolg van zuurstofgebrek en kan in shock rakdnj alet
behandeld wordt. Als er gasbellen in de grote circulatie terechtkomen, rkuaine
functiestoornissen in alle organen ontstaan. [24] Voorbeelden hiervamizgelijkheid
en braken als de bellen in het maag- en darmkanaal terechtkomen.

3.1.6 ‘Staggers’ (neurologisch)

‘Staggers’ is een andere benaming voor neurologische klachten die werdenzaakt
door decompressieziekte. Het is de meest ernstige vorm van plessieziekte. De
ziekte kan zich uiten in het centrale zenuwstelsel op twee @laatamelijk cerebraal of
spinaal. Cerebrale decompressie komt vooral voor na diepe duiken met ee
ongecontroleerde opstijging.

De symptomen die de patiént heeft bij deze vorm van decomprektaezim
paralyse, parese, visuele stoornissen, hoofdpijn, afasie, bewustzijngeormtismor en
ataxie, akoestische of vestibulaire symptomen, hoofdpijn, duizeligheigmvardheid.
[24] Deze klachten hoeven zich niet meteen te uiten. Het kan ook zgewlauiker zich
anders gaat gedragen of concentratieverlies krijgt als de stikstofbiehen zat deel van
de grote hersenen bevinden. Als er stikstofbellen in de kleinerfeeroptreden leidt dit
tot een afname van de coérdinatie van spieren, evenwichtsstoornidsstinspreken gaat
moeilijk.

De spinale decompressieziekte veroorzaakt gordelpijn. Rugpijn, ventenmi
gevoelsstoornissen en problemen met de ontlasting en het urineren, kuemwan hiet
gevolg zijn. Deze vorm van decompressieziekte ontstaat vaak bij dulkersl
longaandoeningen of ‘chokes’ hebben als gevolg van decompressie. [21]
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3.2 Longoverdrukletsels

Bij het duiken wordt gebruik gemaakt van speciale duikapparatuur om gdduemgere

tijd onder water te kunnen overleven. Deze apparatuur bestaat ondee aideen
persluchtcilinder waarin lucht is samengeperst tot ongeveer 200ijagmsT het duiken
wordt deze lucht gereguleerd afgegeven door de ademautomaat rdatiledre gelijk is

aan de omgevingsdruk. Als een duiker op 10 meter diepte is, zal de diuskievee keer
zoveel lucht inademen dan aan de oppervlakte. Als de duiker vanaf 10 diegtier
opstijgt, zal de lucht evenredig uitzetten aan de hand van de w&oxde. Deze lucht

kan niet allemaal in de longen blijven, want de longen zijn niethdigeioprekbaar. De
lucht moet uit de longen kunnen, daarom moet er uitgeademd worden tijdens de
opstijging. Gebeurt dit niet, of onvoldoende, dan kunnen de alveoli of het Wweefse
eromheen scheuren. Dit kan bijvoorbeeld gebeuren bij storingen met de
(adem)apparatuur, een noodopstijging of een ziekte waarbij de lucht{gegkreltelijk)
afgesloten worden, zoals astma, waardoor de lucht niet goed wed2kh De meest
voorkomende oorzaak is echter de paniekopstijging, waarbij vergeten gomdtuit te
ademen. [13] De klachten die hierdoor ontstaan worden longoverdrukle¢selengd.
Deze letsels zijn al mogelijk bij een opstijging vanaf 1 metepte. Vanaf een
drukverschil van ongeveer 10 kPa (= 0,10 bar) kunnen de alveoli al scheuren. [10]

Een burst-lung-syndrome  oftewel longoverdrukletsel is, naast de
decompressieziekte, de meest gevaarlijke en meest levensbadeeigandoening die
opgelopen kan worden bij het duiken. [21] Deze ziekte ontstaat bij héjgeps
Longoverdrukletsels zijn onder te verdelen in drie soorten, n&nmddijpneumothorax,
het mediastinaal emfyseem of halsemfyseem en arteriélateiabolie. Deze
aandoeningen kunnen ook door andere factoren veroorzaakt worden. Een pleurodese
vergroot  bijvoorbeeld de kans op longoverdrukletsels door lokale
elasticiteitsveranderingen. Als een pleurodese chirurgisch uggekvs, is de kans op
overdrukletsels minder groot dan bij een niet-chirurgische pleurodese. [10, 33]

De verschillende longoverdrukletsels zullen uitgebreid toegelicht worden.

3.2.1 Mediastinaal emfyseem of halsemfyseem

Bij een mediastinaal emfyseem of halsemfyseem is er eegblaasje gescheurd,
hierdoor kan vrije lucht via de hilli in de ruimte tussen de twegdar(het mediastinum)
en in de hals terechtkomen. De lucht hoopt zich op in de weefsels en tes$ongen.
Hierdoor hebben de longen minder ruimte om uit te zetten en komt hekléwa te
zitten. [21] Ook hoopt de lucht zich op langs de luchtpijp in de hals, dittée een
opgezwollen nek.

Deze vorm van longoverdrukletsels is gevaarlijk, omdat de vrijgekdorcht de
halsslagaders kunnen afsluiten, waardoor de hersenen geen bloed obf zongesr
krijgen. [21] De symptomen van deze aandoening zijn stemveranderingenn hik e
subcutaan emfyseem in de supraclaviculaire regio en in de hal©¢k0fan er pijn op
de borst, bewusteloosheid, kortademigheid, blauwe gelaatskleur, moeailgkehaling,
opgezette hals, hartritmestoornissen en shock optreden.
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3.2.2 Pneumothorax

Bij een pneumothorax is de pleura
visceralis gescheurd, hierdoor komt
lucht in de borstholte. Dit is te zien ii
figuur 7. Een andere benaming voi e sese
pneumothorax is een klaplong. B  euase
duikers resulteert pneumothorax Vai caisses g
in een spanningspneumothorax. D

wil zeggen dat de er spanning Op (viscen pourn
longen komt te staan, doordat de vri

lucht in de thorax bij het opstijgel

uitzet volgens de wet van Boyle. [1(
Doordat het longvlies gescheurd i,
stroomt er bij iedere inademing meer

lucht in de borstholte, hetgeen ke Figuur 7: Pneumothore [4]

resulteren in een Kklaplong. De

symptomen zijn thoracale- of schouderpijn, pijn op de borst, dyspnoe, cyahosk,en
tachypnoe.[10, 34] Een grote, snel ontwikkelende pneumothorax kan hartproblemen of
shock veroorzaken en zelfs leiden tot de dood. [11]

Bij een combinatie van een pneumothorax en arteriéle luchtemboée en een
thoraxdrainage worden uitgevoerd bij de patiént. Als dit niet gebenrkeen dodelijke
spanningsthorax ontstaan. [10]

Een pneumothorax hoeft niet perse door het duiken veroorzaakt te woeten. H
kan namelijk ook spontaan optreden. Mensen die een spontane pneumothorax hebben
gehad, hebben een verhoogd risico als ze gaan duiken. Of deze mehksereteen
worden afgekeurd voor het duiken verschilt per persoon. Als er sprake waewan
traumatische pneumothorax kan een duiker na 6 maanden weer wordigekgpoed.

[10, 33]

Parietal pleura

f

3.2.3 Arteriéle luchtembolie

Arteriéle luchtembolie kan veroorzaakt worden door het duiken, maar oolopexaties,
met name cardiopulmonale bypass of een heup vervangende opémdtieéle
luchtembolie is de gevaarlijkste vorm van longoverdrukletsels. [21)vereiorzaakt op
€én na de hoogste dodelijke duikongevallen bij duikers, het zorgt namelijR3%ovan
alle slachtoffers per jaar bij recreatie duikers. Het is dek enige vorm waarbij
neurologische symptomen de overhand hebben op pulmonale symptomen. [14]

Bij deze vorm van het burst-lung-syndrome is er lucht in de atieubekomen
als gevolg van pulmonale barotrauma. Dit komt doordat de vaatstructumem snet de
alveoli zijn losgescheurd door de overdruk. [10] De lucht is in de blogdsazan de
longen terechtgekomen en verplaatst zich hier vandaan naar het hdet ateriéle
circulatie. Deze luchtbellen kunnen bloedvaten vernauwen of zelisteris Ook kunnen
de luchtbellen in de hersenen terechtkomen, daar de bloedvaten versesppeen
beroerte veroorzaken. De ontstane luchtbellen, zorgen voor het beschadigkat van
endotheel. Het zorgt voor de adhesie en het activeren van polymorforaitde&ocyten
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in het gebied waar de bel zich bevindt, waardoor ontsteking en zwellintaaints
Luchtbellen zorgen voor het activeren van het stollingssysteem in arterién. [35]

De kans op het vernauwen of afsluiten van bloedvaten wordt verhoogd als de
duiker opstijgt, doordat de lucht uitzet volgens de wet van BoyleaBiste veroorzaakt
ischemie in de achterliggende weefsels waar de luchtbel het bloedvat afsluit.

Er zijn twee mechanismen beschreven over het ontstaan van arteriél
luchtembolie, namelijk dat de lucht direct in de pulmonale ader té&uohtof dat
veneuze bellen in de arterién terechtkomen via een open foramen ovaénenin de
circulatie terechtkomt. [35] Een open foramen ovale veroorzaakt vdatuze
stikstofbellen die ontstaan zijn bij de decompressie naar dégkateirculatie gaan en
met als gevolg een gevaarlijke arteriéle luchtembolie. [15]

De klachten voor arteriéle luchtembolie hangen af van waar decbhebevindt.

Het kan verschillen van spier- en gewrichtpijn tot klachten aan hetbte zenuwstelsel.

De symptomen ontwikkelen zich plotseling. De meest voorkomende klaciten
neurologisch van aard, maar ook pulmonale symptomen kunnen ontstaan. De symptomen
van arteriéle luchtembolie kunnen leiden tot pijn op de borst, kortadeimjgiritmieén,
asystolie, hoofdpijn, vertigo, hemiparese, visuele stoornissen, tijdeltgnbloewustzijn

en desoriéntatie. [32, 35]

Er zijn mensen overleden aan arteriéle luchtembolie, doordat et iluctie
centrale vaten is gekomen waardoor deze verstopt zijn geraaktDEB&ymptomen
ontwikkelen zich in 80% van de gevallen binnen vijf minuten na het bovemn katen,
maar het kan ook al tijdens de opstijging beginnen of pas na egerdatijd aan de
opperviakte. [14]

De symptomen van een arteriéle luchtembolie lijken veel op de sgmptvan
decompressieziekte, hoewel de verdeling van gassen in hetnich@associeerd met
decompressieziekte anders is dan met arteriéle luchtembolie.Oi32lat deze twee
syndromen vaak hetzelfde worden behandeld worden ze samen ook wel ‘cessiompr
illness’ genoemd.

