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Man ist sicherlich berechtigt, die Einwirkungen der Dekompression
beim Auftauchen als besonders gefihrlich fiir den Taucher hinzustellen.
Sie fithren zu dem bekannten Bild der Caissonkrankheit (St1er.ER 1913,
Harpaxe und PriestreY 1935). Andererseits kann aber auch ein sehr
rasches Auf-Tiefe-Gehen nicht unbedenklich sein, wie das Bild der
Taucherabsturzerkrankung zeigt (Borwstrin 1918, WirTHOLD 1936,
v. Maowntz 1937, H. Roer 1949). Die Ursache liegt in der Konstruktion
des Taucheranzugs mit dem inkompressiblen Kopfteil gegeniiber dem
sonst elastischen Anzug. Das filhrt bei sehr raschem Auf-Tiefe-Gehen
und unzureichender, der Druckdifferenz nicht angepaliter Luftzufuhr
dazu, daBl Kopf, Hals und Thoraxinnenraum unter einem niedrigeren
Druck stehen kinnen als der iibrige K6rper. Dabei miissen recht starke
Verdnderungen der Atmungs- und Kreislauffunktion auftreten. Die
erstgenannten Einfliisse stehen wohl ganz im Vordergrund und sind in
ihrem Wirkungsmechanismus leicht zu verstehen: die Kraft der Atem-
muskulatur reicht nicht aus, um gegen das bestehende Druckgefille
ein ausreichendes Atemvolumen zu fordern. Bei Druckdifferenzen von
mehr als 50 mm Hg — bezogen auf Thoraxmitte — kann in wenigen
Minuten Erstickung eintreten (STicreEr 1913).

Recht schwierig zu erfassen und vielfiltig sind dagegen die Ein-
wirkungen derartiger Druckdifferenzen auf den Blutkreislauf. Hier
miissen zunichst die Wirkungen der Drucksenkung im Gebiete der
Carotis externa und interna, die das Gebiet des unter negativem Druck
stehenden starren Helmteiles versorgen, von solchen im intrathorakalen
Raum unterschieden werden. Dabei scheinen uns die Verinderungen
an Kopf und Hals zwar recht auffillig und auch fiir den Patienten
subjektiv sehr unangenehm zu sein, doch diirften fiir die Frage des
Uberstehens der Erkrankung die Kreislaufwirkungen durch Unterdruck
tm Thorax entscheidender sein. Wir wiirden diese unsere Ansicht nur
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revidieren miissen, wenn die Sektionsbefunde auf spezifische und starke
pathologische Verinderungen im Bereich des Gehirns hinweisen wiirden ;
sie scheinen uns aber durchaus als Folgen der allgemeinen Erstickung
erklirbar zu sein. ’

Unsere Untersuchungen galten der Einwirkung eines plotzlich ein-
setzenden intrathorakalen Unterdrucks auf den Blutkreislauf, wobei zur
Vereinfachung der Verhdltnisse von einer gleichzeitigen Sogeinwirkung
auf Kopf und Halsgebiet abgesehen wurde.

Methodik.

Die Versuche wurden an Hunden in Morphin-Urethannarkose aus-
gefiihrt. Die Tiere atmeten zunichst durch eine Trachealkaniile reinen
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Abb, 1. Originalregistrierung. KXreislaufverinderungen beim Umschalten auf einen Sog
von 68 cm H,O. Obere Kurve: Lichtdurchlissigkeit der A. carotis communis (Ausschlag
nach unten bedeutet erhdhte Lichtdurchlissigkeit). Bei den Doppelsignalen werden durch
eine Sonde von der V. jugularis externa aus 10 cm® RINGERsche Lésung in den rechten
Vorhot injiziert. Die schraffierten Flichen sind dem HZV umgekehrt proportional. Die
Verkleinerung der Flache nach Einschalten des Soges zeigt also eine Steigerung des HZV
an. Untere Kurve: Registrierung des arteriellen. Druckes in der A. brachialis. Man
erkennt, die Drucksteigerung und den Anstieg der Herzfrequenz nach Einschalten des Soges.

