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Normobarische Kammern 

1. Gesundheitliche Vorteile der Anwendung der Normobarie und Hyperbarie 

1.1. Was ist Hyperbarie? 

Die hyperbare Sauerstofftherapie beinhaltet die Inhalation erhöhter Mengen an Sauerstoff in 

einer hyperbarischen Kammer bei einem Druck über dem als 1 Atmosphäre absolut (1 ATA) 

definierten atmosphärischen Druck [1,2]. Sauerstoff wird unter normalen Bedingungen im Blut 

nur mit Hämoglobin in roten Blutkörperchen transportiert und die Blutsauerstoffsättigung 

beträgt etwa 98 % [3]. Ein wesentliches Merkmal der Hyperbarie besteht darin, dass durch 

Druckanstieg auf 3 ATA die dem Blut zugeführte Sauerstoffmenge dem 10- bis 15-fachen der 

Normalmenge entspricht, was es ermöglicht, auch bei einem vollständigen Versagen des 

Hämoglobins zu überleben [3]. Wissenschaftliche Forschungen zeigen, dass der am häufigsten 

verwendete Druckbereich zwischen 1,5 und 3 ATA schwankt, während die Behandlungsdauer 

30 bis 120 Minuten beträgt [2, 4, 5, 6, 7], obwohl der ATA-Wert in der Kammer bei Tests an 

Tiermodellen über 3 liegt. Die Inhalation von Sauerstoff mit 3 ATA erhöht den 

Sauerstoffteildruck im Blut auf 200 kPa und mehr, was zu einem Anstieg der 

Sauerstoffkonzentration im Arterienblut von 6,6 auf 6,8 ml (O2/100 ml) [8] führt. 

Im Vergleich zur Hyperbarie beinhaltet die Normobarie die Exposition gegenüber relativ 

geringeren ATA-Werten. Aufgrund ungenauer Beschreibungen in der Literatur und einer 

fehlenden definierten Grenze zwischen den in den verglichenen Methoden verwendeten ATA-

Werten scheinen die in diesem Dokument zitierten Autoren der Forschung hinsichtlich der 

Anwendung ihrer Begriffe etwas inkonsistent zu sein. Darüber hinaus besteht das Ziel dieses 

Artikels in der Beschreibung der gesundheitsfördernden Vorteile der Nutzung der Normobarie 

durch Menschen. Leider werden in Anbetracht fehlender Veröffentlichungen bezüglich der 

Wirksamkeit der Normobarie Testergebnisse aus Hyperbarie-Studien an Menschen und Tieren 

verwendet. Es kann angenommen werden, dass zumindest einige aus der hyperbaren 

Exposition resultierende Gesundheitsvorteile auch auf die Normobarie anwendbar sein werden. 



Tabelle 1. Vergleich der Parameter der durchschnittlichen atmosphärischen 

Bedingungen mit den Bedingungen in der hyperbarischen und normobarischen Kammer 
 

 
 

Atmo-

sphärische 

Parameter 

Durch-

schnittliche 

atmo-

sphärische 

Bedingungen 

in Meeres-

spiegelhöhe 

 
 

Normo-

barische 

Kammer 

 

Hyperbarische 

Kammer (je 

nach Zweck 

der Exposition) 

Druck (hPa) approx. 1 000 1 500 1 500 - 3 500 

Feuchte (%) 30-60 max. 65 40-60 

- (O2) Sauer-
stoffgehalt (%) 20,94 35-40 22-99 

- CO2-Gehalt 

(%) 
0,036 0,5-1,5 

ca. 0,03- 

0,08 

- (H2) Wasser-
stoffgehalt (%) 0,0001 0,50 ca. 0 

- (N) Stickstoff-
gehalt (%) 78,08 ca. 60 ca. 0-77 

 
 

1.2. Einfluss der Hyperbarie und Normobarie auf das Nervensystem 

Etwa 1 cm3 neurales Gewebe enthält ca. 1 km Blutgefäße und eine ausreichende 

Sauerstoffversorgung ist unbedingt erforderlich, um beschädigte Regionen zu reparieren [9]. 

Auch wenn das Gewicht des menschlichen Gehirns nur etwa 2 % des Körpergewichts 

ausmacht, verbraucht es fast 20 % des verwendeten Sauerstoffs [10]. Die Anwendung der 

Hyperbarie moduliert die Aktivität des neuralen Gewebes auch indirekt durch Gliazellen [11]. 