Van Hulst et al. [37] heeft onderzoek gedaan naar het effect van cerebrale
luchtembolie op de hersenen in varkens. Zeven proefdieren hebben 0,5 ml/kg lucht
ingespoten gekregen door een katheter in de halsslagader meekendsvan 1 ml lucht
per seconde. Vervolgens kregen ze 3 ml fysiologisch zout (1 mtssggdiend. In de
meetperiode van twee uur werden de intracraniale druk, de hoevealhestof in de
hersenen, de hoeveelheid koolstofdioxide in de hersenen, de pH van de hersedeen
glucose-, lactaat- en pyruvaat concentraties gemeten. $idtag uit het onderzoek was
dat de intracraniale druk significant verhoogd was, de hoeveethaidstof in de
hersenen significant verlaagd en de hoeveelheid kooldioxide was sighiednoogd.

De pH van de hersenen was significant verlaagd. Tot slot wreroncentraties van
glucose verlaagd en lactaat en pyruvaat verhoogd. [37]
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4. Therapie voor duikerziekten

Vroeger was er weinig bekend over de ziekten die kunnen ontstaaet loijiiken. Veel
Caissonwerkers zijn dan ook overleden aan de gevolgen van decompressieziekte
longoverdrukletsels. Tegenwoordig is meer bekend over de oorzaak van dutkereie

de behandeling ervan. Allereerst is het erg belangrijk om zonsogélijk te beginnen
met de behandeling. Hoe sneller er begonnen wordt, hoe minder schiaeleeden het
lichaam hebben aangericht en hoe beter het he ! = i-!.l .

van de patiént zal zijn. De duiker moet zo sr_ ¢ B s
mogelijk weer onder druk worden gebracht in e . / . !
recompressiekamer (zie figuur 8) om de bellen= -
comprimeren. Ook kan er via een infuus vocht ¢
aanvullende medicatie worden toegediend. Er 2
verschillende medicijnen geweest waarvan
dacht dat ze werkzaam zouden zijn bij €
decompressieziekte of bij arteriéle luchtembol
Een voorbeeld hiervan zijn medicijnen d
ischemie tegengaan bij trombose. Aangezien Figuur 8: Recompressiekamfs]

door de belvorming in de bloedvaten ook

ischemie optreedt, werden deze medicijnen werkzaam geacht bijziekiten. Van veel
van de medicijnen is na verder onderzoek echter gebleken dat ze totlpagtieve
bijdrage leveren aan het herstelproces van een patiént. Wel isaeeal andere
geneesmiddelen onderzocht, waaronder lidocaine, dat wel werkzaam lijit te zi

Zodra er een duikongeval heeft plaatsgevonden waarbij de duiker kldodéndie
lijken op een decompressieziekte of longoverdrukletsels is heoraae patiént zo snel
mogelijk 100% zuurstof te laten inademen en naar een recompresgidkarae/oeren.
Er staat ook altijd een fles met 100% zuurstof klaar als er gedeaedt. Als er dan een
duikongeval plaatsvindt, kan er direct aan de oppervlakte gestart wong¢ de
zuurstofbehandeling.

De behandeling voor alle duikongevallen is vrijwel hetzelfde, de&mabegint
met het inademen van 100% zuurstof. In een recompressiekamerdigkeleopnieuw
onder druk gebracht worden om de symptomen te bestrijJden. Het is echtenabeen
gerandomiseerde ‘clinical trial’ aangetoond dat hyperbare zu@stopositieve werking
heeft op duikerziekten, in vergelijking met zuurstof op normale druk. [26pMdat het
ethisch niet verantwoord is om patiénten met duikerziekten geemblaypezuurstof aan
te bieden. Ook zal er aanvullende medicatie toegediend worden tegehade die de
bellen hebben aangericht.

Eerst zal de hyperbare zuurstofbehandeling uitgebreid toegelichtrwafderolgens zal
er aandacht worden besteed aan de aanvullende en medicamentezdelo®y bij
duikongevallen. Hierbij zullen zowel de niet-werkzaam gebleken neddelorden
besproken als de werkzaam geachte middelen. Er is echterierg arelerzoek gedaan,
met behulp van ‘clinical trials’, naar werkzame geneesmidddde meeste informatie
wordt uit dierexperimenten of ‘case-reports’ gehaald.
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4.1 Hyperbare zuurstofbehandeling behandeling

De belangrijkste behandeling bij duikerziekten is niet de medjcataar het opnieuw
comprimeren van de slachtoffers en het toedienen van 100% zuurstof. Hyperbare zuurstof
is de enige behandeling voor decompressieziekte en arteriélerimite. Niet alle
vormen van decompressieziekten hebben therapie nodig, de milde vorm vannd&inbe
gaan vanzelf over. Bij alle andere klachten en symptomen moet téatpauurstof
krijgen en weer onder druk worden gebracht in een recompressiekBoeelienen van
zuurstof bevordert de afgifte van stikstof, bestrijdt oedeemvormingosgt zoor een
betere oxygenatie van het beschadigde weefsel. Ook zal een mé&iu39% NaCl of
vocht per os of intraveneus worden toegediend. Dit gaat hypervistesiteypovolemie
tegen. [34]

Ook bij longoverdrukletsels is hyperbare zuurstof in de recomekasser nodig.
Bij neurologische en cardiologische klachten moet de patiénternoggécomprimeerd.
Ook is de behandeling met hyperbare zuurstof nodig om de isclnen@Becten tegen te
gaan. Een patiént met een pneumothorax moet echter wel voorahgediazijn voordat
hij naar de recompressiekamer mag. Als dit niet gebeurt, kaneidgén tot een
levensbedreigende spanningspneumothorax als hij weer onder druk wordhgdBrdc
Arteriéle luchtembolie behoeft behandeling in de recompressiekaraerzuurstof en
aanvullend vocht om dehydratatie te voorkomen. [10] De zuurstof vermidéert
ischemie in weefsels en versnelt de oplossing van luchtembolie. [14]

Hyperbare therapie werd voor het eerst toegepast in 1662, toen Weteskarste
hyperbare kamer bouwde. Sinds die tijd kwamen er positieve berichtendeaer
behandeling in het nieuws. Er werd nog geen gebruik gemaakt van 1@0%tof, maar
van gewone lucht, omdat men bang was voor zuurstofvergiftigirk i@ werden steeds
meer hyperbare kamers gebruikt voor verschillende doeleinden, en in&8Y et ook
voor operaties gebruikt. In de jaren '30 van de twintigste eeuw dar Drager ontdekt
dat hyperbare zuurstof effectief kon zijn bij de behandeling van dqeessieziekte. In
de Tweede Wereldoorlog werd nog meer kennis ontwikkeld over hypekbaners.
Vanaf de jaren '60 werd hyperbare zuurstof ook gebruikt voor koolstofmono-
oxidevergiftiging, hartoperaties en anaérobe infecties. [15]

4.1.1 Hyperbare zuurstoftherapie

Bij hyperbare zuurstoftherapie wordt he
slachtoffer in een recompressiekamer gebrac m
zie figuur 9. Hier krijgt het slachtoffer 1009
zuurstof toegediend onder een druk die groter
dan de druk op zeeniveau. Het doel van
hyperbare zuurstoftherapie is om de bell
(stikstof of gewone lucht) die in het lichaal
zitten, te recomprimeren. [26] Dit zorgt voor hjA
opheffen van de verstoppingen in de bloedva \
en het beschadigde, ischemische weefsel ki
weer zuurstof. De bellen zullen zich door de
aderen naar de longen verplaatsen en via _ .
pulmonale capillairen uitgefiltreerd worden. [8] Figuur 9: Recompressiekamf]
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Hyperbare zuurstoftherapie is werkzaam door middel van twee mscien,
namelijk de reductie in hypoxie en de reductie in oedeem. [15] De veldagk zorgt
voor reductie van hypoxie en tevens voor het oplossen van de stikstofii¢ilerdoor
wordt stikstof sneller geélimineerd via de longen. Het toediema@nzuurstof zorgt dus
voor betere uitscheiding van stikstof en verhoogt de weefseloxygenatie. [13, 24]

Hyperbare zuurstoftherapie zorgt ook voor de reductie van vasogdeem. Dit
komt doordat zuurstof een vasoconstrictieve werking heeft op de ateria2#i] Door de
zuurstof daalt de permeabiliteit van de bloedvaten en de integriteidevdoloed-hersen
barriére wordt gestimuleerd. [15, 38] Dit leidt tot de afname van oedeem.