Sauerstoff. Durch Umstellen eines Dreiwegehahnes konnte die Tracheal-
kaniile mit einer Druckflasche verbunden werden, in der zuvor mit Hiife
einer Wasserstrabhlpumpe ein bestimmter Unterdruck eingestellt war.
Auf diese Weise lieBen sich beliebige Unterdrucke im Thoraxraum des
Tieres einstellen. Die vorhergehende Beatmung mit reinem Sauerstoff
fuhrte dazu, daB in den Lungen des Tieres ein hoher Sauerstoffvorrat
vorhanden war, so dafl die Sogwirkungen nicht von vornherein durch
Einfliisse einer pulmonalen Hypoxie iiberlagert waren. Wir interessierten
uns fir Sogbereiche von 20—160 mre Hg, entsprechend 30—220 e H,0.

Folgende Messungen wurden ausgefithrt:

1. Mit Hilfe eines photoelektrischen Manometers wurde fortlaufend
der Druck in der A. brachialis registriert. Diese Registrierung erlaubte



Kreislaufuntersuchungen zur Absturzerkrankung der Taucher. 263

gleichzeitig die Bestimmung der Herzfrequenz in jedem beliebigen Zeit-
punkt des Experimentes.

2. Mit der Injektionsmethode (HeLLER, LocHNER und SCHOEDEL)
wurden in kurzen Abstinden das Herz-Zeitvolumen (HZV) und die
mittlere Durchflufzeit des Blutes durch den kleinen Kreislauf bestimmt.
Bei dieser Methode werden eine bestimmte Menge von RINcERscher
Losung, von Plasma oder von Farbstofflésung durch eine Sonde von der
V. jugularis externa aus in den rechten Vorhof injiziert und mit einer
photometrischen MeBanordoung die Lichtdurchlissigkeit einer Arterie
(meist der A. carotis communis) fortlaufend registriert. Die Injektion
bewirkt einen Ausschlag der Lichtdurchlissigkeitskurve. Die durch den
Ausschlag begrenzte Fliche (s. Abb. 1) ist dem HZV umgekehrt pro-
portional. Die fortlaufende Registrierung der Lichtdurchlissigkeit
erméglicht weiterhin eine exakte Bestimmung der mittleren Durchftu}-
zeit des Blutes durch den kleinen Kreislauf. Aus mittlerer DurchfluBzeit
und HZV berechnet sich die Blutfillung des kleinen Kreislaufs. Abb. 1
zeigh eine Originalregistrierung.

Befunde.

Abb. 1 zeigt einen Ausschnitt aus einer Originalregistrierung, der im
Augenblick der Einschaltung eines Soges von 68 cm H,0 aufgenommen
wurde. Die Blutdruckkurve 148t die sofort einsetzende Steigerung der
Herzfrequenz und den beginnenden Anstieg des arteriellen Druckes
erkennen. Die schraffiert gezeichneten Flichen geben das Verhalten des
HZV wieder, wobei die GroBe der Flichen dem HZV umgekehrt pro-
portional ist. Die Auswertung ergibt, daf in diesem Falle nach Ein-
setzen der Sogwirkung das HZV um 79% zunimmt und dabB gleichzeitig
die mittlere Durchfluflizeit um 29% abnimmi. Aus beiden GroBen
berechnet sich eine Zunahme der Blutfilllung des kleinen Kreislaufs
um 28%.

Abb. 2 gibt die Auswertung eines Versuchs in seinem ganzen Verlauf
wieder, bei dem tiber eine Zeit von reichlich 2 min ein Sog von 220 em
Wasser einwirkte. Der arterielle Druck hilt sich iiber die ganze Dauer
des Versuches annihernd konstant. Die Herzfrequenz sinkt wihrend
des Soges ab. Das HZV ist zu Beginn des Soges kurze Zeit vermindert,
steigt dann aber rasch an und liegt nach Wegnahme des Soges zunichst
etwas iiber der Norm. Die Blutfiilllung des kleinen Kreislaufs ist deut-
lich erhoht.

Fiir den Ablauf der Kreislaufreaktionen ist die Hohe des Soges nicht
gleichgiiltig. Dies zeigen besonders vergleichende Versuche an einem
Hund, wie sie in Tabelle 1 zusammengestellt sind. Alle Werte sind in
Prozenten der Werte der zugehdrigen Vorperiode angegeben. Das HZV
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ist bei niedrigen Sogen nicht unerheblich gesteigert, wihrend es bei
hohen Sogen praktisch unverdndert ist. Die Herzfrequenz ist bei
niedrigem Sog gesteigert, bei hohem Sog recht stark gesenkt. Der
arterielle Mitteldruck liegt bei niedrigen Sogen sogar etwas iiber der
Norm und hilt sich auch bei hohen Sogen auf der alten Héhe. Die Blut-
fiilllung des kleinen Kreislaufs zeigt Steigerungen, die etwa der Zunahme
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Abb. 2. Verhalten von: arteriellemn Druck, Herzfrequenz, HZV und Blutfiillung des kleinen
Kreislaufs bei einem Sog von 220 cm H,0.