Die Exposition gegenüber hyperbaren Bedingungen von 4,96 ATA für eine Stunde [12] kann 

neurotoxische Auswirkungen haben. Oxidativer Stress durch die Anwendung eines Drucks von 

mehr als 4 ATA induziert Lipidperoxidation [13,14]. Ein Druck von weniger als 3 ATA hat 

solche Auswirkungen jedoch nicht [15,16]. Der Wert von 1,2 ATA erhöht den Druck um 20 %. 

Theoretisch sollte daher der Sauerstoffgehalt im Blut um 30 % im Vergleich zu dem Wert unter 

normalen Druckbedingungen erhöht werden [17]. 

Interessanterweise wurden die grundlegenden biophysikalischen Mechanismen wie etwa jene, 

die die Beziehung zwischen Perfusion und statischem Blutvolumen regeln, noch nicht geklärt 

[18]. Klinische Symptome, die durch die toxische Wirkung von Sauerstoff auf das Hirngewebe 



ausgelöst werden, treten vermutlich aufgrund der Auswirkungen der erhöhten Produktion 

reaktiver Sauerstoffformen auf und manifestieren sich nur im Fall einer hohen Dosis von 

Atemsauerstoff mit einem hyperbaren Druck [d. h. ca. 2 ATA]. Studien an Menschen- und 

Tiermodellen deuten jedoch darauf hin, dass die Exposition gegenüber Hyperoxie unter 

normobaren Bedingungen (Atemgas, das 100 % Sauerstoff bei 1 ATA enthält) eine geringere, 

aber ebenfalls destruktive Wirkung auf die Funktion der Entwicklung von Nervengewebe [19, 

20, 21] und eine modulierende Wirkung auf die Erregbarkeit reifer Neuronen hat [22, 23]. Im 

Fall der von Dr. Pokrywka konstruierten normobarischen Kammer wird jedoch kein reiner 

Sauerstoff eingeatmet. Selbst ein leichter Anstieg des atmosphärischen Drucks, z. B. um 

1,05 ATM 1,05 in einer Tiefe von 402 m unter dem Meeresspiegel, kann zu sichtbaren 

physiologischen Veränderungen führen [24]. Die von Dr. Pokrywka beschriebene 

normobarische Kammer liefert einen konstanten Druck von 1,5 ATA und der 

Kohlenstoffdioxidgehalt in der Luft in dem normobarischen Raum liegt zwischen 0,7 und 

1,3 % [25]. Blut-Hyperkapnie und Hyperoxie verursachen Veränderungen der Hämodynamik 

des Hirns durch die Regulierung des vaskulären Tonus [26]. Die Inhalation von CO2 und O2 ist 

mit einer erhöhten und reduzierten zerebralen Perfusion verbunden (d. h. Vasodilation und 

Vasokonstriktion der Blutgefäße) [26, 27, 28, 29, 30]. Die zerebralen Blutgefäße werden durch 

neuronale Veränderungen (z. B. neurovaskuläre Kopplung) und biochemische Faktoren wie 

Stickoxid, Superoxiddismutase und Azidose reguliert [31, 32]. 

Die erhöhte Sauerstoffzufuhr zum Gewebe wird hauptsächlich durch einen erhöhten Teildruck 

verursacht [25]. Erhöhte Kohlenstoffdioxidwerte und Sauerstoffwerte erhöhen die 

Entladungsrate der Nervenzellen, die empfindlich auf Kohlenstoffdioxid reagierende 

Chemorezeptoren im Nukleus des Solitärtrakts (Tractus solitarius) sind. Dieser Anstieg ist 

höher als im Fall der Exposition gegenüber nur veränderten Kohlenstoffdioxidwerten oder 

veränderten Sauerstoffwerten [33]. Die Ergebnisse dieser Studien sind überraschend, da 

kohlenstoffdioxidempfindliche Chemorezeptoren ihren Namen ihrer Empfindlichkeit 

gegenüber dem CO2-Wert verdanken. Die synergistische Wirkung erhöhter Kohlenstoffdioxid- 

und Sauerstoffwerte auf die Funktion dieser Chemorezeptoren zeigt eindeutig, dass zurzeit 

noch erhebliche Wissenslücken bestehen. Aus diesem Grund müssen wir die Auswirkungen 

der verschiedenen Kombinationen atmosphärischer Parameter (z. B. erhöhte O2, CO2  und 

molekulare Wasserstoffwerte bei gleichzeitig erhöhten ATA-Werten oder andere mögliche 

Kombinationen) auf den menschlichen Körper, die Gesundheit und die Behandlung 

verschiedener Krankheiten untersuchen.  