Als er hypoxie optreedt in weefsels, binden neutrofielen en leukoaan de
vaatwanden van ischemische weefsels. Hierdoor worden er protefasggeven en
worden vrije radicalen geproduceerd. Dit leidt tot vasoconstriceés
weefselbeschadiging. Onderzoek door Themal. bij ratten heeft aangetoond dat
hyperbare zuurstoftherapie deze adhesie van neutrofielen remtuisiatzgrgt voor
vasodilatatie in ischemisch weefsel. [26]

4.1.2 Resultaat van hyperbare zuurstoftherapie

Het is belangrijk dat duikers zich zo snel mogelijk melden bij eeampressiekamer als

ze symptomen hebben van decompressie. Het nadeel aan de klachtdéarisiacdeze

ook pas uren na de duik kunnen ontstaan. Toch moeten duikers, die dagen na de duik
symptomen krijgen van duikerziekten, zich melden bij de recompressiek@ale dan
hebben patiénten nog baat bij hyperbare zuurstoftherapie. Deze ¢hesepit echter

beter als er zo min mogelijk tijd is tussen het ontstaan vanadatkh en de behandeling
ervan met hyperbare zuurstof. Over het algemeen heeft 50 tot &i0%evpatiénten baat

bij de therapie. [7]

Onderzoek door Blanet al. heeft aangetoond dat patiénten met veneuze
luchtembolie, die behandeld werden
met hyperbare zuurstof binnen 6 ur
na het ongeval (84%), een significagEzz=
betere uitkomst hebben dan patiéntf
die meer dan 6 uur na het ongev, ===
(53%) behandeld werden mefy ¥
hyperbare  zuurstoftherapie. I
dezelfde studie van Blaret al. was .. %
bij patiénten met arteriéle
luchtembolie, behandeld binnen
uur bij 68% een volledig herste
gemeten, tegen 40% die behande
werden na 6 uur. [39] Uit anderc
onderzoeken is dus gebleken dat h Figuur 10: Multiplace recompressiekamer
sneller er behandeld wordt, hoe bet..
het resultaat is. [20, 40]

Onderzoek heeft aangetoond dat 68% van de duikers met ‘decomprdsegsi, il
die aanvullende 100% zuurstof toegediend kreeg, een (gedeeltelijke) verngnekan
symptomen ondergaan voordat hij onder druk is gebracht. Dit tegen 40% van de patiénten
die geen zuurstof erbij kregen. [41]
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4.1.3 Recompressiekamer
Er zijn verschillende soorten recompressiekamers. Zo zijn reelsawaar slechts één
persoon in kan (‘monoplace’), en kamers waar meerdere personeifk teg&unnen
(‘multiplace’). De meest gebruikte kamer de ‘multiplace’ kandeze is te zien in figuur
10. Dit is een ruimte waar de patiént in kan liggen en er nog geumaga over is om
verplegend personeel en/of een aFwm : 3
mee te laten gaan, zie figuur 11. Zo¢
ook te zien is in deze figuur is er ee
sluis bij het bed van de patiént, waiis’
medicijnen van buitenaf naar binne__
kunnen worden gesluisd. Er is altij
verplegend  personeel die  vi o\ o
monitoren toekijken of het goed gac
in de recompressiekamer.
Een verschil tussen d
‘monoplace’ en de ‘multiplace’ kame
is dat de ‘multiplace’ kamer o
verhoogde druk wordt gebracht m« Figuur 11: Een verpleger verzorgt de patiént in een
gewone lucht en de patiént ader recompressiekamer
100% zuurstof in via een maske.,
terwijl bij ‘monoplace’ de kamer op druk wordt gebracht met 100% zuurgtbf De
patiént in figuur 11 heeft ook een masker op waardoor hij 100% zuurstof kan inademen.
Hoe lang een duiker in de recompressiekamer moet worden behandeldahang
van de duik die gemaakt is. Een professionele of militaire duikemeabtal dieper en
langer gedoken hebben dan een sportduiker. Voor een professionele oferdlit&er
moet dan ook vaker

15— Medied U.S. Navy Takle 6 _ )

agressievere therapie
18— worden toegepast die
143 soms wel enkele dagen

kan duren. [7] Er is echter
wel een standaardtherapie
voor duikers met klachten
die in een
recompressiekamer
moeten worden
behandeld. Deze
o0— standaardtherapie 5
0 3 80 90 120 150 180 210 240 270 300 | weergegeven in figuur 12.
Time [mirutes) Dit is behandelingstabel
6, waarin is te zien dat de
Figuurl2: US Navy Treatment Table 6 (USN TT 6) [6] duiker bij de behandeling
wordt gecomprimeerd
naar een druk van 18 meter diepte, dus 2,8 bar. De blauwe kleur wil zggenduiker
100% zuurstof toegediend krijgt, bij de groene kleur ademt de duikerafetacht in.
De duiker kan niet de gehele tijJd 100% zuurstof blijven inademen, omdetezring met
een zuurstofvergiftiging moet worden gehouden.

Cepth (metres of seawater)
4]
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Als de klachten nog niet over zijn na één behandeling in de recomegesssr
wordt de duiker dagelijks gecomprimeerd totdat de klachten over zijna Bille
patiénten zijn vrij van symptomen na drie behandelingen.

4.1.4 Observatieperiode na behandeling

Na de behandeling met hyperbare zuurstof moeten patiénten nogewsetijcée ter
observatie in het ziekenhuis of bij een recompressiekamer blijverdeAfatiénten nog
restsymptomen hebben na behandeling moeten ze worden overgeplaatstemaar
ziekenhuis en daar iedere dag hyperbare zuurstofbehandeling toegedjigerl kijn

alle symptomen verdwenen, dan moet de patiént 6 uur lang in de buurt van de
recompressiekamer blijven voor het geval dat hij een terugygt.Kfievens wordt elke
patiént geadviseerd om tot 24 uur na de behandeling binnen een afstand vaid&ruur

van een recompressiekamer te verblijven. [9]

Volgens een onderzoek van Britse Royal Navy, komen bij 33,9% van detpatié
die behandeld zijn voor arteriéle luchtembolie een terugval imhtdac 10% van de
patiénten met ‘decompression iliness’ die vliegen na de behanéejoen een terugval,
maar ook patiénten die niet vliegen lopen risico. Het percelt@peen terugval krijgt is
echter niet bij ieder onderzoek even hoog. Onderzoek door hyperbareifeailiiet een
percentage van 3,6% zien, terwijl DAN op 38,5% uitkwam. Het grotech@rligt
waarschijnlijk aan de verschillende definitie van een terugval. [7, 9]

Omdat de meeste terugvallen de eerste dag na de behandetedgopizou het
zinvol zijn om patiénten met ernstige neurologische symptomen 24 ngriaeen
observatie eenheid op te vangen. Na deze 24 uur zullen de me@&steepatolledig
hersteld zijn van hun aandoening. Er is onderzoek gedaan naar het nut van deze
observatie eenheden door Temeehl [9] Hij heeft een retrospectief onderzoek gedaan
naar 102 patiénten met ‘decompression illness’ tussen 1 augustus 1998uér2GQa4;.

De patiénten werden ingedeeld in twee verschillende groepen. @évepad slechts
milde symptomen en groep twee ernstige (neurologische) symptovieemolgens
werden de patiénten ingedeeld in waar ze na de behandelingengergen: naar huis,
het ziekenhuis of naar een observatie eenheid. Van de 102 patiénten, h&lleiesn
milde klachten en 42 patiénten hadden ernstige klachten. Van de puatigete
neurologische klachten hadden 32 patiénten genoeg aan één hyperbare
zuurstofbehandeling, zes patiénten hadden twee of drie behandelingen nodey en
hadden vier of meer behandelingen nodig, vanwege een terugval. Van detigétizipa
mochten er 82 na de behandeling naar huis of naar een nabijgeledevVaiotde 42
patiénten met neurologische klachten werden er 26 vlak na de behamaetilagen uit
het hyperbare centrum, acht patiénten gingen terug naardkenhuis ter observatie,
zeven werden opgenomen in het ziekenhuis en één was naar een obsentatie
gebracht. Omdat dit onderzoek slechts een retrospectief onderzeeknaet er meer
onderzoek worden gedaan om een definitief oordeel te geven over het obiseavatie
eenheden. Met name patiénten met neurologische klachten hebben| ludetebratie
eenheden. In een observatie eenheid zijn direct artsen en middederhbaipd, waardoor
een behandeling bij een terugval sneller tot stand komt. [7, 9]
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4.1.5 Risico’s bij hyperbare zuurstoftherapie

Hyperbare zuurstoftherapie is een relatief veilige behandetimagr het draagt ook
risico’s met zich mee. Er kunnen een aantal vervelende comicgdteeden, namelijk
barotrauma, zuurstofvergiftiging en tijdelijke myopie. [7] Om barotra te voorkomen
is het belangrijk dat bij de behandeling de druk langzaam wordt \eschn@ok omdat
een te snelle verandering van druk een epileptische aanval kaorasden.
Zuurstofvergiftiging in de longen, in de vorm van hoesten en pijn bij het inaderaeit,
voorkomen door de 100% zuurstof af te wisselen met het toedienen vanegbwht.
Als er toch zuurstofvergiftiging optreedt, moet er acuut over wogdgaan op gewone
lucht. Het kan echter voorkomen bij een patiént dat de decompresseziektnstig is
dat wel door moet worden gegaan met zuurstoftherapie om de geschikte behandeling af
ronden. Een ander effect van zuurstofvergiftiging is een progvessiyopie, doordat de
lens vervormd wordt. Deze myopie is echter reversibel, zodat erpgemanente schade
optreedt. Andere bij optische bijwerkingen, zoals cataract komeneVnijaoit voor bij
behandeling met hyperbare zuurstof. [15]

Ook kunnen er complicaties aan de oren optreden, zoals otitis medikenmor-
of sinusbarotrauma. Pulmonale barotrauma of pneumothorax kunnen ook ontstaan, maa
dat gebeurt zelden. Tot slot kan barotrauma in de tanden pijn ondéngenll
veroorzaken. [15]

Er zijn twijfels geweest over het feit dat hyperbare gtaftherapie tumorgroei
zou stimuleren. Deze therapie zou de zuurstoftoediening naar de tumarteer Het is
gerapporteerd dat bij patiénten, behandeld met hyperbare zuurstofptse grcidentie
van kanker optreedt en er is eveneens een ongewoon patroon van peeetastas
waarneembaar. Feldmeiet al. [42] heeft onderzoeken naar de relatie tussen hyperbare
zuurstof en het ontstaan van kanker vergeleken. Hieruit is geen eenbtedif
geleverd. Het bleek dat sommige onderzoeken een stimulerend effdettamorgroei
lieten zien, maar andere onderzoeken weerleggen dit. Hetzelfdd wgedr de
angiogenese. Omdat er geen eenduidig bewijs aantoonbaar wasgesekiedenis van
kanker geen contra-indicatie voor hyperbare zuurstoftherapie. [15, 42]

Ook was vroeger niet duidelijk of hyperbare zuurstoftherapie sdfkadel zijn
voor een zwangerschap. Experimenteel en klinisch bewijs heeft ecmgetoond dat er
geen foetale complicaties, zoals spina bifida, defecten aan dedte optreden bij
behandeling met hyperbare zuurstof. [15]