des HZV (Locuxer und ScHOEDEL 1950) entsprechen. Nach Durch-
trennung der Halsvagi bleiben Herzfrequenz und weitgehend auch
arterieller Mitteldruck wihrend des Soges unverandert. HZV und Blut-
filllung des kleinen Kreislaufs verhalten sich &hnlich W1e bei den Ver-
suchen mit intakten Vagi.

Tabelle 1.
. Blutfiillung
Herz- Art 11 .
s | mav | B | o G
cm H,0 % % % %
|
27 ‘ 167 116 116 | 138
. 68 179 | 135 112 128
Vagi intaks { 4o | 115 | 82 103 123
217 95 78 99 119
Vagi 27 11 . 98 106 119
durchtrennt { 95 125 | 98 108 ! 111
190 105 2 105 103
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Tabelle 2 gibt eine Zusammenstellung der Ergebnisse siémtlicher
Versuche. Der periphere Stromungswiderstand des groBen Kreislaufs
148t sich aus den vorliegenden Versuchen nur schitzen, da der Druck
im rechten Vorhof nicht gemessen wurde. Er wird wihrend des Soges
negativ, jedoch diirfte er hoher liegen, als es dem Sog entspricht. Die
Angaben tiber das Verhalten des peripheren Stromungswiderstandes
in Tabelle 2 beruhen auf folgenden Uberlegungen : Bei niedrigen Sogen
ist das arterioventse Druckgefille nur wenig, das HZV ist dagegen
relativ stark erhoht. Daraus berechnet sich eine leichte Abnahme des
Quotienten Druckdifferenz: HZV = peripherer Stromungswiderstand.
Bei hohen Sogen wird dagegen die arteriovendse Druckdifferenz relativ
grof3, wihrend das HZV kaum oder iitberhaupt nicht ansteigt. Daraus
errechnet sich eine Erhthung des peripheren Stromungswiderstandes.

Tabelle 2.
A, Halsvagi intakt B. Halsvagi durchirennt
1. Niedrige | II. Hohe Soge I. Niedrige | II. Hohe Soge
Soge (30 bis (140 bis Soge (30 bis (140 bis
70 cxa H,0) 200 em H,0) 70 cm H,0) 200 cm H,0)
- ! -
HZV . . . . .. .. erhéht | wenig erhéht | erhsht, aber | wenig erhoht
. oder normal | wenigerstark | oder normal
; als bei AL |
Herzfrequenz . . . . jhiufig erhoht;, erniedrigt [ unverindert ' unverindert
Arterieller Druck . . erhéht ~  mnormal | nur wenig normal
: erhoht
Blutfilllung des kleinen ‘
Krejslaufs . . . . . maBig erh6ht| maBig erhdht [ kaum erhéht  kaum erhsht
Peripherer Stromungs- \
widerstand . . . . | erniedrigt |  erhoht wenig - erhoht
erniedrigt
oder normal

Bespreechung der Befunde.

Wir hotten damit gerechnet, daf es infolge des Soges zu einer starken
Blutiiberfilllung der Lungen kime und daf damit, auch ber kurzdauernder
Sogeimwirkung, ein Versagen des Kreislaufs hervorgerufen werden konnte;
unsere Messungen haben uns aber vom Gegenteil iiberzeugt. Diese Gefahr
besteht nicht. Die Zunahme der Blutfiillung des kleinen Kreislaufs ist
kleiner, als sie etwa bei starken Steigerungen des HZV normalerweise
auftritt (LocENER und ScrHoEDEL 1950). Anscheinend wirkt die Ver-
kleinerung des Thoraxraumes durch den Sog der Blutansimmiung im
Thorax entgegen. Es mul} weiterhin festgestellt werden, dap es in keinem
der Versuche zu einem echten Kreislaufversagen kam. Uber Zeiten bis
zu 5 min hielt sich der arterielle Druck auf normaler Hohe, soweit er
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nicht sogar gesteigert war. Fine lingere Ausdehnung der Versuche
fithrte zu Veréinderungen, die wohl auf die sich entwickelnde Asphyxie
zuriickzufithren waren. Wir mdéchten nach diesen Versuchen annehmen,
dapf der Absturztod der Taucher nicht auf ein Versagen des Kreislaufs
zuriickzufithren ist.