Bisher wurde die Anwendung der hyperbaren Sauerstoffbehandlung für Erkrankungen des 

Nervensystems wie etwa Autismus, Schlaganfall, zerebrale Palsie, Multiple Sklerose und 

Schäden am Hippocampus (einer für das Gedächtnis wesentlichen Hirnstruktur) getestet [34]. 



Andererseits ist es aufgrund der unterschiedlichen Forschungsmethoden unmöglich, klare 

Schlussfolgerungen bezüglich der klinischen Wirksamkeit der normobaren Behandlung zu 

ziehen. Der aktuelle Nachweis der Wirksamkeit der hyperbaren Behandlung im Fall des 

Hirninfarkts ist unzureichend [35].  

Keim et al. beschreiben den Fall eines Wissenschaftlers (27 Jahre alt), der im komatösen 

Zustand aufgrund einer CO-Vergiftung (Kohlenstoffoxid-Hämoglobin = 31,7 %) aufgefunden 

wurde. Er wurde fünf hyperbaren Behandlungen unterzogen. Nach der Entlassung aus dem 

Krankenhaus litt er unter Chorea, der Parkinson-Krankheit, Dystonie, Gedächtnisverlust, 

verlangsamter Verarbeitungsgeschwindigkeit und Sprachstörung und wurde so invalide. Ein 

aus regelmäßiger hyperbarer Exposition bestehendes Programm wurde für ihn initiiert. Zu 

Beginn der Behandlung und jeweils nach 20 Expositionen wurden neuropsychologische Tests 

durchgeführt. Fünf dieser Expositionen fanden 14 bis 22 Monate nach der Asphyxie statt. Nach 

den ersten 20 Behandlungen wurde eine Besserung der Parkinson-Krankheit und der Dystonie 

verzeichnet. Nach 40 Sitzungen wurde eine weitere Verbesserung der 

Informationsverarbeitungsgeschwindigkeit, der Sprachfähigkeit und der Präzision der 

Bewegungen festgestellt. Nach 100 Sitzungen erlangte der Patient schließlich seine 

Selbstständigkeit einschließlich der Fahrtüchtigkeit und der Ausübung einer bezahlten 

Tätigkeit zurück. Dieser Fall widerspricht der Idee, dass die hyperbare Behandlung in der 

chronischen Phase von Hirnverletzungen durch CO keine Rolle spielt. Wie die Autoren jedoch 

betonen, müssen randomisierte klinische Studien bei der Bewertung des therapeutischen 

Wirkungsgrads der regelmäßigen Anwendung hyperbarer Expositionen bei Patienten mit 

neurologischen Symptomen nach Asphyxie berücksichtigt werden [36]. Harch und Fogarty 

beschreiben den Fall einer Frau (58 Jahre alt), bei der eine schnell fortschreitende Alzheimer-

Erkrankung diagnostiziert wurde. Bilder aus der Positronenemissionstomographie zeigen 

globale und allgemeine metabolische Defizite in den hinteren Kontaktbereichen des parietalen 

und temporalen Cortex sowie des anterioren cingulären Cortex (ACC), die charakteristisch für 

die Alzheimer-Krankheit sind. Die Patientin wurde 40 normobaren Expositionen (1,15 ATA) 

von jeweils 50 Minuten einmal täglich an 5 Tagen pro Woche unterzogen. Das gesamte 

Programm wurde innerhalb von 66 Tagen abgeschlossen. Nach 21 Expositionen wurden ein 

erhöhtes Energie-/Aktivitätsniveau sowie eine verbesserte Stimmung und bessere Ergebnisse 

der kognitiven Funktionstests durch die Ausübung alltäglicher Aktivitäten und das Lösen von 

Kreuzworträtseln beobachtet. Nach 40 Expositionen wurden Verbesserungen in verschiedenen 

Bereichen einschließlich der Funktion des Gedächtnisses und der Konzentration, des 

Schlafmusters, der Fähigkeit, Gespräche zu führen, verbessertem Appetit, der Fähigkeit einen 

Computer zu benutzen, und „mehr gute als schlechte Tage“ während der Woche (5/7) sowie 

weniger Angst, Verwirrung und Frustration verzeichnet. Eine Nachuntersuchung durch 



Positronenemissionstomographie einen Monat nach Abschluss der Therapie ergab eine lineare 

Verbesserung des Hirnstoffwechsels um 6,5-38 % [37]. Andererseits kann das aus 

wiederholten Behandlungen in einer hyperbarischen Kammer bestehende Programm zu 

chronischen Lungenerkrankungen führen [38]. 