4.1.6 Zuurstoftoxiciteit
Zuurstofvergiftiging wordt veroorzaakt door een te grote productiesugnradicalen ten
opzichte van de cellulaire antioxidante afweer. Dit resulteertde afbraak van het
cellulaire membraan, enzymen en nucleinezuur. [13] Normaal gesprokdanade vrije
radicalen weggevangen door verschillende enzymen, zoals peroxidalsesde
zuurstofdruk echter te groot is, raken deze enzymen verzadigd. Deradligalen
oxideren dan vetzuren en enzymen, wat leidt tot beschadiging vamehefaire
metabolisme. [11] Met name de longen zijn gevoelig voor zuurstoftigirgg. [13] Bij
gevoelige mensen kan er een epileptische reactie uitgelokt woldeenbpartiéle druk
van zuurstof groter dan 2,0 bar. [24]

De symptomen van cerebrale zuurstofvergiftiging zijn migdadid, duizeligheid,
hoofdpijn, paresthesie, hallucinaties, visuele stoornissen, tinnitus, kleine
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spiersamentrekkingen, geirriteerdheid, desoriéntatie en aanvalleh2 Nar treedt er
pulmonale congestie, pulmonaal oedeem en atelectase op. [11, 19] In derkmdert
zuurstofvergiftiging in oedeem, fibrose en hyperplasie. [13] R#wee myopie is het
meest voorkomende symptoom van zuurstofvergiftiging. [20]
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4.2 Aanvullende en medicamenteuze behandeling

De belangrijkste behandeling bij decompressieziekte blijft demmpressiebehandeling
en het inademen van zuurstof onder druk. Dit alleen verhelpt echtatlaisymptomen.
Voornamelijk bij ernstige vormen van decompressieziekte en als lefjdest tussen het
ongeval en de behandeling, zal deze behandeling niet alle symptomgddress de
bel namelijk behandeld wordt door deze te recomprimeren, blijft eémetotheel
beschadigd. Uren tot dagen na een duikongeval kan er nog een verbetering van
symptomen optreden na hyperbare zuurstoftherapie. Dat wil zeggete dahade die
ontstaat bij ‘decompression illness’ niet alleen veroorzaakt wawdt directe celdood.
Een deel van de cellen zal wel afsterven door ischemie, ntaamit de enige oorzaak.
Er blijft een mogelijkheid om de klachten te bestrijden met behalp aanvullende
therapie. [43]

Er is onderzoek gedaan naar welke medicijnen het best werken. etaasog
weinig onderzocht bij mensen, wel is het onderzocht bij dieren. De ocmaiedst
literatuurstudie is dan ook voornamelijk gebaseerd op onderzoek bij dienems moet
vermeld worden dat er voorzichtigheid geboden moet worden bij medibijuigg, omdat
er weinig bekend is over de invloed van druk en hyperbare zuurstof op degveaki
medicijnen.

De bellen die in de bloedvaten ontstaan bij decompressieziekterzeien
schade aan het endotheel. Er treedt een ontstekingsreactie apoavaale
stollingscascade geactiveerd wordt. Dit zorgt voor de omzetamgkininogeen naar
vasoactieve kinines, voornamelijk bradykinine. Deze polypeptides veroorzaken
vasodilatatie in resistente vaten met een significant vetéaagloeddruk en
samentrekking van postcapillaire venules. [44]

De activatie van het complementsysteem zorgt ook voor verschiléanids. Zo
wordt histamine afgegeven door anaphylatoxines, eiwitfragmenterotafrgy moleculen.
Dit zorgt voor vasculaire permeabiliteit op microcirculair niveau. [44]

Er is een aantal verschillende aanvullende therapieén beschikbaae D
therapieén zullen hieronder verder toegelicht worden.

4.2.1 Trendelenburg-positie

De Trendelenburg-positie wil zeggen dat het hoofd van de te behandiéen lager ligt

dan de rest van het lichaam van de patiént. Het zou werkz@arijzidecompression
illness’, omdat op deze manier de luchtbellen van de hersenen dexdviblijven.
Hierdoor blijven de hersenen onbeschadigd. De Trendelenbrug-positie vekborzaa
cerebrale veneuze dilatatie, wat leidt tot verhoogde intradeaxiaik en verlaagde
cerebrale perfusie druk. De verlaagde perfusie druk en de veshoagwuze druk
kunnen leiden tot een cerebraal oedeem. Dit hebben verschillende onderzoeke
aangetoond. [45]

De werkzaamheid van deze positie is eveneens onderzocht aan de hand va
dierproeven. Dutk&t al.[45] gebruikte negen honden met luchtembolie en hypertensie.
Ze werden met de kop €én uur lang 45 graden naar beneden gelegd, vooetianzield
werden met recompressietherapie volgens behandelingstabel 6. Deegpogplbestond
uit acht honden die één uur lang normaal gelegen hebben en vervolgenensvene
behandeld werden volgens behandelingstabel 6. Van de controlegroep hé&3i@lée
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+/- 13,7 % tegen 26,5 % +/- 23,2 % van de groep in Trendelenburg-posites pDsisie
heeft dus aangetoond dat het een negatieve bijdrage heeft bij Istel hean
‘decompression illness’. [45]

4.2.2 Lichaamstemperatuur

Hyperthermie veroorzaakt een significant slechtere uitkomsselaade aan het centrale
zenuwstelsel. [41] Er is onderzoek gedaan met 82 patiénten die eestemesl
hoofdbeschadiging hadden. Van deze patiénten werd een groep van 40 pgtko&a
tot 32-33 graden, 24 uur lang. Hierna werden ze weer opgewarmd. ideviemgroep van
42 patiénten werden niet gekoeld. Uit dit onderzoek bleek dat 62% variéetgrade
groep die gekoeld werd, een betere uitkomst hadden na 12 maandggaljking met
38% in de normale temperatuur groep. Hypothermie zou bij neurologischee stivad
‘decompression illness’ positief kunnen bijdragen. [41]

4.2.3 Vochttoediening

Aanvullende vloeistoffen toediening is nuttig bij patiénten die gedabserd zijn, maar
ook als ze niet gedehydrateerd zijn. Deze vloeistof heeft viesate effecten die
hieronder behandeld zullen worden.

Bij decompressieziekte type 1 en de mildere vormen van type &r zaéinig
interactie met het endotheel plaatsvinden. Bij de ernstiger vovareleze ziekte zal er
echter wel interactie optreden van de bel met het endotheel, ditvborgeen verhoogde
vasculaire permeabiliteit. Hierdoor daalt het plasmavolume, dat ools desrdt
veroorzaakt door een verhoogde veneuze druk. [46] Dit verlaagde plasmavohahe
aangevuld worden door intraveneus vloeistof toe te dienen. Het toedisare
aanvullende vloeistoffen zorgt voor het terugdringen van hypotensid aerseellen van
de bloedstroom in de organen en in de microcirculatie. [46] Aanvullendésteloe
verhoogt de weefselperfusie, wat resulteert in een verhoogd bloedvol[sh]
Medicijnen worden sneller uit het lichaam geélimineerd bij\eshoogd bloedvolume,
daarom werd verwacht dat (stikstof)bellen ook sneller worden geééndin®m deze
reden is aanvullende vloeistof geschikt voor elke patiént met decaigziekte, ook al
is er geen sprake van dehydratie. [41, 43]

De verhoogde atmosferische druk kan in het water een koude-diurese
veroorzaken. Hoe kouder het water, hoe sterker de diurese. [24] Adsii&ken echter in
een thermoneutraal water duikt, stijgt het thoracaal bloedvolumemgetveer 500 ml.
Dit stimuleert diurese door een daling van het antidiuretiezmoon en een verhoging
van het circulerende atriale natriuretische factor. [13] Om deden wordt aanvullende
vloeistof tevens toegediend bij duikongevallen, ook als de duiker niet gedehydrateerd is

De toe te dienen vloeistof moet isotoon zijn en mag geen glucosetemevat
Hypotone vloeistof kan namelijk oedeem veroorzaken in het centralewzeelsel.
Normaal water zorgt voor een verhoogde urine stimulans, doordat hetasimapl
osmolariteit verlaagt en het antidiuretisch hormoon remt. it tet dehydratie. Daarom
moet de vloeistof elektrolyten, vooral natrium, bevatten. [43] Hypkegiye kan schade
verergeren in de hersenen en in het ruggenmerg. Dit komt door een verhombdie
van lactaat wat zorgt voor intracellulaire acidose. [43] Onderheekt aangetoond dat
als er ook maar een klein beetje glucose aan een patiént gegdtven dat het de
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neurologische uitkomst kan verergeren. Geef patiénten dus nooit glucosehadrderkde
tenzij een behandeling van hypoglykemie noodzakelijk is. [41]

Intraveneus is de snelste methode om een patiént in kritiekendesteht toe te
dienen. Als patiénten echter alert, niet misselijk zijn of moe&teergeven en genoeg
vocht binnen kunnen krijgen zonder het stoppen van de hyperbare zuurstof mag ook
worden volstaan met drinken. Als een patiént niet hoeft over te gmsvhat veilig en
acceptabel om maximaal 2 uur lang, 1000 tot 2000 ml per uur toernendiEr kan
gestopt worden met de therapie als de bloedconcentratie weer normaal is. [41]

Als vloeistof wordt aangeraden dextran, plasma, albumine oplossingen of
crystalloid preparaten te gebruiken. Onderzoek heeft aangetoodd dairbiditeit daalt
als dextran aan de recompressietherapie wordt toegevoegd. [46h Eerschillende
vormen dextran, namelijk dextran-40 en dextran-70, die respectievelik ee
molecuulgewicht van 40.000 u en 70.000 u hebben. Het verschil in werkzaamheid tusse
deze twee vormen lijkt echter klein te zijn. Ook het verschil tusxtran of andere
aanvullende vloeistoffen is nihil. Het zorgt beide voor verlaagdetjpsaahesie en
aggregatie, het coaten van erythrocyten en endotheel en het verdagaa activiteit van
plaatjesfactor 3. Bijwerkingen van dextran zijn een vloeistofovetscanafylaxie,
nierfalen en bloedingen. Deze treden echter nauwelijks op glsstie dosering wordt
aangehouden. [46] Voordat dextran gegeven kan worden moet echtehagaestn
dextran 1 gegeven worden ter voorkoming van anafylactische reacties. [24]

Als er geen isotone vloeistof aanwezig is kan ook zelf een drampen bereid:
neem één deel (sinaas)appelsap, twee delen water en vobgaepdl zout toe per liter
vocht. [43]