Uber die Kreislaufumstellungen bei Sogeinwirkungen machen wir
uns an Hand unserer Befunde folgende Vorstellungen: Relativ
unwesentlich ist die Anschoppung von Blut im kleinen Kreislauf. Die
Hauptmenge des Blutes, die dem rechten Herzen beim Einsetzen des
Soges vermehrt zuflieBt, wird vom linken Herzen in den grofien Kreislauf
zuriickgeférdert. Dabei gelingt es ihm, wie nach dem Vergleich mit
anderen Herzbelastungen (etwa bei Muskeltétigkeit oder Hypertonien)
zu erwarten ist, die durch den Sog erhihte Druckstufje zwischen linkem
Vorhof und Aorta zu iiberwinden. Einer weiteren Betrachtung bediirfen
aber die Umstellungen im groBen Kreislauf, wobei himodynamische
und reflektorische Verdnderungen zu unterscheiden sind (s. hierzu das
Schema).

Schema diber die Anpassung des Kreislaufs an den Sog.

7
Erhohte GefaBwandspannung im Thorax.
Erregung intrathorakaler Pressoreceptoren
/I\
1 Sog.
Intrapulmonale Drucksenkung
v
2
Erhohtes arterioventses Druckgefalle
im groflen Kreislauf
¥ Y
3 4
Erhohter venoser Riickstrom,
erhohter Fillungsdruck des Erhohter arterieller Abstrom
Herzens, erhéhtes HZV
N s
5
Einfliisse auf den arteriellen Druck
}
¥
6
Normalisierung des arteriellen Druckes durch Reflexe
von extrathorakalen Pressoreceptoren

Die intrathorakale Drucksenkung (1) schafft ein vergréBertes
arteriovendses Druckgefille (2). Der erhohte vendse Blutriickstrom (3)
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steigert den effektiven Fuallungsdruck des Herzens und damit das HZV.
Das arterielle System (5) erhilt auf diese Weise ein erhohtes Blut-
angebot, dem aber ein erhdhter Blutabstrom (4) entgegensteht. Da der
Sog an der Venenseite des grofien Kreislaufs angreift, kann mit einer
verminderten Blutfiillung und einer verkiirzten Durchfiufizeit im Venen-
system gerechnet werden. (Die im starren Helm liegenden Kérperteile
bleiben hierbei aufler Betracht.) Das fihrt zu einer dauernden Ver-
kiirzung der Kreislaufzeit und einer dauwernden Vergriferung des HZV.
Es ist aber nicht damit zu rechnen, da8 durch die HZV-Steigerung
alletn, der arterielle Druck auf der alten Hohe gehalten wird. Der
erniedrigte vendse Druck miiite auch einen gewissen Druckabfall auf
der arteriellen Seite bewirken. Hier greifen reflektorische Vorginge
ein. Das Zusammenspiel der pressorischen Reflexe wird dadurch kompli-
ziert, daB ein Teil der Pressoreceptoren (am Aortenbogen, im kleinen
Kreislauf, am rechten Vorhof und an den herznahen Venen) direkt
unter der Einwirkung des intrathorakalen Unterdruckes steht. Durch
Vagusausschaltung lassen sich die Wirkungen der intrathorakalen
Pressoreceptoren weitgehend beseitigen (s. die Ergebnisse nach Vagus-
ausschaltung in den Tabellen 1 und 2). Fast alle Verinderungen lassen
gich dann darauf zurickfithren, dafl durch den Sog der venose Riick-
strom gesteigert und gleichzeitig durch Kreislaufreflexe vom Carotis-
sinus aus (6) der arterielle Druck auf der alten Hohe gehalten wird.

Die Drucksenkung im Thoraxraum mufl auf die dort gelegenen
Pressoreceptoren im gleichen Sinne wirken wie eine Drucksteigerung in
den entsprechenden GefidBen (7). Die Auswirkungen auf den Kreislauf
werden sehr komplizierter Natur sein konnen, besonders da Erregungen,
die von den vendsen Receptoren ausgehen, andere Wirkungen hervor-
bringen als die der arteriellen Receptoren. Unterschiede in der Reaktion
auf schwichere und stirkere Soge kénnen zum Teil auf verschiedenes
Ansprechen der beiden Receptorengruppen zuriickgefithrt werden. So
lassen sich die bei niedrigem Sog teilweise auftretenden Steigerungen
der Herzfrequenz auf Auswirkungen der vendsen Receptoren zuriick-
fithren, wihrend die bei hdheren Drucken regelmiBig zu findenden
Minderungen der Herzfrequenz durch Reflexe erklirt werden kénnen,
die von den Aortenreceptoren ausgehen.