 

Während der Exposition in einer hyperbarischen Kammer freigesetzte reaktive 

Sauerstoffformen schädigen die DNA und andere biologische Moleküle [39]. Dies kann das 

alte Paradigma von Paracelsus, „Die Dosis macht das Gift“, bestätigen, das auch für den 

hochgeschätzten Sauerstoff gelten könnte [40]. 

 
2. Hyperbarische und normobarische Kammern - Ähnlichkeiten und Unterschiede 

 
 

Hyperbarische Kammern für Expositionen gegenüber hohen Sauerstoffkonzentrationen (bei ca. 

3 ATA) werden üblicherweise in Krankenhäusern in Notfällen wie etwa bei einer 

Kohlenmonoxidvergiftung eingesetzt. Aufgrund der intensiven Oxidation des Gewebes und 

der sich daraus ergebenden möglichen negativen Konsequenzen ist die hyperbare 

Expositionsdauer üblicherweise auf 1,5 Stunden beschränkt. Die Autoren sind der Ansicht, 

dass in Anbetracht der bekannten schädlichen Wirkungen der Hyperoxie der konservativere 

Ansatz der Oxidation kritisch kranker Patienten weitere klinische Studien wert ist, um die 

optimalen Parameter der Sauerstofftherapie bei Patienten mit ischämischen Schlaganfall 

auszuwählen [41]. 

Es hat sich gezeigt, dass die Exposition gegenüber einem Druck von mehr als 2 ATA eine 

antibakterielle Wirkung auf bestimme anaerobe und aerobe Bakterien hat. [42, 43]. In 

Anbetracht dieser Unterschiede sollten weitere Studien darauf abzielen, die optimale 

Zusammensetzung aus Atmosphäre und Druck in der Kammer und dem 

Behandlungsprogramm zu bestimmen, um die Häufigkeit und Länge der Expositionen 

festzulegen



 

 
Tabelle 2. Vergleich der Merkmale normobarischer und hyperbarischer Kammern 

 
 Normobarische Kammer Hyperbaric chamber 
 
 

Zweck 

Sauerstofftherapie - Zufuhr 
einer erhöhten 

Sauerstoffmenge unter Druck. 
Sauerstoff gelangt in das Blut, 

die Lymph- und die 
Gehirnrückenmarksflüssigkeit, 

die das Gehirn und das 
Rückenmark mit Sauerstoff 

versorgt. 

Sauerstofftherapie - Zufuhr 
einer erhöhten 

Sauerstoffmenge unter Druck. 
Sauerstoff gelangt in das Blut, 

die Lymph- und die 
Gehirnrückenmarksflüssigkeit

, die das Gehirn und das 
Rückenmark mit Sauerstoff 

versorgt. 

Zusammensetzung der 
Umgebungsatmosphäre 

Druck: 1500 hPa, Sauerstoff, 
Kohlenstoffdioxid, 
Wasserstoff 37 % 

Sauerstoff 

Druck 1500 - 3500 hPa 
99 % Sauerstoff 

Material der 

Kammer 

 
Schwarzstahl 

 
Stahl, Kunststoff oder Metall 

 
Aufbau 

Im Außenbereich - in der 
Nähe bestehender 

Infrastruktur mit Zugang zu 
Betriebsmitteln wie Strom, 

Wasser, Abwasser, 

In einem Gebäude - erfordert 
keine Wasserzufuhr oder -

ableitung 

 
Zugang Unbegrenzt - keine 

Veränderungen der 
Luftparameter, freier Zutritt 

und Austritt durch die 
Luftschleuse 

Begrenzt - der Druck muss bei 
jedem Öffnen und 

Schließen der Kammer 
angepasst werden 

Personenzahl 
max. 40 1 bis mehrere Personen 

gleichzeitig 

Dauer des Aufenthalts in der 
Kammer 

Keine Beschränkung Maximal 1,5 h 

Auswirkungen der 
verlängerten Nutzung der 
Kammer 

 
Unbekannt 

Kopfschmerzen, Erbrechen, 
Müdigkeit. Sauerstofftoxizität, 

chemische 
Lungenerkrankung bei einem 

einzelnen Aufenthalt von 
mehr als 1,5 h 

 
 