Onderzoek door Dutket al.[45] heeft aangetoond daij toediening van 120-160
ml/uur fysiologisch zout of fysiologisch zout met albumine eebeterd herstel gaf dan
de controlegroep. Twaalf honden kregen fysiologisch zout of fysiologisah met
albumine toegediend, tegen een controlegroep die geen aanvullende vioepoii¢nd
kreeg. Van de controlegroep herstelde 28 % +/- 12 %, en van de meteaanvullend
vloeistof herstelde 48 % +/- 16%. Dit leverde een significant verschil op. [45]

Merton et al. [47] heeft onderzoek gedaan bij geiten naar de meest gebruikte
vloeistoffen bij decompressieziekte. Hij wilde weten welke vioéiset best toegediend
kan worden. Vijf vloeistoffen om het plasma volume te vergroten zijesgenamelijk
dextran-40, dextran-70, 10% dextrose, lactaat-Ringer's oplossing en Xo%itoh
Mannitol of andere osmotisch actieve stoffen worden toegevoegd om oemeem
verminderen en diurese te verbeteren. [46] De geiten waren in @&segringedeeld,
waarbij vijf groepen een vloeistof toegediend kreeg en €én groep kiete als controle
groep. Het resultaat van dit onderzoek was dat elke toegedicodistef de bellen
verminderde, echter alleen de groepen van dextran-40 en 10% mandideinheen
significante verlaging van het aantal bellen teweeg gesteld. [47]

Als een duiker een ‘decompression illness’ heeft opgelopen zal dteemme
worden gestart met het toedienen van vocht om dit volume te doen sWpgnwordt
hiervoor dextran-40 of mannitol gebruikt. Uit experimenteel onderzoekhkken dat
deze middelen effectief werken bij decompressieziekte. [24] Ook leea recent
consensus rapport, uitgegeven door Undersea and Hyperbaric Medaaty JDCI
Adjunctive Therapy Committee) een advies uitgebracht over healiettn van
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aanvullende vloeistoffen. Zij kwamen tot de conclusie dat aanvullendistelokeidt tot
een beter herstel bij zowel neurologische als milde vormen van decompressi¢zgjkt

4.2.4 Corticosteroiden

Corticosteroiden hebben een ontstekingsremmende en immunosuppressiéng. De
glucocorticosteroiden reageren met een receptor in het plagmbchaamscellen, en
vormen een steroid-receptor complex. Dit bindt vervolgens aan chronmateenucleus
en stimuleert de synthese van mRNA voor bepaalde eiwitten. éwiteen zorgen voor
de remming van phospholipase A2, waardoor er minder arachidonzuur weagéesg.
Dit leidt tot een verminderde prostaglandine synthese en werkindsiekingsremmend.
[49] Ook stabiliseren steroiden het capillair endotheel en vermmdezevasogeen
oedeem. Corticosteroiden, in hoge doses, zijn bewezen effectief owedstibom en de
microvasculaire perfusie te bevorderen. Ook verlaagt het de ddd¢igravan
neurofilamenten in diermodellen met schade aan het ruggenmerg. &ege de
ontstekingsremmende werking werd gedacht dat corticosteroiden notidggn zijn bij
de behandeling van decompressieziekte, omdat dan de ontsteking van detdétoedva
(veroorzaakt door de bellen) wordt geremd.

Vroeger dacht men dat corticosteroiden werkzaam waren om oeidee®
hersenen en in het ruggenmerg te verminderen. [46] Na nader onderzdeg&chiee dat
corticosteroiden niet werkzaam zijn bij beschadiging en oedeédmt hoofd. [46] Bij
cytotoxisch oedeem blijkt het eveneens ineffectief te zijn. [24]

Dierproefonderzoek bij duikerziekten is gedaan, dit heeft versotidleesultaten
opgeleverd. Zo heeft Francet al. [50] onderzoek gedaan bij honden. Acht honden
kregen intraveneus 20 mg/kg methylprednisolon natrium toegediend voordat ze
behandeld werden volgens behandelingstabel 6 voor hun decompressieziektas@ok
een controlegroep van acht honden die 3 ml a-methapred verdund toegediendcekrege
eveneens behandeld werden volgens behandelingstabel 6. Het resultdainupdioek
was dat er geen significant verschil qua herstel na decompiektetussen de twee
groepen was gemeten.

Dutka et al. [51] heeft onderzoek gedaan naar dexamethason met honden. Hij
deelde de honden in, in drie groepen, groep één kreeg intraveneustiesam 1 mg/kg
3-4 uur voor het ontstaan van de luchtembolie en 1 mg/kg intraveneus toegicBend
na het ontstaan van de luchtembolie. Groep twee kreeg intraveneusfyi€iofogisch
zout en dexamethason 2 mg/kg direct na luchtembolie en groep éeie ontrole groep
die 5 ml fysiologisch zout toegediend kreeg. Uiteindelijk bleek dageen significant
verschil in herstel van de honden gevonden was in de drie groepen.

Ook is er onderzoek gedaan naar dexamethason bij spinale decomieldssiez
Dit is uitgevoerd door Francist al. [49] met honden. Dit keer kreeg de testgroep 0,5
mg/kg dexamethason natriumfosfaat intraveneus toegediend bij dggth lvan de
recompressie. De honden kregen ook een 2 uur lang durende hyperbare
zuurstofbehandeling. De controlegroep werd alleen 2 uur lang behanetel/perbare
zuurstof. Als er hypotensie optrad bij de honden werd er intravenagsi®i oplossing
toegediend. Er is gekeken naar de spinaal opgeroepen potentialen, ohelagetidruk,
cerebrospinale vloeistof druk en de arteriéle druk. Hier was gamificant verschil
waarneembaar tussen de controlegroep en de groep die dexamétlegsoiend kreeg.
Het bleek dat corticosteroiden wel een directe actie op de inspeitigg in het
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ruggenmerg kunnen hebben. Het verhoogt de gevoeligheid van spinale motorneuronen
door een verlaging in de drempel depolarisatie en een verhagigy gevoeligheid van
herhaaldelijke ontladingen. Hiervoor moet er echter wel een hodesering
glucocorticoiden toegediend worden dan wat nu het geval is.

Onderzoek door Brackeet al. [52] bij mensen heeft echter aangetoond dat bij
patiénten met ruggenmerg trauma, methylprednisolon de uitkomst nekénven 6
maanden kan verbeteren. De patiénten kregen een bolus met methytoed3s
mg/kg. Vervolgens kreeg een groep 5,4 mg/kg methylprednisolon 24 uurgiaep
twee kreeg het 48 uur lang. De laatste groep kreeg tirilazasalaat (een non-
glucocorticoid) 2,5 mg/kg elke 6 uur, 48 uur lang. De groep die 48 uur methylprednisolon
toegediend kreeg had de beste resultaten, de groep die 24 uur ldngegadiend had
het slechtste resultaat.

Corticosteroiden blijken dus aangetoond, door middel van experimenteel
dieronderzoek en ‘clinical trials’ bij mensen, niet meer werkzaande gebruikte
dosering. [32] Het ‘DCI Adjunctive Therapy Committee of the Unelerand Hyperbaric
Medical Society’ heeft eveneens geconcludeerd dat corticagtaroiet meer werkzaam
zijn bij ‘decompression iliness’ of arteriéle luchtembolie. [48]

4.2.5 Anticoagulantia

Anticoagulantia remmen de bloedstolling door in te grijpen op velscté plaatsen in
de bloedstollingcascade. Bij de behandeling van duikerziekten is eramet onderzoek
gedaan naar heparine. Heparine inhibeert de fibrineformatiendeivan trombine aan
het endotheel en de binding van P-selectine aan neutrofielen. Ook hepeftine

ontstekingsremmende effecten, onder andere door de afgifte vawmxsdpeatismutase.
Dit remt de adhesie van postischemische leukocyten en de productigjgaadicalen.

Tot slot laat heparine endogene weefselfactor af dat de ontgtekint. [53] Een nadeel
aan heparine, en in het algemeen van anticoagulantia, is dat deslingen kan
veroorzaken waardoor het ‘decompression illness’ verergert. [41]

Als stikstof- of luchtbellen in aanraking komen met de wand van eenlabe
zorgt dit voor de activatie van de bloedstollingcascade. Anticoatiulagaan de
bloedstolling tegen, en om deze reden werd verwacht dat deze mediegnkzaam
zouden kunnen zijn bij ‘decompression illness’. Hier is veel onderzoek gemkaan,
waaruit verschillende resultaten kwamen. [41]

Zo heeft Hee Ryet al. [53] onderzoek gedaan naar de werking van heparine bij
cerebrale arteriéle luchtembolie in konijnen. Hij heeft gebreika@akt van 32 konijnen
met een cerebraal arteriéle luchtembolie in een gerandomiseerdagideteventien van
de konijnen kregen heparine (200 IU/ml) intraveneus toegediend, gevolgd door
intraveneus fysiologisch zout (75 IU/kg). De controlegroep (vijftkemijnen) kreeg
alleen fysiologisch zout (75 1U/kg) toegediend. Vijf konijnen werdegesioten uit het
onderzoek, vanwege hypotensie, anemie, acidose of geen ademhalingsuitaat van
dit onderzoek was dat de heparinegroep een veel grotere ‘Activengldime’ had dan
de controlegroep: 450-600 sec respectievelijk 200 sec. Ook had de hgquene&4 uur
na het ontstaan van de luchtembolie, minder neurologische schade darnradegroefp.
Echter, omdat heparine werd toegediend voor de luchtembolie, denk men di¢dret
werkzaam is als profylaxe. [53]
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De onderzoeken naar anticoagulantia hebben geen eenduidige resultaten
opgeleverd. Verschillende onderzoeken in dierproeven tonen eencsigtefreductie in
de bellen en verbetering van de symptomen door heparine aan, maararmzoeken
weerleggen dit. [46] Bij de toediening van anticoagulantia, bij dierehij mensen met
decompressieziekte in het binnenoor of het ruggenmerg, bleek dat het osic
bloedingen verhoogd was. [43] Hierdoor worden anticoagulantia door bepaalde
autoriteiten niet toegestaan. [32] Volgens het ‘DCI Adjunctive Thet2ommittee of the
Undersea and Hyperbaric Medical Society’ zijn anticoagulantigr@embolytica niet
werkzaam bij elke vorm van ‘decompression illness’. [48] Uit ¢poat bleek dat deze
middelen volgens experts niet tot een beter herstel leidden.nAdieticoagulantia zijn
effectief bij decompressieziekte bij patiénten met een verhoogd risico opaseni48]

4.2.6 NSAID’s

Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drugs hebben een pijnstillend, ekiistisremmend en
koortswerende werking. Ze remmen de prostaglandinesynthese hidareauur, wat de
ontsteking remt. Vanwege dit ontstekingsremmende effect werd gediaiciNSAID’s
werkzaan zouden zijn bij de behandeling van duikerziekten. In combinatiedene
recompressie en de hyperbare zuurstof schijnen NSAID’s deptesgmn van
‘decompression illness’ sneller te verhelpen. Dit betekent dus dahder recompressie
nodig is in de recompressiekamer.