Erstaunlicherweise zeigt sich also, daf der Kreislauf den eigen-
timlichen Druckverhdltnissen in unseren Experimenten voll gewachsen ist,
ja, daf3 sogar eine gewisse Intensivierung des Kreislaufs mit erhohtem
Stromwvolumen und erhohter arteriovenoser Druckdifferenz zu beobachten ist.
BrUNs hat schon 1910 darauf hingewiesen, daBl durch kiinstliche Druck-
erniedrigung iiber den Lungen eine Forderung des Blutkreislaufs erreicht
wird; er verwendete freilich sehr viel niedrigere Soge. Hier miissen
zwei Kinschrinkungen gemacht werden.
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1. Die Intaktheit des Kreislaufs diirfte nur fiir relativ kurze Zeit,
etwa einige Minuten, gewahrt sein. Bei lingeren Zeitriumen diirften
Stérungen auftreten, wobei die Entwicklung eines Lungenédems im
Vordergrund steht. Diese Vorginge diirfen aber bei der Druckfall-
krankheit unberiicksichtigt bleiben, da die mechanische Hemmung der
Atmung schon vorher zur Schidigung des Zentralnervensystems, ja, aller
Voraussicht nach zum Tode fithren miissen. Die ,,Zeitreserve, d. h. die
Zeit bis zum Einsetzen von Bewulitseinsstérungen, hingt vom Sauer-
stoffvorrat in der Lunge im Augenblick des Unfalls ab und diirfte selten
mehr als 2 min betragen. Die Zeit bis zum Awuftreten irreversibler
Schidigungen im Zentralnervensystem diirfte nur 3—6 min linger sein
(Orirz 1950, OpiTZz und ScHNEIDER 1950).

2. Bei hohen Sogen ist der periphere Stromungswiderstand allem
Anschein nach erhoht (im Unterschied zur Senkung des peripheren
Stromungswiderstandes bei Sogwirkungen geringeren Grades). Das
1Bt sich mit Befunden von Hovrr (1944) in Einklang bringen, der bei
Atmung gegen negativen Druck ein groBeres vendses Druckgefille
infolge des Venenkollapses feststellte. Diese Frage bedarf noch weiterer
genauer Untersuchungen. Es kénnte auf diesem Wege zwar zu gewissen
Belastungen, doch wohl kaum zu ernsten Stérungen des Kreislaufs
kommen.

Die anatomischen Verinderungen, die beim Absturztod beschrieben
werden, sind fiir das Krankheitsgeschehen und den Todeseintritt von
untergeordneter Bedeutung. Die ausgedehnten und sehr augenfilligen
Stanungsblutungen der vom starren Helmteil umschlossenen Korper-
abschnitte beeinflussen die allgemeinen Kreislaufvorginge nicht wesent-
lich. Bestenfalls kann man ihnen die Bedeutung eines mehr oder minder
erheblichen Blutverlustes zumessen. Die Stauungen im Bereich des
kleinen Kreislaufs, die als Odem wund intraalveolire Blutungen in
Erscheinung treten, sind keine primér durch die Druckdifferenz bedingten
Stérungen; sie sind als agonale Vorginge zu deuten, die sich im Laufe
des Erstickungstodes bei versagender Herzkraft ausbilden. Die Luft-
befunde im Gewebe und Kreislauf schlieBlich sind der Ausdruck einer
erheblichen Senkung des allgemeinen Gewebsdruckes. Sie entstehen
bei schnellem Aufsteigen aus erheblicher Tiefe und sind von dem Fort-
bestehen der Atmung unabhiingig. Bei Druckdifferenzen, die fiir den
Atemstillstand von Bedeutung sind, bilden sie sich nicht.

Vereinbar mit den anatomischen Verdnderungen ist es, den Absturz-
tod der Taucher nicht auf ein priméres Versagen der Zirkulation zuriick-
zufiihren. Er ist ein Erstickungstod, bei dem die Behinderung der
Atmung schon bei geringen Druckdifferenzen eintritt, die vom Kreislauf
auch ohne Storungen ertragen und sogar mit Leistungssteigerung
beantwortet werden.
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