 
 
 
 
 
Regeln für die Nutzung der 
Kammer 

 
 
 

Rauchen ist untersagt 

Sehr strikte Einhaltung der 
Sicherheitsvorschriften 

aufgrund von 
Explosionsgefahr 

(Baumwollkleidung und 
Leinen-Unterwäsche, kein 
Makeup, kein Schmuck, 

keine Schuhe, keine 
Metallgegenstände, keine 
Mobiltelefone, Computer 

etc.) 



Möglichkeit, TV zu schauen, 
Musik zu hören, 

Mobiltelefone und Computer 
zu nutzen, freie Bewegung, 

Essen, 
Trinken etc. 

 
Es ist absolut untersagt, in der 
Kammer zu rauchen, zu essen 

oder zu trinken. 

 Die hyperbare 
Sauerstofftherapie erfordert 

eine spezielle 
Beaufsichtigung während der 

Behandlung und 
oftmals eine ärztliche 

Überweisung. 
 

   

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

Indikationen 

 
 - Behandlung schlecht heilender Wunden 

- Beschleunigung der Erholung nach einer Operation 
- Chronische Erkrankungen wie Schuppenflechte, 
Nesselfieber, Ausschlag, Erythem, atopische 
Dermatitis, Akne 
- Krankheiten in Verbindung mit Gewebehypoxie 
- Behandlung von Ödemen 

- Herz-Kreislauf-Erkrankungen (Arteriosklerose, 
Bluthochdruck) 
- Erkrankungen des Nervensystems 

- Autoimmunerkrankungen und andere chronische 
Entzündungskrankheiten 
- Chronische Müdigkeit 
- Verlangsamung des Alterungsprozesses 

 

 - Dekompressionskrankheit 
 - Kohlenmonoxid- 

Vergiftung 
 - Nekrotisierende Infektionen 

und akute Ischämie des 
Weichgewebes 

 - Verletzungen des Muskel-
Skelett-Apparats und 

mehrerer Organe 

 - Verbrennungen durch Hitze 

 - Plötzlicher idiopathischer 
Hörverlust 

- Diabetesfuß-Syndrom (3. 
bis 4. Grad auf der Wagner-

Skala) 
 - Infektionen, 

Geschwüre, 
Entzündungen 

 
 
 

Unbekannt - Blutungen 
 - Bestimmte 

Lungenerkrankungen 



 
 
 
 

Kontraindikationen 

 - Herzschrittmacher 
 - Schwangerschaft 
 - Optikusneuritis 
 - Fieber 
 - Pneumothorax- und Lungen- 

Operationen in der Brust 
 - Krämpfe 
 - Akute Ohrerkrankungen 
 - Sinusitis 

 
 

Die Normobarie ist ein wenig bekannter wissenschaftlicher Bereich. In Polen ist Dr. Jan 

Pokrywka einer ihrer Pioniere. Er baute ein normobarisches Haus, in dem er seine Patienten 

untersucht. 

Die von EKONSTAL hergestellten normobarischen Kammern sind auf dem polnischen Markt 

erhältlich und werden für die Regeneration und biologische Erneuerung genutzt. Darüber 

hinaus wurden sie für Forschungen zur Bewertung des Einflusses einer kontrollierten 

normobaren Umgebung auf vaskuläre endotheliale Funktionsparameter, kardiovaskuläre 

Funktionsparameter und das autonome Nervensystem sowie kognitive Funktionen genutzt. 

Diese Forschungen wurden von einem Team aus Wissenschaftlern unter der Leitung von Prof. 

Pawel Zalewski des Collegium Medicum der Nicolaus Copernicus Universität in Torun 

durchgeführt. Falls die Effizienz und Sicherheit der normobaren Exposition durch 

wissenschaftliche Studien bestätigt wird, kann die allgemeine Verfügbarkeit normobarischer 

Kammern dem Ansatz der präventiven Gesundheitspflege eine neue Qualität verleihen. 
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