In onderzoek bij honden met een luchtembolie zijn indomethacine, prostangia
I2 en heparine in alle combinaties getest. Als deze middémderlijk toegediend
werden, bleken ze alle niet werkzaam. Alleen als ze daile gecombineerd werden
toegediend, had het een positief effect op het herstel van de d&EeAnder onderzoek
naar indomethacine (25 mg) bij honden, waarbij het 30 minuten voor de dessimpr
toegediend werd, zorgde voor een verminderd plasmavolume verlies. Dit kwam
waarschijnlijk door een interferentie met de prostaglandine preduciiomethacine
zorgt namelijk voor een verlaagde leukocytenmigratie. [54]

Aspirine  zou effectief zijn tegen de hematologische effectean
decompressieziekte. Met name de combinatie van aspirine en dypoiddgkh
decompressieziekte tegen te gaan. [46] Echter, aspirine verhoogtslekaloedinkjes
in binnenoor en in cerebro, daarom is het gecontraindiceerd. [24] Ookddipii en
nicergoline lijken in ratten werkzaam te zijn als profylaxe tegen decosigzaekte.

Williams et al.[54] heeft onderzoek gedaan naar de combinatie van aspirine (1 g)
met codeine (0,03 g). Het werd 30 minuten voordat de opstijging bij de
recompressiebehandeling op gang werd gebracht toegediend. Het zatgdeonieen
verbeterd herstel. [54]

Onderzoek is gedaan bij patiénten met neurologische decomprddsiezie
Hiervan kreeg een deel tijdens het transport naar de recomgagssiealleen zuurstof,
een deel kreeg zuurstof met intraveneus aspirine en de restdeeegpmbinatie van
zuurstof met intraveneus aspirine, corticosteroiden en dextran. D@ gneé de
combinatietherapie en met extra aspirine vertoonde duidelijke vengetean de
symptomen, de groep met alleen zuurstof liet geen verbetering zien. [46]

Bennettet al [55] heeft de combinatie van hyperbare zuurstof met NSAID’s
onderzocht met behulp van een gerandomiseerd, dubbelblind onderzoek met 180
recreatie duikers. De helft van de patiénten ontvingen iedere magdam (20 mg/dag),
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totdat de symptomen over waren. De andere helft van de patiénten khegealag een
placebo toegediend, totdat de symptomen over waren. De patiénten wedetemall
behandeld met recompressie volgens behandelingstabel 6 en hyparoesef. Het
resultaat van dit onderzoek was dat de patiénten die tenoxicamditrehekregen
significant minder recompressiebehandelingen nodig hadden dan detgratiét de
placebogroep: respectievelijk 40% en 61%.

Het ‘DCI Adjunctive Therapy Committee of the Undersea and Hyperba
Medical Society’ heeft geconcludeerd dat NSAID’s niet werkzaaijn bij de
behandeling van ‘decompression illness’. Uit dit rapport bleek datIDISAsolgens
experts niet leiden tot een beter herstel. [48]

4.2.7 Vasoactieve medicatie

Bij decompressieziekte is er sprake van een verhoogde gladdectyatiean Dit zorgt
voor de activering van verschillende gladde spieractiverenderéactzoals bradykinine,
serotonine en acethylcholine. Onderzoek door Chryssamthaliheeft aangetoond dat
serotonine de mortaliteit door decompressieziekte verhoogt, bradykioigevoor een
lagere bloeddruk en een verminderde kans op gasembolieén. [54] Medicijneéezdie
spieractiverende factoren tegen gaan, zouden dus werkzaam moetehij zge
behandeling van decopmpressieziekte.

Zo worden anti-histaminica werkzaam geacht. Histamine kan op ooeen
receptoren binden, namelijk;H H,- en K- receptoren. Als histamine bindt op de-H
receptor zorgt het voor het samentrekken van de gladde spiaretleveaatwand, de
bronchién, het maag-darmkanaal, de blaas en de histaminerge werkiagcapillairen.
Histamine zorgt voor een verhoogde vasculaire permeabiliteibiBiing aan de H
receptor versnelt histamine de snelheid en de output van het hanistalsine aan g
receptoren bindt, heeft het een werking op het centrale zenuwstatsdistaminica
gaan dit dus allemaal tegen. [56] Anti-histaminica worden waatombinatie met een
anti-sedatief medicijn toegediend, omdat sedatie een bijwerkingnigleze medicijnen.
Een voorbeeld hiervan is amphetamine. Echter, aangezien amphesam®ilee toxisch
wordt en het metabolisme ervan sneller gaat onder hypobare omseatatiglwvordt het
gebruik ervan afgeraden. [54]

Antiserotonerge medicijnen, zoals dimethothiazine, kunnen werkzaam Fgijn bi
decompressieziekte. Deze medicijnen kunnen de activatie van histanadgkinine en
serotonine verlagen, hetgeen beschermend werkt tegen decompressieziekte. [54]

Adrenerge receptor agonisten worden ook toegepast bij de behandafing
duikerziekten. Zo zorgt isoproterenol bij ratten voor een versneldeijgderivg van
stikstof uit het lichaam in ratten. Dit komt door een verhoogde dardiatput en
vasodilatatie. Het toedienen van epinephrine zorgt juist voor een gelgraarwijdering
van stikstof uit het lichaam bij honden. [54]

Vasoactieve medicijnen worden dus toegepast bij de behandeling van
decompressieziekte.

4.2.8 Benzodiazepines

Benzodiazepines hebben een anxiolytische, spierrelaxerende en lekieade
eigenschappen. Ze binden aan de GABA-receptor en remmen zo dagvemkan. Bij
duikerziekten wordt het toegepast in combinatie met hyperbare ztluesagie. Hier
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zorgt het voor sedatie, gaat het CNS zuurstofvergiftigingnteage vermindert het de
klachten van vertigo, misselijkheid en overgeven. [46] Diazepamosaz#pam wordt
veel gebruikt bij de behandeling van decompressieziekte. Diazepamnygaifie worden
gebruikt bij agitatie en convulsies ten gevolge van de hyperbarstaiterapie op 2.8
bar. [46]

4.2.9 Bronchusverwijders

Verschillende studies zijn gedaan naar de profylactische werkian
bronchusverwijders. Beta-2-antagonisten binden aan de beta-2-receptor tgddie g
spieren, zoals de bronchién. Hierdoor zorgen ze ervoor dat de bronchiémeeiet
samentrekken, maar juist verwijden. Ook zorgen bronchodilators voor eemderda
afgifte van mestcellen, monocyten en TNF-alfa. Dit zorgt voor reemming van de
ontstekingsreactie, wat bij duikerziekten nuttig kan zijn. [56]

Het is aangetoond dat beta-2-agonisten de incidentie van decompe&ssiez
vermindert. Andere onderzoeken tonen echter geen voordeel aan bijbhak gean
bronchusverwijders, zoals aminophylline. De eventuele bijwerking dieok&reden is
dat de gasbellen van de venen naar de arterién of de systegirsclhagie verplaatsen.
Bronchusverwijders worden in verband met deze bijwerkingen niet toegediend. [46]

4.2.10 Perfluorkoolstof verbindingen

Zuurstof en koolstofdioxide lossen goed op in perfluorkoolstof verbindingen. De
oplosbaarheid van deze gassen is 20 respectievelijk 3 keer zo graotptsma. Ook
stikstof lost erg goed op in perfluorkoolstof verbindingen, 20 keer betangdasma en

bij een 20% emulsie nog steeds 5 keer zo goed. [57] Als deze stofiemeheardt bij
‘decompression iliness’, zal het ervoor zorgen dat stikstof srdiffendeert van bellen
naar het bloed, terwijl de zuurstofvoorziening wordt verbeterd. [43] @bket ervoor
zorgen dat zuurstof sneller de ischemische weefsels bereildiddinderzoek blijkt dat
intraveneuze toediening van perfluorkoolstof verbindingen, dieren beschernmt tege
neurologische-, retinale- en cardiologische schade na coroh&inkembolieén en
cardiorespiratoire effecten na veneuze gasembolieén. [43] Ooknigetaand dat
perfluorkoolstof verbindingen de incidentie van hartritmestoornissen eerlagat
veroorzaakt wordt door hypoxie in de coronaire circulatie door dadslesén. [58]
Vanwege de snellere diffusie van stikstof en de verbeterde zuurstoérongzworden
perfluorkoolstof verbindingen werkzaam geacht bij de behandeling van deliterzi
Hier is ook onderzoek naar gedaan.

Zo heeft Lynchet al. [58] fluosol-43, intraveneus toegediend bij hamsters. Hij
maakte bij zijn onderzoek gebruik van drie groepen proefdieren. Groep teéetui
onderzoek kreeg na decompressie geen behandeling, groep twee rkraggneus
fysiologisch zout en 100% zuurstof toegediend en groep drie kreegeiméas fluosol-

43 en eveneens 100% zuurstof toegediend. De resultaten uit het onderzosgdredes
hypothese dat stikstof goed oplosbaar is in fluosol-43, waardoor kstoStivordt
geabsorbeerd en de bellen kleiner worden in de bloedvaten. Groep tdieeemha
significant betere overleving dan groep é€én, en groep drie had naigedicant betere
overleving dan groep twee.

Lutz et al. [57] heeft onderzoek gedaan naar het effect van perfluorkoolstof
verbindingen in ratten. De helft van de te onderzoeken ratten kreeg napdessis via
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een katheter 10g/kg perfluorkoolstof verbindingen (70% perfluorodecahn&08&6o
perfluorotripropylamine). De controlegroep kreeg fysiologisch zowdruiti bleek dat er
een significante verbetering in overleving was bij de diererm@ieen behandeld met
perfluorkoolstof verbindingen ten opzichte van onbehandelde dieren.

Perfluorkoolstof verbindingen hebben dus in verschillende onderzoeken
aangetoond werkzaam te zijn bij ‘decompression illness’ bij wieDgerstudies laten
tevens een verminderde mortaliteit zien met perfluorkoolstof verbiedinf#l] Dit
medicijn moet nog verder onderzocht worden bij mensen, maar hepdgitief bij de
dragen als aanvullende therapie bij ‘decompression illness’.

4.2.11 Lidocaine

Lidocaine is een cation-amide dat behoort tot de familie van deisggafhankelijke
natriumkanaalblokkers. Door het blokkeren van deze natriumkanalen, daalt de
depolarisatie. Hierdoor daalt de afgifte van aminozuren, wat leidédn verminderd
effect van deze exitotoxines. Lidocaine is een cerebrale Vasboi en verlaagh vitro

de activatie van leukocyten. Aangezien leukocyten de verminderdewvasculaire
perfusie stimuleren bij luchtembolieén, zou lidocaine werkzaam kunjrerbig deze
ziekte. Hypoperfusie verergert namelijk de schade aan de bloedvaten. [45]

Lidocaine wordt gebruikt als een locaal anestheticum emalta/thmicum bij
de profylaxe van ventriculaire tachycardie en ventriculaiili@en. Het vermindert de
verlaging van intracraniéle druk bij endotracheale intubatie. [58bddine heeft een
groot verdelingsvolume, wordt snel gemetaboliseerd in de lever en kardeldboed-
hersen-barriére heen. De therapeutische index is vrij laagdeaabij toediening de
patiént aan de monitor wordt gelegd om toxiciteit te voorkomen. [60] la Hogis heeft
lidocaine een beschermende werking op de hersenen bij cerebraleiesddetrzorgt
echter wel voor hypotensie, wat cerebrale perfusie kan vermind¢enieroerte. [59]
Lidocaine verkleint de grootte van een infarct, beschermt déreérebloedstroom en
verlaagt het cerebrale oedeem. [61] Lidocaine remt teveafgde van calcium uit de
mitochondrieén in het cytosol tijdens ischemische perioden en verzwatdpding van
extracellulair glutamaat. Of lidocaine ook de werking vanevrgdicalen remt die
ontstaan bij luchtembolie moet nog nader onderzocht worden. [43]

Er is veel onderzoek gedaan naar lidocaine. Bij dieren laatieedsetering van
neurologische klachten op korte termijn zien. Evahsl. [41] heeft aangetoond dat
lidocaine een verminderde daling in somatosensorische amplitude pbtesertemazaakt
bij katten met luchtembolie in vergelijking met katten zonddwdaine. Ook bij honden
zorgt lidocaine voor een verbeterd herstel bij luchtembolie.

Shokunbiet al.[59] heeft lidocaine onderzocht bij katten met tijdelijke cerebrale
ischemie. Alle twintig katten ondergingen transorbitale blootleggian de middelste
cerebrale arterie (MCA) in de linker hersenhelft. Hij verdeale katten gerandomiseerd
in twee groepen. Groep één bestond uit tien katten, zij kregen liddoginechloride
toegediend in een intraveneuze bolus van 5 mg/kg. Dit kregen ze 3-5 minuten toegediend,
gevolgd door een bolus van 3 mg/kg 25 minuten lang. Hierna werd de WE2A
afgesloten met een klem en de lidocaine infusie werd vervolgd mgtkg/hr. Drie uur
later werd de klem weer verwijderd. De overige tien katten driads controlegroep. Zij
kregen in plaats van lidocaine, fysiologisch zout toegediend in dezelfdeeitoeden als
de testgroep. De lidocaine en fysiologisch zout concentratiefeween half uur na de
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bolus en elk uur gemeten. De bloedstroom werd 15 minuten voor de MCA bloadleggin
120 minuten erna, 15 minuten en 120 minuten na de heropening van de MCA gemeten.
De somatosensorische potentialen werden gemeten op t=0, 15, 30, 60, 90, 120, 150 en
180 minuten na de MCA blootlegging. Tot slot werd de grootte van letirgemeten,

nadat de dieren waren gedood. De somatosensorische potentialen,edmleer
bloedstroom en de grootte van het infarct werden vergeleken tusseeedgroepen. Een

kat van elke groep werd uitgesloten, omdat daar geen infarct opgetnes. Van de
overige katten gaf de met lidocaine behandelde groep significant ehoger
somatosensorische potentialen dan de controlegroep. Bij het metetieveerebrale
bloedstroom waren vier katten uitgesloten, omdat bij hen de metingemistt niet
klopten. In de controlegroep was de bloedstroom na 120 minuten significandagee

groep die lidocaine kreeg. De rest van de metingen leverde ggficant verschil op.

De grootte van het infarct was in de groep met lidocaine signifikleiner dan in de
controlegroep. Lidocaine heeft dus in lage dosering een positiet effede cerebrale
bloedstroom bij tijdelijke cerebrale ischemie in katten, hettands houden van de
somatosensorische potentialen en het resulteert in kleinere infarcten .

Er is ook onderzoek gedaan naar lidocaine bij cerebrale luchtembdtegttbi.
McDermottet al.[62] heeft gekeken naar het verschil in effect tussen hypezbarstof
en de combinatie van hyperbare zuurstof met lidocaine. 25 kattexmezdgeeld in drie
groepen, één groep (n=9) was de controlegroep. Zij kregen gewonetdagediend
tijdens het experiment. Groep twee (n=8) kreeg hyperbare zubhestgfte en groep drie
(n=8) kreeg hyperbare zuurstoftherapie met intraveneus lidotsitechloride. De
eerste 5 minuten was de concentratie 1,5 mg/kg, gevolgd door 25 m&0teng/kg, en
dan 1,0 mg/kg tot het eind van het experiment. Arteriéle luchtemivelié veroorzaakt
door een infusie met 0,08 ml lucht in de halsslagader te spuiten, tbe&dat
somatosensorische potentiaal tot 10 % was afgenomen. De somatsseatpotentialen
werden vervolgens gemeten. Het herstel van de somatosensorisaiteagloganplitude
was twee keer zo groot bij de dieren die lidocaine toegediend kregéij da dieren die
geen behandeling kregen. Het onderzoek heeft aangetoond dat hyperbstdthatapie
met of zonder lidocaine toevoeging zorgt voor een significant betstehelan geen
therapie. Een meerwaarde met het lidocaine is echter niet aangetoond.

Mitchell et al.[61] heeft een dubbelblind, gerandomiseerd, prospectief onderzoek
gedaan naar lidocaine als neuroprotectie na een hartoperataezBijoperaties wordt
gebruik gemaakt van een hart-longmachine, die microbellen inrdelatie kunnen
veroorzaken die vergelijkbaar zijn met de bellen die ontstaan bij rdiekee. Het
onderzoek dat uitgevoerd is door Mitchetlal. is het enige dubbelblind gerandomiseerd
prospectief onderzoek naar lidocaine. 65 mensen deden mee. Ze werttkaid in twee
groepen, groep één kreeg lidocaine toegediend, en groep twee kreezsadd®o
toegediend als placebo. Beide groepen kregen dezelfde hoeveelheid tukgeaheelijk
een intraveneuze bolus van 1 mg/kg 5 minuten lang, gevolgd door 240 mgskeueer
120 mg het tweede uur en daarna 60 mg/uur. De patiénten moesteadieaalitvoeren,

10 dagen, 10 weken en 6 maanden na de operatie. De eerste test hedggeheugen te
testen, de tweede test was een prestatie test om de ocogfitiecties te onderzoeken.
Tien patiénten werden uitgesloten van het onderzoek om verschilleddeen. Het
resultaat van het onderzoek was dat de lidocainegroep significamt &prde intensive
care afdeling van het ziekenhuis verbleef in vergelijking met a@eepbgroep. Uit beide
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testen kwam bij de lidocainegroep een significant beter resultaatjdndaintrolegroep.
Wel hebben de lidocaine patiénten een significant ergere corondéme aziekte

opgelopen, en maakten ze een langere ‘cross-clamping’ tijd medearta, wat een
verhoogd risico op cerebrale schade oplevert. De schrijvers tacleman lidocaine toe
te passen bij deze operaties, maar verder onderzoek is nodig. Qiodatrie werkzaam
is tegen de bellen bij patiénten die aan de hart-longmachine hebbgangelmrdt het

tevens werkzaam geacht bij duikerziekten. De ontstane bellemuaiperns vergelijkbaar
met die van duikerziekte.

Vier patiénten met ‘decompression illness’ en arteriéle |ncbtdie zijn
behandeld met lidocaine. Dit bleek het herstel te bevorderen. [43]

Lidocaine is toegediend bij een 27-jarige man met cerebraalriétat
luchtembolie. In dit geval had de patiént de luchtembolie opgelopen daemhel te
ademen onder hoge druk. Hierdoor zijn de alveoli gescheurd en de omliggende
bloedvezels zijn beschadigd waardoor er arteriéle luchtembolientstaan. Deze
luchtembolie is te vergelijken met een luchtembolie die ontstaadullierziekte. Dit
‘clinical trial’ is het enige ‘clinical trial’ dat uitgevodris met lidocaine. De patiént werd
behandeld met hyperbare zuurstoftherapie en hij kreeg intravedeaaitie toegediend.
De plasmaconcentratie werd de eerste 52 uur op |g¥id¥/L gehouden. Ook kreeg de
patiént vier behandelingen met hyperbare zuurstof, volgens behandddaigSt De
hyperbare zuurstof verkleint de bellen, en lidocaine zorgt voor vernmgdesrn
ischemische neuronale depolarisatie waardoor er reductie optvaedtcerebraal
metabolisme, reductie van ischemisch excitotoxine afgifte en mielulvan
leukocytenactiviteit. Het is alleen niet duidelijk welk van dexerschillende
mechanismen een rol heeft gespeeld in deze situatie. [63] De ontatmngle
luchtembolie bij deze patiént heeft dezelfde reactie tewebgaght als een arteriéle
luchtembolie veroorzaakt door duiken. Hierdoor wordt verwacht dat lidocaineottus
werkzaam is bij arteriéle luchtembolie die door het duiken wordt veroorzaakt.

Mitchell [60] heeft een review geschreven over de werking vandidechbij de
behandeling van ‘decompression illness’. Hij liet zien dat lidoca&re neurologische
bescherming heeft bij arteriéle luchtembolie. Dit is atowed in verschillende
onderzoeken. Er is echter te weinig bewijs om het als standaardbkhg@nde te dienen
bij patiénten. Ook is lidocaine niet aangetoond werkzaam bij ‘decssipreillness’,
waarbij geen sprake is van een luchtembolie. Toch kan het wel terdedbrden bij
patiénten met neurologische ‘decompression illness’ die sleclgersza op de
recompressiebehandeling. Lidocaine is dus werkzaam bevonden bijélarteri
luchtembolie, maar niet bij decompressieziekte.

Niet alle onderzoeken naar lidocaine laten een positieve werkingSt@kunbi
et al. [59] liet bijvoorbeeld geen bescherming van de neuronen ziendbignssche
schade. In een ander onderzoek liet hij echter wel een posfaef eien, namelijk een
kleiner infarct, en een verbeterde cerebrale bloedstroom. Lidocairtt tech geacht
werkzaam te zijn bij ziekten die kunnen ontstaan bij het duiken. Heieisbij alle
duikerziekten werkzaam, alleen bij arteriéle luchtembolie. [E&jslotte adviseert het
‘DCI Adjunctive Therapy Committee of the Undersea and Hypeartddedical Society’
om het alleen toe te passen bij arteriéle luchtembolie. [48]
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5. Conclusie

Voor het schrijven van dit bachelorwerkstuk is uitgebreid literatuurand& gedaan
naar de meest voorkomende duikerziektes. In deze scriptie is vervalgevolgende
hoofdvraag beantwoord:

Hoe ontstaan de twee belangrijkste duikerziekten en hoe worden ze lagtdeld?

Het gaat hierbij om de belangrijkste duikerziekten, namelijk derdpressieziekte en de
longoverdrukletsels. Decompressieziekte kunnen onderverdeeld worden in rsldhbe
‘bends’, ‘chokes’ en ‘staggers’. De ‘skinbends’ zijn de mildste vomm'seaggers’ is de
meest ernstige neurologische vorm van deze ziekte. Longoverdelkletsinen worden
onderverdeeld in mediastinaal emfyseem of halsemfyseem, pneuaotleor arteriéle
luchtembolie.

Decompressieziekte wordt veroorzaakt door een te snelle opstigivag diepte.
Onder water is de druk namelijk groter, volgens de wet van Bhidedoor wordt er
lucht ingeademd onder een grotere druk dan aan de opperviakte. Als bearolan
wordt er meer stikstof ingeademd, en wordt dus meer stikstof opgenonhet bloed.
Deze stikstof zet uit bij de opstijging, omdat de druk daarbijeanie Als te snel
opgestegen wordt kan deze stikstof niet meer verwijderd worden uitichaam.
Hierdoor blijven de bellen in de bloedvaten achter, waardoor deze wdggeshoten van
perfusie. Hierdoor treedt ischemie op in de weefsels achter de bellen.

Longoverdrukletsels kunnen veroorzaakt worden door een te snelle opstijging. D
lucht zet uit volgens de wet van Boyle. Hierdoor is de druk in bleadim groter dan in
de omgeving. Als er dan niet uitgeademd wordt, kan de lucht in derlamet meer weg.
Hierdoor kunnen de longen wat een longoverdrukletsel veroorzaakt.

Voor de behandeling van patiénten met duikerziekten is het advies om AQ0%tof
met aanvullende vloeistof toe te dienen en de patiénten moeten horizacemaztrd
worden naar een recompressiekamer. Daar moet de behandelirgensvol
behandelingstabel 6 worden voortgezet. [45]

Tevens is medicamenteuze therapie een belangrijk onderdeel vahasheléleng
van duikerziekten. De belangrijkste reden om aanvullende medicatite tienen is de
individuele toestand van de patiént. Ernstige problemen, zoals bijvootgeltensie,
moeten in elk geval worden bestreden met de medicijnen die gegevmzsorden als
er geen sprake was van decompressieziekte. [46] Om hersenoedéestrijden kan
mannitol worden toegepast. Ook lidocaine is werkzaam tegen cere@@daem Dbij
luchtembolieén. [34]

Wel moet er voorzichtig omgegaan worden met medicijnen, omdat iaigwe
bekend is over de invloed van druk en hyperbare zuurstof op de werking vafjmaedic
Om meer medicijnen te ontdekken die werkzaam zouden kunnen zijn bij de &aigand
van duikerziekten moet verder onderzoek worden gedaan.

Tot slot, duiken is een relatief veilige sport, maar als hetgams, kan het ook goed mis

gaan. De aandoeningen die kunnen ontstaan bij het duiken moeten zeker niehahders
worden en ze moeten snel en adequaat worden behandeld. Toch mdetoskaicl van
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het duiken ook niet worden vergeten. Het is immers niet voor nietgsegatmensen
zoveel moeite doen om te kunnen duiken en deze groep breidt zich elk.jietsi is
namelijk mooier dan een frisse duik te maken, en daarbij een igradiatcht hebben op
de onderwaterwereld!
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Begrippenlijst 21, 64]

Ademkalk verbranding

Afasie

Akoestische symptomen

Alternobaro-vertigo
Anafylaxie
Arteriéle luchtembolie

Aseptische botnecrose

Ataxie
Atelectase

Bartotrauma

‘Bends’
Burst-lung-syndrome
Cataract

‘Chokes’
Congestie
Cyanose

Dyspnoe

Fibrose

Hilli

Hemiparese
Hemorragie

Hoogte decompressie

Hypercapnie
Hyperplasie

Hypocapnie
Klaren

Als duikers ademkalkhoudend water inademen, wat etsend
werkt. Deze ademkalk kan terechtkomen via de mond in
de keel, slokdarm en/of maag terechtkomen. De ademkalk
ontstaat doordat sommige duikapparaten koolstofdioxide-
absorbent wordt gebruikt. Als dit in aanraking komt met
water vormt dit agressief loog.

Door ziekte of aangeboren beschadiging van het centrale
zenuwstelsel met het gevolg een vermindering of verlies
van het vermogen zich uit te drukken door middel van
spraak, schrift of tekens, gesproken of geschreven de taal
te begrijpen.

Klachten aan het gehoorapparaat.

Duizeligheid door de drukveranderingen.
Overgevoeligheid, allergie veroorzaakt door antigenen.

Longoverdrukletsel, waarbij de alveoli zijn gesah
Hierdoor komt er lucht in de circulatie.

Het afsterven van beenderen, niet veroorzaakt door
ziektekiemen.
Coordinatiestoornis, voornamelijk bij het lopen.

(gedeeltelijke) luchtledigheid van de longblaasjes,
waardoor deze niet of gebrekkig uitzetten.

Beschadiging van weefsels of organen door plotselinge
luchtdrukverschillen.

Decompressieziekte in de gewrichten.

Ander woord voor longoverdrukletsel.

Oogaandoening waarbij sprake is van vertroebeling van de
ooglens.

Decompressieziekte met pulmonale klachten.

De ophoping van een vloeistof, bijvoorbeeld van bloed.

Blauwe verkleuring van de huid en slijmvliezen als gevolg
van te weinig zuurstof.

Kortademigheid, benauwdheid.

De toename van bindweefsel in een orgaan.
Aftakking van de longen.

Onvolkomen verlamming aan één zijde van het lichaam.

Bloedingen.

Decompressieziekte die ontstaat bij mensen die zich
boven de 5500 meter bevinden.

Overmatige prikkeling van het ademcentrum, door te hoog
koolzuurgehalte in het bloed.

Overmatige celgroei.

Laag koolzuurgehalte in het bloed.

Het gelijkmaken van de druk in het lichaam met de
omgevingsdruk.
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Mediastinaal- of
halsemfyseem

Myopie
Nausea
Open foramen ovale

Otitis media
Paralyse

Parese
Paresthesie

Per os

PFO

Pleura visceralis
Pleurodese
Pneumothorax

Primaire duikerziekte

Secundaire duikerziekte
Sedatie

‘Skinbends’

Spina bifida

Squeeze
‘Staggers’
Tachypnoe
Thoraxdrainage

Tinnitus

Type 1 decompressieziekte

Type 2 decompressieziekte

Vertigo

Vestibulaire symptomen
Zoutwateraspiratie-
syndroom

Longoverdrukletsel waarbij de longblaasjes zijn
gescheurd. Hierdoor kan via de hilli lucht tussen de longen
en in de hals terechtkomen.

Bijziendheid.

Misselijkheid, braakneiging.

Het foramen ovale verbindt de twee atria in het hart, maar
deze opening moet gesloten worden als een baby pas
geboren is. Gebeurt dit niet, kan het bloed vrij bewegen
tussen de twee atria. Dit heet een open foramen ovale.

Middenoorontsteking.

Verlamming.

Onvolledige verlamming, zwakte van de beweging.

Onjuiste gevoelswaarwording.

Oraal innemen
Patent Foramen Ovale, zie open foramen ovale.

Longvlies.

Het vastmaken van de pleura (longvlies).

Longoverdrukletsel, waardbij de pleura visceralis is
gescheurd. Hierdoor komt er lucht in de borstholte.

Duikerziekten die te maken hebben met onderdruk of
overdruk in het lichaam ten opzichte van de
omgevingsdruk.

Duikerziekten die met gassen te maken hebben.

Kalmerend, tot rust brengen.

Decompressieziekte in de huid.

Open ruggetje, aangeboren dorsale spleet in één of meer
meestal lumbale wervels, dit kan leiden tot neurologische
klachten of (gedeeltelijke) verlamming.

Samendrukken.

Decompressieziekte met neurologische klachten.

Versnelde ademhaling.

Het afvoeren van overtollig vloeistof in de borstkas door
hierin glazen, metalen of gummi drains te leggen.
Oorsuizen .

Milde vorm van decompressieziekte, hier vallen
‘skinbends’ en ‘bends’ onder.

Ernstige vorm van decompressieziekte, t@ar vall
‘chokes’ en ‘staggers’ onder.

Duizeligheid, evenwichtsstoornis wat gepaard gaat met
nausea.

Symptomen met betrekking tot het evenwichtsorgaan.
Het inademen van zout water, wat leidt tot
bewustzijnsverlies.
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